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RESUMEN

Muchos factores relacionados con el medio laboral, los habitos higiénicos alimentarios
y estilos de vida influyen sobre la duracién del suefio y traen aparejado un
desequilibrio en la homeostasis del organismo, con la apariciéon de factores de riesgo
que incrementan la morbilidad y mortalidad por enfermedades cardiovasculares. El
presente trabajo tiene el objetivo de actualizar y sintetizar los mecanismos
fisiopatoldgicos cardiovasculares en sujetos con privacion de suefio parcial y total.
Para ello se consultaron las bases de datos Pubmed, Ebsco, Medline e Hinari,
seleccionando articulos sobre el tema, publicados fundamentalmente en los ultimos 5
afos. Se ha encontrado una asociacion significativa entre la privacion de suefio y las
enfermedades cardiovasculares que se explican por diferentes mecanismos, que
incluyen: desequilibrio autonédmico con predominio de la actividad simpatica,
incremento de catecolaminas circulantes, disminucién de la sensibilidad del
baroreflejo, los bajos niveles de magnesio intracelular, la inhibicidon de la secrecion de
melatonina y la accién de diversos precursores de la inflamacién. Se concluye que
estos mecanismos producen aumento del tono vascular, hipertension arterial, entre
otras variaciones que incrementan los factores de riesgo y la morbilidad y mortalidad
cardiovasculares.

Palabras clave: privacion de suefio, enfermedades cardiovasculares, precursores
inflamatorios, actividad simpatica.
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ABSTRACT

There are many factors which are related to work, nutritional and hygienic habits and
lifestyle that influence on sleep duration and bring about disequilibrium in the body
homeostasis and lead to the appearance of risk factors that increase morbidity and
mortality due to cardiovascular diseases. This work is aimed at updating and
synthesizing the cardiovascular physiopathological mechanisms in patients with partial
or total sleep deprivation. To achieve this aim, we consulted electronic databases
(Pubmed, Ebsco, Medline and Hinari), and selected articles about the topic which have
been published during the last five years. We found a significant association between
sleep deprivation and cardiovascular diseases, explained by different mechanisms
which include: autonomic disequilibrium with prevalence of sympathetic activity,
increase of circulating catecholamines, diminished baroreflex sensitivity, low levels of
intracellular magnesium, inhibition of melatonin secretion, and the action of diverse
inflammation precursors. We conclude that, these mechanisms produce an increase in
the vascular tone and high blood pressure among other variations that increase
cardiovascular risk factors, morbidity and mortality.

Key words: sleep deprivation, cardiovascular diseases, inflammation precursors,
sympathetic activity.

INTRODUCCION

El suefio es un estado funcional del sistema nervioso, regido de forma ciclica,
circadiana, por mecanismos fisiolégicos que alternan con la vigilia. A este ciclo se le
denomina vigilia-suefio. El suefio es una importante parte de la vida, a la que se
dedica aproximadamente un tercio de ella.

De su cantidad y calidad depende en gran medida el rendimiento del sujeto y los
niveles de vigilancia diurna.* Al suefio, se le han atribuido multiples funciones
relacionadas con la homeostasis del organismo y es conocido que después de una
jornada extensa y agotadora, el suefio es imprescindible para la recuperacién y
posteriormente alcanzar niveles de atencién y efectividad en la ejecucion de tareas
durante la vigilia.??

Las alteraciones o trastornos del suefio, se han incrementado en los Ultimos afios en
el mundo.* Muchos factores relacionados con el medio laboral, los habitos higiénicos
alimentarios, estilos de vida y otros, influyen sobre la calidad del suefio y traen
aparejado desequilibrio en la homeostasis del organismo con la aparicion de multiples
factores de riesgo, principalmente cardiovasculares, que incrementan la morbilidad y
mortalidad global.® Prueba de esto son los estudios epidemioldgicos y de casos control
realizados recientemente en los que se observa una asociacion significativa entre el
déficit de suefio y las enfermedades cardiovasculares. Por ejemplo, en un estudio
realizado a mas de 5 500 hombres y mujeres se observé que los sujetos con tiempo
total de suefio menor de 6 h diarias tenian una probabilidad de un 66 % mayor de
padecer enfermedades cardiovasculares que los sujetos que dormian entre 7 y 8 h al
dia.>®
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Los oficiales y soldados de los cuerpos armados, cumplen misiones donde es
importante que el nivel de atencidn sea 6ptimo. La realizacidon por parte de este
personal de trabajos en horarios nocturnos, periodos de entrenamiento militar
prolongados en condiciones extremas y en situaciones estresantes hacen que, bajo
estas condiciones, sean propensos y vulnerables a sufrir los efectos adversos de la
privacion de suefio.

