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Los seres humanos gastan alrededor de un tercio de su vida durmiendo y la privación del 
sueño, en algunas especies animales, en última instancia conduce a la muerte. Sin embargo, 
en gran parte, sigue sin conocerse exactamente por qué el sueño es un proceso tan esencial 
para los seres vivos. Cada vez hay más pruebas que vinculan la duración del sueño con 
diversas afecciones médicas, por ejemplo, la obesidad, la hipertensión y la enfermedad 
coronaria entre otras. En este contexto son importantes no solo la duración del sueño sino 
también su calidad, que se han relacionado con un peor perfil de riesgo cardiovascular y 
pronóstico. Esta actualización se centrará principalmente en los trastornos respiratorios  
del sueño y sus alteraciones.
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Cardiopatías y sueño: actualización 

n Introducción
Los seres humanos gastan una parte importante 
(alrededor de un tercio) de su vida durmiendo y 
la privación del sueño, en algunas especies ani-
males, en última instancia conduce a la muerte1. 
Sin embargo, en gran parte, sigue sin conocerse 
exactamente por qué el sueño es un proceso tan 
esencial para los seres vivos2. 

La arquitectura normal del sueño en huma-
nos se caracteriza por el paso repetitivo a través 
de un patrón específico de ciclos de sueño, es 
decir, el sueño de movimiento ocular no rápido 
(no REM, no rapid eye movement) o las etapas 
I-III del sueño de ondas lentas, seguido por el 
sueño de movimiento ocular rápido (REM, 
rapid eye movement). El sueño saludable se 
define por la suficiente duración y calidad del 
sueño (generalmente definido como la repeti-
ción de 5 a 7 ciclos de sueño por noche)3. 

Históricamente, ha habido una tendencia 
progresiva hacia la reducción del tiempo de 
sueño a lo largo de los años. En Estados Uni-
dos, el 21,6% de los adultos referían dormir  
< 7 h/día en 1977, en comparación con el 29,1% 
en 20094. Existen dos razones ampliamente 
reconocidas por las que las personas duermen 

menos de lo recomendado. Primero, la reduc-
ción del tiempo de sueño puede ser el resultado 
de una decisión personal de cumplir con com-
promisos personales, profesionales o sociales. 
Además, este perfil podría estar relacionado 
con otros hábitos de vida no saludables (estrés 
psicosocial, dieta desequilibrada, tabaquismo, 
inactividad física, abuso de dispositivos electró-
nicos y sedentarismo, entre otros). La segunda 
causa es la presencia de un trastorno del sueño, 
como el insomnio (presente en el 10-15% de 
la población general) o los trastornos respira-
torios del sueño (TRS). Entre estos últimos, el 
más común es la apnea obstructiva del sueño 
(AOS), con una prevalencia estimada del 20 al 
30% en adultos de mediana edad. La AOS está 
causada por un estrechamiento repetido de las 
vías respiratorias superiores durante el sueño 
y requiere, por definición (y a diferencia de la 
apnea central del sueño [ACS]), un aumento 
compensatorio del esfuerzo respiratorio, que 
suele evaluarse mediante un cinturón toraco- 
abdominal4,5. Otros trastornos del sueño más 
infrecuentes incluyen el movimiento periódico 
de las extremidades y el síndrome de piernas 
inquietas.

A actualización
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Cada vez hay más pruebas que vinculan 
la duración del sueño con diversas afecciones 
médicas, a saber: factores de riesgo cardio- 
vascular (CV) (obesidad, hipertensión y dia-
betes mellitus), así como varias enfermedades 
cardiovasculares (ECV) (hipertensión pulmo-
nar, enfermedad coronaria y arritmia, como 
fibrilación auricular [FA]) y eventos clínicos3. 
La evidencia derivada de las métricas subjeti-
vas del sueño sugiere que la asociación entre la 
duración del sueño y los eventos CV sigue un 
patrón en forma de “U” o “J”, ya que no solo los 
tiempos cortos (< 6-7 h/noche), sino también 
los tiempos de sueño excesivos (> 8-9 h/noche), 
se han relacionado con una mayor morbilidad y 
mortalidad CV4,6. Sin embargo, cuando se mide 
objetivamente, solo la duración corta (pero no 
la larga) del sueño se ha asociado con un mayor 
riesgo de ECV2. Además de la duración del 
sueño, la calidad del sueño también se ha rela-
cionado con un peor perfil de riesgo CV y pro-
nóstico3,4 (Figura 1).

En esta actualización nos detendremos 
principalmente en los TRS y, en la última parte, 
en lo que se refiere al patrón del sueño y sus  
alteraciones.

n Trastornos respiratorios del sueño
Los TRS son un espectro de trastornos respira-
torios relacionados con el sueño, incluyen aque-
llos que se caracterizan predominantemente por 
características obstructivas (estrechamiento y 
cierre repetitivo de las vías respiratorias supe-
riores durante el sueño) o por anomalías en la 
señal neuromuscular sin colapso prominente 
de las vías respiratorias (Figura 2). La AOS y 
la ACS pueden coexistir en el mismo individuo, 
lo que complica el diagnóstico y el tratamiento.

Apnea obstructiva del sueño

La AOS ocurre en más del 40% de los pacien-
tes con ECV7. El diagnóstico de AOS requiere 
evidencia objetiva de un número elevado de 
apneas o hipopneas (Figura 2)8. La AOS es un 
trastorno heterogéneo, pero las causas fisiopa-
tológicas clave pueden incluir una combinación 
variable de vías respiratorias superiores anató-
micamente comprometidas o colapsables, res-
puesta inadecuada de los músculos dilatadores 
de las vías respiratorias superiores (geniogloso) 
durante el sueño, umbral de activación respira-
toria bajo y “ganancia de bucle” alta con un sis-
tema de control ventilatorio hipersensible9.

A actualización

Disfunción 
endotelial Inflamación
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Figura 1. Mecanismos potenciales que impulsan la asociación entre la duración del sueño y su fragmentación 
con eventos cardiovasculares incidentes.
AOS: apnea obstructiva del sueño; SNS: sistema nervioso simpático.  
Adaptada de García-Lunar et al.1.
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Muchas de las consecuencias fisiopatoló-
gicas agudas de la AOS y la ACS son similares 
y se relacionan con hipoxemia intermitente y 
activación del sistema nervioso simpático. Sin 
embargo, los eventos obstructivos (pero no los 
centrales) se asocian adicionalmente con gran-
des cambios en la presión intratorácica debido 
a la respiración contra una vía aérea ocluida7. 
Dentro de los diferentes fenotipos de AOS, 
algunos datos sugieren que aquellos pacientes 
con somnolencia diurna excesiva (SDE) pueden 
estar en elevado riesgo de afectación CV y de 
mortalidad10; sin embargo, la falta de sueño y 
otras causas de somnolencia pueden haber con-
fundido estudios previos11.

