
Existe en la comunidad científica una gran incerti-dumbre acerca de la posible influencia de la can-

tidad y la calidad del sueño en la incidencia de 

enfermedades crónicas no transmisibles y particular-

mente en la enfermedad cardiovascular (CV). ¿Hay que “prescribir” a nuestros pacientes una “dosis” específica 
de sueño? Los dilemas que se reconocen actualmente 

son los siguientes: ¿El desarrollo de enfermedades CV es 

atribuido a las alteraciones del sueño o este es conse-

cuencia de alguna condición médica o social que llevó a 

una deprivación o fragmentación del mismo? ¿Cuáles son las variables fisiológicas del sueño que frente a su alteración podrían influir en el desarrollo de enfermeda-

des cardiovasculares?

En los últimos años un elevado número de publicacio-

nes han establecido una fuerte asociación entre la dura-

ción, en más o en menos y la calidad del sueño con 

diabetes, obesidad, hipertensión, enfermedad coronaria, 

accidente cerebrovascular y muerte. Su principal limita-

ción es que están basadas en cuestionarios de auto repor-

te y que fueros desarrollados en poblaciones con elevado 

riesgo CV basal o con enfermedad CV ya establecida (1-5). 

Recibimos con gran entusiasmo los resultados del 

trabajo de Domínguez y cols. publicados en este número 

del JACC en Español (6), ya que evaluaron dicha asocia-

ción con mayor precisión y en un estadio más precoz de 

daño CV.

En el mencionado estudio, se reclutaron 3974 sujetos 

asintomáticos sin enfermedad CV conocida y con baja 

prevalencia de hipertensión y diabetes, de mediana edad, 

empleados de banca oriundos de Madrid, que formaron 

parte de la población del estudio PESA (Progression of 

Early Subclinical Atherosclerosis Study). 

La investigación se centró en la asociación entre cier-tos parámetros del sueño objetivados mediante actigrafía 
y la aterosclerosis subclínica. Secundariamente se investi-

garon interacciones entre el sueño y factores de riesgo CV 

tradicionales, factores psicosociales, hábitos alimentarios y marcadores de inflamación. La evaluación de ateroscle-

rosis se realizó mediante parámetros muy sensibles. Se buscó aterosclerosis subclínica mediante ultrasonografía 

tridimensional en ambas carótidas, ambas femorales, en la aorta, así como calcificación de las arterias coronarias mediante tomografía. Por otro lado, la evaluación de alte-raciones del sueño fue muy específica. Se realizó median-te actigrafía, la cual es un método validado frente a la polisomnografía, y con un acelerómetro en la muñeca de 
los pacientes se evaluaron los movimientos de las extre-

midades. Se dividió en sueño muy corto (menos de 6 hs), 

corto (6-7 hs), referencia (7-8 hs) y prolongado (más de 

8 hs). La calidad del sueño se evaluó en base a la medición 

de los movimientos nocturnos, y se confeccionó un índice 

de fragmentación del mismo.

En dicho estudio, la duración del sueño muy corta se 

asoció de forma independiente con mayor carga ate-

rosclerótica en comparación con la duración de sueño es-

tándar, incluso ajustado a diversos factores de riesgo 

convencionales. Por otro lado, el grupo con mayor frag-

mentación del sueño presentó más cantidad de territorios 

ateroscleróticos afectados. No se observaron diferencias en la calcificación coronaria. Según lo expresado por los 
autores, “estos resultados implicarían que los hábitos del sueño pueden influenciar el desarrollo de aterosclerosis”.

La ausencia de asociación con ateroesclerosis corona-

ria es un hecho esperable para una población asintomáti-

ca con edad media de 45 años, más aun teniendo en 

cuenta que un muy bajo porcentaje de los sujetos presen-

taban puntuación de Agatston mayor que 1, por lo que las 

inferencias acerca de dicha asociación tienen poco poder. 

