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Resumen

Desde hace varias décadas se conocen los clasicos
factores de riesgo cardiovascular (género, edad,
hipertension  arterial,  dislipidemias, tabaquismo,
obesidad, sedentarismo). También existen factores de
riesgo “no convencionales”, es decir situaciones no
descriptas ni contenidas en la mayoria de los puntajes
de riesgo tradicionales, pero de las cuales existen
evidencias cientificas. En esta revision se analizan
algunos de ellos, tales como factores socioeconémicos,
horarios prolongados de trabajo, factores ambientales,
aislamiento social, cantidady calidad del suefio. También
hay factores de “proteccién” cardiovascular como la dieta
mediterrdnea. La literatura cuenta con un niimero muy
elevado de publicaciones que abarcan estos factores. En
la presente descripcién se incluyeron algunas que fuesen
representativas, con buen disefio experimental y que
hayan realizado andlisis multivariado de los resultados
para controlar potenciales confundidores que invaliden
las conclusiones. Finalmente, se discuten los mecanismos
fisiopatoldgicos involucrados en la generacion de los
eventos cardiovasculares finales.
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Summary

The classical cardiovascular risk factors have been known
for several decades (gender, age, arterial hypertension,
dyslipidemia, smoking, obesity, sedentary lifestyle).
There also exist “non conventional” risk factors, that
are those not described or not included in the majority
of the traditional cardiovascular risk scores, but for
whom scientific evidence is available. In this review some
of them are analyzed, such as socio economic factors,
prolonged work schedules, environmental factors, social
isolation, sleep quantity and quality. There are also some
“preventive” cardiovascular factors as the Mediterranean
diet. There exist considerable amount of publications in
the literature analyzing these issues. In the present paper
some of them are discussed. They have been selected as
they were representative of the corresponding aspect,
well designed and with multivariate statistical analysis
of the results, in order to control potential confounders
that could invalidate the conclusions. Finally, the
pathophysiological mechanisms involved are discussed.

Key words. Risk factors, cardiovascular disease.

Concepto de factor de riesgo

En la década de 1940 surgié el interés por estu-
diar epidemioldgicamente las enfermedades cardio-
vasculares (ECV), particularmente la hipertensién
arterial (HTA) y la ateroesclerosis. El fallecimiento
del presidente Franklin D. Roosevelt en 1945 como
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consecuencia de un accidente cerebro vascular
(ACV) secundario a HTA descontrolada junto con
la creciente prevalencia, incidencia y mortalidad
de esas afecciones en el mundo occidental fueron
motivos determinantes de estas inquietudes. Se for-
mulé la hipétesis de que estas enfermedades no ten-
drian un solo factor causal, como las enfermedades
infecciosas, sino que podria existir una constelaciéon
de factores predisponentes. Asi fue como el Servicio
de Salud Publica de los Estados Unidos selecciond
la ciudad de Framingham para iniciar un estudio
prospectivo que fue pionero en la epidemiologia car-
diovascular. Framingham fue designada por varios
motivos: esta proxima (21 millas) a centros académi-
cos de excelencia en Boston, como la Universidad de
Harvard. Alli se habia llevado a cabo un estudio epi-
demiolégico sobre tuberculosis que se inicié en 1917,
se prolongé durante una década y cont6 con el apoyo
de la Sociedad Médica del estado de Massachussets.
Este estudio cardiovascular incluyé a 5.209 personas
adultas aparentemente sanas, a las que se les efectud
examen demografico, socioeconémico, clinico y de
laboratorio segun los estandares de esa época y se
los siguié permanentemente a ellos, a la segunda y
a la tercera generacién, con proyeccion hasta la ac-
tualidad y miles de trabajos publicados. A partir de
este proyecto se crearon los conceptos de “factor de
riesgo” y “riesgo global”. 2

Se considera “factor de riesgo” a una circuns-
tancia que cumple con los siguientes preceptos: 1)
su presencia favorece la aparicién o agravamiento
de una enfermedad, 2) su eliminacién favorece la
desaparicion o alivio de la misma, 3) debe existir
un mecanismo fisiopatolégico relacionado. Existen
factores de riesgo cardiovascular no modificables
(historia familiar, género, edad), modificables pri-
mariamente por el médico (HTA, dislipidemias, dia-
betes), y modificables primariamente por el paciente
(tabaquismo, obesidad, sedentarismo).