Apnea central del sueño

Este complejo grupo de trastornos (Figura 2)8 
se caracteriza por inestabilidad respiratoria 
y apneas/hipopneas centrales recurrentes, a 
menudo con cierto estrechamiento de las vías 
respiratorias superiores. La ACS-respiración 
Cheyne-Stokes (RCS) a menudo ocurre en aso-
ciación con enfermedades cardíacas o cerebro-
vasculares, en particular insuficiencia cardíaca 
(IC) o FA, evento cerebrovascular o lesión del 

tronco encefálico/médula cervical alta. En la IC, 
su patogenia refleja un quimiorreflejo exage-
rado y un retraso prolongado de la circulación 
entre los capilares pulmonares y los quimiorre-
ceptores carotídeos. Los períodos cíclicos de 
hiperventilación hacen que los niveles de CO2 
desciendan por debajo del umbral apneico, pre-
cipitando apneas e hipopneas, con reanudación 
de la respiración (e hiperventilación) a medida 
que aumentan los niveles de CO2

12. Los ciclos 
característicos de la respiración crescendo- 
decrescendo suelen tener una duración de ciclo 
de 30 a 60 s, con ciclos más largos en IC. Recien-
temente se han identificado subtipos de RCS, 
con menor volumen pulmonar al final de la 
espiración en pacientes con ciclo de RCS más 
largo, peor clase funcional y concentraciones 
plasmáticas de NT-proBNP (fracción amino-
terminal del propéptido natriurético cerebral) 
más altas. Esto puede ayudar a mantener el 
volumen sistólico y el gasto cardíaco en aque-
llos con peor función cardíaca y también puede 
descargar los músculos inspiratorios débiles, 
al menos durante la parte inicial de la inspira-
ción13. Durante el día, el líquido puede acumu-
larse en los espacios intravascular e intersticial 
de las piernas debido a la gravedad, y al acos-

A actualización

Clasificación simplificada de los trastornos respiratorios del sueño en adultos

Obstructiva

• Estrechamiento o cierre repetitivo de las
vías respiratorias altas durante el sueño

IAH ≥ 5/h + síntomas característicos 
o IAH > 15/h con o sin síntomas

Apnea: casi ausencia de flujo de aire durante ≥ 10 s

Hipopnea: ≥ 30% de reducción en el flujo de aire
durante ≥ 10 s más un descenso de Pa02 ≥ 3% o
excitación cortical

IAH: eventos de apnea o hipopnea por hora de sueño

Central: pérdida repetitiva del impulso respiratorio

• ACS
• ACS con ACS-RCS

• ACS relacionada con tratamiento emergente (ACS
persistente o emergente cuando una predominantemente
AOS es tratada con presión positiva en las vías respiratorias,
y en ausencia de comorbilidad o uso de sustancias que
puedan desencadenar una ACS)

• Respiración periódica a gran altura
• ACS relacionada con opioides (u otra sustancia)

IAH central ≥ 5 eventos/h y apnea/hipopnea central ≥ 50% del total (RCS 
tiene un patrón de amplitud de respiración crescendo/decrescendo con 

una duración de ciclo > 40 s)

El fenotipo y la presentación clínica pueden superponerse

Figura 2. Clasificación simplificada de los trastornos respiratorios del sueño en adultos.
ACS: apnea central del sueño; AOS: apnea obstructiva del sueño; IAH: índice apnea/hipopnea; PaO2: presión parcial de 
oxígeno arterial; RCS: respiración de Cheyne-Stokes.
La subdivisión principal es AOS, con estrechamiento o cierre repetitivo de las vías respiratorias superiores durante el 
sueño, o ACS, con pérdida repetitiva del impulso respiratorio
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tarse por la noche, este se redistribuye rostral-
mente. Parte de este líquido puede acumularse 
en el cuello, lo que aumenta la presión del tejido 
y hace que las vías respiratorias superiores se 
estrechen, lo que aumenta su colapsabilidad y 
predispone a la AOS. En pacientes con IC, con 
un mayor desplazamiento de líquido rostral, 
el líquido puede acumularse adicionalmente 
en los pulmones y provocar hiperventilación e 
hipocapnia, lo que conduce a que la PCO2 esté 
por debajo del umbral de apnea y que lleva a la 
RCS14.

Factores de riesgo

Los TRS y las ECV suelen coexistir, lo que refleja 
tanto las relaciones causales como los factores 
de riesgo compartidos, como el sexo masculino, 
la edad avanzada y la obesidad. En la Tabla 1 se 
enumeran los factores de riesgo para los TRS15.

Diagnóstico

La polisomnografía (PSG) hospitalaria asistida 
es el patrón oro para el diagnóstico de los trastor-
nos del sueño, identificando apneas e hipopneas,  

A actualización

Tabla 1.  

Factores de riesgo para trastornos respiratorios del sueño

SEXO

De 2 a 4 veces más frecuentes en hombres que en mujeres 
Más prevalente en mujeres después de la menopausia, a menos que se use terapia de reemplazo hormonal
Diferencias debidas a que los hombres tienen una faringe más larga y más depósito de grasa en las vías 
respiratorias superiores y estrechamiento anatómico que las mujeres cuando son obesas
El impulso ventilatorio y la excitación cortical también son menores en las mujeres, con eventos respiratorios 
más cortos, más hipopneas en lugar de apneas y menos desaturación de oxígeno con eventos respiratorios 

EDAD

Mayor prevalencia con la edad debido a la reducción de la rigidez de las vías respiratorias y al aumento de la 
comorbilidad cardíaca/metabólica/neurológica

OBESIDAD

El 40-60% de las personas con AOS son obesas (el 20% de las personas con AOS no son obesas) 
Aumento de 4 veces en la AOS en individuos obesos de mediana edad en comparación con individuos 
de peso normal debido al aumento de grasa en la lengua y los tejidos parafaríngeos, reducción de la 
distensibilidad de la pared torácica y los volúmenes pulmonares, y aumento del trabajo respiratorio
La elevación de citocinas asociada a la obesidad también promueve la somnolencia diurna

RASGOS CRANEOFACIALES

Unas vías respiratorias orofaríngeas más estrechas aumentan el riesgo de ronquidos y AOS 
Particularmente relevante en personas de ascendencia asiática, en las que la AOS aumenta con solo cambios 
menores en el IMC 
Promueven la AOS: mandíbula pequeña o hundida, forma de la cabeza braquicefálica, paladar estrecho y 
arqueado alto, lengua grande y exceso de tejido blando en la garganta

INFLAMACIÓN SISTÉMICA

Proteína C reactiva e interleucina-6 en plasma, niveles elevados de insulina y resistencia a la leptina asociada 
con cambios en el impulso ventilatorio central y periférico y la acumulación de grasa, lo que aumenta el 
riesgo de TRS 

GENÉTICA

El familiar de primer grado de una persona con AOS tiene el doble de riesgo de AOS en comparación con 
alguien sin un familiar afectado 
Asociación explicada en parte por la obesidad, pero también por características craneofaciales, control 
ventilatorio y comorbilidades como enfermedades cardiometabólicas 

AOS: apnea obstructiva del sueño; IMC: índice de masa corporal; TRS: trastornos respiratorios del sueño.
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estadificando el sueño, cuantificando la frag-
mentación del sueño e identificando otros 
fenómenos relacionados con el sueño, como la 
arritmia y los movimientos periódicos de las 
piernas. Se puede realizar fuera del hospital y 
sin la presencia de un asistente durante la noche, 
con información algo más limitada y se conoce 
como polígrafo del sueño multicanal o prueba 
de apnea del sueño en el hogar (PASH) con 
saturación de oxígeno y otras medidas respira-
torias; está más disponible y el paciente puede 
configurarlo en casa16. Los estudios que compa-
ran la precisión diagnóstica de la PASH con la 
PSG han demostrado que la poligrafía tiene una 
sensibilidad y una especificidad del 90 al 100% 
para el diagnóstico de TRS significativos17.

