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RESUMEN

Introduccién: La hipertension arterial y las apneas e hipopneas obstructivas del sueno son patologias de alta prevalencia
frecuentemente relacionadas, fundamentalmente en pacientes con hipertension arterial resistente. En los pacientes con esta
afeccion, los niveles de aldosterona se correlacionan con la gravedad de la apnea obstructiva del suefio y su bloqueo reduce la
gravedad. Se ha afirmado que la apnea obstructiva del sueno podria aumentar la secrecion de esta hormona y que este podria
llegar a ser uno de los mecanismos involucrados en el aumento de la presién arterial. Sin embargo, poca evidencia demuestra
su relacién con la gravedad de la apnea obstructiva del suefo en la poblacién con sospecha de hipertensién arterial.
Objetivo: Determinar la asociacion entre aldosterona plasmatica y la apnea obstructiva del sueno en pacientes con sospecha
de hipertension arterial sin tratamiento farmacolégico.

Material y método: Se disenié un estudio prospectivo, observacional y descriptivo. El diagndstico de hipertension arterial se
realiz6 mediante monitoreo ambulatorio de la presién arterial. La sospecha clinica de apnea obstructiva del sueno fue evaluada
mediante poligrafia respiratoria domiciliaria autoadministrada y se defini6 gravedad segtn el indice de apneas e hipopneas
por hora de registro. La medicién de aldosterona plasmatica se realiz6 en una extraccién matinal en la misma evaluacion.
Resultados: Se incluyeron 109 pacientes. La apnea obstructiva del suefio present6 mayor nivel basal de aldosterona indepen-
dientemente que fuesen o no hipertensos (p < 0,05) y existi6 un incremento escalonado a medida que aumentaba la gravedad
de la apnea obstructiva del sueno en pacientes normotensos (p < 0,05), mientras que, en el grupo de hipertension arterial, se
hall6 el mismo patrén, pero sin diferencias significativas.

Conclusion: 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 sueno.
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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 suefo
CPAP
HTA Hipertension arterial

Presién positiva continua en las vias aéreas

INTRODUCCION

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

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

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

Se ha documentado que, en pacientes con apneas
del sueno, se producen episodios de hipercapnia e
hipoxemia secundarios al desarrollo de los eventos
respiratorios. Estos fenémenos generan activacion del
sistema nervioso simpatico con posterior aumento de
la liberacion de catecolaminas séricas y, como conse-
cuencia, elevacion de la frecuencia cardiaca y la presion
arterial (PA) por mecanismo de vasoconstriccién 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 indice de apneas-
hipopneas (IAH) se acompana de cambios en los para-
metros cardiovasculares, principalmente oscilaciones
de la PA y frecuencia cardiaca. (10-12) Uno de los sis-
temas de regulacion cardiovascular que se ve afectado
durante AOS es el barorreflejo. Esto produciria una
alteracion de la activacién quimiorrefleja secundaria a
la hipoxia intermitente, lo que contribuye al aumento
agudo y crénico de la PA. (13-15) Se ha observado que
tan solo dos semanas de hipoxia intermitente nocturna
en pacientes sin patologia asociada podria incrementar
la PA sistélica y diastdlica hasta 8 mmHg y 5 mmHg
respectivamente. (15, 16)

Datos de nuestro pais 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 cardiolégica especializada tuvieron apneas del
sueno moderada a grave y fueron candidatos a trata-
miento con dispositivos de presién positiva continua
en las vias aéreas (CPAP). (19)

Hay una relacién 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)

IAH indice de apneas-hipopneas
MAPA Monitoreo ambulatorio de presion arterial

PA Presion arterial

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

Multiples estudios demuestran que los individuos
con AOS moderada-grave (IAH >15 eventos/h) pre-
sentan mas 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
anos en comparacién con pacientes sin AOS. (16) Ade-
mas, se ha observado que, cuanto mayor es la gravedad
de la AOS, se requiere un mayor nimero y dosis de far-
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 variaciéon en la respuesta de un paciente a otro,
y se observa mayor beneficio en la AOS grave, niveles
de presién arterial mas altos y segiin la adherencia al
uso del dispositivo. (16, 20) Si bien la mejoria en las
cifras de PA oscila en el rango de -2 mmHg, pequenos
ensayos de intervencion sugieren que con el uso crénico
del CPAP se reduce la actividad sostenida del sistema
simpético, mejora la funcién barorrefleja y el estado
proinflamatorio, por lo que disminuye asi 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 podria aumentar la
secrecion de esta hormona y que este podria 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 observé que los pacientes con
riesgo elevado de AOS mediante cuestionario de Berlin
presentaron mayor excreciéon urinaria de aldosterona
de 24 h. (20)

Se han planteado dos posibilidades: que la AOS
estimule la liberacién 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 clinicos 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 fenémeno de redistribucién caudo-rostral de fluidos,
como mecanismo que vincula la génesis de las apneas
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del sueno en pacientes con HTA, lo que incrementa la
colapsabilidad de la via aérea superior. (26)

Por lo expuesto, existe una relaciéon entre aldoste-
rona plasmatica y AOS, y el mayor cuerpo de evidencia
cientifica 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 farmacolégicos y su relaciéon con la gra-
vedad del AOS.