Actualmente se acepta que para prevenir y tra-
tar las ECV no debe considerarse individualmente
cada factor de riesgo, sino que es mas efectivo cal-
cular el “score” o “puntaje de riesgo cardiovascular
global” y en base a €l iniciar las estrategias de pre-
vencion y tratamiento. Existen varios modelos para
calcular ese puntaje, que generalmente indican cudl
es el riesgo de predecir mortalidad o incidencia de
ECV. Framingham fue el primero de estos puntajes,
pero se han publicado otros validos para diferentes
poblaciones.®# Género, edad, HTA, dislipidemia,
tabaquismo y diabetes son considerados por todos
los puntajes. Algunos incluyen triglicéridos,4 ante-
cedentes familiares,* ¢ depresién,” ® indice de masa
corporal’ o proteina C reactiva.®

Factores de riesgo no convencionales

Los factores de riesgo no convencionales son si-
tuaciones no descriptas ni contenidas en la mayoria
de los puntajes de riesgo tradicionales, pero de las

cuales existen evidencias cientificas. En la literatura
hay un nimero muy elevado de publicaciones en re-
ferencia a estos factores. En esta revision se discutiran
algunas de ellas, que sean representativas, con buen
disefio experimental y que hayan efectuado andlisis
multivariado de los resultados para controlar poten-
ciales confundidores que invaliden las conclusiones.

Factores socioeconémicos

El estudio INTERHEART fue un gran proyecto
que analizé a 156.424 personas en 17 paises de los 5
continentes, de altos, medianos y bajos ingresos. El
puntaje de riesgo calculado fue claramente mayor
en los paises de altos ingresos, intermedio en los de
ingresos medios y bajo en los paises de bajos ingre-
sos. Sin embargo, al cabo de cuatro anos de segui-
miento, se comprob6 la aparente paradoja de que la
incidencia de eventos cardiovasculares y mortalidad
tenia un perfil inverso: 6,5%, 15,9% y 17,3% en los
paises de altos, medianos y bajos ingresos respecti-
vamente (p = 0,01). Estos datos son una prueba in-
dudable de que un nivel socioeconémico elevado no
solo permite un mejor control de los factores de ries-
go debido a una educacién mas eficaz, sino también
debido a un mejor acceso a los recursos terapéuticos
farmacolégicos y de revascularizacién.’

El mismo grupo que llevé a cabo el INTER-
HEART analiz6 el acceso y empleo de tratamientos
farmacolégicos en el estudio PURE (Prospective Ur-
ban Rural Epidemiology). En él se investigé el uso
de drogas de probada efectividad en prevencién se-
cundaria en pacientes con antecedente de enferme-
dad coronaria o ACV. Se reclutaron 153.990 casos
de 17 paises de los 5 continentes clasificados como
de alto, medio-alto, medio-bajo y bajo ingreso per
capita (IPC). En los paises de alto IPC los pacien-
tes utilizaban drogas antiplaquetarias: 62,0%, beta
bloqueantes: 40,0%, inhibidores de la enzima con-
vertidora o antagonistas de los receptores de la an-
giotensina: 49,8% y estatinas: 66,5%. En los paises
de bajo IPC los porcentajes eran notablemente infe-
riores: 8,8%, 9,7%, 5,2% y 3,3%, respectivamente.
En los paises de alto IPC 11,2% no recibian ninguna
de esas drogas, comparado con el 45,1% en los de
medio-alto, 69,3% en los de medio-bajo, y 80,2% de
los de bajo IPC.*°

En la Argentina la situacion no es diferente. Mac-
chia y col. realizaron un relevamiento epidemiolégi-
co que abarcé todas las provincias argentinas para
estudiar la prevalencia de muertes prematuras en
individuos menores a 75 afios, a los que clasificaron
en 5 quintilos con base en la situacién socioecono-
mica. Cuando compararon la mortalidad del quin-
til mas acomodado con el menos, hallaron que la
diferencia en mortalidad total o cardiovascular fue
de alrededor del 20% a favor de los primeros.!!

