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>>Resumen

El consumo de alcohol y el síndrome de apnea-hipopnea del sueño se han 
relacionado en múltiples estudios con el desarrollo del síndrome cardiometa-
bólico. Este síndrome, caracterizado por la resistencia a la insulina, obesidad 
abdominal, dislipidemia e hipertensión arterial, se asocia a un mayor riesgo de 
aterosclerosis que puede desencadenar muerte cardiovascular, infarto agudo 
de miocardio e ictus. Además, ambas entidades pueden producir otros even-
tos adversos a nivel cardíaco tales como arritmias e insuficiencia cardíaca. 

En el caso del consumo de alcohol, existen varios factores que modulan su 
efecto a nivel cardiometabólico, como la dosis ingerida y el tipo de bebida, así como otros dependientes 
del individuo, como el sexo y los polimorfismos genéticos. En el caso del síndrome de apnea-hipopnea 
del sueño, existe una clara asociación con la obesidad, la hipertensión arterial y la resistencia a la insu-
lina que pueden influir en la aparición de eventos cardiovasculares mayores. 

Es importante mencionar que el consumo de alcohol aumenta el riesgo de padecer síndrome de 
apnea-hipopnea del sueño, por lo que la combinación de ambas puede incrementar el riesgo cardio-
vascular. 

El objetivo de la presente revisión es analizar la evidencia que relaciona el consumo de alcohol y el 
síndrome de apnea-hipopnea del sueño con el síndrome cardiometabólico, así como con la aparición 
de eventos adversos cardiovasculares ateroscleróticos y no ateroscleróticos.
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>>Introducción

El consumo de alcohol y el síndrome de apnea e 
hipopnea del sueño (SAHS) son dos entidades 
que están relacionadas. El alcohol, un depresor 
del sistema nervioso central con efectos relajan-
tes de los músculos periféricos, es un factor de 
riesgo independiente de SAHS1. El mecanismo 
por el cual el alcohol favorece la aparición de 
SAHS podría estar relacionado con el colapso de 
las vías respiratorias superiores, el daño celular 
alveolar tipo 2 y la reducción del glutatión de la 
superficie alveolar1,2. Dejar de beber reduce el 
riesgo de SAHS, pero este nunca se equiparará al 
de las personas que nunca han bebido3. 

Por otro lado, el síndrome cardiometabólico se 
define como un espectro de anomalías metabólicas 
que son factores de riesgo cardiovascular. Entre 
ellas se incluye la obesidad abdominal, la resis-
tencia a la insulina que puede ocasionar diabetes 
mellitus tipo 2, la dislipidemia y la hipertensión 
arterial (HTA)4. Las personas con síndrome car-
diometabólico tienen un riesgo mayor de infarto 
agudo de miocardio (IAM), ictus y enfermedad 
arterial periférica, que las que no lo tienen5.

Existen diversos estudios que demuestran que el 
consumo excesivo de alcohol y el SAHS pueden 

producir alteraciones a nivel fisiopatológico que 
conducen a la aparición del síndrome cardiome-
tabólico, con el consiguiente aumento del riesgo 
cardiovascular6-9. Esta evidencia es más bien con-
tradictoria en el caso del consumo moderado de 
alcohol, donde se carece de ensayos clínicos de 
suficiente potencia para valorar su impacto en 
diferentes parámetros cardiometabólicos y su 
influencia en la aparición de eventos cardiovas-
culares mayores. 

El objetivo de la presente revisión es analizar la 
evidencia que relaciona el alcohol y el SAHS con 
el síndrome cardiometabólico, y posteriormente 
la asociación de ambas con la aparición de even-
tos cardiovasculares mayores.

>>Alcohol e implicaciones 
cardiometabólicas

El alcohol en Europa habitualmente se asocia a 
problemas graves de salud. “Los europeos son 
los mayores bebedores del mundo”10, la ingesta 
media de alcohol es > 25 g/día entre los adultos, 
con una prevalencia de bebedores en los últimos 
12 meses del 72 % (61,4 % entre mujeres y 83,3 % 
entre hombres)11,12. La prevalencia del consumo 
perjudicial es del 30,4 %11. Se estima que en 2016 

<<Abstract

Alcohol consumption and obstructive sleep apnea syndrome have been 
linked in multiple studies to the development of cardiometabolic syndrome. 
This syndrome, characterized by insulin resistance, abdominal obesity, 
dyslipidemia, and arterial hypertension, is associated with a higher risk of 
atherosclerosis, which can lead to cardiovascular death, acute myocardial 

infarction, and stroke. Additionally, both conditions can cause other adverse cardiac events such as 
arrhythmias and heart failure.