Como reflejo de la falta de datos precisos 
del sueño, no se puede calcular el índice de 
apnea/hipopnea (IAH) y la métrica principal de 
una PASH es el índice de eventos respiratorios 
(IER), que es la suma de apneas e hipopneas 
dividida por el tiempo de sueño estimado. En 
la práctica, este suele ser simplemente el tiempo 
total de registro, aunque se puede estimar mejor 
utilizando la información disponible sobre la 
frecuencia cardíaca y el patrón de respiración18. 
Las hipopneas con despertares, pero sin desa-
turación significativa, tampoco pueden detec-
tarse sin monitorización electroencefalográfica, 
aunque estudios recientes respaldan la capaci-
dad de identificar el sueño y los despertares a  
partir de la fotopletismografía disponible en 
algunas PASH19. Aunque las PASH se usan 
comúnmente debido a su menor coste y carga, 
generalmente se recomienda la PSG en el hospi-
tal para evaluar a pacientes con comorbilidades 
complejas, como la IC. Al interpretar los resul-
tados de las PASH, el IER puede subestimar el 
IAH en un 12%20, con la posibilidad de una cla-
sificación errónea mayor en pacientes con mala 
calidad del sueño, como ocurre en la IC.

Los pacientes con riesgo de AOS por lo gene-
ral se identifican inicialmente mediante la evalua-
ción de los síntomas característicos y los factores 
de riesgo asociados. Lo ideal es obtener un histo-
rial de sueño con información de un compañero 
de cama. Los trastornos respiratorios nocturnos 
comunes son ronquidos, resoplidos, jadeos y 
pausas en la respiración durante el sueño. Los 
síntomas diurnos incluyen SDE, fatiga y dificul-
tad para concentrarse. En particular, la presencia 
de SDE (identificada mediante la evaluación de 

dificultades para mantener el estado de alerta, 
períodos involuntarios de adormecimiento o 
conducción somnolienta) debe desencadenar 
una pronta derivación para el diagnóstico y tra-
tamiento, dado que este síntoma es un marcador 
de mayor riesgo de accidentes de tráfico21, así 
como de asociación con una mejor adherencia al 
tratamiento de la AOS22. Los pacientes con ACS-
RCS pueden informar de síntomas inespecíficos, 
como mala calidad del sueño con despertares 
frecuentes, disnea nocturna paroxística y nictu-
ria, pero a menudo no refieren SDE. El índice de 
sospecha de TRS debe ser alto para los pacien-
tes con síntomas relevantes, o hipertensión de 
difícil tratamiento o nondipping, o FA (especial-
mente si hay un predominio de episodios de FA  
nocturna).

Existen varios cuestionarios de detección 
que se pueden utilizar para facilitar la identi-
ficación de los síntomas; estos cuestionarios 
incluyen la evaluación de los síntomas de la 
AOS y de los factores de riesgo, como la obesi-
dad, el aumento de la circunferencia del cuello y 
la hipertensión. La sensibilidad reportada es del 
77-89%, pero con baja especificidad, alrededor 
del 34%23.

Graduación de la gravedad

La gravedad de la enfermedad de AOS se cate-
goriza utilizando los puntos de corte de IAH/
IER: < 5 (normal); 5-15 (leve); 15-30 (mode-
rada), y > 30 (grave), con una evaluación adi-
cional basada en la gravedad de la hipoxemia 
nocturna, la fragmentación del sueño y la som-
nolencia diurna. Se han observado asociaciones 
más fuertes con la incidencia y morbilidad de 
ECV con un IAH > 3024 y con hipoxemia noc-
turna más grave, incluyendo el porcentaje de 
tiempo de sueño con PaO2 < 90% (T < 90)25. Los 
avances adicionales en el fenotipado cuantita-
tivo, incluida la monitorización longitudinal del 
sueño, podrían identificar mejor qué pacientes 
con AOS tienen un mayor riesgo de ECV y cuá-
les responderían mejor a terapias específicas26.

Asociación con enfermedad cardiovascular y pro-
nóstico 

Como se muestra en la Tabla 2, los TRS afectan 
al pronóstico de nuestros pacientes y se relacio-
nan con las ECV15.

A actualización
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Manejo de los trastornos respiratorios del sueño

En la Tabla 3 se muestran las distintas opciones 
en el manejo de los TRS15.

Existen más terapias en estudio como 
la estimulación del nervio frénico27 o la  
acetazolamida28.

n Alteraciones del patrón de sueño y 
sus consecuencias cardiovasculares

Cada vez se le está dando mayor importancia 
a las alteraciones del patrón del sueño por las 
potenciales consecuencias CV, con múltiples 
muestras de ello en la literatura científica actual. 

A actualización

Tabla 2.  

Asociación con enfermedades cardiovasculares y pronóstico

MORTALIDAD

El diagnóstico médico de AOS predijo un aumento de 2,4 en la mortalidad y una mayor incidencia de ECV 
en el estudio MESA 
Dicha asociación es más fuerte para un IAH > 30, con asociaciones más débiles o inconsistentes para formas 
de AOS más leves
Entre las mujeres, la tasa de mortalidad fue 3,5 veces mayor en AOS grave no tratada que en pacientes de 
control femenino

HIPERTENSIÓN

Hasta el 50% de los pacientes con AOS pueden tener hipertensión y el 30% de los pacientes hipertensos 
probablemente tendrán AOS 
Los pacientes con AOS no tratados seguidos durante 4 años tienen un riesgo 2 a 3 veces mayor de desarrollar 
hipertensión incidente

FIBRILACIÓN AURICULAR

La prevalencia de TRS en pacientes con FA es mayor (21-74%) que en sujetos control sin FA (3-49%)
La AOS grave se asocia con una tasa de respuesta más baja a la terapia con medicamentos antiarrítmicos
Los pacientes con AOS tienen una tasa de recurrencia de FA un 31% mayor después del aislamiento de la 
vena pulmonar que aquellos sin AOS

ARRITMIAS VENTRICULARES

La IC y la apnea del sueño coexistentes aumentan el riesgo de desarrollar arritmia ventricular maligna 
La AOS grave también aumenta el riesgo de extrasístoles ventriculares, taquicardia ventricular no sostenida y 
muerte cardíaca súbita nocturna

ENFERMEDAD CORONARIA

La prevalencia de AOS grave no diagnosticada en pacientes con infarto de miocardio con elevación del 
segmento ST fue de alrededor del 40%
La AOS se asocia con una mayor mortalidad después de un infarto y con un mayor riesgo de ECV después 
de una intervención coronaria

INSUFICIENCIA CARDÍACA

Los TRS son frecuentes en la IC, con tasas de prevalencia del 50-75%
La prevalencia de ACS aumenta a medida que aumenta la gravedad sintomática del síndrome de IC y la 
gravedad refleja la disfunción cardíaca subyacente 
Los TRS se asocian de forma independiente con un aumento de la mortalidad

HIPERTENSIÓN ARTERIAL PULMONAR

Es importante identificar la hipertensión pulmonar en pacientes con AOS, porque dichos pacientes tienen 
riesgo de aumento de la mortalidad
La prevalencia de la hipertensión pulmonar (presiones en arteria pulmonar ≥ 20 mmHg) en pacientes 
con AOS se ha informado que es de alrededor del 20%, independientemente de la enfermedad pulmonar 
coexistente

ACS: apnea central del sueño; AOS: apnea obstructiva del sueño; ECV: enfermedad cardiovascular; FA: fibrilación 
auricular; IAH: índice de apnea/hipopnea; IC: insuficiencia cardíaca; TRS: trastornos respiratorios del sueño.
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A actualización

Tabla 3.  

