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COMENTARIO EDITORIAL

En este número, consideramos hacer mención de este impor-
tante síndrome, tomando en cuenta, entre otros aspectos, que des-
de la publicación del JNC7 la apnea  del sueño está encabezando la 
lista de causas secundarias de HTAS.1

El respirar bien tiene una repercusión positiva a nivel de todas 
las otras funciones vitales y órganos de nuestro cuerpo, incluido, por 
supuesto el sistema cardiovascular.  En la forma de respirar puede 
intervenir hasta cierto punto la conciencia y la voluntad (podemos 
decidir respirar voluntariamente más rápido o lento, más profundo 
o superficial o detener por unos segundos del todo la respiración), 
pero lo usual es que esta función vital se vuelve automática, y a ve-
ces no se le presta la debida atención.   Es frecuente observar que 
cuando hay mucho estrés la respiración es más rápida y superficial, 
incluso algunos pacientes en esos momentos no movilizan el dia-
fragma en forma adecuada y nos llegan a consulta por sensación de 
disnea y lo que sucede es que están respirando mal.

Al dormir,  los trastornos de la respiración son frecuentes,  den-
tro de ellos  la apnea obstructiva  del sueño (AOS)  se ha convertido 
en un problema de salud muy importante, pues se asocia con mu-
cha frecuencia tanto a la aparición de hipertensión arterial (HTAS) 
como a un difícil manejo de una HTAS ya establecida, es un factor de 
riesgo independiente para hipertensión arterial.2

Se  sospecha clínicamente de la presencia de AOS en pacientes 
que roncan y hacen pausas en la respiración durante el sueño, a ve-
ces esta situación los despierta varias veces en la noche, o los fami-
liares cercanos son quienes lo notan.  Generalmente son personas 
obesas, las cuales durante el día presentan mucho cansancio y con 
facilidad se quedan dormidas  al estar sentadas leyendo, viendo tele-
visión, en las salas de espera, etc.   Su diagnóstico definitivo  requie-
re de métodos  de estudio del sueño como la polisomnografía, la 
cual es un estudio que para algunos pacientes resulta relativamente 
complejo y difícil de realizar, es por esto que muchos casos, tanto en 
nuestro país como a nivel mundial no están diagnosticados.3

La apnea se define como la interrupción completa del flujo ins-
piratorio de aire durante un tiempo superior a 10 segundos; si se 
mantiene el esfuerzo ventilatorio durante este periodo la apnea se 
considerara obstructiva, si no existe este esfuerzo se considera de 
origen central.

La AOS está asociada con  cardiopatía isquémica,  la apari-
ción de arritmias nocturnas, trastornos metabólicos y  eventos 
cerebrovasculares.4 

Los posibles mecanismos que se han descrito para explicar 
como el SAS contribuye a la HTAS son: activación simpática, hiper-
leptinemia, resistencia a la insulina, elevación a los niveles de angio-
tensina II  y aldosterona, estrés oxidativo e inflamatorio, disfunción 
endotelial, función baro-refleja alterada y efectos en función renal.5 

Se han señalado algunos eventos fisiopatológicos causados 
por la AOS en el sistema cardiovascular, entre ellos: reducción en la 
liberación de oxígeno al miocardio, incremento en la demanda de 
oxígeno, isquemia miocárdica nocturna, edema pulmonar noctur-
no, hipertrofia del ventrículo izquierdo, disfunción izquierda e insu-
ficiencia cardiaca.6 

También está descrito un incremento en la agregación plaque-
taria y coagulación sanguínea lo que aumenta la susceptibilidad a 
la trombosis, embolismos cardiacos y eventos cerebro vasculares.7

Consideramos que se deben conocer y estudiar las nuevas op-
ciones para la detección de la AOS, valorar los aportes de nuevos 
métodos ambulatorios relativamente menos complejos, analizar sus 
aplicaciones y los posibles aspectos prácticos que aporten. 
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