La presente revision tiene el objetivo de actualizar y sintetizar los mecanismos
fisiopatoldgicos cardiovasculares en sujetos con privaciéon de suefio parcial y total.
Para ello se consultaron las bases de datos Pubmed, Ebsco, Medline e Hinari,
seleccionando articulos sobre el tema, publicados fundamentalmente en los dltimos 5
anos.

EFECTOS DE LA PRIVACION DE SUENO SOBRE LAS VARIABLES
CARDIOVASCULARES

La presion arterial es la fuerza ejercida por la sangre sobre una unidad de area de
superficie de la pared del vaso arterial. Constituye una variable cardiovascular
imprescindible para el mantenimiento del flujo sanguineo y con ello el aporte de
nutrientes y oxigeno a la células del organismo. Depende de dos grandes factores: el
gasto cardiaco y la resistencia periférica total. A su vez, en el control o regulaciéon de
la presion arterial intervienen numerosos mecanismos fisioldgicos a corto, mediano y
largo plazo, que incluyen principalmente, los reflejos nerviosos y humorales, la
actividad del sistema nervioso auténomo, el mecanismo de renina-angiotensina y por
altimo el mecanismo de regulacion renal y de liquidos corporales.’ Las alteraciones de
estos mecanismos de regulacion producen variaciones en los niveles de presion
arterial.

Es reconocido ampliamente en la literatura médica que la hipertension arterial es un
factor de riesgo que incrementa la morbilidad y mortalidad cardiovasculares.” En
Cuba®y en muchos paises desarrollados, las primeras causas de muerte incluyen las
enfermedades cardiovasculares; como consecuencia, existen politicas estatales de
salud dirigidas a la disminucién de la incidencia y prevalencia de este factor de riesgo
en la poblacion.

El suefio tiene una funcién homeostatica importante y se informa que las cifras
tensionales disminuyen, principalmente, en las fases profundas del suefio lento.
Muchos autores explican la disminucién de esta variable en el suefio producto del
predominio de la actividad parasimpatica y se observan también un descenso de la
frecuencia cardiaca y de la temperatura corporal. Otro factor que desempefia una
funcién importante para explicar la disminucién de las variables cardiovasculares
durante el suefio es la reduccion del metabolismo celular, que llega hasta valores
basales, por lo cual disminuyen otros estimulos que pueden, por diferentes
mecanismos fisiologicos, elevar la presién arterial.® Conociendo todos los efectos
beneficios del suefio desde el punto de vista de la homeostasis, seria légica la
pregunta ¢;qué sucede con estas variables cardiovasculares, principalmente la presién
arterial, si existe reduccién o privacién del suefio diario? ¢{Qué mecanismos
fisiopatoldgicos cardiovasculares intervienen en los sujetos con privacion de suefio?

Mdltiples investigaciones realizadas han asociado la privacion parcial o total de suefio
con la hipertensién arterial.'®*® Ogawa y otros realizaron un estudio de diferentes
variables cardiovasculares, donde incluian la medicion de la presion arterial sistélica y
diastdlica en 8 joévenes saludables que fueron sometidos a privacion de suefio de 24
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h; se produjo elevacion de las presiones. Atribuyeron estos efectos a la actividad
incrementada del sistema simpético y a los cambios de sensibilidad del barorreflejo.

Otro hallazgo fue el incremento de la frecuencia cardiaca.*® Mullington y otros en un
trabajo de revision se refieren a un grupo de investigaciones en sujetos con
privaciones de suefio parcial y total, en el que observaron incrementos de los niveles
de presién arterial.® Este autor plantea que los niveles elevados de presion arterial en
sujetos con privacion de suefio pueden explicarse por el incremento de la actividad
simpatica, por los cambios en la sensibilidad del barorreflejo, por resistencia
barorrefleja sobre niveles elevados de presiéon arterial o por la combinacién de estos
aspectos.®

