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RESUMEN. Existe evidencia sólida de que el síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS) es un factor de riesgo cardiovascular. Los 
eventos de obstrucción de la vía aérea durante el sueño predisponen a alteraciones como hipertensión arterial sistémica, cardiopatía isquémica 
y enfermedad vascular cerebral, representando éstas un impacto negativo en la salud pública de nuestro medio. El SAOS se asocia, además, 
con disfunción endotelial, arritmias, insufi ciencia cardíaca e hipertensión pulmonar (HP). Estas asociaciones han generado el desarrollo 
constante de evidencia que permite comprender el impacto independiente de este síndrome. En esta revisión de la literatura publicada en 
MEDLINE que es la base de datos más importante de la National Library of Medicine, tiene como objetivo mostrar al SAOS como un factor de 
riesgo cardiovascular, con especial atención a su asociación con el desarrollo de HP por ser un factor predisponente de disfunción ventricular.

Palabras clave: Enfermedad cardiovascular, hipertensión pulmonar, síndrome de apnea obstructiva del sueño.

ABSTRACT. Solid evidence shows that obstructive sleep apnea (OSA) is independently associated with cardiovascular risk. Airway obstruction 
during sleep predispose to cardiopulmonary disorders such as systemic hypertension, coronary artery disease and stroke, representing a 
negative impact on public health. Also, OSA has been associated with the development of endothelial dysfunction, arrhythmias, heart failure 
and pulmonary hypertension (PH). These associations have promoted the development of evidence that allows to understand the independent 
impact of this syndrome. This review of the literature published in MEDLINE, which is the most important database of the National Library of 
Medicine, aims to show the role that OSA has as cardiovascular risk and focus on its association with the development of pulmonary hypertension 
for being a predisposing factor for ventricular dysfunction.
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INTRODUCCIÓN

A través de estudios clínicos el síndrome de apnea obs-
tructiva del sueño (SAOS) se ha asociado con diversas 
alteraciones cardiovasculares1-3 como la hipertensión 
arterial sistémica,4 cardiopatía isquémica,1 enferme-
dad vascular cerebral,5 trastornos del ritmo cardíaco,6 
insuficiencia cardíaca7 e hipertensión pulmonar (HP)8 
(tabla 1).

La patogénesis de las enfermedades cardiovascu-
lares comparten factores de riesgo con el SAOS. Lo 
anterior ha producido resultados controversiales y el 
desarrollo constante de estudios que en la actualidad 
apoyan de manera importante el papel del SAOS como 
un factor de riesgo independiente para el desarrollo de 
enfermedades cardiovasculares.9

El SAOS se caracteriza por eventos de obstrucción 
de la vía aérea que conducen a episodios de hipoxemia, 
cambios de presión intratorácica y activación del sis-
tema simpático.10 Estos mecanismos durante el sueño 
conducen a un aumento de la presión arterial sistémica, 
incremento de la poscarga ventricular y disminución 
del gasto cardíaco;11,12 y de forma crónica conducen a 
disfunción endotelial, arritmias cardíacas, hipertensión 
arterial sistémica diurna sostenida, HP e insuficiencia 
cardíaca.13

Las alteraciones en la respiración durante el sueño 
repercuten en la circulación pulmonar, se han recono-
cido a la hipoxia y la hipercapnia como los principales 
mecanismos; aunque también participan la disfunción 
ventricular, la generación de productos de oxidación, 
el aumento de niveles de endotelina 1 y la reducción 
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del óxido nítrico alveolar.12 Lo anterior contribuye a la 
prevalencia alta de HP en pacientes con SAOS.1 4

SÍNDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO

Definición y epidemiología del SAOS

Hace medio siglo se desconocía el SAOS y por 
consecuencia su impacto. Sin embargo, durante las 
últimas décadas su relevancia es evidente debido a 
que representa una causa significativa de morbilidad y 
mortalidad.15 La implementación de la polisomnografía 
en las clínicas del sueño permite identificar alteraciones 
que ocurren durante el sueño y establecer criterios 
diagnósticos para SAOS. La importancia de realizar el 
diagnóstico temprano permite administrar la terapia con 
presión positiva en la vía aérea en diferentes modalida-
des (CPAP, bi-nivel, auto-CPAP, servo-ventilación); y de 
esta manera modificar los mecanismos fisiopatológicos 
que alteran la arquitectura del sueño y la función car-
diopulmonar (figuras 1 y 2).