MATERIAL Y METODOS

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

La poblacién estudiada debia cumplir con los siguientes
criterios para ser incluidos: pacientes mayores de 18 anos
evaluados en el Centro de Hipertension Arterial del Hos-
pital Britanico de Buenos Aires entre los meses de enero y
octubre del afno 2017 con sospecha de HTA sin tratamiento
al momento de inclusion.

Se realizé sisteméaticamente un registro MAPA de 24 h
para confirmar el diagnéstico de HTA y se realiz6 un registro
nocturno de poligrafia respiratoria domiciliaria.

En el laboratorio de rutina, se incluy6 una mediciéon de
aldosterona plasmatica, actividad de renina plasmaética y su
relacién/cociente.

La aldosterona y renina se midieron desde una extracciéon
basal matinal con el individuo en ayunas, en reposo por al
menos 30 min y en dectbito. Las muestras sanguineas fueron
procesadas in situ por radioinmunoanalisis.

Los criterios de exclusién fueron diagndstico previo co-
nocido de hiperaldosteronismo primario, tratamiento farma-
colégico antihipertensivo, contraindicacién para realizar un
MAPA, requerimiento de tratamiento farmacoldgico urgente,
diabetes no controlada, enfermedad pulmonar obstructiva
crénica conocida de grado moderado a grave, tratamiento
previo con CPAP, diagndstico de insuficiencia cardiaca agu-
da o croénica, insuficiencia renal grado moderado a grave,
imposibilidad o intolerancia a la realizacién de la poligrafia
respiratoria, patologia tiroidea no controlada, supresién
completa de la actividad de renina plasmatica.

La medicién de la PA en consultorio se realiz6 segiin guias
nacionales e internacionales, (29, 30) con un tensiémetro
automéatico (OMRON 7220), en tres oportunidades separadas
por 2 min entre cada una, descartando la primera y conside-
rando el promedio entre las dos dltimas.

E1MAPA fue realizado con un equipo Spacelabs Ultralite
(modelo 90217, SpaceLabs, Redmond, WA). Las tomas de PA
fueron programadas cada 15 min durante el dia (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 normotensién cifras de PA diurna y nocturna menores
o iguales a 135/85 mmHg y 120/70 mmHg, respectivamente.
El MAPA y el registro de poligrafia respiratoria se realizaron
en noches sucesivas.

La poligrafia respiratoria fue realizada con un poligrafo
Apnea Link Plus™ (ResMed. Australia) con cinco canales y
tres senales basicas, oximetria de pulso, flujo por canula nasal
y esfuerzo toracico, (dispositivos de nivel III de la American
Academy of Sleep Medicine). (31) Solo se aceptaron como
validos aquellos registros con un tiempo total de registro en
el anédlisis manual >240 min (>4 h). Se definié apnea como
reduccion del flujo aéreo en més del 80% del basal >10 s y

las hipopneas se consideraron como una reduccién del flujo
aéreo del 50% >10 s asociadas a desaturaciones >3%. E1 IAH
se calculé como el nimero de apneas/hipopneas por hora de
evaluacién valida (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).

Segtn los resultados obtenidos en los estudios, los pacien-
tes se clasificaron en 6 categorias:

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

-Normotensos con AOS leve (No HTA GII) con IAH entre
5,1y 15 ev/h.

-Normotensos con AOS moderada-grave (No HTA GIII)
con TAH >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.

Anadlisis estadistico

Los resultados se presentaron como porcentajes en las varia-
bles categodricas o media y desviacion estandar en las numéri-
cas. Las variables con distribucién normal se expresan como
medias y desviacién estandar, y las variables sin distribucién
normal se muestran como medias y percentilos (25%-75%).
Para comparar diferencias se utilizaron pruebas de compara-
ciones multiples de Fisher, Kruskall Wallis y Dums. Una vez
obtenidas las variables de prediccion, se calculé el valor de p
para la evaluacién de significacion estadistica. Se consider6
una p <0,05 para determinar significacién estadistica. Para
el anadlisis estadistico se utiliz6 Graph Pad Prism-7.04™
software.

