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Resumen

El sindrome metabdlico es un conjunto de factores de riesgo de en-
fermedad cardiovascular y se caracteriza por obesidad abdominal,
hipertension arterial, hipertrigliceridemia, resistencia a la insulina,
hiperglucemiay disminucion del colesterol HDL (lipoproteinas de alta
densidad). Se ha propuesto que podria incluir al sindrome de apnea
obstructiva del suefio (SAQS), y entonces se llamaria ““‘sindrome Z”.
El SAOS se caracteriza por episodios repetidos de apnea durante el
suefio. Un mecanismo para la hiperinsulinemia y la resistencia a la
insulina en el SAOS es que el nivel de actividad del musculo dilatador
de la faringe puede verse disminuido en presencia de resistencia a la
insulina, al igual que la alteracion en el tono muscular arterial. La
leptina, adiponectina y resistina, sustancias que cumplen funciones
endocrinas, se han relacionado con trastornos respiratorios del suefio,
obesidad y sindrome metabdlico. La hipoxia y desaturacion durante el
suefio en el SAOS pueden inducir estrés oxidativo, que interviene en la
aparicion de enfermedades cardiovasculares. Para el diagndstico de
sindrome metabdlico el enfoque que més destaca es el Adult Treatment
Panel (ATP II1), 2001. El SAOS, ademas de incrementar el riesgo de
enfermedades cardiovasculares, reduce la calidad de vida, ya que
favorece la aparicion de accidentes de trdfico, laborales y domésticos,
con lo que aumenta el riesgo de muerte. El tratamiento del SAOS con
dispositivos de presién positiva continua en las vias respiratorias
(CPAP) mejora el control glucémico y reduce la presion arterial y
los sintomas relacionados con los trastornos respiratorios del suefio.
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Abstract

The metabolic syndrome is a set of risk factors for cardiovascular
disease, characterized by abdominal obesity, hypertension, hyper-
triglyceridemia, insulin resistance, hyperglycemia, and decreased
HDL cholesterol. It is proposed that the syndrome may include
obstructive sleep apnea (OSA) and then called “Syndrome Z”.
Obstructive sleep apnea is characterized by repeated episodes of
apnea during sleep. A mechanism for the hyperinsulinemia and
insulin resistance in obstructive sleep apnea is that the level of
activity of pharyngeal dilator muscle may be diminished in the
presence of insulin resistance as well as the alteration in arterial
muscle tone. Leptin, adiponectin and resistin, substances with
endocrine functions have been associated with sleep-disordered
breathing (SDB), obesity and metabolic syndrome. Hypoxia and
desaturation during sleep in obstructive sleep apnea may induce
oxidative stress involved in the development of cardiovascular
disease. For the diagnosis of metabolic syndrome approach stands
out most is Adult Treatment Panel (ATP I11), 2001. Obstructive
sleep apnea also increases the risk of cardiovascular disease, redu-
ces quality of life, promoting traffic and domestic labor accidents,
increasing the risk of death. Treatment of obstructive sleep apnea
with continuous positive airway pressure devices (CPAP) improves
glycemic control and reduces blood pressure and symptoms related
to sleep-disordered breathing.
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Introduccion

El sindrome metabdlico, anteriormente llamado “sindrome
X”, “sindrome plurimetabdlico”, “sindrome de resistencia a la
insulina”, “sindrome de Reaven” 0 “CHAOS” (en Australia)
por sus siglas en inglés (C = cardiopatia, H = hipertension
arterial, A = aterosclerosis, O = obesidad, y S = stroke-
enfermedad vascular cerebral). Es un conjunto de factores
de riesgo de enfermedad cardiovascular; se caracteriza por
disfuncidn endotelial, hiperinsulinemiay resistencia a la insu-
lina. Es un trastorno que se distingue por obesidad abdominal,
hipertension arterial, hipertrigliceridemia, hiperglucemia y
disminucion del colesterol HDL.!

Actualmente se ha propuesto que el sindrome metabdlico
podria incluir el sindrome de apnea obstructiva del suefio
(SAQS), por lo que se sugiere el nombre de “sindrome Z”.