Actualmente la Academia Americana de Medicina 
del Sueño (AAMS) define al SAOS como la presen-
cia de cinco o más eventos respiratorios por hora de 
sueño (índice apnea/hipopnea [IAH]) con síntomas o 
comorbilidades, o como la presencia de 15 eventos 
respiratorios por hora de sueño independiente de los 
síntomas y comorbilidades.16

Los estudios poblacionales disponibles concluyen que 
la prevalencia del SAOS con IAH bajo (superior a 5 y me-
nor a 15) en adultos de la población general es de 9% en 
mujeres (95% IC 5.6 a 12.0) y 24% en hombres (IC 95% 
= 19-28); y para un IAH mayor de 15 es 4% en mujeres 
(IC 95% = 1.5-6.6) y 9% en hombres (IC 95% = 6.4-11.0).17

La prevalencia del SAOS resulta todavía mayor en 
los pacientes con comorbilidades como el síndrome 

metabólico y enfermedad cardiovascular.2,18 Su preva-
lencia es entre 30 a 90% en hipertensión sistémica,4,19 
hipertensión refractaria,20 fibrilación auricular21 y sín-
drome metabólico.22

Se considera que la alta prevalencia del SAOS en 
pacientes con enfermedad cardiovascular establecida 
se debe a que se comparten varios factores de riesgo 
como son: mayor edad, vida sedentaria, sexo masculino 
y en especial la obesidad.23

Desde 1960 se vinculó la obesidad con alteraciones 
del sueño a través del síndrome de Pickwick. Estudios 
recientes fundamentados en el aumento de la prevalencia 
de obesidad en el mundo occidental continúan apoyando 
esta relación24 y favorecen que las medidas de prevención 
y manejo de la obesidad sean prioridad en estos pacientes.

En América Latina se han diseñado estudios que 
permiten conocer la prevalencia de manera aproximada. 
Torre-Bouscoulet et al. estimaron la frecuencia de sín-
tomas relacionados con SAOS como el ronquido en el 
60%, somnolencia diurna en el 16% y 12% con apneas 
durante el sueño, concluyendo que existe una alta preva-
lencia de SAOS sintomático en la muestra estudiada en 
la Ciudad de México y Área Metropolitana.25 Además en 
la Ciudad de México estudiaron la presencia combinada 
de ronquido, apnea y somnolencia diurna, esto les per-
mitió concluir que la prevalencia del SAOS es 2.2% en 
mujeres y 4.4% en hombres.25 De acuerdo con los datos 
publicados por el Instituto Nacional de Ciencias Médicas 
y Nutrición (INCMNSZ, Ciudad de México), en sujetos 
obesos la prevalencia de SAOS es mayor a 80%.26

Los trastornos del sueño en poblaciones latinas son 
comunes y debe considerarse que el comportamiento 
del SAOS es variable dependiendo de la altitud en la 
que reside la población estudiada, se ha demostrado 
que la aparición de apneas centrales junto con apneas 
obstructivas es común en altitudes por encima de 1,600 

Tabla 1. Prevalencia reportada de SAOS en enfermedades cardiovasculares y riesgo de morbilidades 
en pacientes con SAOS.1,3,29,38,44

Morbilidad Prevalencia de SAOS (%)3 Riesgo en pacientes con SAOS

HAS 30-83% OR 1.37
(IC 95% = 1.03-1.83)38

EVC 43-91% OR 1.97
(IC 95% = 1.12-3.48)44

Insufi ciencia cardíaca 12-53% OR 2.38
(IC 95% = 1.22-4.64)1

Cardiopatía isquémica 30-58% OR 3.1
(IC 95% = 1.2-8.3)29

SAOS = síndrome de apnea obstructiva del sueño; HAS = hipertensión arterial sistémica; EVC = evento vascular cerebral; OR = odds ratio; 
IC = intervalo de confi anza.
Tomado y modifi cado de: Floras JS. 2014.3
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metros sobre el nivel del mar,27 como la Ciudad de 
México. En este sentido, el reconocimiento de apneas 
centrales implicaría otras estrategias en el tratamiento. 
No obstante, en la población de obesos en México el 
patrón que se ha observado es en su mayoría de even-
tos obstructivos, con pocas apneas centrales o mixtas.28

Es importante señalar que la baja prevalencia de ap-
neas centrales en la cohorte estudiada en el INCMNSZ no 
es de sorprender, dado que los pacientes están habituados 
a vivir a una altitud moderada. Este hallazgo de una baja 
prevalencia de apneas centrales está en línea con otro 
reciente informe del grupo de Bogotá quienes reportan 

Figura 1.