Distintas opciones en el manejo de los trastornos respiratorios del sueño

MEDIDAS DEL ESTILO DE VIDA

Se recomienda a las personas con AOS que bajen de peso si tienen sobrepeso u obesidad, que hagan ejercicio 
moderado, que dejen de fumar, que eviten el consumo de alcohol y medicamentos sedantes antes de dormir, 
y que mejoren los hábitos de sueño

Pérdida de peso 
• Un aumento de peso del 10% se asoció con un aumento del 32% en el IAH, pero una pérdida de peso del 

10% resultó en una disminución del 26% en el IAH
• La pérdida de peso puede tener más éxito en la AOS menos grave; en casi el 60% de los pacientes con 

AOS leve, el TRS se resolvió 2 años después de la intervención para la pérdida de peso
Cirugía bariátrica
• La pérdida de peso bariátrica sustancial (unos 50 kg) se asoció con un descenso en el IAH de 54 a 19/h, 

pero en los que lograron la pérdida de peso con cirugía o dieta, la AOS residual permaneció en el 70-90%

CPAP

Se establece como terapia de primera línea en pacientes con AOS moderada o grave debido a su impacto 
tanto en los síntomas como en la calidad de vida. También se ha demostrado que mejora la vitalidad y la 
calidad de vida en pacientes con AOS leve
La adherencia de más de 4 h por noche se considera suficiente, pero esto se basa en gran medida en que esta 
“dosis” reduce la somnolencia, pero aún puede significar que durante la mitad de la noche, la AOS no está 
controlada

Prevención primaria de eventos CV
• Estudio CERCAS: la CPAP no resultó en una reducción en la incidencia de hipertensión o eventos CV 

durante el seguimiento de 3 años (sí en los que mostraron una adherencia a la CPAP > 4 h)
• En otro estudio, el grupo con CPAP mejoró el control de la hipertensión y la somnolencia diurna, pero 

sin cambios en los eventos CV o ictus

Prevención secundaria de eventos CV
• Tres ensayos clínicos: SAVE, RICCADSA, ISAAC, que cubren respectivamente ECV prevalente, 

ECV revascularizada y el síndrome coronario agudo, el uso de CPAP no redujo los eventos CV en el 
seguimiento, salvo en los grupos donde la adherencia fue > 4 h el MACE (ISAAC, RICCADSA) o para 
algún endpoint secundario como ictus (SAVE)

• Es necesario mejorar el fenotipado de TRS: los pacientes con IAH similar tienen combinaciones muy 
diferentes de anomalías en la anatomía de las vías respiratorias, la capacidad de respuesta neuromuscular, 
la quimiosensibilidad respiratoria y la ganancia de bucle

APARATOS ORALES

Las férulas de avance mandibular se pueden usar en pacientes con AOS leve o moderada y funcionan 
elevando la mandíbula hacia adelante y estabilizando las vías respiratorias superiores 

CIRUGÍA DE VÍAS AÉREAS SUPERIORES

La evidencia de las soluciones quirúrgicas para la AOS es mixta. La somnolencia puede mejorar y el IAH 
puede reducirse, pero no dentro del rango normal 

MANEJO DE LA IC

Es probable que el tratamiento médico óptimo de la IC mejore los TRS 
Esto debe incluir el uso apropiado de agentes diuréticos, que también pueden reducir el cambio de 
líquido rostral nocturno que puede exacerbar tanto la AOS como la ACS, y la terapia con medicamentos 
modificadores de la enfermedad para la IC con fracción de eyección reducida 
La terapia de resincronización cardíaca para pacientes con fracción de eyección reducida y un complejo QRS 
ancho reduce significativamente la ACS (pero no la AOS)

ACS: apnea central del sueño; AOS: apnea obstructiva del sueño; CPAP: presión positiva continua en la vía respiratoria; 
CV: cardiovasculares; ECV: enfermedad cardiovascular; IAH: índice de apnea/hipopnea; IC: insuficiencia cardíaca; 
TRS: trastornos respiratorios del sueño. 
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En el estudio PESA (Progression of Early Sub-
clinical Atherosclerosis), la duración y la frag-
mentación del sueño (medidas objetivamente) 
se asociaron con la presencia y la extensión de la 
aterosclerosis subclínica, independientemente 
de los factores de riesgo CV y el riesgo de AOS 
en individuos aparentemente sanos de mediana 
edad (media de 46 años)29.

Más recientemente, la regularidad del sueño 
(definida como la variabilidad día a día en la 
duración del sueño o la hora de inicio del sueño) 
también se ha asociado con una mayor tasa de 
eventos de ECV en la población del estudio 
MESA (Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis)30.

El insomnio crónico31 es uno de los trastor-
nos del sueño más comunes y afecta al 10-15% de 
la población. Además, se estima que el 30-40% 
de los adultos presentan síntomas de insomnio 
en algún momento de un año determinado. Los 
síntomas de insomnio comúnmente aumentan 
y disminuyen con el tiempo, y el trastorno de 
insomnio crónico se diagnostica cuando estos 
síntomas están presentes al menos 3 noches por 
semana durante al menos 3 meses, a pesar de la 
oportunidad adecuada para dormir; se ha visto 
que su presencia también aumenta el riesgo de 
desarrollar IC32.

n  CONCLUSIONES
Un mejor fenotipado y una mejor cuantificación de los TRS, dirigidos a aquellos con mayor riesgo 
CV y con una gama más amplia de terapias más personalizadas, son necesarios, así como un 
mayor conocimiento de la influencia de los patrones del sueño junto con sus consecuencias CV.
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P puesta al día

ASOCIACIÓN DE 
DURACIÓN Y CALIDAD 
DEL SUEÑO CON 
ATEROSCLEROSIS 
SUBCLÍNICA
Association of Sleep Duration and Quality With 
Subclinical Atherosclerosis

AUTORES:   
Domínguez F, Fuster V, Fernández-Alvira JM, 
Fernández-Friera L, López-Melgar B, Blanco-Rojo R. 

REFERENCIA:  
J Am Coll Cardiol. 2019;73:134-44.

  ANTECEDENTES

La duración y la calidad del sueño se han asociado 
con un mayor riesgo cardiovascular. Sin embargo, 
faltan estudios grandes que vinculen el sueño 
medido objetivamente y la aterosclerosis subclí-
nica evaluada en múltiples sitios vasculares.

 OBJETIVO

El propósito de este estudio fue evaluar la aso-
ciación entre los parámetros del sueño, medidos 
por actigrafía, y la aterosclerosis subclínica en una 
población asintomática de mediana edad, investi-
gando las posibles interacciones entre el sueño, los 
factores de riesgo convencionales, los factores psi-
cosociales, los hábitos dietéticos y los marcadores 
de inflamación.

 MÉTODOS

• Se incluyeron 3.974 participantes (edad 45,8 
± 4,3 años; el 62,6% hombres) procedentes 

del estudio PESA (Progression of Early Sub-
clinical Atherosclerosis). 

• Se registraron el historial médico de los par-
ticipantes, los factores de riesgo tradiciona-
les de enfermedad cardiovascular (ECV), las 
características del estilo de vida y el examen 
físico, incluidas las características antro-
pométricas.

• Se calcularon las puntuaciones de Framin-
gham a los 10 y 30 años, así como la pun-
tuación de Fuster-BEWAT, en todos los  
participantes del estudio. Además, se les 
realizó una encuesta para completar la his-
toria dietética informatizada adaptada a la 
población española.

• Se realizó un registro actigráfico durante 7 
días mediante el acelerómetro Acti Trainers 
colocado en la cintura del participante. Se 
definieron 4 grupos según la duración del 
sueño: muy corta, < 6 h; corta, 6 a 7 h; de 
referencia, 7 a 8 h, y prolongada, > 8 h. La 
calidad del sueño se evaluó mediante el 
índice de fragmentación total del sueño, 
que se definió como la suma del índice de 
movimiento y el índice de fragmentación. 
Además, los participantes completaron el 
cuestionario de hábitos de sueño.