El SAOS es un trastorno comin que se distingue por
episodios de apnea durante el dormir debido a la obstruccion
parcial o completa de la via aérea superior durante el suefio,?
lo que provoca fragmentacion del suefio por microdespertares
e incremento en las etapas 1y 2 de suefio ligero debido a un
aumento del esfuerzo respiratorio, hipoxemia, retencion de
dioxido de carbono y somnolencia diurna excesiva,** ademas
de las alteraciones en la mecanica ventilatoria y oxigenacion
que provocan una respuesta adrenérgica compensatoria, lo
que provoca taquicardia, hipertension y diferentes tipos de
arritmias. Rosenberg y col. informaron que s6lo una fraccion
de apneas obstructivas y centrales estan asociadas con eventos
de desaturacion.®

Epidemiologia, SAOS: un problema
de salud publica

ElI SAOS es cada vez mas reconocido como un problema de
salud publica, ya que afecta a una cantidad considerable de
la poblacion; en particular, a quienes padecen enfermedades
cardiovasculares, diabetes mellitus, obesidad y otras enferme-
dades cronicas.® La correlacion entre el SAOS y el sindrome
metabdlico es compleja pero con frecuencias dependientes
debido a un factor comun: la obesidad y sus consecuencias.

La creciente incidencia de obesidad y del sindrome me-
tabédlico en la actualidad representa un problema de salud
publica en todo el mundo, y por tanto, cabe esperar que la
incidencia del SAOS vaya a la par de éste.

El sindrome metabdlico es cada vez mas preocupante, ya
que afecta a 4-10% de los adolescentes. Redline y col. demos-
traron que los factores de riesgo incluyen sexo masculino,
sobrepeso y la etnicidad hispana.” De igual forma, Hamilton
y col. demostraron que la obesidad es un factor importante
asociado con SAQS, principalmente entre personas jévenes,?
y que éste no es exclusivo de personas adultas; de hecho, en
los Gltimos afios se ha evidenciado que los trastornos res-
piratorios del suefio en nifios se asocian con enfermedades
cardiovasculares similares a las de los adultos.® Sin embargo,
no se ha establecido todavia si el SAOS también esta asociado
con el sindrome metabdlico en nifios.

Existe una prevalencia elevada del sindrome metabdlico;
es similar en los hombres (24%) y mujeres (23.4%) adultos.
Aumenta notablemente con la edad de aproximadamente 7%
de los adultos de 20 a 29 afios a mas de 40% en personas
mayores de 60 afios. El sindrome metabdlico es mas comdn
en México (32%) que en Estados Unidos (21.6%), y es menos
comun en Africa (7.8%).2° Se manifiesta con mayor frecuencia
en pacientes con bajo nivel socioeconémico y vida sedentaria.

Varios estudios clinicos y epidemioldgicos han demos-
trado la asociacion estricta que existe entre el SAOS vy la
obesidad. La incidencia del SAQOS en pacientes con obesidad
morbida es 12 a 30 veces mas alta que en la poblacion ge-
neral.*Hasta ahora, los estudios se han centrado en la detec-
cion del sindrome metabdlico en pacientes con SAOS y han
mostrado que el sindrome metabdlico es mas frecuente en
estos pacientes que en la poblacion en general, dado que los
pacientes diabéticos y obesos son mas propensos a padecer
SAOS que la poblacién general.

ElI SAOS Yy el sindrome metabdlico, asi como la fragmen-
tacion del suefio y la corta duracion del suefio profundo, son
factores que incrementan el riesgo de sufrir eventos cardio-
vasculares, lo cual se evidencia por una alta prevalencia de
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accidentes cerebrovasculares, de ataques isquémicos transi-
torios y de arteriopatia coronaria en pacientes con SAOS.'!

Los Ultimos datos epidemioldgicos y clinicos sugieren
un papel decisivo del SAOS en la aparicion de hipertensién
arterial,*? pues se considera una causa secundaria de hiperten-
sion, aunque a su vez esta Ultima es una caracteristica clasica
del sindrome metabdlico. Asimismo, existe una creciente
evidencia para apoyar la hipétesis de que el SAOS es un
factor de riesgo de enfermedades cardiovasculares y muerte
en la poblacion general.

