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Las enfermedades cardiovasculares y cerebrovascula-
res son las mas comunes en la sociedad industrial. Los
objetivos principales de este trabajo son revisar las con-
secuencias fisiologicas de la apnea del suefio en el siste-
ma circulatorio y revisar los efectos del tratamiento de
esta alteracion sobre las enfermedades cardiovasculares.

Las apneas durante el suefio producen de forma aguda
una serie de consecuencias hemodinamicas que inclu-
yen: hipertensién pulmonar y sistémica, incremento de la
poscarga ventricular y disminucion del gasto cardiaco, fe-
némenos todos ellos resultado de la estimulacidon simpati-
ca, del arousal, de las alteraciones en la presion intrato-
racica y de la hipoxia e hipercapnia.

De forma cronica, el sindrome de apneas-hipopneas du-
rante el suefio (SAHS) se ha relacionado con hipertension
arterial sistémica diurna, cardiopatia isquémica, insuficien-
cia cardiaca congestiva y respiracion de Cheyne-Stokes en
el fracaso cardiaco congestivo. Se ha observado que el
tratamiento con presién positiva continua (CPAP) nasal
nocturna sobre la via aérea superior disminuye el numero
de apneas centrales y también reduce los valores de pre-
sion arterial en pacientes con SAHS e hipertension arterial.

Palabras clave: Apnea del suefio. Enfermedad cardio-
vascular. Tratamiento con presion positiva continua.

Sleep Apnea-Hypopnea Syndrome and the Heart

Cardiovascular and cerebrovascular diseases are the
most common diseases in industrialized societies. The
main objectives of this article were to summarize the
physiological effects of sleep apnea on the circulatory
system and to review how treatment of this condition
influences cardiovascular disease.

Acute sleep apnea has a number of hemodynamic
consequences, such as pulmonary and systemic
hypertension, increased ventricular afterload and reduced
cardiac output, all of which result from sympathetic
stimulation, arousal, alterations in intrathoracic pressure,
hypoxia and hypercapnia.

When chronic, sleep apnea-hypopnea syndrome is
associated with systemic hypertension, ischemic heart
disease, congestive heart failure, and Cheyne-Stokes
respiration in patients with congestive heart failure.
Nocturnal treatment with continuous positive airway
pressure decreases both the number of central apneic
episodes and blood pressure in patients with sleep
apnea-hypopnea syndrome and arterial hypertension.

Key words: Sleep apnea. Cardiovascular disease. Treat-
ment with continous positive airway pressure.

Full English text available from: www.revespcardiol.org

INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares y cerebrovascu-
lares son las mas comunes en la sociedad industrial y
se han realizado grandes esfuerzos para minimizar el
impacto que producen en cuanto a morbimortalidad!.

Desde el punto de vista epidemioldgico, los estudios
realizados indican que hay una relacién entre las ap-
neas del suefio no tratadas y el deterioro en la calidad
de vida, la aparicién de complicaciones cardiovascula-
res, cerebrovasculares, accidentes de trafico y un exce-
so de mortalidad®®.
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El sindrome de apneas-hipopneas durante el suefio
(SAHS) ha sido el mayor propulsor del conocimiento
médico ligado a la cronobiologia, al aportar aspectos
fisiopatoldgicos relevantes sobre un proceso que se
produce fundamentalmente por la noche, pero cuyas
consecuencias vemos durante el dia*>,

Los objetivos principales de este trabajo son revisar
las consecuencias fisioldgicas de la apnea del suefio en
el sistema circulatorio y revisar los efectos del trata-
miento de esta enfermedad en las enfermedades car-
diovasculares (fig. 1).

Efectos agudos de los trastornos
respiratorios del sueio en el sistema
cardiovascular

En sujetos normales, la presién arterial sistémica
disminuye aproximadamente un 15% durante el suefio
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Hipoxemia

Reoxigenacion

Hipercapnia

Fig. 1. Mecanismos fisiopatol6gicos
del sindrome de apneas-hipopneas
durante el suefio y enfermedad vas-
cular.

SAHS: sindrome de apneas-hipopneas
del suefio; HTA: hipertension arterial;
variabilidad CV: cardiovascular (fre-
cuencia cardiaca, presion arterial,
gasto cardiaco, etc.).

Adaptada de Shamsuzzaman et alé.