• Los biomarcadores inflamatorios que se eva-
luaron incluyeron el recuento de neutrófilos, 
la selectina P, la proteína C reactiva de alta 
sensibilidad y la molécula de adhesión de 
células vasculares.

• Para cuantificar la aterosclerosis no corona-
ria y la calcificación coronaria se realizaron 
ecografías vasculares tridimensionales caro-
tídeas y femorales, y tomografías computari-
zadas cardíacas.
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  RESULTADOS PRINCIPALES

• Cuando se realizó el ajuste según los factores 
de riesgo convencionales, la duración muy 
corta del sueño se asoció de forma indepen-
diente con una mayor carga aterosclerótica, 
según la ecografía vascular tridimensional en 
comparación con el grupo de referencia (odds 
ratio [OR]: 1,27; intervalo de confianza del 
95% [IC95%], 1,06-1,52; p = 0,008). Los par-
ticipantes dentro del quintil más alto de frag-
mentación del sueño presentaron una mayor 
prevalencia de múltiples territorios no coro-
narios afectados (OR: 1,34; IC95%, 1,09-1,64; 

p = 0,006). No se observaron diferencias en 
cuanto a la puntuación de calcificación de las 
arterias coronarias entre los diferentes grupos 
de sueño.

• Cuando se ajustó la cantidad de nutrientes a 
gramos en 2.000 kcal/día, no se observaron 
diferencias entre los diferentes grupos de 
duración del sueño. Sin embargo, los partici-
pantes del grupo de muy corta duración del 
sueño presentaron una mayor ingesta diaria 
de alcohol, y los incluidos en los grupos de 
corta y muy corta duración del sueño presen-
taron una mayor ingesta de cafeína en com-
paración con los participantes del grupo de 
duración de sueño de referencia.

PUNTOS CLAVE

❱	Los tiempos de sueño más cortos y el sueño fragmentado se asocian de forma independiente 
con un mayor riesgo de aterosclerosis multiterritorial subclínica. 

❱	El sueño es un factor importante que influye en la salud cardiovascular y podría desempeñar un 
papel como marcador de aterosclerosis subclínica. 

❱	Estos resultados destacan la importancia de los hábitos saludables de sueño para la prevención 
de ECV.

❱	Se necesitan estudios prospectivos para evaluar el impacto de intervenciones específicas que 
mejoran la higiene del sueño en los eventos isquémicos clínicos.
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ESTUDIO ISAACC: 
EFECTO DE LA APNEA 
OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO 
Y SU TRATAMIENTO 
CON PRESIÓN POSITIVA 
CONTINUA EN LAS VÍAS 
RESPIRATORIAS SOBRE 
LA PREVALENCIA DE 
ACONTECIMIENTOS 
CARDIOVASCULARES EN 
PACIENTES CON SÍNDROME 
CORONARIO AGUDO
Effect of obstructive sleep apnoea and its 
treatment with continuous positive airway 
pressure on the prevalence of cardiovascular 
events in patients with acute coronary syndrome 
(ISAACC study): a randomised controlled trial

AUTORES:   
Sánchez-de-la-Torre M, Sánchez-de-la-Torre A, 
Bertran S, et al.; Spanish Sleep Network.

REFERENCIA:  
Lancet Respir Med. 2020;8:359-67.

  ANTECEDENTES

• La apnea obstructiva del sueño (AOS) es una 
enfermedad común que afecta al 20-30% de la 
población adulta y la causa el colapso de las vías 
respiratorias superiores durante el sueño. La 
AOS se ha asociado con un aumento del estrés 
oxidativo, la inflamación, la hipercoagulabi- 
lidad y la activación simpática. Todo ello podría 
inducir enfermedades cardiovasculares. 

• Los estudios epidemiológicos han demos-
trado que de un 40 a un 60% de los pacien-
tes con arteriopatía coronaria tienen AOS. 
Ensayos controlados aleatorios anteriores han 
demostrado que el tratamiento de la AOS con 
presión positiva continua en las vías respirato-
rias (CPAP) se asocia con una reducción de la 
presión arterial, de la sobrecarga mecánica del 
ventrículo izquierdo y de la arritmia. 

• Estos efectos podrían mejorar el pronóstico 
de los pacientes con enfermedad coronaria.

 OBJETIVO

El objetivo de este estudio fue evaluar el efecto de 
la AOS y su tratamiento con CPAP en la evolu-
ción clínica de pacientes con síndrome coronario 
agudo (SCA).

 MÉTODOS

• Ensayo controlado, aleatorizado, multicén-
trico, abierto, de grupos paralelos de pacien-
tes con SCA, que se realizó en 15 hospita-
les de España. Los pacientes elegibles eran 
hombres y mujeres mayores de 18 años, que 
estaban ingresados en el hospital por sínto-
mas documentados de SCA y no presenta-
ban somnolencia. A todos los pacientes se 
les realizó poligrafía respiratoria durante las 
primeras 24-72 h tras el ingreso.

• Los pacientes con AOS se asignaron alea-
toriamente (1:1) al tratamiento con CPAP 
más atención habitual (grupo CPAP) o sola-
mente con atención habitual (grupo AH). 
Como grupo de referencia se incluyó a un 
grupo de pacientes con SCA pero sin AOS. 
Los pacientes se monitorizaron y seguieron 
durante un mínimo de 1 año.

• Se examinó a los pacientes en el momento 
de la inclusión, después de 1, 3, 6, 12, 18, 24, 
30 y 36 meses, y posteriormente cada año 
durante el período de seguimiento. 

• El criterio principal de eficacia fue la preva-
lencia de un compuesto de acontecimientos 
cardiovasculares (muerte cardiovascular o 
acontecimientos no fatales [infarto agudo 
de miocardio, accidente cerebrovascular no 
fatal, ingreso hospitalario por insuficien-
cia cardíaca y nuevas hospitalizaciones por 
angina inestable o ataque isquémico tran-
sitorio]) en los pacientes en seguimiento 
durante un mínimo de 1 año.

• El análisis primario se realizó de acuerdo 
con el principio de intención de tratar. 

  RESULTADOS PRINCIPALES

• De los 2.551 pacientes reclutados, 1.264 
(49,55%) tenían AOS y se asignaron aleato-
riamente al grupo CPAP (n = 633) o al grupo 
AH (n = 631); 1.287 (50,45%) no tenían AOS, 
de los cuales 603 (46,85%) se asignaron alea-
toriamente al grupo de referencia. 
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• Los pacientes fueron seguidos durante 
una mediana de 3,35 años (rango inter-
cuartil: 1,50-5,31).

• El tiempo medio de adherencia al trata-
miento con CPAP fue de 2,78 h/noche (des-
viación estándar, 2,73). El número de pacien-
tes que experimentaron un acontecimiento 
cardiovascular durante el seguimiento no 
fue significativamente diferente entre los 
grupos de CPAP y AH (el 16 frente al 17%; 
hazard ratio: 0,89; intervalo de confianza del 

95%, 0,68-1,17; p = 0,40).  La prevalencia de 
acontecimientos cardiovasculares fue simi-
lar entre los pacientes del grupo de referen-
cia (15%) y los del grupo AH (17%) durante 
el seguimiento (1,01 [0,76-1,35]; p = 0,93). 
La prevalencia de acontecimientos cardio-
vasculares no parece estar relacionada con 
el cumplimiento de la CPAP ni con la gra-
vedad de la AOS. Un 74% de los pacientes 
en el grupo de CPAP y un 65% en el de AH 
tuvieron acontecimientos adversos graves.