Se acepta universalmente que la educacién, la
ocupacion y el ingreso son factores primordiales en
el destino econémico y el desarrollo social, que a su
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vez determinan una base substancial de la salud
cardiovascular. Una situacién socioeconémica dé-
bil impide el acceso a los recursos sanitarios basicos
(higiene, agua potable, energia eléctrica, alimenta-
cién saludable, medicamentos) y a la creciente in-
corporacién de nuevos agentes farmacolégicos, dis-
positivos terapéuticos e intervenciones cada vez mas
eficaces, pero mas costosos (cirugia, angioplastia,
stents, marcapasos). No cabe duda de que la pobre-
za es un factor de riesgo cardiovascular. Los indivi-
duos pertenecientes a la clase, socioeconémica mas
pobre sufren mayor nimero de eventos cardiovas-
culares debido a que presentan, entre otras cosas,
menos educacion, alimentaciéon mads obesogénica
y tabaquismo.? 13

(Existirdn mecanismos neurobiolégicos y fisio-
patolégicos que vinculen el estado socioeconémico
pobre con los eventos cardiovasculares? Reciente-
mente, Tawakol y col. se propusieron dilucidar esta
cuestion. Dado que a) el nucleo amigdalino es un
componente fundamental en los procesos psicoemo-
cionales, b) los leucocitos son participantes esencia-
les en la inflamacién y ¢) la inflamacién arterial
es un estado precursor de eventos cardiovasculares,
estudiaron esos 3 sectores mediante la inyeccién
de 18F-fluordeoxyglucosa y su respuesta en el Posi-
tron Emission Tomography (PET). Descubrieron que
la poblacién de situacion socioeconémica mas baja
presentaba actividad metabdlica francamente au-
mentada en esos tres sectores y, como respuesta a
ello, mayor cantidad de eventos cardiovasculares a
cuatro afios de seguimiento, en comparacion con los
sectores mas acomodados.™

Horario de trabajo

Investigadores japoneses llevaron a cabo un es-
tudio caso-control para investigar el riesgo cardio-
vascular provocado por las prolongadas horas de
trabajo. Los casos fueron 195 hombres que sobrevi-
vieron a un infarto de miocardio (IAM) y los contro-
les fueron 331 sujetos clinicamente sanos de similar
edad, ocupacioén y categoria laboral, apareados por
datos demograficos, psicosociales y emocionales.
Los resultados revelaron tres conclusiones: 1) Los
individuos que trabajaban mas de 11 horas diarias
tuvieron un risk ratio (RR): 2,44 con intervalo de con-
fianza (IC) de 95%: 1,26-4,73, comparados con los
que trabajaban 7 a 9 horas. 2) Los que trabajaban
menos de 7 horas diarias tuvieron un RR: 3,07 con
IC: 1,77-5,32 comparados con los que trabajaban 7
a 9 horas. 3) Los que acusaron mads de 3 horas de
incremento de su horario tuvieron un RR: 2,53 con
IC: 1,34-4,77 con respecto al resto. Esto disefia una
curva en “U” para el riesgo coronario. Los horarios
prolongados activarian el sistema simpatico con ele-
vacion de la presién arterial, la frecuencia cardiaca
y la coagulabilidad plasmatica. Pocas horas labo-
rales (o desempleo) podrian indicar una condicién
premorbida de isquemia miocardica, con activaciéon

psicoemocional. Ademas el aumento de la carga la-
boral podria provocar cambios en el ritmo circadia-
no de la actividad autonémica.'®

Un grupo irlandés se propuso investigar la rela-
cién entre los prolongados horarios de trabajo y el
pronéstico vital y cardiovascular en diferentes gru-
pos de individuos, segun su actividad laboral. Estu-
diaron a 414.949 adultos y los clasificaron en 3 gru-
pos segun fueran: a) empleadores/ gerenciadores/
profesionales, b) técnicos asalariados o c¢) auténo-
mos. Al cabo de casi 9 afnos de seguimiento observa-
ron que en el grupo de técnicos asalariados, cuando
compararon a los que trabajaban mas de 55 horas
por semana con los que lo hacian 35 a 40 horas,
aquellos mostraron un 30% (RR 1,31; IC 95% 1,11-
1,55) de mayor mortalidad total y 50% (RR 1,49; IC
95% 1,10-2,00), mayor mortalidad cardiovascular.
En cambio, no se observaron diferencias en los otros
dos grupos de participantes.'