En nuestra visión el estudio tiene dos grandes aporta-

ciones. La primera de ellas es que explora esta asociación 

ampliando la población estudiada, incluyendo individuos 

de edad media y sin enfermedad CV conocida. La segunda 

es que utiliza una metodología objetiva para determinar 

la cantidad y calidad del sueño, estableciendo su valor 

por encima de los cuestionarios de auto reporte. Un punto importante de reflexión es si el estudio ge-nera suficiente evidencia para asignar causalidad entre la 
cantidad y calidad del sueño y la presencia de ateroes-

clerosis subclínica. Aplicando los criterios clásicos de 

Bradford Hill vemos que varios de ellos no se cumplen en 

este caso (7).
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La consistencia aún no fue demostrada ya que esta 

asociación no ha sido evaluada en otras poblaciones. Los 

hábitos de sueño y horarios laborales de estos emplea-

dos de banca de Madrid pueden no ser similares a los de 

sujetos de la misma edad y factores de riesgo CV que 

viven en climas polares, países nórdicos, tropicales, asiá-

ticos o sujetos de otros estratos socio-económicos.La asociación no presenta especificidad de causa, ya 
que la deprivación del sueño se relaciona con múltiples 

condiciones clínicas y no sólo con aterosclerosis subclí-

nica. 

Sin embargo, lo que consideramos como la debilidad 

más crítica es la temporalidad. La evaluación de la ateros-

clerosis y de las características del sueño se realizó prácti-

camente en forma simultánea. Por lo tanto, con los datos presentados aquí, podríamos afirmar por igual que las al-
teraciones del sueño provocan aterosclerosis y con la 

misma fuerza de evidencia, que la aterosclerosis subclíni-

ca provoca alteraciones del sueño. Al revés de lo planteado 

por los autores, podríamos hipotetizar que la aterosclero-

sis subclínica provoca alteraciones en los centros cerebra-

les reguladores del sueño y vigilia. Deberíamos por tanto prescribir tratamientos para la aterosclerosis con el fin de 
obtener un mejor sueño en vez de mejor sueño para pre-

venir aterosclerosis.

La plausibilidad biológica es el ítem más controverti-

do al evaluar la posible asociación. La deprivación del 

sueño para un humano podría plantearse como un estre-

sor y activar el sistema nervioso simpático y marcadores inflamatorios, aunque los datos presentados en el estu-dio (marcadores de inflamación) no lo demuestran. 
Algunos otros datos presentados son de particular in-

terés por presentar contradicciones con información 

previa. El consumo de café aquí se asoció con menor 

sueño y aterosclerosis, cuando en diversos estudios se había comprobado un beneficio relacionado con el con-

sumo de café en la mortalidad CV y eventos CV mayo-

res (8). En publicaciones previas se comprobó una 

asociación entre el estilo de vida solitario y el desarrollo 

de aterosclerosis, eventos CV y muerte súbita (9). Sin em-

bargo, los autores describen la menor proporción de ca-

sados entre los que más duermen.

Un hecho relevante es que no se describe el número 

de hijos pequeños de esta población de 45 años en pro-

medio. Es reconocida la gran fragmentación y depriva-

ción del sueño provocada por una estructura familiar 

amplia. Otro punto que debe considerarse es que no en-

contramos totalmente descrito los horarios y tipos de 

benzodiacepinas recibidas (duración de acción larga o 

corta) ni tipos ni horarios de ingesta de alcohol, y todo ello claramente puede influenciar en la duración y la 
fragmentación del sueño. Finalmente, los sujetos con du-

ración de sueño < 6 horas consumían más alcohol, café, 

cigarrillos, y benzodiacepinas, por lo que podrían repre-

sentar una población con mayor grado de depresión, an-

siedad, o ambos. Sin embargo este hallazgo no pudo 

establecerse en los cuestionarios de auto reporte y posi-

blemente este hecho quizás exprese las limitaciones pro-

pias de este tipo de registro.

Finalmente, el estudio presentado abre las puertas 

para experimentaciones futuras, que probablemente re-

quieran largos tiempos de observación, o incluso inter-venciones farmacológicas para modificar los parámetros 
del sueño y evaluar su posible impacto sobre el desarro-llo y/o regresión de la aterosclerosis.

En conclusión, concordamos con Domínguez y cols.. 

en que parece haber correlación entre duración y frag-

mentación del sueño y la presencia de aterosclerosis sub-

clínica y que estos hallazgos apoyan la necesidad de 

investigar si se debe recomendar una adecuada cantidad 

y calidad del sueño como parte de una estrategia de pre-

vención CV. Sin embargo, la incertidumbre planteada con 

los datos presentados, mantiene el interrogante si esta-

mos en presencia del huevo, la gallina, ambos, o ninguno.
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