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Asociación entre aldosterona plasmática y apneas del sueño en 
hipertensión arterial

Association between plasma aldosterone and sleep apneas and arterial hypertension
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RESUMEN

Introducción: La hipertensión arterial y las apneas e hipopneas obstructivas del sueño son patologías de alta prevalencia 
frecuentemente relacionadas, fundamentalmente en pacientes con hipertensión arterial resistente. En los pacientes con esta 
afección, los niveles de aldosterona se correlacionan con la gravedad de la apnea obstructiva del sueño y su bloqueo reduce la 
gravedad. Se ha afirmado que la apnea obstructiva del sueño podría aumentar la secreción de esta hormona y que este podría 
llegar a ser uno de los mecanismos involucrados en el aumento de la presión arterial. Sin embargo, poca evidencia demuestra 
su relación con la gravedad de la apnea obstructiva del sueño en la población con sospecha de hipertensión arterial.
Objetivo: Determinar la asociación entre aldosterona plasmática y la apnea obstructiva del sueño en pacientes con sospecha 
de hipertensión arterial sin tratamiento farmacológico.
Material y método: Se diseñó un estudio prospectivo, observacional y descriptivo. El diagnóstico de hipertensión arterial se 
realizó mediante monitoreo ambulatorio de la presión arterial. La sospecha clínica de apnea obstructiva del sueño fue evaluada 
mediante poligrafía respiratoria domiciliaria autoadministrada y se definió gravedad según el índice de apneas e hipopneas 
por hora de registro. La medición de aldosterona plasmática se realizó en una extracción matinal en la misma evaluación.
Resultados: Se incluyeron 109 pacientes. La apnea obstructiva del sueño presentó mayor nivel basal de aldosterona indepen-
dientemente que fuesen o no hipertensos (p < 0,05) y existió un incremento escalonado a medida que aumentaba la gravedad 
de la apnea obstructiva del sueño en pacientes normotensos (p < 0,05), mientras que, en el grupo de hipertensión arterial, se 
halló el mismo patrón, pero sin diferencias significativas.
Conclusión: Se pudo observar un aumento proporcional de los valores de aldosterona, glucemia y riesgo cardiovascular a medida 
que se incrementaba la gravedad de la  apnea del sueño.
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ABSTRACT

Background: Hypertension and obstructive sleep apneas and hypopneas are highly prevalent, frequently associated diseases, 
mainly in patients with resistant hypertension. In these patients, aldosterone levels correlate with obstructive sleep apnea 
severity and its blockade reduces seriousness. It has been reported that obstructive sleep apnea could intensify aldosterone 
secretion and this could be one of the mechanisms that increase blood pressure. However, there is little evidence demonstrat-
ing its relationship with the severity of obstructive sleep apnea in the population with suspected hypertension.
Objective: The aim of this study was to establish the association between plasma aldosterone and obstructive sleep apnea in 
patients with suspected hypertension without pharmacological treatment.
Methods: This was a prospective, descriptive observational study. Hypertension was diagnosed by ambulatory monitoring of 
blood pressure. The clinical suspicion of obstructive sleep apnea was evaluated by self-administered home respiratory polyg-
raphy and severity was defined according to the apnea-hypopnea index per registry hour. Plasma aldosterone was assessed 
from a morning blood sample in the same evaluation session.
Results: A total of 109 patients were included in the study. Baseline aldosterone was higher in patients with obstructive sleep 
apnea independently of whether they were or not hypertensive (p <0.05). A stepwise aldosterone increase was found as ob-
structive sleep apnea was more severe in normotensive patients (p <0.05), while in the hypertensive group, the same pattern 
was found, but without significant differences.
Conclusion: A proportional increase in aldosterone, blood glucose and cardiovascular risk was found with increased sleep 
apnea severity. 
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Abreviaturas
AOS	 Apneas e hipopneas obstructivas del sueño

CPAP	 Presión positiva continua en las vías aéreas

HTA	 Hipertensión arterial

IAH	 Índice de apneas-hipopneas

MAPA	 Monitoreo ambulatorio de presión arterial

PA	 Presión arterial

INTRODUCCIÓN

La hipertensión arterial (HTA) y las apneas e hipopneas 
obstructivas del sueño (AOS) son patologías de alta 
prevalencia frecuentemente relacionadas, fundamen-
talmente en pacientes con HTA resistente. (1-3) 

La HTA afecta al 36% de la población adulta. Su 
falta de control o tratamiento conduce a enfermedad 
cardiovascular, insuficiencia cardíaca, infarto agudo de 
miocardio, insuficiencia renal y accidente cerebrovas-
cular después de años de exposición. (4)

La AOS es un problema sanitario emergente, que 
afecta a más del 15% de los varones y más del 10% de las 
mujeres en la población general adulta, (5) y se asocia 
a morbimortalidad atribuible a accidentes de tránsito, 
laborales, domésticos y al desarrollo de complicaciones 
cardiovasculares y cerebrovasculares. (6, 7)

