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Resumen

El sindrome de apnea hipoapnea obstructiva del suefio (SAHOS) es una enfermedad frecuente que afecta alrededor
del 5 % de la poblacion general y a casi la mitad de los pacientes obesos. La asociacién de SAHOS con obesidad ha
sido bien establecida desde que fue descrito por primera vez; durante los tltimos afios ha sido creciente la produccion
literaria que asocia la hipoxemia con un incremento de la enfermedad cardiovascular y metabdlica, las cuales finalmente
originan un mayor riesgo cardiovascular en los pacientes afectados no necesariamente obesos. Debido a la presencia
de hipoxemia secundaria a la obstruccion mecanica del flujo aéreo que se encuentra en los pacientes afectados por el
sindrome de apnea hipoapnea obstructiva del suefio, se desencadenan eventos fisiopatogénicos tales como la liberacion
de radicales libres, la disminucion de la expresion de algunas enzimas importantes para el clivaje del colesterol y la
produccion de 6xido nitrico y el aumento en la produccion de mediadores inflamatorios que generan disrupcion de vias
metabolicas y endocrinolégicas, lo cual ocasiona un incremento en el riesgo de sufrir diabetes mellitus, resistencia a la
insulina, hipertension arterial, obesidad y dislipidemia aterogénica.
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BEHIND BOTHERSOME SNORING: OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA SYNDROME AND ITS

DANGEROUS ASSOCIATION WITH METABOLIC SYNDROME

Abstract

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a frequent disease that affects around 5% of the general population and
almost half the obese patients. The association between OSAS and obesity has been well established since it was descri-
bed for the first time. In the last few years a lot of literature has been issued that associates hypoxemia with the increase
in cardiovascular and metabolic diseases which finally originates a major cardiovascular risk in patients not necessarily
obese. Due to hypoxemia secondary to airflow mechanical obstruction present in OSAS patients, there are physiopatho-
genic events such as the liberation of free oxygen radicals, the decrease of the expression of some enzymes useful for
cholesterol cleavage and nitric oxide production, and the increase in the production of inflammatory mediators that
generates a disruption in metabolic and endocrine ways, which also increases the risk of diabetes mellitus, insulin
resistance, arterial hypertension, obesity and atherogenic dyslipidemia.
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ALEM DO HUM IRRITANTE: SINDROME DA APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO
E ASSOCIACAO PERIGOSA COM SINDROME METABOLICA

Resumo

O sindrome da apnéia obstrutiva do sono (SAOS) é uma doenga comum que afeta cerca de 5% da populagio geral e
quase a metade dos pacientes obesos; a associagao de SAOS com a obesidade tem sido bem estabelecida desde que foi
descrita pela primeira vez; a produgao literaria que associa a hipoxemia com um aumento da doenga cardiovascular
e metabolica nos tltimos anos tem sido crescente, o que acabou por dar origem a um maior risco cardiovascular em
pacientes afetados, ndo necessariamente obesos. Devido a presenca de hipoxemia secundaria a obstrugao mecanica do
fluxo de ar encontrado em pacientes afetados pela sindrome da apnéia hipopnéia obstrutiva do sono, se desencadena
eventos fisiopatoldgicos, tais como radicais livres, diminuicdo da expressao de vérias enzimas para a clivagem de
colesterol e produgao de dxido nitrico e aumento da produgao de mediadores inflamatoérios que produzem interrupcao
de vias metabolicas e enddcrinas que resultam en um aumento deo risco de diabetes mellitus, resisténcia a insulina,

hipertensao, obesidade e dislipidemia aterogénica.

Palabras-chave: apnéia do sono tipo obstrutiva, sindrome metabélica X, hipertensao

Introduccion

El suefio desde el principio de la humanidad fue concebido
como un proceso netamente reparativo a través del cual
el organismo restauraba el desgaste realizado durante
las horas de vigilia; sin embargo, en la actualidad existe
suficiente evidencia para afirmar que el suefio se relaciona
estrechamente con el control de multiples funciones
endocrinologicas y metabdlicas, tales como la liberacion
hormonal, el metabolismo de carbohidratos, el control del
peso y del apetito (1).