In the case of alcohol consumption, there are several factors that modulate its cardiometabolic effect, 
such as the ingested dose and the type of drink, as well as other individual-dependent factors such as sex 
and genetic polymorphisms. In the case of obstructive sleep apnea syndrome, there is a clear association 
with obesity, arterial hypertension, and insulin resistance, which can influence the occurrence of major 
cardiovascular events. 

It is important to mention that alcohol consumption increases the risk of developing obstructive sleep 
apnea syndrome, so the combination of both can increase cardiovascular risk.

The aim of this review is to analyze the evidence linking alcohol consumption and obstructive sleep 
apnea syndrome with cardiometabolic syndrome, as well as the occurrence of atherosclerotic and non-
atherosclerotic adverse cardiovascular events.
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se atribuyeron 291 100 muertes al consumo de 
alcohol en Europa (5,5 % de las muertes euro-
peas, 12 % de la mortalidad prematura en hom-
bres y 2 % en mujeres)12. 

La causa más frecuente de muerte a nivel mun-
dial son las enfermedades cardiovasculares 
(ECV)13. La ECV genera dos veces más morta-
lidad que otras enfermedades como el cáncer, 
infecciones o desórdenes alimentarios14. La ECV 
provoca mayor morbilidad que cualquier otra 
causa, siendo el ictus y la enfermedad corona-
ria los más prevalentes15. La ECV se expresa con 
mayor probabilidad en individuos con ciertas 
características, los denominados factores de 
riesgo cardiometabólicos. Habitualmente, los 
factores de riesgo principales son bien conoci-
dos: HTA, dislipidemia, diabetes mellitus y obe-
sidad, entre otros; sin embargo, en el siguiente 
apartado hablaremos de la relación del alcohol 
como factor de riesgo cardiometabólico y poste-
riormente su implicación en las enfermedades 
cardiovasculares más importantes16.

>>El alcohol como factor  
de riesgo cardiometabólico

Para hablar del impacto del alcohol sobre la salud 
cardiovascular hay que recordar qué implicacio-
nes presenta sobre el metabolismo celular. Dicho 
efecto depende de varias circunstancias asocia-
das e inherentes al alcohol: en primer lugar, la 
cantidad (gramos de alcohol) que se consume; en 
segundo lugar, el tipo de alcohol, y finalmente, 
el patrón de consumo10. Asimismo, hay factores 
no dependientes del consumo de alcohol, como 
el dimorfismo sexual (más vulnerable en el sexo 
femenino)17, el polimorfismo genético (predis-
posición individual) y noxas ambientales (existe 
disparidad en los resultados según la geografía 
subyacente, entre otras)8,9.

Las implicaciones cardiometabólicas dependen 
del grado de alcohol de consumo:

Según las guías estadounidenses, el consumo 
moderado de alcohol se define como 1 copa/
día para mujeres y 1-2 copas/día para hombres, 
mientras que el consumo excesivo o perjudicial 
según el National Institute on Alcohol Abuse and 
Alcoholism (NIAAA) se define como el consumo 
de 5 o más bebidas alcohólicas en cualquier día 
o 15 o más bebidas alcohólicas a la semana en el 

caso de los hombres; mientras que para las muje-
res se define como el consumo de 4 o más bebidas 
alcohólicas en cualquier día u 8 o más bebidas 
alcohólicas a la semana18. La Substance Abuse 
and Mental Health Services Administration 
(SAMHSA) define el alto consumo de alcohol 
como el consumo excesivo y peligroso de alcohol 
en 5 o más días en el último mes18.