Se ha documentado que, en pacientes con apneas 
del sueño, se producen episodios de hipercapnia e 
hipoxemia secundarios al desarrollo de los eventos 
respiratorios. Estos fenómenos generan activación del 
sistema nervioso simpático con posterior aumento de 
la liberación de catecolaminas séricas y, como conse-
cuencia, elevación de la frecuencia cardíaca y la presión 
arterial (PA) por mecanismo de vasoconstricción reflejo. 
(8) Otros desencadenantes son el efecto proinflamato-
rio, el aumento del estrés oxidativo y el aumento de la 
rigidez vascular. (9)

La gravedad evaluada mediante el índice de apneas-
hipopneas (IAH) se acompaña de cambios en los pará-
metros cardiovasculares, principalmente oscilaciones 
de la PA y frecuencia cardíaca. (10-12) Uno de los sis-
temas de regulación cardiovascular que se ve afectado 
durante AOS es el barorreflejo. Esto produciría una 
alteración de la activación quimiorrefleja secundaria a 
la hipoxia intermitente, lo que contribuye al aumento 
agudo y crónico de la PA. (13-15) Se ha observado que 
tan solo dos semanas de hipoxia intermitente nocturna 
en pacientes sin patología asociada podría incrementar 
la PA sistólica y diastólica hasta 8 mmHg y 5 mmHg 
respectivamente. (15, 16)

Datos de nuestro país describen que aproximada-
mente el 50% de los individuos con AOS son hiperten-
sos (17, 18) y el 44% de los hipertensos derivados a una 
consulta cardiológica especializada tuvieron apneas del 
sueño moderada a grave y fueron candidatos a trata-
miento con dispositivos de presión positiva continua 
en las vías aéreas (CPAP). (19)  

Hay una relación dosis-efecto entre HTA y la gra-
vedad de la AOS, habiéndose descripto que, por cada 
evento/h de incremento en el IAH, aumenta en 1% la 
posibilidad de desarrollo de HTA. (16, 20-22)

La HTA oculta se subestima en los pacientes con 
AOS y el monitoreo ambulatorio de presión arterial de 
24 h (MAPA) frecuentemente la pone de manifiesto (del 
42% al 80% de los casos). (16,22-24)

Múltiples estudios demuestran que los individuos 
con AOS moderada-grave (IAH >15 eventos/h) pre-
sentan más probabilidades de ser hipertensos que in-
dividuos de similar edad y peso corporal, pero sin AOS. 
(16) En el Wisconsin Sleep Cohort Study, los sujetos 
normotensos con AOS moderada-grave triplicaron el 
riesgo de desarrollar HTA durante el seguimiento a 4 
años en comparación con pacientes sin AOS. (16) Ade-
más, se ha observado que, cuanto mayor es la gravedad 
de la AOS, se requiere un mayor número y dosis de fár-
macos antihipertensivos para lograr el mismo control 
de la PA que los pacientes con AOS menos grave. (16) 

El tratamiento con CPAP ha demostrado beneficio 
antihipertensivo constante aunque modesto, con una 
amplia variación en la respuesta de un paciente a otro, 
y se observa  mayor beneficio en la AOS grave, niveles 
de presión arterial más altos y según la adherencia al 
uso del dispositivo. (16, 20) Si bien la mejoría en las 
cifras de PA oscila en el rango de –2 mmHg, pequeños 
ensayos de intervención sugieren que con el uso crónico 
del CPAP se reduce la actividad sostenida del sistema 
simpático, mejora la función barorrefleja y el estado 
proinflamatorio, por lo que disminuye así el riesgo 
cardiovascular. (13, 16, 20) 

Por otra parte, en los pacientes con HTA resistente, 
los niveles de aldosterona se correlacionan con la grave-
dad de la AOS y el bloqueo de esta reduce su gravedad. 
(16) Se ha afirmado que la AOS podría aumentar la 
secreción de esta hormona y que este podría llegar a ser 
uno de los mecanismos involucrados en el aumento de 
la PA. (25) En un estudio prospectivo de 114 pacientes 
con HTA resistente, se observó que los pacientes con 
riesgo elevado de AOS mediante cuestionario de Berlín 
presentaron mayor excreción urinaria de aldosterona 
de 24 h. (20)

Se han planteado dos posibilidades: que la AOS 
estimule la liberación de aldosterona o que el exceso 
de aldosterona empeore la AOS preexistente, aunque 
la falta de un efecto constante del CPAP en los niveles 
de aldosterona en varios estudios parece un argumento 
en contra. (20) Sin embargo, datos clínicos documentan 
el efecto opuesto, es decir; el exceso de aldosterona 
empeora la gravedad de AOS, ya que la espironolac-
tona (droga que bloquea el efecto de la aldosterona) 
disminuye la gravedad de AOS moderada-grave (21, 27, 
28). En este sentido, algunos autores han propuesto, 
al fenómeno de redistribución caudo-rostral de fluidos, 
como mecanismo que vincula la génesis de las apneas 
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del sueño en pacientes con HTA, lo que incrementa la 
colapsabilidad de la vía aérea superior. (26)

Por lo expuesto, existe una relación entre aldoste-
rona plasmática y AOS, y el mayor cuerpo de evidencia 
científica al respecto se ha obtenido de poblaciones 
con HTA resistente. En consecuencia, el objetivo del 
presente estudio es evaluar los niveles de aldosterona 
en pacientes con sospecha de HTA y riesgo de AOS 
derivados a un centro especializado antes de recibir 
tratamientos farmacológicos y su relación con la gra-
vedad del AOS. 