La dindmica actual a la cual estdn sometidos los individuos
en la sociedad moderna ha cambiado los patrones de suefio
reportandose un descenso en el tiempo promedio diario,
asi como trastornos en la calidad de este; en la actualidad
adultos y adolescentes duermen 1,5 a dos horas menos por
noche si se compara con el siglo anterior y el 30 % de la

Tabla 1. Criterios diagndsticos de stndrome metabélico

poblacion adulta reporta menos de seis horas de suefio por
dia (2). La deprivacion cronica de suefio esta relacionada
en forma directa con estrés emocional y fisico, ansiedad,
riesgo cardiovascular, diabetes mellitus y obesidad (3).

El sindrome de apnea obstructiva del suefio es un
trastorno comtn con una prevalencia estimada en la
poblacion general del 4% y del 50 % en los pacientes
obesos constituyéndose asi en una epidemia mundial;
se caracteriza por episodios repetitivos de colapso de
la via aérea durante el suefio, generando obstruccion al
flujo de aire, de esta manera se genera un fendmeno de
hipoxia y re oxigenacion de forma intermitente que da
como resultado una cascada de estrés oxidativo, activa-
cion simpatica y disfuncion endotelial, responsables del
riesgo cardiometabolico aumentado en los pacientes que
sufren esta enfermedad concediendo un Odds Ratio (OR)

Criterios ATP IIT*

AHA* IDF*

Prerrequisitos Ninguno

Criterios requeridos Al menos tres
Obesidad central (PA)

Alteracion del metabolismo

Hombres >102 cm, Mujeres >88 cm.

Glicemia en ayunas >110 mg/dl

Ninguno
Al menos tres

Hombres >102 cm, Mujeres >88 cm

Glicemia en ayunas >100 mg/dl

Obesidad central
Obesidad y al menos dos
Hombres >90 cm, Mujeres > 80 cm

Glicemia en ayunas

de los carbohidratos >100 mg/dl

Triglicéridos >150 mg/dl > 150 mg/dl > 150 mg/dl

Tension arterial >135/85 mmHg >135/85 mmHg >135/85 mmHg

HDL (colesterol HDL) Hor.nbres <40 mg/dl Hombres <40 mg/dl, mujeres <50 mg/ Hombres <40 mg/dl, Mujeres <50
Mujeres <50 mg/dl dl mg/dl

* Tercer reporte del panel de expertos en deteccion, evaluacion y tratamiento de cholesterol alto en sangre en adultos (Adult Treatment Panel I1I)

* Asociacion Americana del corazdn.
* Federacion Internacional de Diabetes.
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Tabla 2. Criterios diagndsticos de SAHOS segiin la asociacion americana de enfermedades del sueiio

Somnolencia, hipersomnia, fatiga o insomnio

A. Al menos uno de los siguientes

Despertares con sensacion de asfixia

Ronquido y pausas respiratorias presenciadas por el compariero de suefio

B. Criterios polisomnograficos

Apnea, hipopnea o despertares relacionados con el esfuerzo respiratorio (RERAs) >/=a 5 por hora de suefio

Registro de esfuerzo inspiratorio durante parte o todo el evento

C. Criterios polisomnograficos

Apnea, hipopnea o RERAs >/=15 por hora de suefio
Registro de esfuerzo inspiratorio durante parte o todo el evento

D. La enfermedad no se puede atribuir a otras condiciones, medicamentos o sustancias

Se hace diagnostico con la presencia de A mas B mas D o con C mas D.

de hasta tres para eventos cardiovasculares fatales y no
fatales comparado con la poblacion general (4).

El SAHOS es también un factor de riesgo reconocido
para sindrome metabolico, entidad caracterizada por la
presencia de obesidad central, resistencia a la insulina,
disfuncion en el control de los carbohidratos, dislipide-
mia aterogénica e hipertension arterial; tanto en pacientes
obesos como no obesos confiere un riesgo hasta seis veces
mayor si se compara con la poblacién general y con una
prevalencia que varia entre 30 y 50% segtn diferentes
series; de esta manera son dos entidades que en forma
conjunta incrementan el riesgo cardiovascular (5).