Presion esoféagica (-)

Arousals

Mediadores-mecanismos Enfermedades vasculares

Activacion simpatica
Vasoconstriccion HTA
Catecolaminas (+)
Taquicardia
Determinacion variabilidad CV

Insuficiencia cardiaca
congestiva
Disfuncion sistélica
Disfuncion diastélica

Disfuncién endotelial

Arritmias cardiacas
Bradicardias
Bloqueo auriculoventricular
Fibrilacion auricular

Estrés oxidativo

Inflamacidn
Isquemia miocdrdica
Gardiopatia coronaria
Angina de pecho nocturna
Depresion segmento ST
nocturna

Enfermedades
cerebrovasculares

Coagulacion (+)

Anomalias metabdlicas
Resistencia leptina
Obesidad
Resistencia insulina

y las reducciones m4s importantes se producen duran-
te las fases 3 y 4 del suefio. Un fenémeno similar se
produce en la frecuencia cardiaca, en la actividad del
sistema nervioso auténomo y en las resistencias vascu-
lares, todo lo cual condiciona un estado de «reposo he-
modindmico» marcado por una disminucién del gasto
cardiaco.

La disminucién paralela de la influencia del sistema
nervioso simpdtico y de la hipoventilacién central res-
piratoria estd posiblemente ligada a las conexiones en
el tronco cerebral de neuronas simpéticas que intervie-
nen en el control respiratorio y cardiovascular. Por el
contrario, durante el suefio REM (movimientos ocula-
res rapidos) se produce un incremento en la actividad
del sistema nervioso auténomo, en la presion arterial y
en la frecuencia cardiaca, cuya actividad se sitia en un
nivel similar al de la vigilia. Por tanto, en la fase REM
se produce una disociacién entre el control respiratorio
y el vascular.

En contraste con el efecto fisioldgico normal del
suefio en el sistema cardiovascular, las apneas produ-
cen una serie de consecuencias hemodindmicas que in-
cluyen hipertension arterial pulmonar y sistémica, in-
cremento en la poscarga ventricular y disminucion del
gasto cardiaco, fendmenos todos ellos resultado de la
estimulacién simpdtica, del arousal (despertar), de las
alteraciones en la presion intratordcica y de la hipoxia
e hipercapnia®.

Respuesta neurohormonal

Los episodios de apnea producen aumentos de la ac-
tividad nerviosa simpdtica, vasoconstriccion e hiper-
tension arterial sistémica.

Se cree que la vasoconstriccion sistémica estd me-
diada por actividad alfa neural simpdtica, ya que en
pacientes con sindrome de Shy Drager se observan
cambios minimos en la frecuencia cardiaca o en la
presion sistémica en relacién con las apneas.

Por otro lado, se puede observar varios tipos de tras-
tornos del ritmo en pacientes con apneas del suefio y,
asf, mientras las arritmias supraventriculares son la
consecuencia de la alteracién en el tono nervioso sim-
pético, las ventriculares parecen relacionarse con la hi-
poxia.

Arousal

El arousal es un mecanismo de defensa que activa
los musculos dilatadores de la via aérea superior y pre-
viene la asfixia en pacientes con apneas del suefio. El
grado en que este mecanismo contribuye al aumento
de la actividad simpdtica es desconocido. En un mode-
lo animal, en perros, la induccién de apneas con y sin
arousal tiene un comportamiento irregular, al igual
que la respiracion periddica sin arousal en humanos, e
induce aumentos transitorios de la frecuencia cardiaca
y de la presién arterial sistémica’.

Efecto de la presion intratoracica

El aumento de la presién negativa intratordcica in-
crementa la presién transmural en el ventriculo iz-
quierdo y, por lo tanto, la poscarga. También se produ-
ce un aumento en el retorno venoso al ventriculo
derecho, que ocasiona su distensidon y una desviacién
en el septo interventricular que, a su vez, puede difi-
cultar el llenado del ventriculo izquierdo.
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Por otro lado, hay evidencias de que la presion ne-
gativa intratordcica exagerada puede impedir la relaja-
cién del ventriculo izquierdo, lo que contribuye tam-
bién a empeorar su llenado. El efecto total de estos
acontecimientos es la reduccién del volumen latido y
el gasto cardiaco, que ademds es proporcional a la pre-
sién negativa intratordcica existente.

Como consecuencia de todos estos cambios y de los
aumentos en las catecolaminas y otras hormonas cir-
culantes (péptido natriurético auricular, renina-angio-
tensina-aldosterona, etc.), la presion sistémica se in-
crementa ciclicamente durante el suefio®’.