Trazo de polisomnografía en etapa de 
sueño NMOR comprimido a 2 min. Se 
observan períodos de apnea tipo obs-
tructiva acompañadas de disminución en 
la saturación de oxígeno y variabilidad de 
frecuencia cardíaca. Consecutivamente 
ocurren microdespertares que restable-
cen la saturación de oxígeno.

wwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwww...mmmmmmmmmmmmmeeeeeeeeeeeeeeddddddddddddddiiiiiiiiggggggggggrrrrrrrraaaaaaappppppppppphhhhhhhhhhhiiiiiccccccccccccc.oooooooooooorrrrrrrrrrrrggggggggggg

Figura 2.

Trazo de polisomnografía en etapa 
de sueño NMOR durante el período 
terapéutico con CPAP. Se observa la 
desaparición de apneas obstructivas y 
variabilidad de la frecuencia cardíaca 
que permiten la consolidación del sueño.

CPAP = Presión positiva continua a la 
vía aérea.
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una prevalencia despreciable de apneas centrales en 
su cohorte de 988 pacientes referidos al Laboratorio de 
Sueño por sospechas de trastornos respiratorios del 
sueño. El índice de apnea central del sueño fue bajo, 
tanto para el grupo sin tratamiento como para el grupo 
con tratamiento con presión positiva y eventos centrales 
emergentes durante el tratamiento.29 Estos datos con 
los probables efectos de adaptación que ocurren en las 
poblaciones de residentes habituales en altitudes como 
las de la Ciudad de México y Bogotá, contrasta con la 
prevalencia de apneas centrales que puede ser mucho 
más alta en pacientes con y sin OSA (del inglés obstructive 
sleep apnea) que ascienden agudamente a alta altitud.30

IMPACTO DEL SAOS EN ENFERMEDADES 
CARDIOVASCULARES

Disfunción endotelial

La disfunción endotelial se considera como un marca-
dor temprano de daño vascular y el punto de partida 
para el desarrollo de enfermedades cardiovasculares. 
En el metaanálisis realizado por Wang et al. se evaluó 
el riesgo de enfermedad cardiovascular en pacientes 
con SAOS, se concluyó que esta población tiene un 
riesgo relativo de 1.79 (IC 95% = 1.47-2.18)31 y un riesgo 
relativo de enfermedad isquémica coronaria de 3.1 (IC 
95% = 1.2–8.3).32

Los períodos de hipoxia y reoxigenación intermitente 
durante el sueño en los pacientes con SAOS generan 
un desequilibrio entre factores antioxidantes y oxidantes 
que se traduce en estrés oxidativo. Este estado favorece 
la formación de especies reactivas de oxígeno (ERO) 
que generan un estado proinflamatorio y conducen a 
una disfunción endotelial en estos pacientes.33

A su vez, las ERO producen la activación del factor 
nuclear Kappa B, que estimula la producción de media-
dores inflamatorios como el factor de necrosis tumoral, 
IL6, IL8 y proteína C reactiva34 disminuyendo los nive-
les de óxido nítrico y, en consecuencia, la capacidad 
vasodilatadora. Lo anterior se corroboró mediante la 
medición de nitritos en el plasma de los pacientes con 
SAOS, donde se observaron niveles más bajos com-
parando con la población sin SAOS.35

Además, los pacientes se ven afectados al presen-
tar mayor capacidad aterogénica, esto se demostró 
mediante el aumento del grosor carotídeo en la capa 
íntima y media,36 y por la mayor prevalencia de eventos 
cerebrovasculares silentes.37 El tratamiento con CPAP 
ha evidenciado ser favorable en los pacientes con SAOS 
debido a que produce disminución en los niveles de 
varios mediadores proinflamatorios38 y adelgazamiento 
en el grosor de la íntima.39

Recién se han publicado los resultados de un estu-
dio que compara el beneficio del CPAP para prevenir 
eventos cardiovasculares en pacientes con enfermedad 
cardiovascular establecida. El estudio mostró que el 
tratamiento con CPAP reduce los síntomas diurnos, 
mejora la calidad de vida y rendimiento laboral; pero no 
hay diferencia significativa en la prevención de eventos 
cardiovasculares recurrentes en pacientes con SAOS.40 
Hay que señalar que la mayoría de los pacientes per-
tenecía a una etnia asiática y más de la mitad de ellos 
estaban bajo tratamiento con estatinas, las cuales se 
sabe tienen un efecto antioxidante que podría beneficiar 
a condiciones con estrés oxidativo como es el caso del 
SAOS.41 Con lo anterior, podemos pensar que en los 
casos más severos de la enfermedad se deben enfatizar 
las acciones para el diagnóstico temprano y realizar 
estudios en las formas tempranas de la enfermedad.