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio prospectivo, observacional y descriptivo en pacien-
tes adultos con sospecha de HTA y AOS sin tratamiento al 
momento de la consulta.

La población estudiada debía cumplir con los siguientes 
criterios para ser incluidos: pacientes mayores de 18 años 
evaluados en el Centro de Hipertensión Arterial del Hos-
pital Británico de Buenos Aires entre los meses de enero y 
octubre del año 2017 con sospecha de HTA sin tratamiento 
al momento de inclusión.

Se realizó sistemáticamente un registro MAPA de 24 h 
para confirmar el diagnóstico de HTA y se realizó un registro 
nocturno de poligrafía respiratoria domiciliaria. 

En el laboratorio de rutina, se incluyó una medición de 
aldosterona plasmática, actividad de renina plasmática y su 
relación/cociente.

La aldosterona y renina se midieron desde una extracción 
basal matinal con el individuo en ayunas, en reposo por al 
menos 30 min y en decúbito. Las muestras sanguíneas fueron 
procesadas in situ por radioinmunoanálisis.

Los criterios de exclusión fueron diagnóstico previo co-
nocido de hiperaldosteronismo primario, tratamiento farma-
cológico antihipertensivo, contraindicación para realizar un 
MAPA, requerimiento de tratamiento farmacológico urgente, 
diabetes no controlada, enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica conocida de grado moderado a grave, tratamiento 
previo con CPAP, diagnóstico de insuficiencia cardíaca agu-
da o crónica, insuficiencia renal grado moderado a grave, 
imposibilidad o intolerancia a la realización de la poligrafía 
respiratoria, patología tiroidea no controlada, supresión 
completa de la actividad de renina plasmática.

La medición de la PA en consultorio se realizó según guías 
nacionales e internacionales, (29, 30) con un tensiómetro 
automático (OMRON 7220), en tres oportunidades separadas 
por 2 min entre cada una, descartando la primera y conside-
rando el promedio entre las dos últimas.

El MAPA fue realizado con un equipo Spacelabs Ultralite 
(modelo 90217, SpaceLabs, Redmond, WA). Las tomas de PA 
fueron programadas cada 15 min durante el día (8:00 a. m. 
a 11:00 p. m.) y cada 30 min durante la noche (11:00 p. m. a 
8:00 a. m.), luego ajustado al diario del paciente. Se definieron 
como normotensión cifras de PA diurna y nocturna menores 
o iguales a 135/85 mmHg y 120/70 mmHg, respectivamente. 
El MAPA y el registro de poligrafía respiratoria se realizaron 
en noches sucesivas.

La poligrafía respiratoria fue realizada con un polígrafo 
Apnea Link Plus™ (ResMed. Australia) con cinco canales y 
tres señales básicas, oximetría de pulso, flujo por cánula nasal 
y esfuerzo torácico, (dispositivos de nivel III de la American 
Academy of Sleep Medicine). (31) Solo se aceptaron como 
válidos aquellos registros con un tiempo total de registro en 
el análisis manual >240 min (>4 h). Se definió apnea como 
reducción del flujo aéreo en más del 80% del basal ≥10 s y 

las hipopneas se consideraron como una reducción del flujo 
aéreo del 50% ≥10 s asociadas a desaturaciones ≥3%. El IAH 
se calculó como el número de apneas/hipopneas por hora de 
evaluación válida (TTR) y se expresa en eventos por hora 
(ev/h). (32) Los pacientes se clasificaron como NO AOS (IAH 
<5 ev/h), AOS de grado leve (IAH ≥5,1 y menos de 15 ev/h) 
y AOS moderada-grave (IAH ≥15 ev/h).

Según los resultados obtenidos en los estudios, los pacien-
tes se clasificaron en 6 categorías:

-Normotensos sin AOS (No HTA GI) con IAH <5 ev/h.
-Normotensos con AOS leve (No HTA GII) con IAH entre 

5,1 y 15 ev/h.
-Normotensos con AOS moderada-grave (No HTA GIII) 

con IAH >15 ev/h.
-Hipertensos sin AOS (HTA GI) con IAH <5 ev/h.
-Hipertensos con AOS leve (HTA GII) con IAH entre 5,1 

y 15 ev/h.
-Hipertensos con AOS moderada-grave (HTA GII) con 

IAH >15 ev/h.

Análisis estadístico
Los resultados se presentaron como porcentajes en las varia-
bles categóricas o media y desviación estándar en las numéri-
cas. Las variables con distribución normal se expresan como 
medias y desviación estándar, y las variables sin distribución 
normal se muestran como medias y percentilos (25%-75%). 
Para comparar diferencias se utilizaron pruebas de compara-
ciones múltiples de Fisher, Kruskall Wallis y Dums. Una vez 
obtenidas las variables de predicción, se calculó el valor de p 
para la evaluación de significación estadística. Se consideró 
una p <0,05 para determinar significación estadística. Para 
el análisis estadístico se utilizó Graph Pad Prism-7.04™ 
software.