Dieta mediterranea

Durante las décadas de 1980 y 1990 comenzd a
llamar la atencién la baja morbimortalidad cardio-
vascular que existia en los paises con costas medi-
terraneas (Espafia, Francia, Italia, Grecia, Turquia),
en comparacion con los del norte de Europa. Surgio
la fuerte conviccién de que la dieta podria ser uno
de los factores primordiales que explicarian este fe-
némeno. El clasico Lyon Diet Heart Study demostré
claramente los beneficios de la dieta mediterranea
(DM), rica en acidos grasos omega-3 de origen ma-
rino o vegetal. Incluyeron a 2.850 pacientes luego
de sufrir un IAM, los randomizaron a dieta libre vs.
DM (rica en frutas frescas, frutas secas, vegetales,
cereales de grano entero, legumbres y pescado) y los
siguieron durante un promedio de cuatro afios. Los
puntos finales fueron mortalidad y eventos cardio-
vasculares combinados. El grupo que recibi6 DM
registré una reduccién muy significativa de todos
los puntos finales preestablecidos: mortalidad car-
diaca: RR (IC 95%) 0,35 (0,15-0,83) p < 0,01; morta-
lidad total 0,44 (0,21-0,94) p < 0,03; combinacién de
todos los puntos finales 0,33 (0,21-0,52) p < 0,0001.”

El grupo espanol PREDIMED (Prevencién con
Dieta Mediterranea) fue aun mas alla: estudié a
7.447 pacientes con factores de riesgo cardiovascu-
lar que consumian dieta mediterrdnea y los ran-
domizé a recibir un suplemento de aceite de oliva
extra virgen o frutas secas o simplemente DM. Los
siguieron durante 4,8 afios y registraron los IAM,
ACV o fallecimientos de origen cardiovascular. Los
grupos tratados tuvieron una reduccién del 30% en
los eventos cardiovasculares.'®

Se han postulado diversos mecanismos fisio-
patolégicos para explicar los beneficios de la DM,
entre ellos reduccién de los lipidos plasmaticos,
mayor sensibilidad a la insulina, reduccién de la
oxidacidn tisular, de la inflamacién y de la reacti-
vidad vascular.?
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Factores ambientales

El ruido es un poderoso contaminante del
medioambiente. Los seres humanos necesitamos a
veces el silencio como recurso para encontrar paz y
tranquilidad. Una conversacién con una intensidad
sonora normal mide entre 50 y 60 decibeles, un ta-
ladro callejero o una banda de rock 110, el despegue
o aterrizaje de un avion 120; 130 decibeles es el um-
bral del dolor auditivo.2°

El estudio HYENA (HYpertension and Exposure to
Noise near Airports) fue un importante proyecto di-
seflado para investigar el riesgo de HTA producido
por el ruido ambiente. Se analizé a 4.861 personas
que hubieran vivido por lo menos 5 anos en las
proximidades de seis aeropuertos europeos de gran
movimiento. Los resultados demostraron una signi-
ficativa relacién entre la incidencia de HTA con el
ruido nocturno de las aeronaves (RR 1,14; 95% IC
1,01-1,29) y una fuerte tendencia con el ruido del
trafico diurno (RR 1,54 (95% IC 0,99-2,40).%!

Walter Babisch en un metandlisis de 14 estudios
comprobd que el riesgo de enfermedad coronaria
aumentaba 8% por cada 10 decibeles de incremen-
to de la contaminacién sonora.?? Halonen y col. de-
mostraron en un estudio llevado a cabo en Londres
que la exposicién cotidiana al ruido de trafico su-
perior a 55 decibeles aumenta significativamente la
mortalidad general y por ACV (particularmente en
ancianos): RR 1,05 (95% IC 1,02-1,09).2% Sorensen y
col. analizaron especificamente la asociacion entre
el ruido del trafico y la incidencia de ACV en indi-
viduos mayores de 64 anos y hallaron un aumento
significativo de dicho punto final, RR: 1,27; 95% CI:
1,13-1,43).2¢ De acuerdo con un estudio desarrollado
en Gran Bretafia, niveles de ruido mayores a 55 de-
cibeles en horario diurno pueden provocar 542 ca-
sos de IAM, 788 de ACV relacionados a HTA y 1169
casos adicionales de demencia.?’ Otros estudios de-
mostraron su influencia en el trastorno del sueno, la
ansiedad y la depresién.2