Es conocido que existen receptores barométricos situados en el cayado de la aorta y
en el seno carotideo, que detectan las variaciones de presidon y envian sus sefiales
nerviosas hacia el centro vasomotor situado en la médula oblongada. Ante un
incremento de la presion arterial, los barorreceptores envian impulsos nerviosos a la
zona vasodilatadora del centro vasomotor. Desde esta area se envian sefiales
nerviosas con accion directa sobre el sistema cardiovascular que disminuyen la
presion arterial. Se han realizado estudios de la actividad barorrefleja en sujetos con
privacion de suefio y se ha observado una disminucién de la sensibilidad en los
barorreceptores. Este reflejo se recupera después de la privacion y restablece los
niveles normales de las presiones arteriales. Se desconoce el mecanismo por el cual
disminuye la sensibilidad barorrefleja. Este efecto se mantiene en la actualidad como
uno de los mecanismos principales que contribuye al incremento de la presiéon arterial
durante la privacién de suefio.®>3**

Una forma de determinar si existe o no un desequilibrio del sistema auténomo de una
manera no invasiva, es la realizacion de estudios de la variabilidad del ritmo cardiaco,
(intervalometria RR). También se pueden realizar otras investigaciones como la
determinacién de catecolaminas en plasma y orina. Takase y otros observaron que en
sujetos con privacion de suefio existe un desequilibrio autonémico con incremento de
la actividad simpatica y disminucién considerable de la actividad parasimpatica.'® Este
estudio fue realizado en 30 jévenes saludables del sexo masculino con un promedio
de 22 afios de edad, sin factores de riesgo cardiovasculares que durante 4 semanas
durmieron 4 a 4,5 h por dia, lo que representa menos del 80 % del tiempo total de
suefio normal, y trae por consiguiente una privacion de suefio crénica. A estos sujetos
se les realiz6é un estudio de variabilidad del ritmo cardiaco mediante la monitorizacion
por electrocardiografia constante durante la noche y se observd una disminucion
considerable del indice de la variabilidad del ritmo cardiaco. También se les determind
los niveles de catecolaminas en plasma y se detectaron elevaciones de estos durante
la privacion de suefio.*®

Estas mediciones son indicadores de desequilibrio autonémico con predominio de la
actividad simpatica. Ademas, se realizaron determinaciones de magnesio intracelular
mediante el estudio del magnesio del eritrocito. Los resultados obtenidos muestran
una disminucién considerable de los niveles de magnesio intracelular. El magnesio es
un antagonista fisiolégico del calcio y a su vez un factor que disminuye el tono
vascular. Se reporta en diferentes trabajos una asociaciéon directa entre la privacion
de suefio y la disminucién de los niveles de magnesio intracelular. La deficiencia de
magnesio induce un incremento del tono vascular que disminuye la luz del vaso y es
un factor que juega un rol importante en el mecanismo de la hipertension arterial por
incremento de la resistencia vascular periférica.

En esta investigacion Takase y otros demostraron que en sujetos con privacion de
suefo crénica existe un desequilibrio autonémico, y junto con la disminucién de los
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niveles de magnesio intracelular se favorece el incremento del tono vascular y la
aparicion de hipertensién arterial que condicionan eventos cardiovasculares.*®

Otros investigadores hicieron énfasis en la asociacion de la privacion de suefio con la
actividad autonémica y encontraron resultados similares a los comentados
anteriormente. Estos son los trabajos presentados por Tochikubo y otros,*® Zhong y
otros*’ e Irwin y Ziegher,*® quienes evaluaron la funcién autonémica en diferentes
grupos de sujetos con privacion de suefio parcial y total. Todos llegaron a la
conclusion que durante la privacion de suefio existe un desequilibrio autonémico con
estimulacién de la actividad simpatica y un decrecimiento de la actividad
parasimpatica. Los incrementos de la frecuencia cardiaca y de los niveles de presion
arterial los explican por la activaciéon simpatica tanto central como periférica. La
activacion simpatica central incrementa la contractilidad del corazén y el volumen
sistolico, que a su vez aumentan el gasto cardiaco y finalmente la presion arterial.
Ademas, el efecto simpéatico central produce elevacidon de la frecuencia cardiaca por
estimulacion directa sobre el nodo sinoatrial. La activacion simpatica a nivel periférico
se expresa sobre el sistema cardiovascular, principalmente, por la vasoconstricciéon
periférica que incrementa la resistencia periférica total y ésta a su vez produce
elevacioén de los valores de presion arterial. Todos estos factores favorecen la
aparicion de eventos cardiovasculares, principalmente en horarios nocturnos.*®*8