Hipoxia

La disminucién de la presion arterial de oxigeno es
detectada primariamente por los cuerpos carotideos y
ocasiona vasoconstriccion del lecho vascular, asi como
un incremento en la secrecién de catecolaminas.

La vasoconstriccién pulmonar se produce como res-
puesta a la hipoxia alveolar y, en pacientes con SAHS,
los episodios recurrentes de hipoxemia durante el sue-
fio producen incrementos repetidos de la presién en la
arterial pulmonar. Sin embargo, son pocos los pacien-
tes con SAHS que desarrollan hipertensién pulmonar,
y ésta es mds frecuente en pacientes que tienen asocia-
da hipoventilacién alveolar crénica e hipercapnia’.

Enfermedad cardiovascular y sindrome
de apneas-hipopneas del sueno

Hipertension

Estd bien establecido que la hipertensién arterial
(HTA) conduce a enfermedad cardiovascular después
de afios de exposicién. Algo similar puede suceder
para el sindrome de apneas del suefio. En tan s6lo un
10% de los casos de HTA se detecta la enfermedad
subyacente, y es en este contexto en el que toma espe-
cial importancia el SAHS como causa tratable de
HTA.

La relacion del SAHS y la HTA ha sido mencionada
en la bibliograffa médica desde inicios de la década de
los ochenta. Se ha estimado que un 40-60% de los pa-
cientes con SAHS son hipertensos y aproximadamente
una tercera parte de los pacientes con HTA presentan
un SAHS. Sin embargo, esta relacién ha sido amplia-
mente cuestionada debido a que los pacientes que pre-
sentan estas enfermedades comparten ciertas caracte-
risticas que pueden actuar como factores de confusién
(sexo, edad, asociacidén con obesidad, consumo de al-
cohol y tabaco, entre otros)%°.

En los pacientes con SAHS se producen aumentos
ciclicos de la presion arterial en relacién con los even-
tos respiratorios obstructivos que acontecen durante la
noche. En este hecho se hallan implicados los quimio-
rreceptores centrales y periféricos, barorreceptores, afe-
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rentes pulmonares, la hipoxia y la hipercapnia, los au-
mentos en la presién negativa intratordcica y los desper-
tares transitorios. Todo ello da lugar a una serie de cam-
bios autonémicos, hemodindmicos y humorales que se
traducen en un efecto presor al finalizar las apneas.

No obstante, el debate radica en si estos aumentos
transitorios de la presion arterial durante la noche pue-
den llegar a provocar HTA sostenida durante el dia. En
modelos de experimentacién animal se ha demostrado
que durante el periodo de suefio, la hipoxia intermiten-
te en ratas o la oclusion intermitente de la via aérea su-
perior en perros producen elevaciones mantenidas de
la presién arterial cuando los animales estidn despiertos
y respiran con normalidad. En las ratas, la extirpacién
de los quimiorreceptores evita el desarrollo de HTA.

De estas experiencias parece obvio deducir que la
hipoxia-hipercapnia y los cambios en la presién pleu-
ral son algunos de los principales mecanismos fisiopa-
tologicos causantes del aumento del tono simpdtico
vasoconstrictor y de la aparicién de HTA diurna®.

En los tltimos afios se ha realizado un esfuerzo con-
siderable para demostrar la asociacién entre SAHS e
HTA. Este esfuerzo queda reflejado en los resultados
obtenidos por los 2 mayores estudios epidemioldgicos
realizados en poblacién general!®!2, En ambos, la pre-
sencia de HTA se defini6 ante una PA > 140/90 mmHg
cuando se estaba recibiendo tratamiento hipotensor.
Los sujetos fueron divididos en subgrupos de gravedad
en funcién del indice de apneas-hipopneas por hora de
suefio (IAH).