PUNTOS CLAVE

❱	En pacientes con SCA y AOS, la presencia de AOS no se asoció con una mayor prevalencia de 
acontecimientos cardiovasculares.

❱	En estos pacientes, el uso de la terapia con CPAP no tuvo un efecto positivo en la prevención  
de acontecimientos cardiovasculares mayores recurrentes.
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SÍNTOMAS DE INSOMNIO E 
INSUFICIENCIA CARDÍACA 
INCIDENTE: UN ESTUDIO 
DE COHORTE BASADO  
EN LA POBLACIÓN
Insomnia symptoms and incident heart failure:  
a population-based cohort study

AUTORES:   
Mahmood A, Ray M, Dobalian A, Ward KD, Ahn SN.

REFERENCIA:  
Eur Heart J. 2021;42:4169-76.

  ANTECEDENTES

• La insuficiencia cardíaca (IC) es una epide-
mia en curso y un grave problema clínico y 
de salud pública. A pesar de los avances en 
el tratamiento de la IC y de una mayor com-
prensión de sus factores de riesgo, el pronós-
tico y la calidad de vida de estos pacientes 
siguen siendo malos.

• Las personas con síntomas de insomnio tie-
nen un riesgo del 41 al 55% mayor de infarto 
de miocardio, de accidente cerebrovascu-
lar, de cardiopatía coronaria y de enferme-
dad cerebrovascular, y es más probable que 
experimenten mortalidad relacionada con 
enfermedades cardiovasculares. Debido a sus 
mecanismos subyacentes y a su fisiopatología 
comunes, es plausible una asociación entre los 
síntomas del insomnio y la IC. Sin embargo, 
a pesar de la extensa revisión de los factores 
de riesgo de IC, estos vínculos siguen sin estar 
claros y, actualmente, se sabe poco sobre las 
posibles asociaciones entre los síntomas del 
insomnio y la incidencia de IC.

 OBJETIVO

En este estudio se investigaron las asociaciones 
longitudinales entre los síntomas de insomnio 

variables en el tiempo (dificultad para iniciar el 
sueño, dificultad para mantener el sueño, desper-
tarse temprano por la mañana y sueño no repara-
dor) y la IC incidente.

 MÉTODOS

• Los datos se obtuvieron a partir del Health 
and Retirement Study in the US en una 
muestra representativa de la población de 
12.761 adultos de mediana edad y mayores 
(edad ≥ 50 años; edad media [desviación 
estándar], 66,7 [9,4] años; 57,7% mujeres) 
que no presentaban IC al inicio del estudio 
en 2002. Se realizó un seguimiento de los 
encuestados durante 16 años para IC inci-
dente. Al inicio del estudio, el 38,4% de 
los encuestados informaron haber experi-
mentado, al menos, un síntoma de insom-
nio.

• Durante el seguimiento de 16 años, 1.730 
encuestados desarrollaron IC incidente.

  RESULTADOS PRINCIPALES

• Los resultados del estudio mostraron que 
los encuestados que experimentaban 1 
(hazard ratio [HR]: 1,22; intervalo de 
confianza del 95% [IC95%], 1,08-1,38;  
p = 0,0012), 2 (HR: 1,45; IC95%, 1,21-1,72; 
p < 0,001), 3 (HR: 1,66; IC95%, 1,37-2,02; 
p < 0,001) o 4 (HR: 1,80; IC95%, 1,25-
2,59; p = 0,0011) síntomas de insomnio 
tenían un mayor riesgo de IC incidente 
que los que no experimentaban ningún 
síntoma de insomnio.

• Considerando cada síntoma individual-
mente, dificultad para iniciar el sueño (HR: 
1,17; IC95%, 1,01-1,36; p = 0,028), mante-
ner el sueño (HR: 1,14; IC95%, 1,01-1,28;  
p = 0,028), despertar temprano por la mañana 
(HR: 1,20; IC95%, 1,02-1,43; p = 0,03) o sueño 
no reparador (HR: 1,25; IC95%, 1,06-1,46;  
p = 0,006), se asoció con un mayor riesgo de 
IC incidente que no experimentar el síntoma.

PPuesta al día
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PUNTOS CLAVE

❱	Los síntomas de insomnio, tanto individuales como acumulativos, se asocian con IC incidente 
en adultos de mediana edad y mayores. 

❱	Como los síntomas de insomnio pueden evaluarse e identificarse de manera temprana y son 
relativamente manejables, se deben evaluar estos síntomas para prevenir resultados adversos 
para la salud, como son la IC y otras enfermedades cardiovasculares. 

❱	Los pacientes y las personas con riesgo de IC deben recibir información suficiente sobre la  
calidad del sueño y los síntomas de insomnio, y orientación sobre la prevención y el tratamiento 
del insomnio.

❱	Dado que la calidad del sueño es una parte integral de la medicina preventiva, la buena calidad 
del sueño puede formar parte de la información sobre el bienestar, además de la dieta y el ejer-
cicio regular.

❱	Existen opciones de tratamiento efectivas que se deben recomendar para las personas que se 
quejan de síntomas de insomnio. Actualmente, están disponibles varias modalidades de trata-
miento conductual no farmacológico, como la terapia conductual cognitiva, para el manejo de 
los síntomas del insomnio. 

❱	Futuros estudios podrían investigar los mecanismos que vinculan los síntomas del insomnio y 
la IC incidente.

PPuesta al día
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TRASTORNOS RESPIRATORIOS  
DEL SUEÑO

Los trastornos respiratorios del sueño (TRS) 
son un espectro de trastornos respiratorios 
que incluyen a los que se caracterizan por 
sus características obstructivas, con estrecha-
miento y cierre repetitivo de las vías respi-
ratorias superiores durante el sueño (apnea 
obstructiva del sueño [AOS]) o por anomalías 
neuromusculares sin colapso importante de 
las vías respiratorias (apnea central del sueño 
[ACS]). Ambos trastornos pueden coexistir en 
el mismo paciente, lo que complica el diagnós-
tico y el tratamiento.

Apnea obstructiva del sueño

Las causas fisiopatológicas clave de la AOS 
pueden incluir una combinación de vías respi-
ratorias superiores comprometidas anatómica-
mente o colapsables, una respuesta inadecuada 
de los músculos dilatadores de las vías respira-
torias superiores durante el sueño, un umbral 
de excitación respiratoria bajo y una “ganancia 
en bucle” alta, con un sistema de control ven-
tilatorio hipersensible. Su diagnóstico requiere 
la evidencia objetiva de un elevado número de 
apneas e hipopneas. La AOS ocurre en más del 
40% de los pacientes con enfermedad cardio-
vascular (ECV). 

Apnea central del sueño

Este complejo grupo de trastornos se caracte-
riza por inestabilidad respiratoria y apneas/
hipopneas centrales recurrentes, a menudo con 

cierto estrechamiento de las vías respiratorias 
superiores. Frecuentemente aparece asociada 
a enfermedades cardíacas o cerebrovasculares, 
en particular con insuficiencia cardíaca (IC) o 
fibrilación auricular (FA), con accidente cere-
brovascular o lesión del tronco encefálico/
médula cervical alta. En la IC hay un quimio-
rreflejo exagerado y un retraso prolongado de la 
circulación entre los capilares pulmonares y los 
quimiorreceptores carotídeos. En la IC o la FA, 
la ACS generalmente no se asocia con somno-
lencia diurna y es un marcador de mayor riesgo 
CV.