La privacion de suefio afecta diversas variables cardiovasculares como la frecuencia
cardiaca, la presion arterial, el tono vascular, entre otras. Las alteraciones de estas
variables favorecen la aparicion de hipertension arterial, arritmias cardiacas y
hemorragias cerebrovasculares. Ademas de estos trastornos que incrementan la
morbilidad y mortalidad cardiovasculares se ha observado que existe una asociacion
directa entre la privacion de suefio y la enfermedad coronaria que se explica por
mecanismos diferentes.® Sekine y otros demostraron en su investigacion que la
privacion de suefio atenta directamente la circulacién coronaria, aun en sujetos que
no tienen factores de riesgo coronario.*°

Estudiaron a 26 sujetos masculinos con edad promedio de 29 afios, quienes no tenian
historia de factores de riesgo coronario y se sometieron voluntariamente a un periodo
de privacion de suefio de 4 h diarias en la noche durante 3 dias, con un tiempo total
de suerio de 3,5 h por noche, comparados con el grupo control de 7-7,5 h por noche.
A estos sujetos se les hicieron mediciones de la resistencia a la velocidad del flujo
sanguineo coronario con Doppler transtoracico ecocardiografico en las primeras horas
de la mafiana, determinacién de catecolaminas en sangre, cortisol y otros estudios
hormonales. Los resultados obtenidos mostraron una disminucidn significativa de la
velocidad media del flujo coronario diastélico después de la privacion de suefio al
compararse con los sujetos del grupo control (65 * 24 vs. 75 + 23 cm/s, p> 0,05).
Todo esto corrobora que la privacion de suefio atenda la circulacién coronaria y
favorece la presencia de enfermedad coronaria en estos sujetos.?°

EFECTOS DE LA PRIVACION DEL SUENO SOBRE LA SECRECION
DE MELATONINA Y SU RELACION CON LAS VARIABLES CARDIOVASCULARES

La melatonina o N-acetil-5-metoxitriptamina es una hormona que se sintetiza a partir
del neurotransmisor serotonina. Se produce principalmente por los pinealocitos en la
glandula pineal y participa en una gran variedad de procesos celulares,
neuroendocrinos y neurofisiolégicos. El ndcleo supraquiasmatico en el hipotalamo
afecta la secrecion de melatonina y esta relacionado con el reloj bioldgico circadiano.
La luz activa a las neuronas del ndcleo supraquiasmatico a través de una via nerviosa
retina-hipotalamica por secrecion de glutamato.?* El nicleo supraquiasmatico envia
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sefiales nerviosas autondmicas hacia los nucleos paraventriculares hipotalamicos, los
cuales proyectan a las columnas intermedio laterales de la médula espinal en las que
se localizan las neuronas preganglionares simpaticas, y a través del ganglio cervical
superior simpatico fibras autondmicas llegan a la glandula pineal regulando la
secrecién de melatonina. La activacion de las neuronas del ndcleo supraquiasmatico
ha sido sugestiva de causar una relacion GABA especifica desde estas terminales en el
nucleo paraventricular y consecuentemente pudieran inhibir la secrecién de
melatonina. Durante la oscuridad el proceso antes explicado no se facilita y se
favorece entonces la secrecién de melatonina.?

La melatonina tiene multiples funciones como son: inductora del suefio, accion
desintoxicante y antioxidante natural, mejora la funcidon endotelial e incrementa la
disponibilidad del 6xido nitrico, por lo que favorece los fenédmenos de vasodilatacion y
produce hipotension durante el suefio. Ademas actla sobre el sistema autonémico
central y periférico, disminuye el tono adrenérgico e incrementa la actividad del
sistema colinérgico.'*23

Muchos autores han relacionado los trastornos de la secrecién de melatonina con la
hipertension arterial y otros factores de riesgo endocrino-metabdlicos como la
intolerancia a la glucosa que contribuyen a la morbilidad y mortalidad
cardiovasculares.?*?®