Independientemente del riesgo cardiovascular incre-
mentado en los pacientes con SAOS, éstos tienen entre 7'y
10 veces mas riesgo de sufrir un accidente de trafico que la
poblacién general y estan méas expuestos a sufrir accidentes
laborales y domésticos, aunque por lo general no se atribuye
como causa directa del accidente a la somnolencia provocada
por este sindrome.

Mecanismos patogénicos del SAOS
en el sindrome metabdlico
Hiperglucemia

Papanas y Steiropoulos concluyeron que en estudios realiza-
dos en hombres con sindrome metabdlico, que informaban
sobre sintomas sugestivos de trastornos respiratorios del
suefio e hiperglucemia, el sindrome metabdlico se correlacio-
naba con un aumento significativo en la frecuencia del SAOS,
incluso, después del ajuste de indice de masa corporal (IMC).

Resistencia a la insulina
Un mecanismo posible para la hiperinsulinemia y la resisten-
ciaalainsulina que se observa en relacién con el SAOS es que
en la obesidad el nivel de actividad del masculo dilatador de
la faringe puede verse disminuido en presencia de resistencia
a la insulina, al igual que la alteracion en el tono muscular
arterial, que es bien reconocida en la enfermedad vascular.
Un mecanismo adicional puede ser el estado proinfla-
matorio asociado con la hiperinsulinemia, la resistencia a
la insulina y la adiposidad abdominal previos al SAOS. Sin
embargo, las asociaciones de SAOS con resistencia a la insu-
lina y dislipidemia son motivo de controversia. La obesidad
visceral sigue siendo un factor de confusion en el estudio de
la asociacion entre el SAOS y el sindrome metabolico.

Disfuncion endotelial

La disfuncién endotelial, un marcador temprano de ateros-
clerosis, aparece como resultado de la lesién de la pared
endotelial arterial. La obesidad en si misma*®y el SAOS son
potentes inductores de disfuncion endotelial.** EI deterioro
de la vasodilatacion dependiente del endotelio se produce
antes de la aterosclerosis, y factores de riesgo aterogénico,

como hipertensidn, diabetes mellitus y dislipemia, pueden
poner en peligro la vasodilatacion dependiente del endotelio
y contribuir asi a la enfermedad cardiovascular.

Otras sustancias (como el éxido nitrico) se sintetizan en
el endotelio, y su produccion se ve afectada en pacientes con
SAQS, y la disminucidn de su disponibilidad ocasiona una
afeccion protrombdtica y proinflamatoria, con el consiguiente
riesgo cardiovascular. La administracion de oxigeno aumen-
ta significativamente el 6xido nitrico, con lo que mejora la
vasodilatacion.

Estudios recientes confirmaron la asociacion positiva
entre los indices de obesidad y los marcadores inflamatorios,
principalmente en la proteina C reactiva y mayormente en
las mujeres.

Hormonas y sustancias vasoactivas
Recientemente se demostro que el tejido adiposo es un 6rgano
endocrino importante que secreta una variedad de sustancias
bioactivas llamadas “adipocinas”, como la leptina, la adipo-
nectina y la resistina, que —ademas de los efectos titulares
locales— también cumplen funciones endocrinas. Estos descu-
brimientos han puesto en marcha un renovado interés y puntos
de vista en nuestra comprension de las complejas relaciones
e interacciones entre los trastornos respiratorios del suefio, la
obesidad y el sindrome metabolico. Se han observado efectos
hormonales derivados del SAOS. Destacan las alteraciones
en el eje hipotalamo-hipofisis-adrenal, la disminucion de hor-
mona del crecimiento® y de testosterona.'® Estos trastornos
pueden favorecer la perpetuacion de la obesidad.