Consideraciones éticas
Este estudio ha sido aprobado por el comité de revisión insti-
tucional del Hospital Británico de Buenos Aires de acuerdo a 
las normas de Helsinki y sus adendas sucesivas.

RESULTADOS 

Se incluyeron 109 pacientes con la siguiente distribu-
ción: 16 pacientes No HTA GI, 15 pacientes No HTA 
GII, 9 pacientes No HTA GIII, 26 pacientes HTAGI, 
19 pacientes HTAGII y 24 HTAGIII.

En los pacientes No HTA GI observamos menor 
perímetro de cintura y circunferencia de cuello que 
los No HTA GII y GIII (p <0.05). No se observaron 
diferencias significativas entre edad e índice de masa 
corporal (IMC) Tabla 1A.

En grupo de pacientes con HTA hubo predominio 
de tabaquistas, diabéticos (tratamiento con hipogluce-
miantes orales y/o insulina) y dislipemia (tratamiento 
con hipolipemiantes orales y/o; colesterol total, LDL o 
triglicéridos mayor al valor de referencia). Existieron 
además diferencias significativa en; edad, perímetro 
de cintura, circunferencia de cuello e IMC (p <0.05), 
siendo mayor en el grupo con AOS moderada-severa 
(Tabla 1B).

El riesgo cardiovascular global evaluado mediante 
la calculadora propuesta por ACC/AHA mostró que el 
riesgo es más elevado en los grupos de No HTA GII y 
III en comparación con los No HTA GI, al igual que en 
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HTA	 HTAGI (n 26)	 HTAGII (n 19)	 HTAGIII (n 24)

Hombres (%)	 42	 68,4	 66,6

Edad (años)	 44,4 ± 12,5	 49,3 ± 12,61	 56 ± 9,6 *

Perímetro cintura (cm)	 89,4 ± 13,5	 105,1 ± 9,9	 105,5 ± 13,3 **

Perímetro de cuello (cm)	 36,9 ± 4,4	 41,6 ± 3,2	 41,4 ± 3,5 **

IMC (kg/m2)	 27,6 ± 6,7	 32,2 ± 5,8	 32,9 ± 7,3 **

Tabaquistas (%)	 23,1%, n: 6	 52,6%, n: 10	 41,6%, n: 10

Diabéticos (%)	 3,8%, n: 1	 36,8%, n: 7	 29,2%, n: 7

Dislipémicos (%)	 19,2%, n: 5	 44,4%, n: 8	 33,3%, n: 8

Score de ACC/AHA	 4,9	 10	 10,2

* p < 0.05 entre HTA GI y HTA GIII  ** p < 0.05 para HTA GI respecto de HTA GII y HTA GIII 
Score ACC/AHA: riesgo de eventos cardiovasculares a 10 años según la calculadora de American College of Cardiology/
American HeartAssociation. IMC: índice de masa corporal.

Tabla 1 B. Variables de la po-
blación con HTA

No HTA	 No HTA GI (n 16)	  No HTA GII (n 15)	  No HTA GIII (n 9) 

Hombres (%)	 31	 33,3	 77,7

Edad (años)	 50,9 ± 12,4	 48,5 ± 15,8	 57,3 ± 14,7

Perímetro cintura (cm)	 89,7 ± 12	 99,7 ± 17,3	 108,6 ± 14,4 *

Perímetro de cuello (cm)	 35,8 ± 3,1	 39,6 ± 4,4	 40,8 ± 3,8 **

IMC (kg/m2)	 27,6 ± 5,5	 32,4 ± 5,8	 32,4 ± 7,6

Tabaquistas (%)	 6,2%, n: 1	 20%, n: 3	 11,1%, n:1

Diabéticos (%)	 6,2%, n: 1	 6,6%, n: 1	 11,1%, n:1

Dislipémicos (%)	 31,2%, n: 5	 60%, n: 9	 100%, n: 9

Score ACC/AHA	 4,5	 7	 8,6

* p < 0,05 entre No HTA GI y No HTA GIII ** p < 0,05 para No HTA GI respecto de No HTA GII y GIII
Score ACC/AHA: Riesgo de eventos cardiovasculares a 10 años según la calculadora de American College of Cardio-
logy/American HeartAssociation. IMC: índice de masa corporal.

Tabla 1 A. Variables de la po-
blación no hipertensa

los HTA GI versus HTA GII y GIII (Tablas 1 A y B), sin 
embargo, este incremento no resultó estadísticamente 
significativo.

En cuanto a la PA se hallaron diferencias significa-
tivas en la PA sistólica diurna entre los grupos HTA GI 
y G III, con aumento en los valores de MAPA en IAH 
>15 ev/h (Tabla 2).