Suefio y regulacidn del sistema endocrinoldgico

El suefio de onda lenta o suefio profundo, se constituye
como la fase del suefio mas reparativa y ocurre normal-
mente durante las fases 3 y 4 del suefio REM (rapid eye
movement); corresponde en su mayoria a las tres primeras
horas de suefio y es durante esta fase del suefio donde
ocurren importantes fenémenos fisiologicos, tales como
incremento del tono vagal, reduccion de la frecuencia car-
diaca, disminucién de la presion arterial y descenso de la
actividad del sistema nervioso simpatico (6). Por otro lado,
en este mismo momento del suefio suceden fendmenos
fisiologicos a nivel endocrino interesantes tales como la
supresion del eje hipotalamo hipofisiario adrenocortical y
el nadir de la secrecion de la hormona de crecimiento y
la prolactina (7). La interaccion estricta de los fendmenos
fisiologicos anteriormente mencionados conllevan a la
regulacion de la secrecion de insulina y la consecuente
tolerancia los carbohidratos, determinando de esta forma
el balance establecido entre hormonas reguladoras y con-
tra reguladoras (8).

Las hormonas involucradas en el control del apetito como
la leptina, la cual es secretada por el adipocito y que se

encarga principalmente de inducir la sensacion de sacie-
dad, y la ghrelina liberada especificamente por las células
gastricas, y que tiene un efecto opuesto al de la leptina,
también son moduladas en forma directa durante el suetio,
observandose que los valores de estas dos hormonas son
mas altos durante la fase de suefio profundo comparados
con los de la vigilia. (9)

La corta duracion del suefio se encuentra asociada con
un aumento del apetito y con un impacto negativo en la
homeostasis de la glucosa, especialmente en aquellos
sujetos que duermen menos de tres horas por dia (10). El
estudio titulado “The Sleep Heart Health Study” que incluyo
alrededor de 1500 sujetos, demostrd que dormir menos de
seis horas por dia 0 mas de nueve, estd relacionado con
mayor riesgo de obesidad y Diabetes Mellitus (11); de
esta manera durante los ultimos afios se ha establecido
una relacion causal entre los trastornos metabélicos y los
disturbios del suefio, en un marco de fendmenos fisiopato-
légicos ampliamente conocidos (12).
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Figura 1. Asociacién entre la duracion del sueiio y disfuncion metabdlica
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Trastornos del suefio y dislipidemia

La dislipidemia es un factor de riesgo cardiovascular
mayor, el cual hace parte del sindrome metabolico, que
en este contexto usualmente se caracteriza por elevacion
de triglicéridos, disminucion de las lipoproteinas de alta
densidad y elevacion discreta de lipoproteinas de baja
densidad (13). Laasociacion de hipercolesterolemia e hiper-
trigliceridemia con trastornos del suefio ha sido claramente
documentada a través de estudios controlados, encontran-
dose una frecuencia de presentacion aproximada del 61%
y 53,3 % respectivamente en pacientes diagnosticados con
SAHOS (14,15); el indice de desaturacion encontrado en la
polisomnografia de pacientes con SAHOS, es considerado
un factor de riesgo independiente para la presencia de
hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia con un OR de
1,016 y 1,021 respectivamente. (15,16)

Los eventos fisiopatoldgicos que explican los trastornos de
los lipidos en los pacientes con enfermedades del suefio
han sido dilucidados durante los ultimos afios. Li y col.
demostraron en modelos animales que la hipoxia intermi-
tente induce hipertrigliceridemia mediante un aumento en
laregulacion de la sintesis de triglicéridos y fosfolipidos, ast
como hipercolesterolemia al inhibir la captacion hepatica
de colesterol (17,18). La presencia de hipoxemia durante los
periodos de apnea disminuye la actividad de la lipoptrotein
lipasa, enzima localizada en el tejido endotelial y que juega
un papel importante en la hidrolisis de quilomicrones,
generandose de esta manera unas condiciones propicias
para el asentamiento de arterioesclerosis (19). De acuerdo a
la severidad de la hipoxemia se genera una disrupcion en la
peroxidacion de lipidos que contribuye en forma directa a
las anormalidades del metabolismo de las grasas observado
en los pacientes con trastornos del suefio (20).