Durante la privacion de suefio parcial o total se ha comprobado que los niveles de
melatonina se encuentran disminuidos hasta valores casi nulos.?*?> Al no actuar la
melatonina se favorece la activacién simpatica y por consiguiente se elevan los
niveles de presion arterial. Muchos investigadores han realizado diversos trabajos en
los que se emplea la melatonina para tratar la hipertensién arterial esencial en
sujetos que sufren de insomnio. Los resultados obtenidos son satisfactorios con
disminucién de los niveles tensionales y mejoramiento de la calidad y cantidad del
suefio.?*?* Grossman y otros estudiaron las potencialidades de la melatonina para
reducir la presion arterial nocturna. Ellos formaron dos grupos de manera aleatoria en
una muestra de 30 pacientes con hipertension arterial esencial (16 féminas); al
primer grupo se le indicé melatonina (2 mg) y al segundo un placebo; ambos
medicamentos fueron administrados por via oral, 2 h antes de acostarse por 4
semanas.?® El tratamiento con melatonina redujo de manera significativa la presion
arterial sist6lica y diastélica, mientras que las cifras tensionales no variaron en los
sujetos que se le administrd el placebo. Los autores llegaron a la conclusiéon de que la
melatonina por diferentes mecanismos facilita la activacién del sistema colinérgico y
disminuye considerablemente los niveles de presion arterial durante el suefio.?®

EFECTOS DE LA PRIVACION DE SUENO SOBRE EL SISTEMA INMUNOLOGICO
Y SU ASOCIACION CON ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

Las citocinas (también denominadas citoquinas) son proteinas que regulan la funcion
de las células que las producen u otros tipos celulares. Son agentes que intervienen
en la comunicacién intercelular, inducen la activacién de receptores especificos de
membrana, y promueven funciones de proliferacion y diferenciacion celular,
quimiotaxis, crecimiento y modulaciéon de la secrecién de inmunoglobulinas. Son
producidas fundamentalmente por los linfocitos y los macréfagos activados, aunque
también pueden ser producidas por leucocitos polimorfonucleares, células
endoteliales, epiteliales y del tejido conjuntivo. Segun la célula que las produzca se
denominan linfocinas (linfocito), monocinas (monocitos, precursores de los
macroéfagos) o interleucinas (células hematopoyéticas). Su accion fundamental radica
en la regulaciéon del mecanismo de la inflamacién.?’
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Un numero de factores pueden conducir a la elevacion de estos mediadores o
precursores de la inflamaciéon que a su vez son indicadores de dafio e infeccion. Es
reconocida por muchos investigadores la existencia de una fuerte asociacion entre
diversos precursores de la inflamacién y las enfermedades cardiovasculares.>*%*3
Desde inicios del pasado siglo fue registrada en diversas investigaciones esta
asociacion, como es el caso de la realizada por Keefer y otros, quienes observaron
que pacientes con fallo cardiaco por eventos isquémicos tenian un nimero elevado de
leucocitos.?® Multiples estudios prospectivos mas recientes han identificado en
individuos asintomaticos una asociacion entre el riesgo de padecer enfermedades
cardiovasculares y el niumero de leucocitos, dentro de estos se encuentra un meta-
analisis realizado por Danesh y otros, quienes observaron una asociacion directa entre
las enfermedades cardiovasculares y el nimero de leucocitos.?*

Anteriormente se explicd la relacion existente entre las enfermedades
cardiovasculares y la privacién de suefio. Entonces si conocemos que esta confirmada
cientificamente la asociacion entre las enfermedades cardiovasculares y los
precursores de la inflamacion, seria razonable hacernos la siguiente pegunta:
¢pudiera una insuficiente duracidon del suefio estar asociada con los mecanismos de la
inflamacion y conducir posteriormente a la aparicion de enfermedades
cardiovasculares en estos pacientes?

Normalmente, durante el suefio los niveles de los precursores de la inflamacién
disminuyen considerablemente y se encuentran en las horas nocturnas los valores
mas bajos del dia que coinciden con los valores mas bajos de la presion arterial. Se
considera que esto es parte de la funcion homeostatica del suefio.5 En los sujetos con
privacion de suefio parcial o total se ha observado que los valores de estas variables
estan incrementados.>2:393%

Estudios realizados por Van Leeuwen y otros informan la elevacion de los niveles de
diferentes precursores inflamatorios en sujetos con privacion de suefio. Ellos
realizaron algunos estudios para determinar los valores de diferentes precursores
inflamatorios en un grupo de jévenes voluntarios del sexo masculino que después de
dormir 8 h por noche en dos noches consecutivas, se les realizé una restricciéon del
suefo de 4 h cada noche por 5 dias, seguidos de dos noches de recuperacion. A estos
sujetos se le extrajeron muestras de sangre para la realizacion de estudios
inmunoldgicos todos los dias del estudio en la mafiana del dia siguiente y se
compararon después los valores obtenidos en cada una.