En los resultados obtenidos de la extracción de 
sangre, fue posible observar un aumento escalonado 
en los valores de ácido úrico y lípidos en pacientes sin 

Tabla 2. Valores de presión arterial en consultorio y en el monitoreo ambulatorio de 24 h

Sin hipertensión arterial	 HTA	
	 No HTA GI	 No HTA GII	 No HTA GI III	 HTA GI	 HTA GII	 HTAGIII
	 (n: 16)	 (n: 15)	 (n: 9)	 (n: 26)	 (n: 19)	 (n: 24)

PA sistólica consultorio	 122 ± 14	 119 ± 13,6	 121 ± 13,5	 135 ±17	 140,3 ± 17,7	 140,8 ± 18

PA diastólica consultorio	 80 ± 7	 77 ± 8	 78 ± 10	 90 ± 11	 91,3 ± 11	 92 ± 11

MAPA sistólico diurno	 118 ± 7	 119 ± 10	 120,7 ± 10,5	 136 ± 12	 139,8 ± 17,4	 140 ± 17,5

MAPA diastólico diurno	 74 ± 6	 74 ± 7	 77 ± 7	 88 ± 8	 87 ± 10,6	 87,2 ± 10,6

MAPA sistólico nocturno	 106 ± 9	 104 ± 7	 106 ± 7,5	 123 ± 12	 127 ± 14,7	 128 ± 1

MAPA diastólico diurno	 64 ± 5	 60,5 ± 5,5	 62,8 ± 4,7	 76 ± 7	 76,6 ± 8,9	 77,2 ± 9

HTA, dependiente de la gravedad del AOS por IAH con 
diferencias estadísticamente significativas. El mismo 
patrón se observa en los pacientes con HTA, pero la 
diferencia no fue significativa. En cuanto a la glucemia 
en ayunas en el grupo con HTA fue más elevada basal-
mente que los no HTA y su aumento fue escalonado (p 
<0,05, Tabla 3).

En la Figura 1, se observa que los pacientes con 
AOS presentaron un incremento progresivo (aunque 
no significativo), con mayores niveles basales matinales 
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de aldosterona plasmática, independientemente que 
fuesen o no hipertensos. Adicionalmente, encontramos 
un incremento escalonado y proporcional, a medida que 
aumenta la gravedad de la AOS por IAH, en el grupo 
de pacientes normotensos (p <0,05). Este patrón no 
se observó en el grupo de pacientes con HTA, en los 
cuales el nivel de aldosterona plasmática mostró una 
tendencia ligeramente creciente según la gravedad del 
AOS, pero sin diferencias estadísticamente significa-
tivas (Figura 2).

Los niveles de renina y su relación/cociente aldos-
terona renina fueron evaluados con el fin de descartar 
pacientes con hiperaldosteronismo primario (Tabla 3). 
Los valores de renina no mostraron ninguna diferencia 
significativa entre los grupos, mientras que la relación 
o cociente aldosterona renina mostró un aumento gra-
dual y creciente entre los grupos, pero sin diferencias 
significativas.

DISCUSIÓN

La HTA y AOS están relacionados y ambos aumentan 
la morbimortalidad, por ello es relevante comprender 
la interacción entre ambas patologías.

Este estudio sugiere que la AOS se podría vincular 
a modificaciones en los valores de aldosterona indepen-
dientemente de la HTA.

Llamativamente, se observó un incremento esca-
lonado entre AOS y los valores de aldosterona en no 
hipertensos (p <0,05), mientras que en el grupo HTA 
se observó una tendencia creciente, pero sin diferencias 
estadísticamente significativas. Esto podría deberse a 
dos posibles motivos; el primero podría ser estadístico, 
ya que, para lograr significancia estadística, el tamaño 
de la muestra requerido con esos valores sería de 266 
pacientes con un poder zeta de 1,96; y el segundo podría 
ser que los valores de aldosterona basales en pacientes 
hipertensos podrían deberse a una vía fisiopatogénica 
diferente.

Los estudios que analizan el papel de la aldoste-
rona en AOS, en general, fueron llevados a cabo en 
pacientes con HTA grave o HTA resistente, o bien, 
en poblaciones de hipertensos tratados con fármacos 
(incluso antialdosterónicos) que podrían afectar la 
interpretación. (16, 20)

Los resultados de factores independientes de riesgo 
cardiovascular, como perímetro de cintura, circunferen-
cia de cuello, IMC y valores de perfil glucémico y lipídico 

Tabla 3. Datos de laboratorio

Categorías	 Sin HTA	 HTA
Grupos	 No HTA GI	 No HTA GII	 No HTA GIII	 HTA G1	 HTA GII	 HTA GIII
	 (n: 16)	 (n: 15)	 (n: 9)	 (n: 26)	 (n: 19)	 (n: 24)

Ácido úrico (mg/dL)	 5 ± 1*	 5,6 ± 1	 6 ± 1*	 5 ± 1	 5,6 ± 1,2	 5,6 ± 1,2

Glucosa (mg/dL)	 89 ± 18	 93 ± 11	 95,5 ± 14	 91 ± 8,5**	 100,6 ± 30,2**	 101 ± 30,5**

Hb1Ac (%)	 5,5 ± 0,3	 5,5 ± 0,6	 5,7 ± 0,66	 5,4 ± 0,25	 5,9 ± 1,6	 5,9 ± 1,6

Triglicéridos (mg/dL)	 91 ± 33	 129,5 ± 55	 127,2 ± 51	 140 ± 106	 142 ± 105	 151,8 ± 73,6