La leptina es una hormona derivada de los adipocitos,
regula el gasto energético y la ingestion de alimentos y se
encuentra facilmente en la circulacion, y sus concentraciones
parecen estar determinadas por el grado de obesidad, asi como
por la gravedad de los trastornos respiratorios del suefio, en
particular, por hipoxemia. Ademas, la leptina previene la
depresién respiratoria asociada con obesidad y puede afectar
el control de las vias respiratorias; por tanto, es posible que
la elevacion de las concentraciones de leptina en plasma en
los trastornos respiratorios del suefio refleje un mecanismo
de compensacion respiratoria a la hipoventilacion alveolar
inducida por el aumento de la resistencia de la via aérea
superior. Por tanto, la elevacidn de las concentraciones de
leptina en los nifios con trastornos respiratorios del suefio
puede representar un importante mecanismo de compensa-
cion, con el objetivo de minimizar la disfuncion metabdlica
y preservar la homeostasia de la glucosa.

Ademas de su papel en el equilibrio energético, la leptina
también tiene propiedades proinflamatorias, y su funcion en la
modulacion de la respuesta inmunitaria y la inflamacion es cada
vez mas evidente. Estudios recientes sugieren que la leptina
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estd implicada en varios aspectos de morbilidad cardiovascular,
incluidas la hipertrofia ventricular, la hipertension arterial sis-
témicay laangiogeénesis. El aumento de las concentraciones de
leptina se asocia con disminucion de la distensibilidad arterial
y con aumento de las concentraciones de proteina C reactiva
(PCR), sin necesidad de medidas de adiposidad.

La adiponectina es otra hormona derivada de los adipoci-
tos y tiene una funcién protectora contra la aterosclerosis, y
la reduccién de sus concentraciones en plasma se relaciona
con la respuesta inflamatoria endotelial, enfermedad arterial
coronaria, dislipidemia y resistencia a la insulina. Paradd-
jicamente, su disminucion aumenta el riesgo de obesidad.

La funcidn de la resistina en los seres humanos todavia no
esta clara. Aunque inicialmente se describié como una hormo-
na del tejido adiposo derivada del aumento de la resistencia
a la insulina (por eso su nombre), estudios recientes no han
demostrado ninguna asociacidn entre las concentraciones de
resistina y la resistencia a la insulina.

La grelina es una hormona que influye en el apetito y la
acumulacion de grasa, y sus efectos fisiologicos son opuestos
a los de la leptina. No hay una relacidn clara entre la grelina
y el SAOS.

Se han estudiado a fondo las posibles relaciones entre
estas adipocinas, la proteina C reactiva (PCR) como marcador
de la inflamacion y la homeostasia de la glucosa. La eviden-
cia acumulada apunta hacia una posible asociacion entre los
trastornos respiratorios del suefio, el sindrome metabélico y
las concentraciones plasmaticas de adipocinas.

Es posible que la insulina desempefie una funcion im-
portante en la regulacion de las concentraciones plasmaticas
de leptina; sin embargo, también es posible que la leptina
participe en la modulacién de la insulina.® El factor de riesgo
maés importante para SAOS parece ser la adiposidad.

Gozal y col. apoyan el concepto de que las alteraciones
del intercambio gaseoso y las alteraciones del suefio que
caracterizan al SAOS afectarian negativamente las con-
centraciones de lipidos en forma proaterogénica; ademas,
promueven respuestas inflamatorias, como lo demuestra el
aumento reversible de las concentraciones de PCR.?

Activacion simpatica
Existe aumento del tono simpatico inducido por la obesidad;’
se ve potenciado por la estimulacion simpatica que inducen
los fendmenos de hipoxia a través de sus acciones sobre los
reflejos quimiosensibles a nivel central, que tienen lugar con
gran frecuencia en pacientes con sindrome de apnea obstruc-
tiva del suefio (SAOS).

