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CASO CLÍNICO

� INTRODUCCIÓN

La elevada prevalencia de la hipertensión arte-
rial (HTA) condiciona que una gran parte de las con-
sultas del médico general esté dedicada al diagnósti-
co y seguimiento del hipertenso. Los protocolos de
actuación ante patologías crónicas indican las bate-
rías de pruebas a realizar a los pacientes. En el caso
de la HTA, la anamnesis, por ser casi siempre anodi-
na, queda cada vez más relegada. Aunque la propor-
ción de HTA secundaria oscila en torno a un 5% (1),
no debemos olvidar que un correcto interrogatorio al
paciente ayudará a descartar la inmensa mayoría de
las causas de HTA secundaria.

Por otra parte, el diagnóstico de HTA esencial
debe ser sometido a revisión si varían las circunstan-
cias clínicas del paciente (mal control tensional en un
paciente previamente bien controlado, eventos cardio
o cerebrovasculares en sujetos teóricamente de bajo
riesgo, HTA refractaria, por citar algunos ejemplos
(2).

� CASO CLÍNICO

Varón de 56 años de edad, diagnosticado hace
8 años de HTA que acude a consulta tras haber sufri-
do 15 días antes, de madrugada, un accidente cere-
brovascular con un cuadro de hemiparesia derecha y
afasia del que ya no se apreciaban secuelas. Desde
su diagnóstico acudía a visitas de seguimiento con re-
gularidad; mantenía su presión arterial en la consulta
dentro de los límites normales. No utilizaba autome-
dición de su presión arterial (AMPA). Seguía trata-
miento antihipertensivo con tres fármacos: enalapril
(20 mg/d), amlodipino (5 mg/d) e hidroclorotiazida
(12,5 mg/d). Siempre había manifestado buena adhe-

rencia al tratamiento. Los antecedentes personales ca-
recían de interés y no presentaba antecedentes de
otros factores de riesgo cardiovascular. En cuanto a
los hábitos tóxicos, era exfumador de 20
cigarrillos/día desde hace 5 años, consumía alcohol
moderadamente (20 g/sem), tomaba 2-3 tazas de ca-
fé/día y no consumía habitualmente otro tipo de fár-
macos. Entre sus antecedentes familiares destacaba:
madre diabética, padre fallecido a los 75 años por in-
farto agudo de miocardio. 

Ante la aparición de un evento cerebrovascular
en un paciente previamente bien controlado, se pro-
cedió a reevaluar el diagnóstico y el tratamiento an-
tihipertensivo. Se reinterrogó al paciente y a su espo-
sa sobre posibles factores que pudiesen haber
alterado las cifras tensionales; únicamente destacó la
presencia de ronquidos con pausas en la respiración,
somnolencia diurna, dificultad para la concentración
y cefalea matutina. Ante los datos recogidos en la
anamnesis se establece el diagnóstico de sospecha de
Apnea del Sueño (SAS).

La exploración física era rigurosamente normal
con auscultación cardiopulmonar normal; no se apre-
ciaron soplos carotídeos y los pulsos periféricos esta-
ban presentes y simétricos. La exploración neurológi-
ca también fue normal Talla: 1.74 m, peso: 96 Kg,
IMC: 32. PA decúbito: 134/76 mmHg, PA bipedesta-
ción: 128/74 mmHg, frecuencia cardíaca: 80 lpm.
Fondo de ojo: retinopatía hipertensiva grado II de
Keith Wagener.

Se pidió una serie de pruebas complementarias
que incluyeron hemograma, ionograma, sistemático
de orina, ECG y radiología torácica (normales). Bio-
química sanguínea: glucemia: 124 mg/dl; colesterol
total: 230 mg/dl; HDL-colesterol: 42 mg/dl; Triglicéri-
dos: 112 mg/dl; ácido úrico: 6,7 mg/dl; Creatinina:
1,2 mg/dl.



Durante su ingreso por ACV se había realizado
TAC craneal que mostró pequeños infartos lacunares
principalmente en hemisferio izquierdo.

Se solicitó al hospital de referencia la realiza-
ción de una Monitorización Ambulatoria de la Pre-
sión Arterial (MAPA de 24 h) en la que se objetivó
media de PA diurna: 122/70 mmHg; media de PA
nocturna: 154/102 mm Hg, con ausencia de ritmo
nictemeral y frecuentes picos de presión arterial en el
período nocturno. Estos datos apoyaban la posibili-
dad de que el paciente padeciera un SAS, por lo que
fue remitido al Neumólogo para valoración, quien
corroboró la necesidad de someter al paciente a un
Estudio del Sueño en el que aparecieron más de 5
episodios de apnea por hora de sueño, de más de 10
segundos de duración, con esfuerzo respiratorio. Las
pausas de apnea predominaban a las 2-3 h de conci-
liado el sueño y se acompañaban de francas eleva-
ciones de la PA (Fig. 1).