Diversos estudios investigaron los mecanismos
hemodindmicos, vasculares, hormonales y neuro-
biol6gicos provocados por la contaminacion sonora.
Autores alemanes efectuaron un experimento con
75 voluntarios sanos a los cuales expusieron a tres
sesiones nocturnas en sus domicilios: una fue de
control sin ruido ambiente y las otras dos con 30 o
60 eventos sonoros con grabaciones de ruidos de in-
tensidad que simulaban despegues o aterrizajes. En
la mafiana siguiente a los experimentos encontra-
ron una significativa reduccion de la vasodilatacion
mediada por flujo (disfuncién endotelial) (p < 0,006)
y elevacion de catecolaminas plasmaticas (p < 0,01)
luego de la exposicién a 60 eventos sonoros.?”

En el Massachussetts General Hospital se evalua-
ron los mecanismos neurobiolégicos que podrian
estar operando durante el ruido ambiente y su im-
pacto clinico. Se incluyeron 498 adultos sanos a los
que se les midié la actividad metabdlica neuronal y

la inflamacién arterial mediante Tomografia-PET y
marcacién con 18F-fluorodeoxyglucosa. Ademas se
midi6 la intensidad del ruido durante 24 horas en
los hogares de los participantes y se los siguié du-
rante 4 afnos. Luego de hacer ajustes multivariados
para descartar factores confundidores hallaron un
significativo aumento de la actividad metabdlica en
la amigdala y el sistema limbico y un aumento de
los signos de inflamacién arterial en los individuos
que residian en zonas de mucho ruido. Asimismo
se observo en estos sujetos una correlacién directa
con la incidencia de eventos cardiovasculares. (RR
1,34;1C 1,14-1,56, p<0,001). Este es un provocativo y
convincente andlisis acerca de la relacién ruido am-
biente - mecanismos neurobioldgicos - repercusiéon
vascular - eventos clinicos.?®

En conclusién, la contaminacién sonora persis-
tente incrementa el riesgo de HTA, cardiopatia is-
quémica y ACV. Diversos mecanismos fisiopatolégi-
cos intervienen en estas respuestas patolégicas. Es
importante en este sentido la conexidn entre la cor-
teza auditiva, la substancia reticular del tronco en-
cefalico y la activacion del sistema nervioso auténo-
mo. Por otra parte, es considerable la participacién
hormonal mediante incremento del cortisol y las
catecolaminas. Se ha podido demostrar hipergluce-
mia, estado inflamatorio y protromboético, disfun-
cién vascular, alteracién del fibrin6geno, aumento
de las viscosidad sanguinea, disfuncién endotelial y
estrés oxidativo.?°

La polucién es otro poderoso elemento invasor del
medioambiente capaz de provocar numerosas e in-
tensas alteraciones hemodindmicas y moleculares en
el aparato cardiovascular, con consecuencias clinicas
y vitales. Investigadores del importante estudio Mul-
ti Ethnic Study of Artheroscletosis (MESA) demostraron
significativas elevaciones plasmaticas de interleuki-
na-6, P-selectina, proteina C reactiva, dimero-D y
fibrin6geno en ambientes altamente contaminados,
ya sea del exterior o el interior domiciliario.?* Estos
hallazgos confirman la participacién de la inflama-
cién, estrés oxidativo y alteraciones de la coagula-
cién en relacion con la polucion ambiental. También
hay evidencias aportadas por estudios de la segunda
generacion del Estudio Framingham que demuestran
un aumento significativo de marcadores de estrés
oxidativo en aquellas personas que residen proxi-
mas a autopistas.®® Mills y col. en Escocia hallaron
que la aspiracién habitual de aire contaminado por
particulas emitidas por el trafico automotor producia
disfuncién vascular y alteraba la fibrindlisis enddge-
na*' y Lucking y col. hallaron en estos casos aumento
en la trombogénesis.*? Un estudio realizado en Peru
por investigadores de la Universidad Johns Hopkins
detecté un aumento significativo del espesor intima-
media y de la cantidad de placas de ateroma en las
arterias cardétidas de individuos que padecian humo
de combustible domiciliario. Ellos tenian asimismo
aumento de las cifras de presién arterial.*
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Recientemente Rajagopalan y col. publicaron un
amplio y detallado andlisis acerca de la composiciéon
y quimica del aire contaminado, sus efectos cardio-
metabolicos, repercusiones sobre la tasa de mortali-
dad, IAM. ACV, insuficiencia cardiaca, resistencia a
la insulina, arritmias e inflamacién sistémica.3*