DIAGNÓSTICO

La polisomnografía realizada en el hospital es 
la prueba estándar recomendada para el diag-
nóstico de los trastornos del sueño. Permite 
identificar apneas e hipopneas, fases del sueño, 
cuantificación de la fragmentación del sueño e 
identificación de otros fenómenos relacionados 
con el sueño, como arritmias y movimientos 
periódicos de las piernas. 

ASOCIACIÓN CON ENFERMEDADES 

CARDIOVASCULARES

• Mortalidad: el diagnóstico médico de AOS 
se asocia a un aumento de la mortalidad y a 
una mayor incidencia de ECV.

• Hipertensión: hasta el 50% de los pacientes 
con AOS pueden tener hipertensión y el 
30% de los pacientes hipertensos probable-
mente tendrán AOS.

• FA: los pacientes con AOS muestran mar-
cados cambios estructurales auriculares y 
anomalías en la conducción, sin cambios en 
la refractariedad auricular. La prevalencia de 
TRS en pacientes con FA es mayor (21-74%) 
que en sujetos control sin FA (3-49%).

• Arritmia ventricular: las oscilaciones de la 
presión intratorácica durante las apneas 
obstructivas contribuyen a cambios en la 
repolarización ventricular y esto, junto con 
la activación simpática, puede represen-
tar mecanismos para un mayor riesgo de 
muerte súbita cardíaca en la AOS.

• Enfermedad de la arteria coronaria: la AOS 
se asocia con un mayor riesgo de aconteci-
mientos coronarios.
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• IC: el TRS es frecuente en la IC, con tasas de 
prevalencia del 50-75% en IC con fracción 
de eyección reducida (ICFEr) y en IC con 
fracción de eyección conservada.

• Hipertensión arterial pulmonar: la hipoxia 
aguda durante los episodios de AOS puede 
aumentar transitoriamente las presiones de 
la arteria pulmonar debido a la vasocons-
tricción hipóxica.

TRATAMIENTO

• Estilo de vida: se recomienda a las perso-
nas con AOS que bajen de peso si tienen 
sobrepeso u obesidad, que hagan ejercicio 
moderado, que dejen de fumar, que eviten 
la ingesta de alcohol y de medicamentos 
sedantes antes de dormir y que mejoren los 
hábitos de sueño.

• Cirugía bariátrica: la pérdida bariátrica sus-
tancial de peso (50 kg) se asoció con un des-
censo en el índice apnea-hipopnea (de 54 a 
19/h); sin embargo, en los pacientes que logra-
ron pérdida de peso mediante cirugía o dieta, 
la AOS residual permaneció en el 70-90%.

• Presión positiva continua en las vías respi-
ratorias (CPAP): se ha establecido que la 
CPAP es el tratamiento de primera línea 
en pacientes con AOS moderada o grave, 
debido a su impacto tanto en los síntomas 
como en la calidad de vida. También se ha 
demostrado que mejora la vitalidad y la 
calidad de vida en pacientes con AOS leve. 
En un ensayo aleatorizado se ha demos-
trado que en pacientes con ACS, la CPAP es  
dañina.

• Aparatos orales: las férulas de avance man-
dibular funcionan estabilizando las vías 
respiratorias superiores al elevar la mandí-
bula hacia adelante, y pueden ser útiles en 
pacientes con AOS leve o moderada.

• Cirugía de las vías aéreas superiores: la evi-
dencia de las soluciones quirúrgicas para la 
AOS es confusa, ya que se han realizan múl-
tiples intervenciones, no se han medido los 
criterios de valoración cardiovasculares y el 
seguimiento rara vez ha sido a largo plazo. 
La somnolencia puede mejorar y el índice 
apnea-hipopnea puede reducirse, aunque no 
dentro del rango normal.

PUNTOS CLAVE

❱	Los TRS son frecuentes y se asocia con un mayor riesgo de ECV.
❱	El diagnóstico de TRS se debe tener presente en cualquier persona con síntomas de somnolen-

cia diurna, fatiga o ronquidos, en particular si es obeso o tiene antecedentes de ECV.
❱	Es probable que la pérdida de peso y la terapia con CPAP mejoren la somnolencia diurna y la 

calidad de vida en pacientes con AOS al menos moderada, y pueden ayudar a mejorar el control 
de la hipertensión y la FA paroxística. 

❱	La ACS es frecuente en pacientes con IC y/o FA, y aunque el tratamiento basado en máscara 
puede mejorar el trastorno respiratorio, no se ha demostrado que mejore el resultado cardio-
vascular y puede ser perjudicial en la ICFEr. 

❱	La investigación futura debe centrarse en identificar pacientes de alto riesgo con TRS y desarro-
llar estrategias terapéuticas individualizadas que mejoren los resultados cardiovasculares.
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Figura 1. Modelo fisiopatológico de las anormalidades presentes en los trastornos respiratorios del sueño. 

I imágenes en cardiología

Reducción del sueño y 
fragmentación

↓Eficiencia del sueño
↓ Sueño REM

Despertares corticales
↑ Inflamación

Cambios de presión intratorácica

(particularmente en AOS)
↑ Presión transmural del VI
↑ Poscarga del VI
↑ Retorno venoso a VD
↑ Desplazamiento hacia la 
      izquierda del septo IV
↑ Presión intraarterial
↑ Estrés de la pared aórtica
↑ Demanda de O2 miocárdico
↓ Relajación miocárdica
↓ Gasto cardíaco
↑ Arritmia
     Remodelado inverso de AI y de VI

Disfunción endotelial

Debida a:
Inflamación sistémica
Estrés oxidativo
Activación del simpático

Trombosis incrementada

↑ Fibrinógeno
↑ Activación plaquetaria
↑ Aumento de la embolia 
paradójica
↓ Actividad PAI-1

Hipoxemia-reoxigenización cíclica

↑ Inflamación
↑ VEGF
↑ NF-κB
↑ VEGF inducido por hipoxia

Activación de células endoteliales
Activación de leucocitos

↑ Moléculas de adhesión

↑ Resistencia a la insulina

Activación del sistema simpático

(empeoramiento por insuficiencia 
cardíaca coexistente)
↑ Citocinas inflamatorias
↑ Actividad muscular simpática
↑ Liberación de catecolaminas
↑ Catecolaminas urinarias

Vasoconstricción periférica

AI: aurícula izquierda; AOS: apnea obstructiva del sueño; IV: interventricular; NF-κB: factor nuclear kappa B; PAI-1: inhibi-
dor del activador del plasminógeno tipo 1; REM: movimiento ocular rápido; VD: ventrículo derecho; VEGF: factor de creci-
miento del endotelio vascular; VI: ventrículo izquierdo.
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Figura 2. Paciente con apnea obstructiva del sueño
Se muestra el caso de un paciente con apnea obstructiva del sueño con datos indirectos de hipertensión 
pulmonar importante; aplanamiento sistólico del tabique interventricular en el ecocardiograma.  
A) paraesternal eje largo; B) apical 4 cámaras.

A B

A B

IImágenes en cardiología
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Cuando hablamos de trastornos del 
sueño, estos de dividen en obstructi-
vos y centrales. ¿Qué diferencias hay y 
qué implicaciones tienen en cuanto a 
impacto en salud cardiovascular?

Esta clasificación hace referencia a la apnea del 
sueño, que puede ocurrir cuando los músculos 
de la garganta se relajan durante el sueño (obs-
tructivo) o por una alteración en el estímulo 
ventilatorio desde el cerebro (central). 

La apnea de origen obstructivo es la que más 
se ha relacionado con el desarrollo de factores 
de riesgo cardiovascular como hipertensión 
arterial, dislipemia o aumento de resistencia a 
la insulina, que se traduce en eventos cardio- 
vasculares como cardiopatía isquémica o ictus. 
En cuanto a la apnea central, se ha relacionado 
con la respiración de Cheyne Stokes y supone 

más un marcador de mal pronóstico en pacien-
tes que ya sufren insuficiencia cardíaca.