Se observo que los niveles de interleucinas (IL) 1 beta, IL 6 e IL 17 se elevaron en la
etapa de privaciéon de suefio y estas se mantuvieron elevadas en la fase de
recuperacion por algunos dias. También se encontraron valores elevados de proteina
C reactiva, tanto en la etapa de restriccidon del suefio como en la recuperacion.30
Meeier-Ewer y otros observaron en sujetos con privacién de suefio total aguda, un
incremento de los niveles de precursores inflamatorios, principalmente de proteina C
reactiva. Estos autores realizaron un segundo experimento donde los sujetos solo
podian dormir 4,2 h por noche en 10 dias, y los resultados fueron muy similares a los
obtenidos en la privacion de suefio aguda. Ellos concluyeron que tanto en la privacion
de suerio total como parcial se incrementan los niveles de los precursores
inflamatorios, principalmente la proteina C reactiva.!

La IL 6 es uno de los precursores inflamatorios que esta asociado de una manera
directa con la privacion de suefio.>*° Es producida por monocitos, neutréfilos,
adipocitos, las células del endotelio vascular y de la musculatura lisa vascular. La IL 6
estimula la produccién de proteina C reactiva en el higado, siendo esta ultima mucho
mas estable, con una vida media mucho mas larga. La proteina C reactiva es un
predictor de dafo cardiovascular, especialmente de los primeros eventos
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cardiovasculares en individuos asintomaticos. Se ha comprobado que el dafo del
endotelio vascular por diversas causas incrementa la produccién de IL 6 y a su vez de
proteina C reactiva. Durante la privacion de suefio se observa un desequilibrio
autondmico con predominio simpatico y elevaciones de los niveles de presion arterial,
esto conlleva a alteraciones del endotelio vascular con activacién de IL 6 y de otros
precursores que activan la cascada inflamatoria y producen dafio celular.* La
disfuncién endotelial trae como consecuencia la disminucion de la secrecién de 6xido
nitrico y por ende una vasoconstriccién que incrementa mas la resistencia periférica y
los niveles de presion arterial.*? Los dafios producidos en el endotelio vascular con
ateroesclerosis son rellenados con células inmunes que responden a los efectos
inflamatorios. Esta respuesta es sugestiva de iniciar la activacion de las plaquetas y
favorecen la presencia de pequefios trombos que dificultan la circulacién sanguinea e
incrementan los niveles de presion arterial. Esto produce un circulo vicioso que
empeora el dafio y favorece la aparicién de eventos cardiovasculares.®?

Se han informado incrementos de otros precursores inflamatorios como el factor de
necrosis tumoral o de sus receptores, los cuales participan en la activacion de los
procesos inflamatorios. La elevacidén de las catecolaminas también esta asociada al
incremento de estos precursores inflamatorios, principalmente la IL 6 y el factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-a).®* Junto con la elevacion de los niveles de los
precursores de la inflamaciéon se ha observado disminucién del tiempo de
protrombina, tiempo de trombina, tiempo de tromboplastina y el de fibrinégeno en los
sujetos con privacion de suefio cronica. Esto se expresa en un estado de
hipercoagulabilidad, que junto con la hipertensidn arterial observada, favorecen la
presencia de eventos cardiovasculares en sujetos con privacion de suefio.®®

Se concluye, la existencia de una relacion significativa entre la privacion de suefio y
las enfermedades cardiovasculares en los humanos. Esto puede explicarse por
diferentes mecanismos fisiopatoldgicos como: el desequilibrio autonémico con
predominio de la actividad simpéatica e incremento de las catecolaminas circulantes; la
disminucién de la sensibilidad de los barorreceptores; los bajos niveles de magnesio
intracelular; asi como la inhibiciéon de la secrecién de melatonina, que al unisono
incrementan la frecuencia cardiaca y la presion arterial, y favorecen la aparicion de
arritmias y eventos cardiovasculares isquémicos y hemorragicos. También se suman
otros como: el incremento de los niveles de diversos precursores inflamatorios, entre
los mas notorios la IL 6 y la proteina C reactiva, que activan los mecanismos de la
inflamacioén y provocan un aumento del tono vascular e hipertension arterial, lesiones
vasculares por arterosclerosis y disfuncién endotelial. Por dltimo, en sujetos con
privacion de suefo se afectan un grupo de variables hematopoyéticas que provocan
un estado de hipercoagulabilidad con trombosis vascular. Todos estos mecanismos
producen aumento del tono vascular, hipertension arterial, entre otras variaciones
que incrementan los factores de riesgo y la morbilidad y mortalidad cardiovasculares.
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