Colesterol total (mg/dL)	 173 ± 30**	 201 ± 35**	 201 ± 30**	 190 ± 42	 194 ± 38	 196 ± 38

Creatinina (mg/dL)	 0,8 ± 0,1	 0,8 ± 0,1	 0,85 ± 0,12	 0,8 ± 0,1	 0,9 ± 0,13	 0,9 ± 0,12

Aldosterona (pg/mL)	 120 ± 88	 132,4 ± 98,3	 138,4 ± 98,4	 128 ± 61,2	 130 ± 76	 133 ± 76

Renina (ngA1/mL/h)	 1,9 ± 0,9	 1,7 ± 1,3	 1,4 ± 0,5	 2,2 ± 1,5	 1,8 ± 1,0	 1,4 ± 0,8

Relación aldosterona/renina	 8,7 ± 5,7	 9 ± 5,1	 12,7 ± 7,9	 2,3 ±1,4	 10,3 ± 7	 11 ± 6,5

* p < 0,05 entre dos grupos y  ** p < 0,05 para No HTA GI respecto de GII y GIII.

Fig. 1. Valores medios de aldos-
terona plasmática en relación 
al diagnóstico de HTA e IAH 
>5 ev/h en la poligrafía respi-
ratoria. El valor basal medio 
de aldosterona fue mayor en 
hipertensos (139,1 ± 88,6 vs. 
127,4 ± 83,3).
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en el laboratorio, posiblemente se reflejen en conjunto 
mediante el Score ACC/AHA y nos lleven a la conclusión 
de que los pacientes hipertensos con AOS presentan un 
riesgo cardiovascular más elevado. (19, 33)

Entre los hipertensos se observó una discreta eleva-
ción, tanto entre los valores de PA de consultorio como 
en el MAPA diurno y nocturno, a medida que aumenta 
la gravedad por IAH. Valores de PA por MAPA consis-
tentes con criterios diagnósticos de HTA se asociaron 
a valores de aldosterona superiores al hallado en el 
grupo No HTA. 

El patrón de ascenso del valor de aldosterona plas-
mática mostró una tendencia proporcional y escalonada 
en normotensos dependiente de la gravedad de la AOS 
y alcanzó significación estadística. De esta manera, 
hallamos que la aldosterona se eleva con pendiente 
gradual en el grupo normotensión, atribuible a un fe-
nómeno biológico dosis-respuesta, posiblemente como 
consecuencia del incremento del IAH y del grado de 
hipoxemia nocturna.

En nuestra población, el porcentaje de pacientes con 
aldosterona basal > 160 ng/mL fue del 35% con IAH 
> 15 ev/h versus el 40% en el grupo HTA. En sintonía 
con la hipótesis del grupo de Birmingham, es posible 
que exista en los pacientes con AOS un importante 
papel de la aldosterona y la retención hidrosalina con 
desplazamiento de fluido desde los tejidos al cuello se 
relacione con la gravedad por IAH. (20) Nosotros no 
realizamos mediciones fisiológicas acerca del fenómeno 
de movimiento de líquidos en estos pacientes y esto, 
de alguna manera, representa una limitación para 
nuestro estudio.

Adicionalmente, las fortalezas del presente análisis 
radican en la definición de HTA utilizando una lectura 
sistemática de MAPA, así como una técnica estanda-
rizada para los estudios de sueño por expertos en me-
dicina del sueño (17, 19) y al hecho de que incluimos 
pacientes sin tratamiento (näive) al momento de la 
evaluación, de los cuales se tiene menor información. 
Estudios con mayor número de sujetos son necesarios 
para confirmar nuestros hallazgos, que deben ser vistos 
como generadores de hipótesis. El escaso tamaño de 
muestra puede generar un error beta de significación 
que deberá ser saldado con la continuación de este y 
otros estudios en la misma línea.

Finalmente, nuestros resultados muestran un 
aumento proporcional de los valores de aldosterona, 
glucemia y riesgo cardiovascular a medida que aumenta 
la gravedad de la apnea del sueño.

Financiamiento y fuentes de apoyo:
No se recibió financiamiento para esta investigación.

Declaración de conflicto de intereses
Los autores declaran que no poseen conflicto de intereses.

(Véase formulario de conflicto de intereses de los autores 
en la web / Material suplementario).

BIBLIOGRAFÍA

1. Pratt-Ubunama MN, Nishizaka MK, Boedefeld RL, Cofield SS, 
Harding SM, Calhoun DA. Plasma aldosterone is related to severity 
of obstructive sleep apnea in subjects with resistant hypertension. 
Chest 2007;131:453-9. https://doi.org/10.1378/chest.06-1442
2. Pedrosa RP, Drager LF, Gonzaga CC, Sousa MG, de Paula LK, 

Normotenso sin SAHOS

Normotenso con SAHOS Leve

Normotenso con SAHOS M-S

40

30

20

10

0

P
o

rc
e
n

ta
je

d
e

p
a
c.

co
n

a
ld

o
st

e
ro

n
a

<
1
6
0

(p
g

/m
L
)

p >0,05

0

10

20

30

40

50

P
o

rc
e
n

ta
je

d
e

p
a
c.

co
n

a
ld

o
st

e
ro

n
a

<
1
6
0

(p
g

/m
L
)

Hipertenso sin SAHOS

Hipertenso con SAHOS M-S

Hipertenso con SAHOS Leve

Fig. 2. Distribución según valo-
res de aldosterona plasmática 
>160 pg/dL (valor de refe-
rencia).