En el SAOS los episodios nocturnos de hipoxia y de
hipercapnia inducen estimulacion de los quimiorreceptores
arteriales, que podrian inducir efectos de estimulacién sim-

-

patica, hiperleptinemia, resistencia a la insulina, aumento
de angiotensina Il, concentraciones de aldosterona, estrés
oxidativo, inflamacion y disfuncion endotelial. También
se ha sugerido que los posibles mecanismos por los que el
SAOS puede contribuir a la progresion de la hipertensién
arterial son producto de la activacién simpatica producida
por quimiorreceptores mediados por estimulacion hipoxica.
Ocurre un aumento en la actividad de los nervios simpaticos
vascularesy en las catecolaminas circulantes, lo que aumenta
la resistencia vascular periférica.

Sistema renina-angiotensina-aldosterona
Un estudio realizado en pacientes con SAOS demostré ma-
yores concentraciones de angiotensina Il y de aldosterona,
comparados con pacientes sanos. El tratamiento con presién
positiva continua en las vias respiratorias (CPAP) redujo
la actividad de renina plasmatica y las concentraciones de
angiotensina 11, 1o que generé la teoria de que este sistema
contribuye en la patogénesis de la hipertension arterial.

Estrés oxidativo

La hipoxia y la desaturacién durante el suefio en el SAOS
pueden inducir estrés oxidativo, el cual tiene una funcién
importante en la aparicion de enfermedades cardiovasculares.
Por tanto, la hipoxemia recurrente puede ser responsable de
desencadenar la disfuncion endotelial en el SAOS. Normal-
mente, el endotelio arterial contribuye al control del tono
vascular y propiedades antiplaquetaria, anticoagulante y
fibrinolitica.

La hipoxia intermitente en el SAQOS se relaciona con la
liberacion de radicales libres, equivalente a la que sucede en
la isquemia de la pared vascular, lo que aumenta el riesgo
de aterosclerosis. La hipoxia constituye un estimulo para
la activacion de polimorfonucleares, los que se adhieren al
endotelio y liberan los radicales libres. Por lo anterior, la
hipoxemia nocturna se asocia con las enfermedades cardio y
cerebrovasculares, aunque la asociacion no se ha explicado
plenamente.

Efectos en la arquitectura del sueifio
Papanas y Steiropoulos afirmaron que el sindrome metabolico
se asocia con alteraciones en la distribucién de las etapas de
suefio. El porcentaje de suefio de ondas lentas (suefio profun-
do) y el tiempo total de suefio se reducen en pacientes con
sindrome metabdlico. Esto podria indicar la mala calidad del
suefio, aunque su eficiencia y la proporcion de sus etapas no
se ven afectadas.

Parece ser que la mala calidad del suefio perpetla la acti-
vacion del sistema nervioso simpatico y altera la homeostasia
preexistente del sistema endocrino.
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Marticay col. relacionaron la duracién del suefio acorto
y largo plazo con varios factores de riesgo cardiovascular.
Realizaron un estudio de cohorte transversal en el que eva-
luaron larelacién entre la duracion del suefio y laexistencia
de sindrome metabdlico y concluyeron que laobesidad abdo-
minal y la hiperglucemiafueron algunos delos componentes
individuales del sindrome metabdlico que con masfuerzase
asociaron con la duracion corta de suefio.®®

Existe una preocupacion creciente de que la supresion
del suefio de ondas lentas, como ocurre en el SAOS, puede
aumentar el riesgo de diabetes mellitustipo 2. Los datos ex-
perimentales muestran que la restriccién del suefio a cuatro
horas por la noche durante una semana en individuos sanos,
en ausencia de cualquier hipoxemia, perjudica latolerancia
alaglucosa.? Unareduccion de horas de suefio por lanoche
esta claramente asociada con €l sindrome metabdlico.

SAOS y enfermedades cardiovasculares
En pacientes con enfermedades cardiovasculares y cerebro-
vasculares preexistentes el SAOS puede exacerbar o desenca-
denar complicaciones que pueden llevar a la hospitalizacion
e, incluso, a la muerte (Cuadros 1y 2).