Los ciclos intermitentes de hipoxia y reoxigenacion que
resultan de los episodios de apnea, se encuentranimplicados
en el aumento de la regulacion de la proteina denominada
SREBP-1 (hepatic sterol regulatory element binding protein-1)
en el higado, un elemento transcriptor que controla la sin-
tesis de los triglicéridos, de los acidos grasos, de los ésteres
de colesterol y de los fosfolipidos (20-22). La hipoxemia
cronica intermitente tiene ademas la capacidad de inducir
la transcripcion de ARNm de genes controlados por la
SREBP-1, como el denominado SCD-1(stearoyl coenzyme A
desaturase-1) y la mtGPAT (mitocondrial glycerol-3-phosphate
acyltransferase). Li y col. demostraron en modelos animales
que la hipoxemia intermitente aumenta los valores hepa-
ticos de ARNm de SREBP-1, asi como las concentraciones
séricas de colesterol total y de triglicéridos (23).
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Los datos relacionados con la efectividad del tratamiento
directo de la hipoxemia mediante el uso de CPAP,
especificamente para mejorar la dislipidemia son incon-
sistentes; estudios controlados en pacientes tratados con
CPAP durante un mes, han demostrado una reduccion
significativa de los valores de colesterol; no obstante,
cuando se compararon los resultados en grupos con
adecuada terapia contra aquellos en rangos subterapéu-
ticos de tratamiento con CPAP, no se pudo demostrar
diferencias estadisticamente significativas (24,25). Borgel y
col. encontraron que la adherencia adecuada con valores
terapéuticos de CPAP, estaba asociada con un incremento
de lipoproteina de alta densidad en un 5,8%, con reduccion
marginal de colesterol, triglicéridos, lipoproteinas de baja
densidad y apolipoproteina B (26,27).

Diabetes mellitus

El sindrome de apnea obstructiva del suefio es una entidad
relacionada de forma directa con mayor riesgo de diabetes
mellitus (29-32); En 1996 Stoohs y col. relacionaron la pre-
sencia de resistencia periférica a la insulina en pacientes
con sahos y un indice de apnea (IHA) mayor de diez inde-
pendiente de la presencia de obesidad (28); estos hallazgos
iniciales motivaron de manera rdpida la produccion
académica al respecto y se suscito un especial interés diri-
gido a esclarecer las bases fisiopatologicas que explican la
asociacion existente entre la hipoxemia, las anormalidades
en el metabolismo de los carbohidratos y la sensibilidad a
la insulina. En el afio 2005 en Estados Unidos de América
mediante una encuesta nacional, se establecié que uno
de cada cuatro adultos sanos y uno de cada dos adultos
obesos tienen riesgo aumentado de presentar sahos (33).

Reitchmuth y col. (34) en su trabajo titulado “la cohorte del
suefio”, establecieron que la presencia de un IHA mayor
de quince confiere un OR de 2,3 para diabetes mellitus; por
otro lado, el estudio de Lam y col. (35) ayud¢ a confirmar
dicha asociacion al demostrar que un IHA mayor a cinco
comparado con un IHA menor a cinco confiere un OR
de 2,14 para sufrir esta enfermedad. Las apreciaciones
iniciales derivadas de estudios observacionales han sido
reforzadas posteriormente con estudios clinicos; Meslier
estudid 595 pacientes a quienes se les realizo la prueba de
tolerancia oral a la glucosa a las dos horas y la polisomno-
grafia, y encontr6 que 30,1% de los pacientes con SAHOS
desarrollaban diabetes mellitus y en pacientes sin esta
entidad solo la presentaban el 13,9% (36-42).

Los mecanismos fisiopatoldgicos que conducen a las
manifestaciones sistémicas del SAHOS vy al trastorno del
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metabolismo de los carbohidratos son multifactoriales,
entre los cuales se han mencionado la actividad elevada
del sistema nervioso simpatico, la disregulacion del
sistema hipotalamo-hipdfisiario y la disfuncion endotelial
secundaria al aumento del estrés oxidativo inducido por los
periodos de apnea, por la hipoxia y por la fragmentacion
del suefio.

La hipoxia generada en los periodos de apnea, tiene
como consecuencia la estimulacion de quimiorreceptores
generando la activacion del sistema simpatico, niveles
bajos de leptina, niveles elevados de insulina en ayunas
y resistencia periférica a la insulina (43-45). Los estudios
experimentales de Oltmanns y col. (46) demostraron que
las personas llevadas a periodos intermitentes de hipoxia
con saturacion de oxigeno menor a 75%, tienen mayor
frecuencia cardiaca, niveles circulantes de epinefrina ele-
vados y resistencia periférica a la insulina comparado con
pacientes en condiciones de normoxemia.