El consumo excesivo o perjudicial produce dis-
función del adipocito, que libera citoquinas 
inflamatorias que favorecen la hiperinsulinemia. 
Por otro lado, las partículas de degradación del 
alcohol generan citotoxicidad a nivel hepático, 
cardíaco y renal8,9. El principal órgano afectado 
es el hígado, producto del estrés oxidativo, la 
lipotoxicidad y la activación del sistema macro-
fágico, que desencadenará una serie de even-
tos adversos sobre otros órganos diana. A nivel 
metabólico, se produce un aumento de triglicéri-
dos, colesterol ligado a lipoproteínas de baja den-
sidad (LDLc), así como aumento de la resistencia 
a la insulina que tarde o temprano conducirá a la 
aparición de diabetes mellitus tipo 28,9. Todo esto 
podría verse favorecido por polimorfismos gené-
ticos de cada individuo19.

En cuanto al efecto del consumo moderado-bajo 
de alcohol, depende del tipo de alcohol: el con-
sumo moderado de cerveza quizás reduzca el 
riesgo cardiovascular por un mecanismo de 
prevención de la oxidación de LDLc. La cerveza 
podría evitar la formación de células espumo-
sas (célula transcendental para la formación de 
placa ateromatosa) a través del aumento de las 
lipoproteínas de alta densidad (HDL) y de mejo-
ría en la capacidad oxidativa, protegiendo las 
propiedades endoteliales del sistema arterial20. 
Los componentes no alcohólicos de la cerveza 
protegen contra la disfunción endotelial coro-
naria al contrarrestar el daño oxidativo vascular 
(mecanismos antiinflamatorios), y al evitar la 
agregación plaquetaria (efecto antitrombótico) 
principalmente por inducción de la óxido-nítrico 
sintasa e inhibición de la actividad de la ciclooxi-
genasa20.

El vino contiene polifenoles que parecen redu-
cir las concentraciones plasmáticas de moléculas 
prooxidantes, inflamatorias y moléculas de adhe-
sión de leucocitos, disminuyendo la resistencia a 
la insulina y la presión arterial. Asimismo, redu-
cen la oxidación de fosfolípidos, modulan la 
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señalización celular, disminuyen la agregación 
plaquetaria (concentraciones de monocitos y 
moléculas de adhesión endotelial) y la proteína 
C reactiva altamente sensible21,22. El vino tinto 
tiene mayor concentración de polifenoles que el 
vino blanco (10 veces más) estando más asociado 
con salud cardiovascular23. A nivel metabólico, se 
traduce en aumento de HDL24, inhibición de libe-
ración de citoquinas inflamatorias, inhibición de 
la peroxidación lipídica del LDLc y mejoría de la 
resistencia a la insulina21. También existen datos 
de que podría mejorar la microbiota intestinal25.

Los licores u otras bebidas espirituosas como la 
ginebra y el vodka no tienen una cantidad sig-
nificativa de polifenoles u otros compuestos no 
alcohólicos que puedan ser beneficiosos a nivel 
cardiovascular. Por lo tanto, los datos son relati-
vamente limitados26.

Los estudios epidemiológicos no aleatorizados 
han atribuido algunos beneficios al consumo 
moderado de alcohol sobre la cardiopatía isqué-
mica, la diabetes o el accidente cerebrovascular 
isquémico, mientras que encontraron efectos 
perjudiciales sobre otras patologías como el sui-
cidio, varios tipos de cáncer, las enfermedades 
hepáticas, los trastornos mentales y las enferme-
dades transmisibles10,12.

La evidencia actual es heterogénea, especial-
mente de los estudios mendelianos, cues-
tionando la afirmación de que el consumo 
moderado de alcohol podría reducir la ECV y la 
mortalidad por todas las causas, concluyendo 
que el balance neto es poco favorable27,28. Así, se 
han emitido mensajes como que el nivel seguro 
de consumo de alcohol debe ser cero y “ningún 
nivel de consumo de alcohol mejora la salud”29,30.

Los ensayos clínicos disponibles están realizados 
a corto plazo con un número bajo de pacientes, 
sin resultados consistentes y homogéneos, y sin 
evaluar eventos clínicos relevantes. La mayoría 
valora el efecto en el perfil lipídico, glucémico e 
inflamatorio. 