Consideraciones éticas

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

RESULTADOS

Se incluyeron 109 pacientes con la siguiente distribu-
cién: 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
perimetro de cintura y circunferencia de cuello que
los No HTA GII y GIII (p <0.05). No se observaron
diferencias significativas entre edad e indice 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
ademas diferencias significativa en; edad, perimetro
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 mostré que el
riesgo es mas elevado en los grupos de No HTA GII y
IIT en comparacion con los No HTA GI, al igual que en



334

REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 88 N° 4/ AGOSTO 2020

los HTA GI versus HTA GIIy GIII (Tablas 1 Ay B), sin
embargo, este incremento no resulto estadisticamente
significativo.

En cuanto a la PA se hallaron diferencias significa-
tivas en la PA sistdlica diurna entre los grupos HTA GI

HTA, dependiente de la gravedad del AOS por IAH con
diferencias estadisticamente significativas. El mismo
patrén 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 mas 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

y G III, con aumento en los valores de MAPA en TAH
>15 ev/h (Tabla 2).

En los resultados obtenidos de la extraccién de
sangre, fue posible observar un aumento escalonado
en los valores de acido urico y lipidos en pacientes sin

Tabla 1 A. Variables de la po-

No HTA No HTA Gl (n 16) No HTA GlI (n 15) No HTA GllII (n 9) blacién no hipertensa
Hombres (%) 31 33,3 77,7

Edad (afos) 509+12,4 48,5 + 15,8 57,3+ 14,7

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

Perimetro de cuello (cm) 35,8 + 3,1 39,6 +4,4 40,8 + 3,8 **

IMC (kg/m?) 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 Gl y No HTA GIIl ** p < 0,05 para No HTA Gl respecto de No HTA Gll y GllI
Score ACC/AHA: Riesgo de eventos cardiovasculares a 10 anos segun la calculadora de American College of Cardio-
logy/American HeartAssociation. IMC: indice de masa corporal.

Tabla 1 B. Variables de la po-

HTA HTAGI (n 26) HTAGII (n 19) HTAGIII (n 24) blacion con HTA
Hombres (%) 42 68,4 66,6

Edad (anos) 44,4 + 12,5 49,3 + 12,61 56 + 9,6 *

Perimetro cintura (cm) 89,4+ 13,5 105,1+9,9 105,5 + 13,3 **

Perimetro de cuello (cm) 369+4,4 41,6 3,2 41,4 £3,5 **

IMC (kg/m?) 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 49 10 10,2

* p <0.05 entre HTA Gl y HTA GIll ** p < 0.05 para HTA Gl respecto de HTA Gll y HTA GlII
Score ACC/AHA: riesgo de eventos cardiovasculares a 10 anos segun la calculadora de American College of Cardiology/
American HeartAssociation. IMC: indice de masa corporal.

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

Sin hipertension arterial HTA

HTAGIII
(n: 24)

No HTA GI
(n: 16)

No HTA Gli
(n: 15)

No HTA Gl Il
(GH)]

HTA GI
(n: 26)

HTA GlI
(n: 19)

PA sistolica consultorio 122 £ 14 119 £ 13,6 121 £ 13,5 135 £17 140,3 £ 17,7 140,8 £ 18
PA diastolica consultorio 80+7 77 £ 8 78 £ 10 90 + 11 91,3+ 11 92 + 11
MAPA sistolico diurno 187 119+ 10 120,7 £ 10,5 136+ 12 1398+ 17,4 140 = 17,5
MAPA diastélico diurno 74 +6 74 +7 77 7 88 +8 87 + 10,6 87,2+ 10,6
MAPA sistoélico nocturno 106 £ 9 104 £7 106 £ 7,5 123 £ 12 127 £ 14,7 128 £ 1
MAPA diastélico diurno 64 +5 60,5 + 5,5 62,8 +4,7 76 +7 76,6 + 8,9 77,29
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Tabla 3. Datos de laboratorio