Durante el SAOS existe una autorregulacién cerebral
insuficiente para proteger al tejido cerebral de las répidas
fluctuaciones de la presion arterial, de la presion intracraneana
y delaperfusién cerebral; sin embargo, hay unaanormalidad
en larespuesta vascular cerebral ala hipercapnia, asi como
una disminucion de la reserva vasodilatadora cerebral .2

Discusion

El Programa Nacional de Educacién en Colesterol de Es-
tados Unidos (NCEP) y el Adult Treatment Panel 111 (ATP
111, 2001) propusieron un enfoque clinico que establece el
diagnostico del sindrome metabolico, cuando un individuo
tiene tres de cinco factores de riesgo de enfermedad car-
diovascular. ElI Cuadro 3 muestra los distintos enfoques
propuestos para el diagndstico de sindrome metabdlico. La
definicion de sindrome metabodlico de la OMS, en contraste
con los criterios del NCEP y del ATP Il1, esta orientada mas
etiologicamente y requiere resistencia a la insulina o intole-
rancia a la glucosa como criterio requisito, junto con dos de
los siguientes: obesidad, hipertrigliceridemia, lipoproteinas
de alta densidad (HDL), hipercolesterolemia, hipertension o
microalbuminuria.

El SAOS se diagnostica mediante un indice de apnea-
hipopnea (IAH) de cinco o mas episodios por hora en una
polisomnografia nocturna. Se manifiesta en aproximadamente
uno de cada cuatro en la poblacién general adulta. Dado
gue el SAOS agrava laresistencia a la insulina y tiende a
aumentar las enfermedades cardiovasculares, es importante
la derivacion al especialista para el diagnostico temprano y
mejor manejo terapéutico.

Aunque la asociacion entre trastornos respiratorios del
suefio y sindrome metabdlico en pacientes adultos parece ser
independiente de la obesidad, se han producido resultados
contradictorios sobre la reversibilidad de las alteraciones
metabolicas después del tratamiento con CPAP.

evento?
e EI SAOS incrementa la incidencia de arritmias cardiacas

indice apnea-hipopnea y de hipoxemia

Cuadro 1. Relacion entre el sindrome de apnea obstructiva del suefio y morbilidad cardiovascular

» Lahipoxemiay las apneas pueden desencadenar isquemia nocturna aguda en pacientes con enfermedad coronaria y SAOS

»  Laactivacion simpatica en los periodos de hipoxemia puede desencadenar crisis hipertensivas e hipertension secundaria

«  EI SAOS puede provocar hipertension arterial resistente al tratamiento

e EI SAOS puede exacerbar la isquemia cardiaca en hipertensos con hipertrofia ventricular izquierda

»  EI SAOS incrementa el estrés hemodindmico producto de las apneas y puede aumentar el riesgo de rotura de la placa coronaria
» Durante las apneas se incrementan la precarga y la poscarga, con lo que transitoriamente disminuye el gasto cardiaco con cada

e El50% de los pacientes que sufren fibrilacion auricular padecen SAOS?

»  Elriesgo de taquicardia ventricular y de arritmias ventriculares complejas es elevado en pacientes con SAOS?*

»  En pacientes con marcapaso permanente se ha descrito una prevalencia de SAOS de 59%%

*  Elriesgo de insuficiencia cardiaca en pacientes con SAOS es de mas del doble que en la poblacion general?®

»  Se han descrito cambios morfol6gicos con aumento de la masa ventricular izquierda,? lo que se relaciona con la intensidad del

Cuadro 2. Relacion del sindrome de apnea obstructiva del suefio y morbilidad cerebrovascular

»  EI SAOS se relaciona con la aparicidn de infartos cerebrales silenciosos?®2

»  Existe una alta prevalencia (60 a 80%) de SAQOS en pacientes que estan cursando con un evento vascular cerebral agudo
e EI SAOS constituye un factor de riesgo independiente de eventos vasculares cerebrales®®