El estudio CASCADE (Cardiovascular Diabetes 
and Ethanol trial) es el ensayo clínico más largo 
hasta la fecha, con un seguimiento de dos años; 
incluyó 224 participantes con diabetes bien con-
trolada, siendo todos abstemios antes de iniciar el 
estudio. Los pacientes se aleatorizaron 1:1:1 para 

consumir con la cena agua mineral, vino blanco o 
vino tinto, y se observó que los participantes que 
consumían vino tinto tenían mayor concentra-
ción de HDLc y apolipoproteína A1, reduciendo 
el componente del síndrome metabólico en com-
paración con agua mineral. No se encontraron 
diferencias en cuanto a control glucémico, pre-
sión arterial, función hepática o calidad de vida31. 
En Italia, otro ensayo clínico con 131 pacientes con 
IAM y diabetes comparó la dieta mediterránea 
con o sin adición de cuatro onzas diarias de vino 
tinto, demostrando una mejoría de los parámetros 
cardiometabólicos con niveles más altos de HDL, 
reducciones en varios biomarcadores inflama-
torios, niveles más bajos de insulina en ayunas y 
mejor función ventricular izquierda después de 
un año en aquellos que consumían vino tinto32. 

En cuanto a los metaanálisis de estudios obser-
vaciones disponibles, Wood et al. analizaron 599 
912 bebedores actuales sin ECV y encontraron 
una asociación directa lineal entre el consumo de 
alcohol y el riesgo de accidente cerebrovascular, 
enfermedad coronaria, insuficiencia cardíaca, 
enfermedad hipertensiva fatal y aneurisma aórtico 
fatal, siendo la relación inversa con el IAM para 
una ingesta inferior a 200 g/semana33. Otro metaa-
nálisis realizado por la Global Burden of Disease 
encontró resultados similares. En ambos metaaná-
lisis no se observó ninguna asociación perjudicial o 
beneficiosa entre el consumo moderado de alcohol 
y la mortalidad por todas las causas, aunque Wood  
et al. objetivaron menor riesgo entre los consumi-
dores de menos de 300 g/semana cuyo consumo 
se distribuyó en 3 días o más por semana. Los 
autores concluyen que la suposición general de 
una asociación protectora entre el consumo mode-
rado de alcohol y la ECV es errónea, y esta relación 
es más compleja y no se expresa únicamente como 
una asociación en forma de J12,33. 

La complejidad de la relación del alcohol y el 
riesgo cardiovascular aún no está esclarecida. 
Se espera que los resultados del ensayo clínico 
UNATI (Advise of Moderate Drinking Pattern 
Versus Advice on Abstention on Major Disease 
and Mortality) aporte luz al respecto34.

>>Alcohol y enfermedad 
cardiovascular

El consumo de alcohol interactúa con el riesgo 
cardiovascular de forma variable, lo cual ya ha 
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sido detallado en el apartado anterior. A pesar 
de la existencia de evidencia heterogénea de 
los beneficios del consumo bajo a moderado de 
alcohol sobre el corazón, existen varios efectos 
perjudiciales bien definidos cuando se trata de 
consumo excesivo o crónico35.

Existen varios mecanismos que generan afección 
cardiovascular. La citotoxicidad directa (etanol 
y sus metabolitos) provoca daño y alteración 
de contractilidad miocárdica a través del estrés 
oxidativo, fibrosis cardíaca y disfunción del aco-
plamiento excitación-contracción24. Los meca-
nismos indirectos se basan en el incremento de 
la presión arterial mediante la activación del eje 
neurohormonal, el sistema nervioso simpático y 
el sistema renina-angiotensina-aldosterona; asi-
mismo, promueven la disfunción endotelial24. 

Alcohol y enfermedad vascular 
aterosclerótica

La enfermedad coronaria es la principal causa de 
muerte y discapacidad en todo el mundo, y su 
prevalencia y gravedad están estrechamente rela-
cionadas con las de los factores de riesgo modifi-
cables (estilos de vida) y no modificables36. 

En el registro EUROASPIRE V, que incluía 7350 
sujetos con un evento coronario reciente, el 46 % 
de los hombres consumían alcohol, mientras que 
un 23 % de mujeres lo hacían37. 