El fendmeno ciclico de hipoxia y reoxigenacion desenca-
dena la activacion de estrés oxidativo, produciendo un
aumento significativo de especies reactivas de oxigeno cir-
culantes tales como los radicales superdxido, perdxido de
hidrogeno e hidroxilo; estos a su vez generan vias de sefia-
lizacion que generan procesos similares al fendmeno de
isquemia-reperfusion, con peroxidacion lipidica y proteica
y disminucién de la biodisponibilidad de dxido nitrico,
propiciando de esta forma mayor grado de lesion endote-
lial y sistémica (46,47). Esta plenamente demostrado que
la hipoxia y la reperfusion ciclica favorecen un aumento
de la regulacion del factor transcripcional nuclear-kappa
beta (NF-KB) y el factor inducible por hipoxia 1 (HIF-1),
asi como sobreexpresion de los factores transcripcionales
GATA-4 y GATA-6, con la subsiguiente disminucion de la
sensibilidad periférica a la insulina (48,49); ademas, estu-
dios in vitro han demostrado que los polimorfonucleares
incrementan la expresion de las selectinas CD62 y CD15
ante la presencia de hipoxia intermitente, propiciando de
esta manera un ambiente proinflamatorio que contribuye
al dafio endotelial y lesion celular.

La disminucion de horas de suefio y la fragmentacion del
mismo, son dos factores asociados invariablemente con el
riesgo aumentado de presentar diabetes mellitus y resisten-
cia periférica a la insulina; Spiegel y col. demostraron una
disminucién en el aclaramiento de la glucosa y resistencia
a la insulina en el 40% de sujetos que duermen menos
de cinco horas diarias (50- 59). Las medidas terapéuticas
para este grupo de pacientes incluyen la pérdida de peso,
gjercicio regular y el uso de CPAP.

Garcia y col. (60) analizaron un grupo de pacientes obesos
con SAHOS, a quienes se les realizd una evaluacion previa
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Figura 2. Patogénesis del sindrome metabdlico en SAHOS

al tratamiento con CPAP de niveles de glucosa, insulina,
ghrelina, leptina y resistina; se evaluaron nuevamente
a los seis meses de tratamiento con C-PAP, encontrando
un aumento en los niveles de insulina, disminucion en los
niveles de ghrelina en ayunas, sin cambio significativo en
los niveles de leptina, adiponectina y resistina; se concluyo
que el uso de CPAP aunque mejora la hipoxemia, no
genera un impacto importante en la alteracion metabdlica
presente y no es equiparable con los beneficios de la pér-
dida de peso corporal.

Hipertension arterial y riesgo cardiovascular

Es clara la relacion entre la obesidad con multiples pato-
logias como SAHOS e hipertension arterial; de hecho se
reconoce la asociacion existente entre obesidad visceral
y resistencia a la insulina, con la elevacion de las cifras
tensionales; adicionalmente la obesidad se ha relacionado
en forma fuerte con la aparicion de SAHOS. El SAHOS
a su vez se relaciona con el desarrollo de hipertension
arterial o empeoramiento de la misma y con pobre control
de las cifras tensionales. El suefio como tal tiene influencia
directa sobre el control de las cifras tensionales, ya que se
ha observado que individuos que duermen menos de cinco
horas diarias tienen mayor riesgo de desarrollar hiperten-
sion arterial (61- 63).

El SAHOS vy la hipertension arterial tienen una relacion
interdependiente, aproximadamente el 50% de los pacien-
tes con SAHOS tienen hipertension arterial, a su vez los
pacientes hipertensos en un 30% pueden tener SAHOS no
diagnosticado, el cual es responsable del pobre control con
el tratamiento antihipertensivo, constituyéndose de esta
manera en una de las causas de hipertension resistente y
secundaria que debe tenerse en cuenta en el estudio de este
tipo de pacientes (62, 65, 66,71). El SAHOS por si mismo,
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constituye un estado proinflamatorio y de hiperactividad
adrenérgica que tiene multiples consecuencias celulares,
metabdlicas y hemodinamicas, cuya via final comtin es
la elevacion de la tension arterial. Entre los mecanismos
fisiopatologicos que explican estos eventos se encuentran:
1) mecanismos neurohormonales, 2) inflamacion, estrés
oxidativo y disfuncion endotelial, 3) fenomenos hemodi-
namicos, 4) estado procoagulante (63, 64).