Aislamiento social

Un extenso registro epidemioldgico internacional,
el REduction of Atherothrombosis for Continued Health (RE-
ACH), reclut6 a 67.888 pacientes de 44 paises. El propo-
sito del estudio fue comparar los eventos cardiovascu-
lares fatales y no fatales entre los individuos que vivan
solos o acomparfiados. Fueron seguidos durante 4 afos
y se consideraron como puntos finales mortalidad to-
tal, mortalidad cardiovascular, IAM o ACV no fatales.
La soledad aumentaba progresivamente con la edad:
45 a 65 anos, 66 a 80 anos o mayores de 80 afios era
de 13,6%, 19,8%, y 34,6%, respectivamente. Los par-
ticipantes del primero de esos grupos que vivian solos
sufrieron 24% mas eventos fatales que los demas (RR:
1,24, 1C 1,01-1,51), y los del segundo grupo 12% (RR
1.12, IC 1,01-1,26). Sin embargo, entre los individuos
mayores de 80 afios no hubo esa diferencia. En los pa-
cientes que eran portadores de ECV esas diferencias
entre vivir solos o acomparfiados se incrementaban.3
Por lo tanto, en una poblacién menor de 80 afios con
antecedente de evento cardiovascular, vivir solo repre-
sentaria una situacion de alto riesgo cardiovascular.

Investigadores del Instituto Karolinska estu-
diaron a 741 varones suecos de 50 afos de edad.
El propésito principal del estudio fue establecer
la asociacién entre el aislamiento social y el ries-
go cardiovascular. En ellos registraron el examen
fisico, analisis de laboratorio, antecedentes fami-
liares, factores de riesgo cardiovascular, situacién
econémico-social y magnitud de estrés emocional.
Crearon una escala formada por el nimero de per-
sonas que incluian en su nucleo social, la frecuen-
cia de los contactos con los mismos, la intensidad
de esas relaciones y el grado de confianza y confort
que les proporcionaban. Con esa escala clasifica-
ron a cada individuo en alto, medio y bajo grado
de soporte social. Los puntos finales fueron eventos
coronarios (IAM, revascularizaciéon coronaria o in-
ternacion por angina inestable) o muerte. Al cabo
de 15 anos de seguimiento se observaron 6,0%,
8,9% y 13,6% de eventos respectivamente, para los
grupos de alta, media y baja integracién social (p
< 0,003), lo cual representé un 30% de reduccién
para el grupo de medio grado y 60% para el grupo
de alto grado de soporte social, comparados con el
de bajo grado. Esto demuestra el papel de la inte-
gracién social en el soporte emocional y su relacién
con la salud cardiovascular.2¢

Schmaltz y col. siguieron durante 3 arios a 880
sobrevivientes de IAM. Los varones que vivian solos
sufrieron el doble de mortalidad que los que estaban
acomparfiados (RR 2,01, IC 1,10-3,68), hecho que no

se observo en las mujeres. Este llamativo hallazgo
sugiere aspectos particulares de la interrelaciéon
varén-mujer en una pareja. Esto confirma que el va-
rén depende de su conyuge mas que la mujer para
los cuidados médicos.*

Pareciera asimismo que los conflictos matri-
moniales pueden estar asociados al riesgo cardio-
vascular. Un interesante trabajo finlandés analiz6
la percepciéon de mala relaciéon conyugal en 2.262
varones de edad media de la vida mediante un cues-
tionario adecuadamente estructurado y los siguié
durante 25 afos. Los individuos insatisfechos con
su relacion sufrieron mads muerte subita que sus con-
troles, luego de un ajuste mutlivariado (RR 1,86; IC
1,07-3,25, p < 0,03).38

Sueiio

El suefio es un proceso fisiolégico esencial en
todo el reino animal, que protege la salud fisica y
mental. En los seres humanos las alteraciones del
suefo, particularmente el insomnio, son trastornos
muy frecuentes en todas las edades, pero mds comu-
nes en la tercera edad. Ello provoca fatiga, cansan-
cio y somnolencia diurna. Existen varios estudios
que han correlacionado la duracién del suefio con
la incidencia de eventos cardiovasculares.