El consumo excesivo de alcohol se relaciona 
con aumento del riesgo de mortalidad por 
enfermedad coronaria tanto en mujeres como 
en hombres, además de un mayor riesgo de 
accidente cerebrovascular, ya sea hemorrágico 
o isquémico38. 

En una cohorte de ocho países europeos se estu-
dió a 32 549 participantes sin ECV de base, en los 
que se evalúo la asociación del consumo de alco-
hol con ictus e IAM fatal y no fatal. Los resultados 
obtenidos fueron un riesgo inverso del consumo 
de alcohol para IAM no fatal (riesgo relativo: 
0,94; intervalo de confianza del 95 %: 0,92-0,96) 
por cada 12 g/día de ingesta mayor, y una aso-
ciación en forma de J entre el consumo de alco-
hol y el riesgo de enfermedad coronaria mortal39. 
En cuanto al ictus mortal y no mortal, se encon-
tró una asociación positiva por cada aumento 
de 12 g/día de consumo de alcohol, siendo muy 

similares tanto para la etiología isquémica como 
hemorrágica39.

En lo que respecta a la enfermedad arterial perifé-
rica, en un estudio unicéntrico observacional que 
incluyó a 342 participantes con más de un factor 
de riesgo cardiovascular o ECV confirmada, la 
ingesta de alcohol se correlacionó positivamente 
con el volumen de la placa aterosclerótica peri-
férica medida mediante ecografía Doppler40. En 
pacientes diabéticos con enfermedad arterial peri-
férica también se ha observado una relación posi-
tiva con el consumo de alcohol41. 

En conclusión, la relación entre el consumo de 
alcohol y la enfermedad vascular aterosclerótica 
difiere según el escenario clínico; tiene una rela-
ción positiva para el ictus y enfermedad arterial 
periférica, mientras que para el IAM fatal tiene 
una relación bifásica en forma de J, y una relación 
inversa cuando se trata de IAM no fatal. Estos 
datos deben interpretarse con cautela al ser obte-
nidos a partir de estudios observacionales.

Alcohol y miocardiopatía dilatada

La miocardiopatía dilatada alcohólica (MCD-A) 
es una miocardiopatía secundaria que es difícil 
de diferenciar (clínica e histológicamente) de la 
miocardiopatía dilatada idiopática, ya que su 
diagnóstico es por exclusión. Por lo anterior, la 
MCD-A se sospecha si el paciente consume una 
cantidad suficiente de alcohol que justifique su 
diagnóstico (consumo crónico o perjudicial).

Aún no se ha definido la cantidad de alcohol (g/
día) y el tiempo de exposición que se precisa para 
desarrollar MCD-A; sin embargo, “en consenso y 
basado en extrapolaciones de estudios de casos 
y controles, parece ser que la ingesta de alcohol 
de > 60 a 80 g/día durante cinco años probable-
mente contribuya”42,43. 

En un metaanálisis del año 2015, Ronksley estu-
dió la ingesta de alcohol y su relación dosis-res-
puesta con la aparición de insuficiencia cardíaca, 
observando que el consumo de siete copas por 
semana se asociaba con un riesgo 17 % menor 
de insuficiencia cardíaca en comparación con la 
abstinencia44. Los niveles más altos de consumo 
de alcohol se han asociado consistentemente 
con medidas subclínicas que predisponen a la 
aparición de insuficiencia cardíaca, tales como 
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el remodelado adverso y el aumento de la masa 
miocárdica del ventrículo izquierdo43,44.

El polimorfismo genético tiene un papel en 
la MCD-A, ya que se ha observado que entre 
las personas que consumen alcohol de forma 
perjudicial existe una afección heterogénea 
y no todos desarrollan la enfermedad. Así lo 
demuestra un estudio reciente donde se ha 
encontrado que existen variantes genéticas en 
las proteínas titina y lamina causantes de la 
miocardiopatía dilatada idiopática, que son 
más prevalentes en pacientes con MCD-A que 
en los sujetos de control45.