El estudio de Wisconsin'® es un estudio transversal
con un seguimiento de 4 afios (n = 709), y de hasta 8
afios en un subgrupo de pacientes (n = 184). El Sleep
Heart Health Study'"!? es un estudio transversal (n =
6.841). La prevalencia de HTA y la odds ratio (OR) de
la asociacién entre SAHS e HTA en los diferentes sub-
grupos de severidad, después de realizar un ajuste por
sexo, edad, indice de masa corporal (IMC), circunfe-
rencia del cuello y la cintura, y consumo de alcohol y
tabaco, queda reflejado en la tabla 1'%,

Los autores de ambos estudios concluyen que, inde-
pendientemente de los factores de confusién, hay una
asociacion entre SAHS e HTA que sigue un patrén
creciente de dosis-respuesta en funcion de la severidad
del SAHS. En el estudio de Wisconsin'?, con un segui-
miento de 8 afios, se afirma que esta relacion es de
causalidad. Otros autores han publicado conclusiones
superponibles a las anteriores. En estos estudios, ade-
mads, se indica que esta asociacidén es mds relevante en
personas jévenes con peso normal'3,

Por otro lado, también se ha demostrado que el tra-
tamiento con presién positiva continua nasal (CPAP)
frente a placebo disminuye las cifras de PA de forma
significativa en pacientes sin HTA conocida'*!®, y que
este beneficio es mayor en los pacientes con un SAHS
mas grave o en los que toman medicacién antihiper-
tensiva, independientemente de la cifras basales de PA.
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TABLA 1. Asociacidn entre sindrome de apneas-hipopneas durante el sueiio e hipertension arterial en los

grandes estudios poblacionales

Wisconsin Sleep Study

Sleep Heart Health Study

Punto de corte IAH Prevalencia HTA (%) OR* (IC del 95%)

Punto de corte IAH Prevalencia HTA (%) OR* (IC del 95%)

0 17 1
0,1-4,9 28 1,39 (1,04-1,84)
5-14,9 48 1,92 (1,09-3,39)
>15 60 2,66 (1,13-6,25)

<15 43 1

1,5-4,9 53 1,07 (0,91-1,26)
5-14,9 59 1,20 (1,01-1,42)
15-29,9 62 1,25 (1,00-1,56)
>30 67 1,37 (1,03-1,83)

HTA: hipertensién arterial; IAH: indice de apneas-hipopneas; IC: intervalo de confianza; OR: odds ratio.
*0dds ratio ajustada por los principales factores de confusion (edad, sexo, obesidad, tabaco y alcohol).

Tomada de Wisconsin Sleep Study™y Sleep Heart Health Study'.

En conclusién, hemos de asumir que el SAHS es un
factor independiente de HTA diurna y que, por tanto,
tiene implicaciones relevantes en la salud publica.

Cardiopatia isquémica

Diversos estudios, tanto transversales como de ca-
sos-controles, han puesto de manifiesto que la presen-
cia de trastornos respiratorios durante el suefio son co-
munes en pacientes con enfermedad coronaria, en sus
diversas manifestaciones, tanto en varones como en
mujeres'?. Estos trabajos muestran que mas de un 30%
de los pacientes con cardiopatia isquémica tienen un
SAHS asociado. Asi, Schafer et al'® encuentran una
alta prevalencia de SAHS en pacientes con enferme-
dad coronaria angiograficamente demostrada y conclu-
yen que la presencia de una SAHS moderado (IAH
> 20) es un factor de riesgo independiente asociado
con infarto de miocardio (OR = 2,0; intervalo de con-
fianza [IC] del 95%, 1,0-3,8).

En el Sleep Heart Health Study'?, un estudio epide-
miolégico, observacional, multiétnico, con 6.424 per-
sonas de mas de 40 afios, se realizé un estudio poli-
somnografico para evaluar la asociacién entre
trastornos respiratorios durante el suefio y la presencia
de enfermedades cardiovasculares. En esta reciente
publicacién se ha evidenciado una asociacién entre
trastornos respiratorios del suefio y eventos coronarios
(OR = 1,27; IC del 95%, 0,99-1,62), aunque mas mo-
desta que la encontrada con la insuficiencia cardiaca y
los accidentes cerebrovasculares!'?.

Por otra parte, se ha descrito que los pacientes con
enfermedad coronaria y SAHS pueden presentar is-
quemia miocdrdica durante los episodios apneicos,
fundamentalmente en la fase REM. Las depresiones
del segmento ST son mds frecuentes en pacientes con
SAHS de caricter severo o en pacientes con angina
nocturna previa'’. Los pacientes con infarto de miocar-
dio y SAHS parecen tener un patrén de presentacién
horaria distinta, con una tendencia a aparecer entre la
medianoche y las 6 de la mafiana, es decir, las horas de
suefio nocturno, mientras que en poblacién general sin

SAHS el riesgo de muerte subita secundario a causas
cardiacas es mayor de 6 a 12 de la mafiana'®.