e EI SAOS constituye una causa preexistente mas que una consecuencia del evento cerebrovascular
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Cuadro 3. Distintos enfoques propuestos para el diagndstico de sindrome metabdlico®
Criterio OMS (1998) EGIR (1999) ATP 111 (2001) AACE (2003) IDF (2005) AHA/
NHLBI (2005)
Resistenciaa  Alteracion de la Insulina plas- Ninguno. Alteracion de la Ninguno Ninguno.
la insulina glucosa en ayunas, matica mayor Tres o mas de glucosa o intole- Tres 0 mas de
intolerancia a la al percentil 75.  los siguientes  rancia a la glucosa. los siguientes
glucosa, diabetes  Dos 0 mas de Mas cualquiera
mellitus tipo 2 o los siguientes de los siguientes
sensibilidad dismi- segun juicio clinico
nuida a la insulina
Obesidad Dos 0 mas de H: PA>94 cm; H:PA>102 IMC > 25 PA elevado H: PA>102
los siguientes: M: PA>80cm cm; M: PA segun la pobla- cm; M: PA
H: RCC >0.9; >88 cm cion, masdosde  >88 cm
M: RCC > 0.85 los siguientes
o IMC > 30
Dislipidemia TG > 150 mg/dL TG > 150 mg/ TG>150mg/ TG=>150mg/dL TG > 150 mg/ TG > 150 mg/
o H: HDL < 35 dL o HDL < dLoH: HDL oH:HDL <40 dL o con medi- dL o con medi-
mg/dL; M: HDL 39 mg/dL <40 mg/dL; mg/dL; M: HDL camentos para camentos para
< 39 mg/dL M: HDL < < 50 mg/dL disminuir TG. H:  disminuir TG.
50 mg/dL HDL <40 mg/dL; H: HDL <40
M: HDL <50 mg/ mg/dL; M: HDL
dL, o con medi- < 50 mg/dL,
camentos para 0 con medica-
aumentar HDL mentos para
aumentar HDL
Presion arterial >140/90 mmHg > 140/90 mmHg > 130/85 > 130/85 mmHg >130/85 mmHg > 130/85 mmHg
o0 con antihi- mmHg 0 en tratamiento 0 en tratamiento
pertensivos antihipertensivo antihipertensivo
Glucemia Alteracion de la AGA o into- > 110 mg/dL, AGA ointoleran- > 100 mg/dL, > 100 mg/dL o
glucosa en ayunas, lerancia a la incluida dia- cia a la glucosa, incluida diabe- con medicamen-
intolerancia a la glucosa, pero no  betes mellitus  pero no diabe- tes mellitus tos antidiabetes
glucosa o diabetes diabetes mellitus tes mellitus
mellitus tipo 2
Otros Microalbuminuria Otras caracteristi-
cas de resistencia
a la insulina
OMS: Organizacién Mundial de la Salud; EGIR: Grupo Europeo para el Estudio de la Resistencia a la Insulina; ATP I11: Adult Treatment
Panel; AACE: Asociacion Americana de Endocrinologia Clinica; IDF: Federacion Internacional de Diabetes; AHA/NHLBI: Asociacion
Americana del Corazon/Instituto Nacional del Corazén, Pulmén y Sangre de Estados Unidos; H: hombres; RCC: relacion cintura-cadera;
M: mujeres; IMC: indice de masa corporal; PA: perimetro abdominal; TG: triglicéridos; HDL: lipoproteinas de alta densidad.

Lasrecomendacionesen el tratamiento de SAOSincluyen
unareduccién de peso en personas obesasy tratamiento CPAP
Si se requiere. Aungue es necesario proseguir la investiga-
cion, el tratamiento de SAOS puede mejorar el control de la
glucemia, con lo que se beneficiard a las personas al mejorar
su calidad deviday al reducir lahipertension, lasarritmiasy,
en general, el riesgo de enfermedad cardiovascular.

La evidencia preliminar sugiere que el tratamiento de
SAOS en personas con diabetes tipo 2 mejora el control

—

glucémico, disminuyelaresistenciaalainsulinay reduce la
presion arterial y los sintomas rel acionados con lostrastornos
respiratorios del suefio. De igual manera, la CPAP como
tratamiento médico del SAOS esun factor paradisminuir las
enfermedades cardiovascul ares.® También se hademostrado
que las concentraciones plasméticas de leptina disminuyen
significativamente después del tratamiento con CPAP.
Esdeterminante el diagndstico y tratamiento adecuado del
SAOS, yaquedelo contrario puede conducir aenfermedades
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conriesgo paralavida, como diabetes, obesidad y enfermeda-
des cardiovasculares, en particular, hipertension, enfermedad
coronaria, insuficiencia cardiaca y fibrilacién auricular, asi
como accidentes industriales y laborales (Cuadro 4).