Respecto al tratamiento de la MCD-A, se ha 
constatado que la reducción del consumo de 
alcohol o abstinencia es efectiva para su trata-
miento, sin que quede establecido si es mejor 
la abstinencia o el consumo reducido-bajo42. 
Guzzo-Merello et al. objetivaron que no había 
diferencias entre los abstemios y los que redu-
jeron la ingesta a un nivel moderado en cuanto 
a supervivencia sin trasplante y mejora de la 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

(FEVI)46. Otro estudio más contemporáneo 
demostró que la abstinencia condujo a una 
mejora significativa de la FEVI en comparación 
con el consumo moderado de alcohol47. 

Independientemente de los resultados de los 
estudios descritos, habitualmente se suele reco-
mendar evitar el consumo de alcohol, dado que 
los pacientes con consumo excesivo suelen tener 
recaídas y dificultad para mantener un consumo 
de alcohol bajo-moderado. 

En la figura 1 se muestran los mecanismos fisio-
patológicos que relacionan el consumo crónico/
excesivo de alcohol y la aparición de MCD-A.

Arritmias cardíacas y muerte súbita

El consumo de alcohol se ha asociado durante 
mucho tiempo con la arritmogénesis, incluso 
en personas sin cardiopatía estructural, siendo 
la fibrilación auricular (FA) la arritmia car-
díaca más frecuente inducida por el alcohol48. 
Otros tipos de arritmias asociadas al alcohol 

Figura 1. Mecanismos fisiopatológicos involucrados en la aparición de insuficiencia cardíaca en relación con el consumo excesivo y/o crónico de 
alcohol. Acoplamiento E-C: acoplamiento excitación-contracción; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; MCD-A: miocardiopatía dila-
tada alcohólica; SNS: sistema nervioso simpático; SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona. Realizado en BioRender.
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son: flutter auricular, extrasístole ventricular 
y supraventricular, y taquicardia auricular 
paroxística48. 

Este efecto arritmogénico se mantiene incluso 
con cantidades bajas-moderadas de alcohol. En 
un estudio observacional sueco, el consumo de 
> 1 copa/semana aumentaba el riesgo de desa-
rrollar FA con una relación lineal dosis-depen-
diente (por cada copa al día, aumentaba un 10 % 
el riesgo de desarrollar FA)49. El estudio de Fra-
mingham observó que aumentaba un 34 % más 
la probabilidad de presentar FA entre los parti-
cipantes que consumían > 36 g/día de alcohol, y 
estos resultados se mantenían a largo plazo50.

Existe poca evidencia en cuanto a la asociación 
de alcohol y las arritmias ventriculares. Tu et al. 
estudiaron a 408 712 británicos con una mediana 
de seguimiento de 11,5 años, concluyendo que 
no había una asociación clara entre el consumo 
de alcohol y la incidencia de arritmias ventricu-
lares. Sin embargo, los autores observaron un 
mayor riesgo de arritmias ventriculares en aque-
llos que consumían > 14 copas de bebidas por 
semana42,51. 

>>Síndrome de apnea-hipopnea 
del sueño: implicaciones 
cardiometabólicas

El SAHS se define como un cuadro de somnolen-
cia excesiva, trastornos cognitivo-conductuales, 
respiratorios, cardíacos, metabólicos o inflamato-
rios secundarios a episodios repetidos de obstruc-
ción de la vía aérea superior durante el sueño52. En 
la figura 2 se explica su diagnóstico y tratamiento.

A nivel fisiopatológico, los microdespertares, la 
hipoxia intermitente y los cambios bruscos en las 
presiones intratorácicas producen un aumento 
de la actividad simpática, disfunción endotelial, 
estados de hipercoagulabilidad y proinflama-
ción, estrés oxidativo y desregulación metabó-
lica, que favorecen la aparición de alteraciones 
del metabolismo lipídico y de la glucosa e HTA, 
con el consiguiente desarrollo de aterosclerosis6,7.