Categorias Sin HTA HTA
Grupos No HTA GI No HTA Gli No HTA GllI HTA GlI HTA GllI
(n: 16) (n: 15) (GH)] (n: 19) (n: 24)
Acido urico (mg/dL) 5+1% 561 6+ 1* 51 56+1,2 56+1,2
Glucosa (mg/dL) 89+ 18 93+ 11 95,5+ 14 91 +£8,5** 100,6 +30,2** 101 +30,5**
Hb1AC (%) 55+0,3 55+0,6 5,7 + 0,66 54 +0,25 59+ 1,6 59+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+13 1,4+0,5 22+1,5 1,8+1,0 1,4+08
Relaciéon 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 Gl respecto de Gll y GllI.
Fig. 1. Valores medios de aldos-
terona plasmatica en relacion ] ]
al diagnéstico de HTA e IAH 500 = p'0158 p-0,66
>5 ev/h en la poligrafia respi- — ! 1 ! ] © Normotenso sin AOS
ratoria. El valor basal medio .
de aldosterona fue mayor en £ 400 - o - O Normotenso con AOS
hipertensos (139,1 + 88,6 vs. g o (m] . .
1274+ _ = ® Hipertenso sin AOS
4 *83.3) = 30 o -
S O . ® Hipertenso con AOS
e
% 200 -
-g [
= 100 —
<
o
0

de aldosterona plasmatica, 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 patréon no
se observé en el grupo de pacientes con HTA, en los
cuales el nivel de aldosterona plasmatica mostr6 una
tendencia ligeramente creciente segtin la gravedad del
AOS, pero sin diferencias estadisticamente significa-
tivas (Figura 2).

Los niveles de renina y su relacién/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 relaciéon
o cociente aldosterona renina mostr6 un aumento gra-
dual y creciente entre los grupos, pero sin diferencias
significativas.

DISCUSION

La HTA y AOS estan relacionados y ambos aumentan
la morbimortalidad, por ello es relevante comprender
la interaccién entre ambas patologias.

Este estudio sugiere que la AOS se podria vincular
amodificaciones en los valores de aldosterona indepen-
dientemente de la HTA.

Llamativamente, se observ6 un incremento esca-
lonado entre AOS y los valores de aldosterona en no
hipertensos (p <0,05), mientras que en el grupo HTA
se observé una tendencia creciente, pero sin diferencias
estadisticamente significativas. Esto podria deberse a
dos posibles motivos; el primero podria ser estadistico,
ya que, para lograr significancia estadistica, el tamano
de la muestra requerido con esos valores seria de 266
pacientes con un poder zeta de 1,96; y el segundo podria
ser que los valores de aldosterona basales en pacientes
hipertensos podrian deberse a una via 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 farmacos
(incluso antialdosterénicos) que podrian afectar la
interpretacién. (16, 20)

Los resultados de factores independientes de riesgo
cardiovascular, como perimetro de cintura, circunferen-
cia de cuello, IMC y valores de perfil glucémico y lipidico
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Fig. 2. Distribucién segun valo-
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en el laboratorio, posiblemente se reflejen en conjunto
mediante el Score ACC/AHA y nos lleven a la conclusion
de que los pacientes hipertensos con AOS presentan un
riesgo cardiovascular maés elevado. (19, 33)

Entre los hipertensos se observé una discreta eleva-
cion, 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 diagnosticos de HTA se asociaron
a valores de aldosterona superiores al hallado en el
grupo No HTA.

El patrén de ascenso del valor de aldosterona plas-
matica mostré una tendencia proporcional y escalonada
en normotensos dependiente de la gravedad de la AOS
y alcanz6 significacion estadistica. De esta manera,
hallamos que la aldosterona se eleva con pendiente
gradual en el grupo normotension, atribuible a un fe-
némeno biolégico dosis-respuesta, posiblemente como
consecuencia del incremento del IAH y del grado de
hipoxemia nocturna.

En nuestra poblacion, 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 sintonia
con la hipétesis del grupo de Birmingham, es posible
que exista en los pacientes con AOS un importante
papel de la aldosterona y la retencién hidrosalina con
desplazamiento de fluido desde los tejidos al cuello se
relacione con la gravedad por IAH. (20) Nosotros no
realizamos mediciones fisiolégicas acerca del fenémeno
de movimiento de liquidos en estos pacientes y esto,
de alguna manera, representa una limitacién para
nuestro estudio.

Adicionalmente, las fortalezas del presente anélisis
radican en la definicién de HTA utilizando una lectura
sistematica de MAPA, asi como una técnica estanda-
rizada para los estudios de sueno por expertos en me-
dicina del sueno (17, 19) y al hecho de que incluimos
pacientes sin tratamiento (ndive) al momento de la
evaluacion, de los cuales se tiene menor informacién.
Estudios con mayor nimero de sujetos son necesarios
para confirmar nuestros hallazgos, que deben ser vistos
como generadores de hipétesis. El escaso tamano de
muestra puede generar un error beta de significacion
que debera ser saldado con la continuacién de este y
otros estudios en la misma linea.

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 suefio.
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