En pacientes con cardiopatia isquémica, la presencia
de un trastorno respiratorio del suefio parece ser un in-
dicador de mal prondstico'. No hay estudios controla-
dos acerca de la eficacia de la CPAP en este tipo de
pacientes, pero se ha descrito de forma aislada la re-
duccidn significativa de eventos isquémicos nocturnos
o depresion del segmento ST en pacientes en trata-
miento con CPAP%,

Insuficiencia cardiaca congestiva

Las observaciones de los estudios epidemioldgicos
indican una asociacién entre el SAHS y la insuficiencia
cardiaca. Los datos procedentes del Sleep Heart Health
Study'? indican que la presencia de apneas (IAH > 11)
se asocia con una OR para insuficiencia cardiaca de
2,38, independiente de otros factores de riesgo.

En 2 grandes series de pacientes con insuficiencia
cardiaca por disfuncién sist6lica?-?, el 11% de 81 pa-
cientes y el 37% de 450 pacientes tenfan apneas obs-
tructivas. En otra serie de enfermos con insuficiencia
cardiaca por disfuncién diastélica?, resultado de la re-
duccién en la distensibilidad del ventriculo izquierdo,
el 55% de los pacientes tenia un IAH > 10.

También es posible que el fracaso cardiaco induzca
apneas obstructivas del suefio, por un lado debido a la
capacidad de la respiracion periddica para inducir co-
lapso de la via aérea superior y por otro por la reten-
cion de liquidos y su acumulacién en los tejidos blan-
dos del cuello y la faringe.

El efecto deletéreo de las apneas en la funcion car-
diaca parece ser mds intenso en pacientes con enfer-
medad estructural previa, donde la afeccién de la pos-
carga tiene mayores implicaciones.

Sélo en un estudio se han examinado los efectos del
tratamiento del SAHS en la funcién sistélica. Malone
et al** demostraron en 8 pacientes con miocardiopatia
dilatada de origen desconocido que el tratamiento con
CPAP durante un mes mejoraba la fraccién de eyec-
cién ventricular izquierda entre un 37 y un 49%.
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Respiracion de Cheyne-Stokes y fallo cardiaco
congestivo

La respiraciéon de Cheyne-Stokes con apneas de sue-
fio centrales es una forma de respiracion periddica, co-
mun en pacientes con fallo cardiaco crénico, que esté
presente en un 30-40% de las series comunicadas?' 2.

Ademds, hay evidencias crecientes que indican un
peor prondstico y progresién de la enfermedad en los
pacientes que la presentan.

La respiraciéon de Cheyne-Stokes parece ser el resul-
tado de la inestabilidad del control central de la respi-
racién. Naughton et al* proponen que la apnea central
en pacientes con fallo cardiaco crénico y respiracién
de Cheyne-Stokes se provoca por la disminucién de la
pCO, secundaria a hiperventilacién, por debajo del
umbral apneico.

Durante la apnea o hipopnea, la pCO, se incrementa
gradualmente, resultando en respiracién periddica e
hiperventilacién, hasta que la pCO, de nuevo descien-
de por debajo del umbral apneico.

La hiperventilacién puede ser el resultado de la esti-
mulacién de receptores irritantes vagales pulmonares
por congestion pulmonar (fig. 2).

También hay una implicacidn fisiopatoldgica deriva-
da de los descensos de oxigeno, de los arousals del
suefio, de la activacién simpdtica y de la elevacion de
la frecuencia cardiaca y la PA. Asi, Javaheri et al*' en-
contraron en los enfermos con fracaso cardiaco créni-
co e hipocapnia una alta prevalencia de apneas centra-
les y un mayor porcentaje de ectopias ventriculares
que en los pacientes normocdpnicos, con la consi-
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guiente implicacién clinica de un mayor ndmero de
muertes subitas?2,

Varias formas de presion positiva continua, incluida
la CPAP y la presion binivel, han demostrado reducir
la frecuencia de los eventos centrales en pacientes con
fracaso cardiaco crénico, aunque el mecanismo de ac-
cién no queda aclarado.

La aplicacién de CPAP durante periodos cortos en
el fracaso cardiaco crénico estable ha conseguido re-
ducir la poscarga de ventriculo izquierdo, aumentar el
gasto cardiaco y disminuir la actividad del sistema
nervioso auténomo. Su uso en un periodo de 1-3 me-
ses ha demostrado aliviar la respiracién periddica, in-
crementar la fraccion de eyeccidn, la fuerza muscular
inspiratoria y reducir la regurgitacién mitral y el pépti-
do natriurético auricular®-!.