La hipoxemia generada por el SAHOS altera el sistema
nervioso auténomo generando un estado de hiperactivi-
dad sobre el sistema nervioso simpatico, reduccion del
tono vagal y disfuncion de los barorreflejos, lo cual tiene
como via final comuin, la generacién de vasoconstriccion
periférica con aumento de las cifras tensionales (62-64).
Durante la hipoxemia se genera un estado de estrés
oxidativo que a nivel endotelial es manifestado como un
pobre balance en la relacién 6xido nitrico/endotelina, con
una regulacion a la baja de la dxido nitrico sintetasa y un
aumento en la actividad de la endotelina; adicionalmente
los multiples factores asociados al SAHOS como la resis-
tencia a la insulina pueden contribuir en dicho fenémeno.

Es importante mencionar que también puede experimen-
tarse lesion endotelial por radicales libres de oxigeno en
los estados de hiperventilacion postapnea, los cuales
generan pérdida de la regulacion del tono vascular, dando
como resultado final el incremento de la presion arterial.
La hipoxemia también genera un estado proinflamatorio
con incremento en los niveles de TNF-alfa e IL-6, los cuales
son responsables de generar disfuncion endotelial y activar
sistemas neurohormonales como el sistema renina angio-
tensina aldosterona (62,64). La apnea genera una caida en
la presion intratorécica (-80cm de agua) la cual genera mul-
tiples fenémenos vasculares tales como, el incremento en
la postcarga, aumento en la resistencia vascular sistémica,
disfuncion diastolica y finalmente remodelacion cardiaca.
Los fendmenos neurohormonales, metabdlicos y celulares
tienen una traduccion hemodinamica: HIPERTENSION
ARTERIAL. El SAHOS tiene influencia sobre el “dipping”
nocturno de la tension arterial, con pérdida del mismo.
(62,69).

Finalmente existe un estado procoagulante con incremento
en la activacion plaquetaria, en los niveles de fibrindgeno y
en la activacion del factor VII que resulta en un incremento
de la resistencia vascular sistémica (64). El uso del C-PAP
que es la principal estrategia terapéutica del SAHOS puede
tener impacto sobre la hipertension arterial; se ha mos-
trado en varios estudios como su uso tiene impacto sobre
las cifras tensionales, con una disminucién en promedio de
diez mmHg, valor que varia en las distintas series (67-70)
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Obesidad

El SAHOS generalmente se encuentra asociado con varios
factores de riesgo cardiovascular previamente menciona-
dos, y es a su vez la causa y consecuencia de los mismos.
La obesidad es el factor de riesgo mas importante para el
desarrollo de SAHOS, un 60 a 90% de los pacientes con
este desorden presentan obesidad; a su vez, un 30 a 40%
de los pacientes obesos pueden presentar SAHOS (73,74).

La obesidad influye mecanicamente en la funcién pul-
monar predisponiendo a desordenes respiratorios del
suefio tales como el sindrome de Pickwick, sindrome de
hipo ventilacion alveolar y SAHOS. El actimulo de tejido
adiposo a nivel de cuello y abdomen causa disminucion
en la luz de las vias respiratorias, alteracion en la funcion
de los musculos respiratorios de la via aérea superior y
restriccion sobre la caja tordcica, fendmenos que causan
colapso de la via aérea y disminucién de los volimenes
pulmonares. A su vez el SAHOS genera un estado pro-
inflamatorio secundario a la hipoxemia, que a nivel de
tejido adiposo afecta la secrecion de adipocitoquinas
tales como la leptina, TNF-alfa e IL-6, las cuales tienen la
potestad de estimular el centro hipotalamico del apetito,
generando ganancia adicional de peso, incremento de la
resistencia periférica a la insulina y trastornos en el meta-
bolismo de los lipidos. (63, 72-75).

En conclusién, la coexistencia entre el sindrome
metabdlico y cada uno de sus componentes con el SAHOS
esta adecuadamente documentado, generandose asi una
asociacion extremadamente nociva que contribuye a la
morbimortalidad cardiovascular de los pacientes con
trastornos del suefio; por esta razon, el clinico debe estar
siempre atento para identificar las diferentes alteraciones
endocrinologicas, metabdlicas y cardiovasculares, para
poder ofrecer medidas de intervencién terapéutica
y preventivas encaminadas a propiciar la reduccion
ostensible del exceso de morbi-mortalidad observada
en los pacientes con la peligrosa combinacion SAHOS-
sindrome metabolico.
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