En un metanadlisis que analizé 15 trabajos e in-
cluyé a 474.684 personas se comprob6 que las per-
sonas que duermen menos de 7 horas sufren mas
enfermedad coronaria (RR 1,48, 95% CI 1,22-1,80,
p < 0,0001).* Otro metandlisis que abarcé 23 estu-
dios con 115.291 casos demostré que los individuos
con déficit del suerio sufrian mas HTA (OR = 1,20,
95% ClI: 1,09-1,32, p < 0,001).%° Un tercer metanalisis
de 10 estudios con 107.756 individuos concluyd que
las personas que dormian menos de 5 horas por no-
che sufrian mas incidencia de diabetes tipo II al cabo
de 3 anos de seguimiento: RR 1,28 (95% CI 1,03-1,60,
p = 0,024). Observaron ademas que la aparicién de
diabetes tipo II fue mayor en aquellos que tenian
dificultad para conciliar el suefio, RR 1,57 (1,25-1,97,
p < 0,0001), y en los que tenian dificultad para man-
tener el suefio era aun mayor: RR 1,84 (1,39-2,43,
p <0,0001). Los autores postulan la intolerancia a la
glucosa y la resistencia a la insulina como mecanis-
mos relacionados con estos desenlaces.*!

Existe la sospecha de que otro de los factores que
inciden en la reducida prevalencia de ECV observa-
da en paises del Mediterraneo y en América Latina
en comparacién con los paises de Norteamérica y
Europa septentrional podria ser la siesta vespertina.
Un estudio llevado a cabo en Grecia comprobé que
las personas sanas que hacen siesta sistematicamen-
te tienen un riesgo de sufrir un evento coronario al
cabo de mads de 6 afios de sequimiento 37% menor
que los que no la hacen nunca. En los que la ha-
cen ocasionalmente es del 12% menos. Obviamente
son datos ajustados mediante andlisis multivariado
para despejar todos los factores confundidores.*?
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Un estudio espafiol publicado recientemente
analizé la influencia de los trastornos del suefio
en el desarrollo de ateroesclerosis subclinica. Para
ello correlacionaron las caracteristicas del suefio de
3.974 personas aparentemente sanas con la presen-
cia de placas de ateroma en las arterias carétidas y
femorales mediante ultrasonido tridimensional. Los
individuos que dormian menos de 6 horas tenian
mas cantidad de placas y de mayor volumen (OR
1,27; 95% IC 1,06-1,52; p < 0,008). Por otra parte,
los participantes que tenian mas fragmentacién del
suefio también tenian mayor prevalencia de ate-
roesclerosis (OR 1,34; 95% IC 1,09-1,64; p < 0,006).3

Conclusiones

En esta revisién se analizaron algunas situacio-
nes asociadas al riesgo cardiovascular. Si bien es
cierto que no estan incluidas entre los factores de
riesgo clasicos que participan del puntaje de riesgo
global, existen evidencias cientificas validas como
para ser tenidas en cuenta a la hora de considerar
la prevencion y el tratamiento de eventos vascula-
res. Varias de ellas tienen al estrés emocional como
mecanismo primordial de produccién de ellos. La
Figura 1 muestra las vias fisiopatolégicas, neurohu-
morales y enddcrinas involucradas. El estrés emo-
cional promueve el tabaquismo y el consumo ali-
mentario exagerado con sobrepeso u obesidad, que

son conocidos factores de riesgo coronario e 1AM,
como se ve a la izquierda de la figura. En el centro
se ilustra la activacion hipotalamo-hiopdfiso-sim-
patico-adrenal con produccién de cortisol y sus con-
secuencias: hiperglucemia y retencién hidrosalina.
Por otra parte promueve el aumento de la concen-
tracién de catecolaminas, que provocan taquicardia
con incremento del consumo de oxigeno por el mio-
cardio (otro determinante de eventos coronarios),
vasoconstriccién, HTA, ACV y arritmias con muer-
te subita. A la derecha de la figura se representan
disfuncién endotelial, inflamacién y aumento de la
coagulabilidad sanguinea, que son los tres compo-
nentes basicos de la génesis de la ateroesclerosis.
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