Hipertensión arterial sistémica

La hipertensión arterial sistémica (HAS) es frecuente en 
los pacientes con SAOS, con una prevalencia estimada 
entre 30 y 40%,42 lo anterior tiene relevancia clínica 
debido a que el SAOS representa hasta un rango del 
64-84% de hipertensión arterial resistente.43

Se ha evaluado el riesgo independiente que tienen los 
pacientes con SAOS para desarrollar HAS. Mediante la 
comparación entre pacientes con y sin SAOS los resul-
tados indican que esta población tiene mayor riesgo de 
desarrollar HAS, OR 1.37 (95% 1.03-1.83).44 También se 
ha identificado que la severidad del SAOS incrementa 
el riesgo de desarrollar HAS como lo muestran Peppard 
et al.:4 IAH entre 0.1-4.9, OR = 1.42 (IC 95% = 1.13-1.78); 
IAH entre 5-14.9, OR = 2.03 (IC 95% = 1.29-3.17) y con 
IAH mayor o igual a 15, OR = 2.89 (IC 95% = 1.46-5.64).

Se ha identificado que la actividad simpática aumen-
tada en estos pacientes evita la disminución normal de la 
presión arterial durante el sueño.45 Además, se ha descrito 
la correlación entre el aumento en la concentración de 
aldosterona plasmática y la gravedad del síndrome que 
se relaciona también con hipertensión arterial resistente.46

El tratamiento con CPAP en los pacientes con SAOS 
ha mostrado resultados favorables para la presión arte-
rial sistólica con diminución de 2 a 10 mmHg,47 y como 
lo muestra el recién metaanálisis realizado por Fava et 
al. en el que se evidencia que la terapia con CPAP se 
asocia a reducción significativa de la tensión arterial 
sistólica y diastólica.48

Enfermedad vascular cerebral

La enfermedad vascular cerebral (EVC) representa un 
problema de salud pública debido a que es la segunda 
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causa de muerte en el mundo y la principal causa de 
discapacidad a largo plazo.49 A pesar de compartir 
comorbilidades se ha informado que el riesgo indepen-
diente de EVC en paciente con SAOS es OR 1.97 (IC 
95% 1.12-3.48)50 y este riesgo aumenta con la gravedad 
del SAOS hasta OR 4.33 (IC 95% 1.32-14.24).51

Aunque el mecanismo exacto continúa en investiga-
ción, algunos estudios muestran que el inicio de terapia 
con presión positiva produce un efecto positivo sobre la 
supervivencia a largo plazo en pacientes con EVC isqué-
mico52 y disminuye la mortalidad en pacientes que toleran 
el CPAP (HR 1.58) en comparación con los que no lo tole-
ran (HR 2.69).53 Pero hoy, la evidencia indica que la terapia 
con CPAP pudiera no ofrecer una diferencia significativa 
en prevenir la recurrencia de eventos cardiovasculares.40

Insuficiencia cardíaca

A pesar de los avances terapéuticos en insuficiencia 
cardíaca (IC), se reconoce que es un padecimiento con 
mortalidad superior al 50% a los cinco años después 
del diagnóstico.54 Por lo anterior, es importante iden-
tificar y tratar las condiciones que pueden contribuir 
a la aparición y progresión de esta enfermedad.55 En 
esta revisión se sugiere que una de esas condiciones 
a investigar es el SAOS.

En ese sentido se reconoce que durante los períodos 
de apnea, la presión negativa intratorácica generada con-
tra la faringe ocluida produce un aumento de la presión 
transmural del ventrículo derecho (VD) que ocasiona au-
mento en la poscarga.56 También se aumenta el retorno 
venoso y con esto la precarga del VD mientras que la 
vasoconstricción pulmonar, causada por la hipoxemia, 
aumenta la poscarga del VD.57 Además, la distención del 
VD y la desviación septal hacia la izquierda durante la 
diástole disminuye el llenado del ventrículo izquierdo.58