Metabolismo glucolipídico

Entre los mecanismos que explican la alteración 
del metabolismo glucosado en el SAHS están su 

Figura 2. Abordaje integral de la apnea obstructiva del sueño desde el diagnóstico hasta el tratamiento. AOS: apnea obstructiva del sueño; CPAP: 
presión positiva continua de la vía aérea; IMC: índice de masa corporal; PBD: prueba broncodilatadora; Rx: radiografía; TAC: tomografía axial com-
putarizada; VMNI: ventilación mecánica no invasiva. Realizado en BioRender.
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acción sobre el eje hipotálamo-pituitario-adre-
nal, la activación simpática, el incremento de 
concentración de algunas adipoquinas, el efecto 
proinflamatorio y el estrés oxidativo. 

La resistencia a la insulina presenta una relación 
lineal con la gravedad del SAHS independien-
temente de la edad, sexo, etnia y porcentaje de 
grasa corporal. De igual forma, existe una rela-
ción lineal e independiente entre la gravedad del 
SAHS y los niveles de hemoglobina glicosilada53.

El SAHS podría relacionarse con una dismi-
nución en el aclaramiento de lipoproteínas, así 
como con un aumento de la lipólisis, empeo-
rando el perfil lipídico.

Hipertensión arterial

El principal mecanismo es la activación del sis-
tema simpático y en el eje renina-angiotensina-al-
dosterona (este último en la HTA resistente)6,54.

Diferentes metaanálisis basados en ensayos clí-
nicos bien diseñados coinciden en señalar que el 
tratamiento con presión positiva continua de la 
vía aérea reduce las cifras de tensión arterial sis-
tólica en 2-2,5 mmHg y de tensión arterial dias-
tólica en 1-1,5 mmHg, independientemente de 
otros factores55. Estas reducciones en la tensión 
arterial son mayores en pacientes con HTA resis-
tente, en torno a 4-5 mmHg de tensión arterial 
sistólica y 2-4 mmHg de tensión arterial diastó-
lica56, siendo el descenso incluso más acusado en 
los casos con hipertensión refractaria, sobre todo 
durante la noche57.

Síndrome metabólico

Algunos autores defienden que el SAHS se aso-
cia con la obesidad, HTA, dislipidemia y alte-
ración el metabolismo glucosado, lo que hace 
suponer un mecanismo fisiopatológico común. 
Tanto el índice apnea-hipopnea como la hipoxia 
nocturna se han relacionado con un incremento 
de la grasa visceral58.

Estudios transversales y longitudinales sugieren 
un vínculo entre la duración corta del sueño y la 
prevalencia de diabetes mellitus tipo 2, así como 
alteración de la homeostasis de la glucosa. La cali-
dad y cantidad del sueño pueden estar relaciona-
das con la obesidad y la diabetes mellitus tipo 259. 

Esteatosis hepática

La presencia de SAHS se ha asociado a esteatosis 
hepática no alcohólica, en especial en pacientes 
con síndrome metabólico, así como a una peor 
y más rápida evolución a formas más graves e 
incluso a cirrosis hepática60. Además, los pacien-
tes tienen mayores niveles de ácido úrico y de 
aparición de gota61.

>>SAHS y enfermedad 
cardiovascular

Cardiopatía isquémica

En el caso de la cardiopatía isquémica, tienen 
especial importancia la aterosclerosis, la hiper-
coagulabilidad y la disfunción endotelial produ-
cida por el SAHS. 

La prevalencia de SAHS en pacientes con cardio-
patía isquémica es del 30-66 % y hasta el 70 % de 
los pacientes ingresados por un síndrome coro-
nario agudo padecen SAHS no diagnosticado62. 
El SAHS puede empeorar el pronóstico de una 
cardiopatía isquémica preexistente, incremen-
tando el riesgo de nuevos eventos cardiovascula-
res y de reestenosis de los stents coronarios tras la 
revascularización63. 

Ictus

Diversos estudios prospectivos y un metaanálisis 
han encontrado que el padecer SAHS aumenta 
entre 2 y 3 veces el riesgo de sufrir un ictus, 
con un incremento de incidencia del 36 % por 
cada 10 puntos de aumento en el índice apnea- 
hipopnea64.

Entre los mecanismos fisiopatológicos que expli-
can la asociación de SAHS e ictus se encuen-
tran el descontrol del flujo sanguíneo cerebral, 
la persistencia de foramen oval permeable o la 
aparición de arritmias auriculares como FA que 
aumentan la posibilidad de ictus cardioembóli-
cos. Por lo tanto, se especula que el SAHS puede 
funcionar como factor de riesgo del ictus, así 
como factor pronóstico del mismo65.