ALDOSTERONA Y APNEAS DEL SUEÑO / Miguel Schiavone y cols. 337

Amaro AC, et al. Obstructive sleep apnea: the most common second-
ary cause of hypertension associated with resistant hypertension. 
Hypertension 2011;58:811-7. https://doi.org/10.1161/HYPERTEN-
SIONAHA.111.179788 
3. Peppard PE, Young T, Palta M, Skatrud J. Prospective study of 
the association between sleep-disordered breathing and hyperten-
sion. N Engl J Med 2000;342:1378-84. https://doi.org/10.1056/
NEJM200005113421901
4. Marín M, Fábregues G, Rodríguez P et al. Registro Nacional 
de Hipertensión Arterial. Conocimiento, tratamiento y control de 
la hipertensión arterial. Estudio RENATA. Rev Argent Cardiol 
2012;80:121-9.
5. Tufik S, Santos-Silva R, Taddei JA, Bittencourt LR. Obstructive 
sleep apnea syndrome in the Sao Paulo Epidemiologic Sleep Study. 
Sleep Med 2010;11:441-6. https://doi.org/10.1016/j.sleep.2009.10.005
6. Rey de Castro Mujica J, Rosales Mayor E. Evaluation of the re-
lationship be-tween obstructive sleep apnea and hypertension. Rev 
Med Hered 2009;20:123-32.
7. Duran J, Esnaola S, Rubio R, Iztueta A. Obstructive sleep apnea-
hypopnea and related clinical features in a population-based sample of 
subjects aged 30 to 70 yr. Am J Respir Crit Care Med 2001;163:685-9. 
https://doi.org/10.1164/ajrccm.163.3.2005065
8. Kario K. Obstructive sleep apnea syndrome and hypertension: 
mechanism of the linkage and 24-h blood pressure control. Hypertens 
Res 2009;32:537-41. DOI 10.1038/hr.2009.73
9. Floras JS. Hypertension and Sleep Apnea. Can J Cardiol. 
2015;31:889-97. https://doi.org/10.1016/j.cjca.2015.05.003
10. Parati G, Lombardi C, Hedner J, Bonsignore MR, Grote L, Tka-
cova R, et al. Position paper on the management of patients with 
obstructive sleep apnea and hypertension: joint recommendations by 
the European Society of Hypertension, by the European Respiratory 
Society and by the members of European COST (COoperation in 
Scientific and Technological research) ACTION B26 on obstructive 
sleep apnea. J Hypertens 2012;30:633-46. https://doi.org/10.1097/
HJH.0b013e328350e53b.
11. Selim B, Won C, Yaggi HK. Cardiovascular consequences of sleep 
apnea. Clin Chest Med 2010;31:203-20. https://doi.org/10.1016/j.
ccm.2010.02.010
12. Barashi NS, Ruiz R, Marin L, Ruiz P, Amado S, Ruiz A, et al. Sín-
drome de apnea/hipopnea obstructiva del sueño y su asociación con 
las enfermedades cardiovasculares. Rev Colomb Cardiol 2015;22:81-7.
13. Gaddam K, Pimenta E, Thomas SJ, Cofield SS, Oparil S, Harding 
SM, et al. Spironolactone reduces severity of obstructive sleep apnoea 
in patients with resistant hypertension: a preliminary report. J Hum 
Hypertens 2010;24:532-7. https://doi.org/10.1038/jhh.2009.96
14. Cortelli P, Lombardi C, Montagna P, Parati G. Baroreflex modula-
tion during sleep and in obstructive sleep apnea syndrome. Auton 
Neurosci 2012;169:7-11. https://doi.org/10.1016/j.autneu.2012.02.005
15. Pezzi P, Fernández D, Caruso G. Fisiopatología de la hipertensión 
arterial en los desórdenes respiratorios del sueño. Capítulo 55. Libro 
de hipertensión de la SAHA. Disponible en: http://www.saha.org.ar/
formacion/libro. Consultado: 12/09/2019.
16. Tamisier R, Pepin JL, Remy J, Baguet JP, Taylor JA, Weiss 
JW, et al. 14 nights of intermittent hypoxia elevate daytime blood 
pressure and sympathetic activity in healthy humans. Eur Respir J 
2011;37:119-28. https://doi.org/10.1183/09031936.00204209
17. Borsini E, Blanco M, Bosio M, Fernando DT, Ernst G, Salvado 
A. “Diagnosis of sleep apnea in network” respiratory polygraphy 
as a decentralization strategy. Sleep Sci 2016;9:244-8. https://doi.
org/10.1016/j.slsci.2016.10.009
18. Borsini E, Ernst G, Salvado A, Bosio M, Chertcoff J, Nogueira F, 
et al. Utility of the STOP-BANG components to identify sleep apnea 
using home respiratory polygraphy. Sleep Breath. 2015;19:1327-33. 
https://doi.org/10.1007/s11325-015-1174-2