La combinación de los eventos mencionados ante-
riormente produce reducción del volumen sistólico y del 
gasto cardíaco,59 esto sin tratamiento, puede contribuir 
al desarrollo o progresión de la remodelación, hipertrofia 
e IC. Se ha estimado que el SAOS aumenta el riesgo 
de IC en OR 2.38 (IC 95% 1.22-4.64).1

Por otro lado, en varios estudios el uso de CPAP han 
mostrado tener beneficio en pacientes con SAOS e IC. Los 
resultados de un metaanálisis indican que el tratamiento 
produce un aumento de 3.5% en la fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo (FEVI) de los pacientes con SAOS 
e IC después de recibir terapia con CPAP.60

Trastornos del ritmo

La hipoxia intermitente puede causar alteraciones de 
la frecuencia cardíaca: aumento o disminución según 

el predominio de actividad parasimpática o simpática.61 
Algunos estudios han mostrado que las alteraciones en 
el ritmo cardíaco son una complicación importante en el 
SAOS, uno de ellos es el realizado por Simantirakis et 
al. quienes observaron alteraciones del ritmo cardíaco 
en la mitad de los pacientes con SAOS.62

Otro punto importante es la correlación existente 
entre la alteración del ritmo cardíaco con la desaturación 
y gravedad de la apnea como fue demostrado en el 
INCMNSZ, donde se identificó que el riesgo para desa-
rrollar arritmias cardíacas incrementa con la severidad 
del SAOS y con el grado de desaturación.26

Por otro lado, Tanigawa et al. demostraron que la 
severidad de la hipoxemia se asocia con fibrilación 
auricular (FA).63 El estudio de Sleep Heart Health 
Study enfatizó que la FA es significativamente más 
frecuente en los individuos con SAOS contra los 
que no lo tienen, 4.8% vs. 0.9%, respectivamente.64 
Gami et al. estimaron OR 2.57 del riesgo aumentado 
de muerte súbita en los pacientes con SAOS.65 La 
terapia con CPAP ha mostrado utilidad en pacientes 
posablación donde el riesgo disminuye de manera 
significante.66

ASOCIACIÓN DEL SAOS CON HIPERTENSIÓN 
PULMONAR

Definición y clasificación de hipertensión pulmonar

La HP es una condición cardiopulmonar de diversas 
etiologías y mecanismos fisiopatológicos que conlle-
van a la disfunción ventricular derecha.67 La presión 
media de la arteria pulmonar (mPAP), medida por 
cateterismo cardíaco derecho se considera normal 
de 8 a 20 mmHg, por arriba de 25 mmHg en reposo 
se considera HP.68

De acuerdo con las características etiológicas y te-
rapéuticas la HP se clasifica en los siguientes grupos: 
1) hipertensión arterial pulmonar, 2) HP secundaria a 
enfermedad cardiovascular izquierda, 3) HP secundaria 
a enfermedad pulmonar y/o hipoxemia, 4) HP debida 
a enfermedad tromboembólica pulmonar y 5) HP de 
origen indeterminado o multifactorial.69

El SAOS pertenece al tercer grupo debido a que 
la hipoxemia crónica, secundaria a los períodos de 
obstrucción de la vía aérea durante el sueño, se 
considera la etiología de HP en estos pacientes. El 
aumento de presión en la arteria pulmonar genera 
resistencia al flujo y produce mayor carga para el 
VD. Esta condición de forma crónica produce en el 
ventrículo derecho modificaciones estructurales (figura 
3) y funcionales que deterioran el pronóstico de estos 
pacientes.
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Prevalencia de HP en SAOS

Estudios epidemiológicos muestran que la prevalen-
cia de HP en pacientes con SAOS es del 17 al 53%. 
Chaouat et al. en 1996 mediante cateterismo cardíaco 
evaluaron a 220 pacientes con SAOS y encontraron 
HP en 37 de ellos, una prevalencia del 17%.70 A su vez, 
el equipo de Nijjima evaluó 19 pacientes con SAOS y 
encontró HP en 10, una prevalencia de 53%.71

En un estudio reciente de corte transversal en pacientes 
con HP en los que se estudiaron trastornos respiratorios 
durante el sueño (TRS) como apnea obstructiva del 
sueño, apnea central e hipoventilación relacionado al 
sueño, se documentó una prevalencia del 71% de TRS, 
presentándose SAOS en el 56% de los pacientes.72 Estos 
datos son relevantes debido a que los pacientes con 
SAOS e HP tienen una tasa de mortalidad más alta que 
los pacientes con SAOS sin HP.73 El tratamiento de los 
TRS es de importancia en el paciente con HP y SAOS.