El juicio clínico del paciente se estableció co-
mo: HTA con trastorno clínico asociado (ACV) y Ries-
go Cardiovascular muy alto. Síndrome de Apnea del
Sueño (SAS) y Obesidad.

Se instauró tratamiento con un dispositivo de pre-
sión positiva continua en la vía aerea (CPAP) durante
el sueño, se le indicó antiagregación y se insistió en la
necesidad de perder peso, para lo que se instauró una
dieta hipocalórica e hiposódica. Las MAPA posteriores
confirmaron la normalización de las presiones arteria-
les nocturnas sin que fuera necesario modificar el tra-
tamiento farmacológico antihipertensivo. 

� DISCUSIÓN

La apnea del sueño es una causa frecuente de
HTA, de ahí la importancia de interrogar sobre los
hábitos de sueño del paciente hipertenso. La preva-
lencia de SAS en adultos es del 4-6% en varones y el
2% en mujeres, mayor entre los obesos (3). El SAS se
asocia a mayor prevalencia de HTA y a mayor inci-
dencia de accidentes cerebrovasculares, muerte súbi-
ta nocturna, arritmias cardíacas, enfermedad corona-
ria e hipertrofia ventricular izquierda (4).
Clínicamente se caracteriza por la triada de hiper-
somnia diurna, ronquidos y pausas de apnea, pudien-
do coexistir otros síntomas más inespecíficos (5) (Ta-
bla I). Cuantitativamente se define como la existencia
durante el sueño de no menos de 5 episodios de pa-
rada respiratoria de al menos 10 segundos de dura-

ción por hora. Las apneas provocan hipoxemia e hi-
percapnia que a su vez originan una vasoconstricción
tanto pulmonar como sistémica. La propia vasocons-
tricción y las complejas modificaciones neurohormo-
nales, principalmente el aumento del tono simpático,
contribuyen a la elevación de la presión arterial. En
la Tabla II se resumen las alteraciones fisiopatológicas
y sus manifestaciones clínicas en el cuadro de SAS. 

El diagnóstico de certeza del SAS lo proporcio-
na un estudio poligráfico durante el sueño (polisom-
nografía) (6) para valorar:
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Manifestaciones clínicas del SAS

� TABLA I

Síntomas nocturnos -ronquidos

-pausas de apnea

-despertares bruscos

-sueño agitado

-nicturia

-sialorrea, sequedad de boca

-diaforesis

-reflujo gastroesofágico

Síntomas diurnos -somnolencia diurna

-alteraciones del carácter

-ansiedad, depresión

-pérdida de memoria

-deterioro cognitivo

-disminución de la libido

-cefaleas matutinas

Figura 1. Pruebas complementarias III.



• aspectos cardiorrespiratorios, mediante el re-
gistro de:

- movimientos respiratorios (electromiograma)
- frecuencia cardíaca (ECG)
- presión arterial
- la saturación transcutánea de oxígeno.
- arquitectura del sueño:

• electroencefalograma
• movimientos oculares (electroculograma)
• EMG submentoniano
Actualmente, el tratamiento de elección del SAS

se basa en la aplicación durante el sueño (mediante
mascarilla facial) de presión positiva continua en la
vía aérea (CPAP). La presión necesaria para evitar el
colapso inspiratorio es diferente en cada paciente.
Aunque parece un dispositivo difícil de aceptar por
los enfermos, más del 80% de éstos lo utiliza al me-
nos 4 h durante la noche, ya que la mejoría en la ca-
lidad de vida que obtienen compensa la incomodi-
dad. La Sociedad Española de Neumología y Cirugía
de Tórax (SEPAR) recomienda la indicación de CPAP
cuando el índice de apneas es superior a 30 y ade-
más existan manifestaciones clínicas importantes o al-
teraciones cardiovasculares (7).

Este caso clínico refleja la situación a la que no
deberíamos llegar en la sospecha de SAS, pues este pa-
ciente ha sufrido ya un accidente cerebrovascular. Son
muchos los hipertensos, obesos en su mayoría y no só-
lo varones, que refieren no dormir bien y despertarse
frecuentemente, o bien dormir en exceso durante el
día. Nuevamente, es importante en las visitas de segui-
miento del hipertenso reinterrogar sobre estos aspectos,
principalmente en los de difícil control tensional.
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Aspectos fisiopatológicos del SAS

� TABLA II

Desestructuración -trastornos neuropsiquiátricos

del sueño -sueño agitado

-hipersomnia diurna

Hipoxemia e hipercapnia -arritmias

-cardiopatía isquémica

-hipertensión arterial

-cefaleas

-poliglobulia

Cambios en la secreción -disminución de la libido

hormonal (testosterona)

-nicturia (hormona antidiurética,
factor natriurético atrial)

-retraso del crecimiento en niños
(GH)
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