No obstante, más allá de la apnea del sueño, 
el sueño corto y fragmentado como consecuen-
cia de los hábitos de vida actuales, también puede 
tener un impacto en nuestra salud cardiovascular. 

Efectivamente, existen evidencias de 
que el sueño corto y fragmentado y 
los patrones variables de sueño-vigilia 
pueden contribuir a un mayor riesgo de 
morbilidad y mortalidad cardiovascular, 
y que, al mismo tiempo, la insuficiencia 
cardíaca y otros trastornos cardíacos 
pueden afectar negativamente a la cali-
dad del sueño. ¿Qué mecanismos se cree 
que pueden estar implicados en esta 
asociación bidireccional? 

“Las medidas de higiene del 
sueño deben considerarse como 
parte de los hábitos de vida 
saludables”

E entrevista

DR. FERNANDO DOMÍNGUEZ
Unidad de Insuficiencia Cardíaca y Cardiopatías Familiares, Servicio de Cardiología, 

Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda, Madrid.
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En cuanto al primer punto, el sueño corto o de  
mala calidad contribuye a una activación del 
sistema nervioso simpático que fomenta el desa-
rrollo de hipertensión arterial, liberación de 
mediadores inflamatorios y aumento de la resis-
tencia a la insulina. 

Por otro lado, en pacientes que ya pade-
cen insuficiencia cardíaca se puede dar apnea 
central del sueño, que contribuye también a 
un sueño fragmentado que activa el sistema 
nervioso simpático. Por tanto, este se encuen-
tra involucrado tanto en el déficit de sueño en 
la población general como en la mala calidad 
del sueño en la población con insuficiencia  
cardíaca.

En particular, se ha relacionado la dura-
ción y calidad del sueño con la ateros-
clerosis en distintos territorios. ¿Cómo 
se explicaría esta relación?

Aún no se conocen todos los mecanismos que 
contribuyen a la aterosclerosis en el contexto 
de mala calidad y escasa cantidad de sueño. 
Existen estudios con ratones que muestran 
cómo el sueño fragmentado contribuye a una 
menor producción de hipocretina, un neuro-
péptido que estimula la función de vigilia. La 
hipocretina, además, regula la producción de 
neutrófilos y monocitos, y su descenso conduce 
a monocitosis, que favorece el desarrollo de la 
aterosclerosis. 

Por otro lado, en ocasiones una mala cali-
dad de sueño va asociada a otros hábitos de vida 
poco saludables en cuanto a dieta o falta de ejer-
cicio, que contribuyen de por sí al desarrollo de 
aterosclerosis.

Los datos epidemiológicos sugieren 
que los individuos con mala higiene 
del sueño estarían también, en gene-
ral, menos involucrados en comporta-
mientos cardiovasculares saludables. 
¿Podría esto confundir la asociación 
entre los hábitos de sueño y la salud 
cardiovascular? 

Efectivamente, el sueño corto y fragmentado 
puede acompañar a otros hábitos poco salu-
dables desde el punto de vista cardiovascu-
lar. No obstante, en distintos estudios se ha 
observado que el sueño es un factor inde-

pendiente para el desarrollo de aterosclerosis 
cuando se corrige por otros factores de con-
fusión que incluyen factores de riesgo cardio-
vascular clásicos. 

¿El impacto de los trastornos del sueño 
en el riesgo cardiovascular es igual en 
hombres y mujeres?

Diversos estudios han observado que puede 
haber diferencias entre hombres y mujeres en 
cuanto al efecto de los trastornos del sueño.

En nuestro estudio sobre sueño de la 
cohorte PESA-CNIC-Santander, observamos 
que, en el caso de las mujeres, el sueño prolon-
gado (> 8 h diarias) también se relacionó con 
un aumento de carga de aterosclerosis, lo que 
no ocurría en los hombres. Otro estudio más 
reciente observó, mediante polisomnografía, 
que la carga de despertares nocturnos afecta 
de forma exclusiva a las mujeres en cuanto al 
riesgo de mortalidad cardiovascular y morta-
lidad total. 

Por el contrario, de forma general, el impacto 
negativo desde el punto de vista cardiovascular 
del sueño corto y fragmentado parece actuar 
por igual en hombres y mujeres. 

Los resultados del tratamiento con pre-
sión positiva continua en la vía aérea 
(CPAP) para prevenir eventos cardio-
vasculares en pacientes con apnea obs-
tructiva del sueño no son concluyentes. 
¿Cuál es su opinión al respecto?

Es cierto que el uso de CPAP no se ha relacionado 
con una disminución de eventos cardiovascula-
res en distintos ensayos clínicos aleatorizados. 
Sin embargo, la CPAP sí ha demostrado reducir 
la presión arterial, la sobrecarga ventricular y el 
riesgo de arritmias. 

Uno de los factores para explicar la falta 
de reducción de eventos es que quizá se han 
estudiado poblaciones con factores de riesgo y 
enfermedad cardiovascular establecida. En este 
contexto, es difícil que la CPAP pueda contri-
buir a reducir la aterosclerosis ya presente. Es 
posible que una detección precoz de la apnea 
del sueño con inicio de CPAP en pacientes con 
factores de riesgo modificables pudiera tener un 
efecto más positivo. 

EEntrevista
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¿Cree que las medidas de higiene del 
sueño podrían ser una buena estrate-
gia para prevenir enfermedades car-
diovasculares y algunos trastornos 
cardíacos en la práctica clínica diaria?

Totalmente. Creo que debemos considerar 
las medidas de higiene de sueño como parte 
de los hábitos de vida saludables, tal y como 

hacemos con el ejercicio físico o una dieta 
equilibrada. Además, podríamos decir que 
estos tres factores están relacionados, ya que 
tanto el ejercicio como las dietas bajas en gra-
sas saturadas, azucares refinados y que evi-
ten un exceso de cafeína van a contribuir a 
aumentar tanto la cantidad como la calidad del  
sueño.



© 2022 de esta edición por Springer Healthcare Ibérica S.L.
ISSN: 2695-8767 
Imagen de cubierta: ©Shutterstock
Ninguna parte de esta publicación podrá reproducirse o transmitirse por medio alguno o en forma alguna, bien sea electrónica o mecánicamente, 
tales como el fotocopiado y la grabación o a través de cualquier sistema de almacenamiento y recuperación de información sin el previo 
consentimiento escrito de Springer Healthcare Ibérica.
Aunque se ha tenido el máximo cuidado en la recopilación y verificación de la información contenida en esta publicación, Springer Healthcare Ibérica 
y sus asociados no se responsabilizan de la actualización de la información ni de cualquier omisión, inexactitud o error. La inclusión o exclusión 
de cualquier producto no implica que su uso esté recomendado o rechazado. El uso que se haga de marcas comerciales se destina únicamente a 
meros fines de identificación del producto y no implica su recomendación. Las opiniones manifestadas no reflejan necesariamente las de Springer 
Healthcare Ibérica y sus asociados.
Por favor, consulte la ficha técnica del fabricante antes de prescribir ningún medicamento mencionado en esta publicación. 

Springer Healthcare Ibérica, S.L.
Rosario Pino, 14 - 4ª planta. 28020 Madrid. España
Tel: +34 91 555 40 62
www.springerhealthcare.com
www.springernature.com

Part of the Springer Nature group

Esta publicación ha sido patrocinada por Almirall

ALMESZZ301563 Depósito legal: M-00000-2022