Impacto de SAOS en HP

La hipoxia es un factor común en los trastornos respi-
ratorios crónicos. Mediante experimentos de hipoxia 
intermitente en modelos animales se ha demostrado 
que este estado produce aumento de la presión arterial 
pulmonar. En roedores sometidos a hipoxia cada 30 
segundos durante ocho horas al día por cinco días de la 
semana durante cinco semanas, se encontró aumento 
significativo de la presión arterial pulmonar. Además, 
aumento de tamaño del VD y del hematocrito.74 Sin em-
bargo, en humanos parece difícil identificar el verdadero 

impacto de SAOS como causa independiente de HP de-
bido a la existencia de comorbilidades existentes como 
obesidad y enfermedad pulmonar obstructiva crónica.

La respuesta a esta pregunta parece acercarse 
mediante estudios que evalúan el impacto terapéutico 
sobre la HP en pacientes con SAOS. El estudio de 
Alchanatis et al. estimó la presión sistólica de la arteria 
pulmonar (sPAP) mediante ecografía en pacientes con 
SAOS antes y después de seis semanas del tratamiento 
con CPAP y encontraron en sus resultados un descenso 
significativo de la sPAP.14 Sajkov et al. mostraron 
mediante ecografía la disminución significativa de la 
sPAP en pacientes con HP leve en cuatro semanas de 
tratamiento con CPAP.75 Otro estudio de Motta et al. 
describe a pacientes con SAOS antes y después de 
realizarles traqueostomía terapéutica, en los resultados 
se observó un descenso significativo de PAP 50%.76 
En este punto es conveniente mencionar también que 
existen estudios como el realizado por Sforza et al. en 
el que se observó disminución de la PAP no significativa 
al evaluar pacientes con SAOS e HP después de recibir 
tratamiento con CPAP por un año.77

Por otra parte, un estudio reciente de metaanálisis 
mostró que el tratamiento con CPAP induce una 
reducción estadísticamente significativa en la presión 
arterial pulmonar en pacientes con SAOS (diferencia 
promedio estandarizada de -1.34, p = 0.009). Aunque 
dicho metaanálisis cuenta con limitaciones se muestra 
que el tratamiento con CPAP se asocia con una 
disminución en la sPAP en pacientes con SAOS.78

CONCLUSIÓN

La importancia del diagnóstico y tratamiento del SAOS 
ha sido evidenciada en las recientes publicaciones que 
lo muestran como factor de riesgo independiente para 
el desarrollo de enfermedades cardiovasculares.

En nuestro medio la prevalencia del SAOS está 
subestimada debido a que la mayoría de los pacientes 
que acuden a las clínicas del sueño representan la 
forma más evidente de la enfermedad, por lo que es 
necesario realizar estudios poblacionales en los que 
se pueda reflejar el impacto del SAOS en la población 
general.

Se reconoce que la hipoxia es el principal factor 
detonante de disfunción endotelial y como consecuencia 
facilita la aterogénesis y el desarrollo de comorbilidades 
que se presentan como las principales causas de 
muerte en nuestro país. Es importante documentar el 
desarrollo de HP en estos pacientes, pues se sabe que 
sin tratamiento evolucionan a disfunción ventricular, la 
cual continúa teniendo alta mortalidad a pesar de las 
medidas terapéuticas actuales.

Figura 3. Ecocardiograma transtorácico en corte de cuatro 
cámaras. Se observan datos de repercusión hemodinámica 
secundarios a hipertensión pulmonar que incluyen aumento 
de tamaño y dilatación del ventrículo derecho (3.7 cm de 
diámetro medio).
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El tratamiento mediante presión positiva resulta 
efectivo en la mayoría de los informes publicados, 
aunque se tiene el dato de que no existe un beneficio 
significativo en prevención secundaria de eventos 
cardiovasculares. No obstante, se debe hacer un 
esfuerzo encaminado a favorecer la prevención.

Por último, es importante mencionar que los estudios 
diseñados para demostrar el impacto del SAOS retan 
a los investigadores a seguir desarrollando estrategias 
que permitan conocer con mayor precisión y certidumbre 
la asociación entre enfermedad cardíaca y alteraciones 
respiratorias durante el sueño. No debemos olvidar 
que en la práctica clínica los pacientes se presentan 
con comorbilidades que nos obligan a buscar la mejor 
estrategia para un tratamiento integral.
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