19. Borsini E, Blanco M, Bosio M, Schrappe M, Ernst G, Nosetto D, 
et al. Prevalence of sleep apnea and cardiovascular risk factors in 
patients with hypertension in a day hospital model. Clin Exp Hyper-
tens 2018;40:231-7. https://doi.org/10.1080/10641963.2017.1356841
20. Dudenbostel T, Calhoun DA. Resistant hypertension, obstruc-
tive sleep apnoea and aldosterone. J Hum Hypertens 2012;26:281-7. 
https://doi.org/10.1038/jhh.2011.47
21.  Yang L, Zhang H, Cai M, Zou Y, Jiang X, Song L, et al. Effect of 
spironolactone on patients with resistant hypertension and obstruc-
tive sleep apnea. Clin Exp Hypertens 2016;38:464-8. https://doi.org/
10.3109/10641963.2015.1131290
22. Lattimore JD, Celermajer DS, Wilcox I. Obstructive sleep apnea 
and cardiovascular disease. J Am Coll Cardiol 2003;41:1429-37. 
https://doi.org/10.1016/s0735-1097(03)00184-0
23. Erdem F, Cakir U, Yildirim O, Alcelik A, Donmez I, Tuman TC, 
et al. A new diagnostic tool for masked hypertension: impaired sleep 
quality. Arch Med Sci. 2016;12:1207-13. https://doi.org/10.5114/
aoms.2015.51177
24. Kario K. Obstructive sleep apnea syndrome and hypertension: 
ambulatory blood pressure. Hypertens Res 2009;32:428-32. https://
doi.org/10.1038/hr.2009.56
25. Barceló A, Pierola J, Esquinas C, de la Pena M, Arque M, 
Alonso-Fernández A, et al. Relationship between aldosterone and 
the metabolic syndrome in patients with obstructive sleep apnea 
hypopnea syndrome: effect of continuous positive airway pressure 
treatment. PLoS One 2014;9:e84362. https://doi.org/10.1371/journal.
pone.0084362
26. Friedman O, Bradley TD, Chan CT, Parkes R, Logan AG. Rela-
tionship between overnight rostral fluid shift and obstructive sleep 
apnea in drug-resistant hypertension. Hypertension 2010;56:1077-82. 
https://doi.org/10.1161/HYPERTENSIONAHA.110.154427
27. Ke X, Guo W, Peng H, Hu C, Zhang H, Peng C, et al. Association 
of aldosterone excess and apnea-hypopnea index in patients with 
resistant hypertension. Sci Rep 2017;7:45241. https://doi.org/10.1038/
srep45241
28. Svatikova A, Olson LJ, Wolk R, Phillips BG, Adachi T, 
Schwartz GL, et al. Obstructive sleep apnea and aldosterone. Sleep 
2009;32:1589-92. https://doi.org/10.1093/sleep/32.12.1589
29. Majul C, Marín M. Consenso de Hipertensión Arterial Consejo 
Argentino de Hipertensión Arterial “Dr. Eduardo Braun Menéndez”. 
Rev Argent Cardiol 2013;81(Supl. 2):1-72.
30. Mancia G, Fagard R, Narkiewicz K, Redon J, Zanchetti A, Bohm 
M, et al. 2013 ESH/ESC Guidelines for the management of arterial 
hypertension: the Task Force for the management of arterial hyper-
tension of the European Society of Hypertension (ESH) and of the 
European Society of Cardiology (ESC). J Hypertens. 2013;31:1281-
357. https://doi.org/10.1097/01.hjh.0000431740.32696.cc
31. Collop NA, Anderson WM, Boehlecke B, Claman D, Goldberg 
R, Gottlieb DJ, et al. Clinical guidelines for the use of unattended 
portable monitors in the diagnosis of obstructive sleep apnea in adult 
patients. Portable Monitoring Task Force of the American Academy 
of Sleep Medicine. J Clin Sleep Med 2007;3:737-47.
32. Berry RB, Budhiraja R, Gottlieb DJ, Gozal D, Iber C, Kapur VK, 
et al. Rules for scoring respiratory events in sleep: update of the 2007 
AASM Manual for the Scoring of Sleep and Associated Events. Delib-
erations of the Sleep Apnea Definitions Task Force of the American 
Academy of Sleep Medicine. J Clin Sleep Med 2012;8:597-619. https://
doi.org/10.5664/jcsm.2172
33. Goff DC, Jr., Lloyd-Jones DM, Bennett G, Coady S, D’Agostino 
RB, Gibbons R, et al. 2013 ACC/AHA guideline on the assessment 
of cardiovascular risk: a report of the American College of Cardiol-
ogy/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines. 
Circulation 2014;129(25 Suppl 2):S49-73. https://doi.org/10.1161/01.
cir.0000437741.48606.98 