Sinn et al** han comunicado los resultados de un es-
tudio aleatorizado y controlado de tratamiento con
CPAP en 66 pacientes con fallo cardiaco crénico, 29
con respiracion de Cheyne-Stokes y 37 sin esta altera-
cién. Tras un periodo de seguimiento de 5 afios, los
pacientes con respiracion de Cheyne-Stokes que cum-
plieron el tratamiento con CPAP experimentaron una
significativa reduccién en el objetivo combinado de
mortalidad y trasplante cardiaco.

En la actualidad, el Canadian Continuous Positive
Airway Pressure Trial for Congestive Heart Failure in-
tenta responder a estos interrogantes®. Recientemente
se han publicado los resultados de este grupo dirigido
por Douglas Bradley*, en el que se aleatoriza a 258
pacientes con fallo cardiaco crénico, fraccion de eyec-
cién 24,5 + 7 y un indice de apneas-hipopneas centra-
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les por hora de 40 + 16, para recibir: 128 pacientes tra-
tamiento con CPAP y 130 tratamiento convencional,
con un seguimiento de 2 afios.

Los resultados muestran que el grupo CPAP tiene
una mayor reduccion en el nimero de apneas e hipop-
neas, en las concentraciones de noradrenalina y un
mayor incremento en la saturacién de oxigeno medio
nocturno. También mejoran la fraccién de eyeccién y
la distancia recorrida en 6 min, sin que se encuentren
diferencias en el nimero de hospitalizaciones, la cali-
dad de vida o las concentraciones de péptido natriuré-
tico auricular. Los porcentajes de supervivencia no di-
fieren en los 2 grupos. Los autores concluyen que no
hay datos que avalen el empleo de CPAP para aumen-
tar la supervivencia en pacientes con apnea de suefio
central y fallo cardiaco.

El grupo de trabajo Insuficiencia Respiratoria y
Trastornos del Suefio de la Sociedad Espaiiola de Neu-
mologia y Cirugia Tor4cica (SEPAR)* ha realizado el
primer estudio publicado controlado y con placebo en
esta drea. En él se analizan los efectos de la CPAP so-
bre la fraccién de eyeccién en pacientes con insufi-
ciencia cardiaca congestiva estable, ptimamente trata-
dos, con disfuncién sistélica (fraccién de eyeccién <
40%) y apneas del suefio, independientemente de su
naturaleza central u obstructiva. En este estudio se ale-
atorizé a 72 enfermos. El porcentaje de pacientes con
respiracion de Cheyne-Stokes fue cercano al 19%, le-
jos de los datos epidemioldgicos americanos que lo si-
tdan en un 40%. Por otro lado, con respecto al grupo
placebo, en el grupo tratado se ha observado una au-
sencia de mejoria, tanto de la fraccién de eyeccion
como de la calidad de vida explorada mediante el
cuestionario SF-36%,

Los unicos efectos beneficiosos cardiovasculares se
obtienen en los pacientes con fraccién de eyeccién =
30%. Se necesitan nuevos estudios para determinar si
esto conduce realmente a un aumento de supervivencia
en alglin subgrupo de pacientes con determinada «re-
serva contractil miocdrdica».

CONCLUSIONES

Los trabajos de base observacional y los estudios
epidemioldgicos realizados hasta la actualidad ponen
de manifiesto una asociacién entre las apneas del sue-
fio y la enfermedad cardiovascular, y todos los esfuer-
zos investigadores se dirigen al estudio de la causali-
dad de esta asociacion.

Dado que la mayoria de los pacientes con SAHS
pueden estar asintomadticos, es importante conocer si el
diagnéstico y el tratamiento precoces de la enferme-
dad pueden modificar el curso de la enfermedad car-
diovascular en términos de supervivencia.

El avance en los conocimientos sobre el impacto de
los trastornos respiratorios del suefio, requerird, por un
lado, el desarrollo de modelos animales de investiga-

cion que exploren diferentes mecanismos fisiopatol6-
gicos y, por otro, se necesitard una estrecha colabora-
cion entre epidemidlogos y especialistas en aparato
respiratorio y en las enfermedades cardiovasculares.
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