Cuadro 4. Factores comunes entre SAOS y sindrome metabdlico

Factores enddgenos

. Sexo: masculino

»  Edad: adultos, mas frecuente
e Alteraciones faciales

«  Antecedentes familiares

Factores exdgenos
»  Sobrepeso

e Tabaco

«  Alcohol

e Sedantes

e Sedentarismo
Enfermedades

*  Hipertension
e Obesidad

e Diabetes

e Cardiopatias

Fisiopatoldgicos

*  Hiperglucemia

»  Hiperlipidemia

*  Resistencia a la insulina

»  Disfuncion endotelial

»  Aumento de leptina, adiponectina y resistina
»  Disminucion de hormona del crecimiento y de testosterona'®
*  Aumento de leptina

»  Aumento de angiotensina

»  Hipoxiay desaturacion durante el suefio

Complicaciones cardiacas y respiratorias
»  Enfermedad coronaria

* Insuficiencia cardiaca

e Fibrilacion auricular

»  Crisis hipertensivas

»  Hipertension secundaria

*  Rotura de la placa coronaria

e Arritmias cardiacas

»  Taquicardia ventricular

»  Arritmias ventriculares

* Infarto cerebral

»  Evento vascular cerebral

* Insuficiencia respiratoria

»  Hipertension arterial pulmonar

Complicaciones sociales

«  Disminucidn de la atencién en el trabajo

»  Accidentes

«  Disminucion de la capacidad de concentracion y de resolu-
cion de problemas

*  Negligencia

Conclusiones

El sindrome metabélico aglomera un grupo de factores de
riesgo, es un paradigma Gtil y atrae la atencién sobre algunos
factores de riesgo comprobados de enfermedad cardiovascular
en pacientes predispuestos, y la identificacion de uno de estos
factores debe impulsar al médico a buscar otros componentes
de forma rutinaria, como el SAOS.

El SAOS representa un importante problemade salud en
términos de alta prevalencia, con niveles altos de morbilidad
y mortalidad cardiovascular. Diversos autores concuerdan
en gue en los pacientes que cumplen los criterios para un
diagndstico de sindrome metabdlico también deberiatenerse
en cuenta el diagnéstico de SAOS, ya que este Ultimo es,
incluso, un factor desencadenante de sindrome metabdli-
co. A su vez, el SAOS es un factor de riesgo de sindrome
metabodlico y se asocia con la ocurrencia de enfermedades
cardiovasculares. Con lo expuesto puede inferirse que un
adecuado control y diagndstico del SAOS se convierte en
una estrategia importante para la reduccién de laincidencia
del sindrome metabdlico.

El tratamiento del sindrome metabdlico consiste en tratar
las enfermedades subyacentes. Por consiguiente, si el paciente
tiene diabetes, hiperinsulinemia, hipertension, hipercol estero-
lemiay SAOS, deberecibir el tratamiento adecuado. Ademas,
se recomiendan medidas generales, como hacer gjercicio y
bajar de peso, ya que reducen laresistenciaalainsulina.

El diagndstico del SAOS inicialmente es clinico, sobre
todo en sujetos del sexo masculino frecuentemente obesos o
con sobrepeso, de mediana edad, que pueden tener anorma-
lidades maxilomandibulares, orofaringeas y nasofaringeas,
cardiovasculares (como hipertensién arterial sistémica), asi
como arritmias cardiacas. Sin embargo, €l patron de refe-
rencia para el diagndstico del SAOS es la polisomnografia
nocturna, indispensable para centrar el tratamiento, el cual
puede ser médico, quirdrgico o mixto.

Las investigaciones futuras deben centrarse en la interac-
ciénde SAOS, obesidad, hipertension, resistenciaalainsulina
y disfuncién endotelial como factores deriesgo de enfermedad
cardiovascular.®
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