Arritmias

Aparecen con una prevalencia en torno al 50 %, 
siendo las más habituales el bloqueo auriculo-
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ventricular, las pausas sinusales, y las extrasís-
toles auriculares y ventriculares. Estos eventos 
son más frecuentes cuanto mayor es la gravedad 
del SAHS, y, sobre todo, con la severidad de la 
hipoxia asociada66. En pacientes con SAHS, las 
bradiarritmias suelen estar provocadas por esti-
mulación vagal secundaria a la hipoxia en un 
corazón estructuralmente sano; mientras que 
otros tipos de arritmias como la FA o la taqui-
cardia ventricular suelen ocurrir en el contexto 
de una lesión estructural cardíaca asociada. Un 
reciente metaanálisis compuesto fundamental-
mente por estudios observacionales encontró 
una reducción del 42 % de riesgo de sufrir una 
recurrencia de FA tras cardioversión en el grupo 
tratado, efecto que fue más evidente en pacientes 
más jóvenes, género masculino y obesos67.

Los pacientes con SAHS tienen un riesgo cuatro 
veces mayor de desarrollar FA que los sujetos sin 
SAHS68.

Insuficiencia cardíaca

Por un lado, la hipoxia puede dificultar la rela-
jación ventricular durante la diástole, así como 
la contractilidad miocárdica. Por otro lado, las 
oscilaciones bruscas y repetidas en la presión 
negativa intratorácica incrementan la poscarga 
y reducen la precarga del ventrículo izquierdo, 
lo que produce una disminución en el gasto car-
díaco. El exceso de líquido derivado de la insu-
ficiencia cardíaca se redistribuiría cuando el 
paciente adopta el decúbito, provocando edema 
perifaríngeo, que facilitaría el colapso de la vía 
aérea superior, provocando SAHS. La prevalen-
cia de SAHS en pacientes con insuficiencia car-
díaca se sitúa en el 11-50 %69.

Enfermedad tromboembólica venosa

El SAHS es capaz de generar estados de hiper-
coagulabilidad que podrían incrementar la 
incidencia de tromboembolismo pulmonar o 
trombosis venosa profunda, así como una mayor 
recurrencia de estos. Incluso de forma inversa, 

en aquellos pacientes con tromboembolismo 
pulmonar y disfunción del ventrículo derecho, 
podría existir un incremento de la prevalencia de 
SAHS como consecuencia de la estasis sanguínea 
en la zona de la musculatura faríngea en situa-
ción supina70.

Hipertensión arterial pulmonar

Entre los mecanismos implicados estarían la 
vasoconstricción pulmonar hipóxica en res-
puesta a la hipoxia intermitente, las presiones 
intratorácicas muy negativas que aumentan el 
retorno venoso incrementando el flujo sanguíneo 
pulmonar, y una elevada presión de llenado del 
corazón izquierdo asociado a una disminución 
del gasto cardíaco. La prevalencia de hiperten-
sión arterial pulmonar en pacientes con SAHS es 
del 20-30 %71.

SAHS y mortalidad

La evidencia existente hasta el momento indica 
que la SAHS grave no tratada es un factor de 
riesgo independiente de mortalidad, tanto por 
cualquier causa como por causa cardiovascular, 
con un riesgo entre 1,5 y 6,2 veces mayor respecto 
a sujetos sin SAHS72. 

>>Otras consecuencias

Son múltiples las enfermedades metabólicas, 
degenerativas y neurológicas que se han aso-
ciado al SAHS en diferentes estudios. De entre 
ellas cabe destacar la epilepsia, con una preva-
lencia de SAHS moderado-grave del 15 %, en 
especial en las formas de difícil tratamiento. 

Además, cada vez se descubren más mecanismos 
fisiopatológicos que vinculan la fragmentación 
del sueño, la hipoxia intermitente y sus conse-
cuencias, tanto sobre el sistema inmune como 
sobre la neovascularización, con una mayor inci-
dencia y mortalidad por cáncer73.
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