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Efectos de la presion positiva continua nasal (CPAPn)
sobre la funcion pulmonar en pacientes con sindrome de apnea

obstructiva del sueiio (SAOS)

R. Vazquez Oliva, S. Cano Gémez, F. Capote Gil, M.A. Sdnchez Armengol, C. Carmona Bernal

y J. Castillo Goémez
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Sesenta y un pacientes con sindrome de apnea obstructiva
del sueiio (SAOS), veintiséis de los cuales tenian enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC) asociada, recibieron
tratamiento con presion positiva continua nasal (CPAPn).
Para evaluar los efectos de este dispositivo sobre la funcién
pulmonar diurna se analizaron los tests de funcién pulmonar
practicados antes del tratamiento con CPAPn y tras un perio-
do medio de seguimiento de 12 meses (valores extremos: 2-
22 meses). En el grupo de pacientes con SAOS y EPOC
existio un descenso significativo de la PaCO, (p < 0,007), de
la resistencia de la via aérea (Raw) (p < 0,002) y del volumen
residual (RV) (p < 0,01), y un incremento de la capacidad vital
forzada (FVC) (p < 0,04) y de Ia presion inspiratoria maxima
(PIM) (p < 0,02). No encontramos cambios manifiestos en la
funcién pulmonar de pacientes con SAOS aislado. En los 15
pacientes inicialmente hipoxémicos la PaO, se incrementé
tras el seguimiento (p < 0,001). Concluimos que tras trata-
miento con CPAPn los mayores cambios en la funcién respi-
ratoria se producen en el grupo de pacientes con SAOS y
EPOC asociada, en el que también se produce una ligera
disminucién del peso corporal. Los cambios en este grupo
podrian deberse a un descenso de la auto-PEEP y a una
disminucién del peso.
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Effects of nasal continuous positive airways
pressure on lung function in patients
with obstructive sleep apnea syndrome

Sixty-one patients with obstructive sleep apnea syndrome
(OSAS), 26 of whom also had chronic obstructive pulmonary
disease (COPD), received treatment by nasal continuous posi-
tive airways pressure (nCPAP). To evaluate the effects of this
device on daytime lung function, we analyzed pulmonary func-
tion tests before treatment with nCPAP and after a mean
follow-up period of 12 months (range: 2-22 months). In pa-
tients with both OSAS and COPD, we observed a signific-
ant decrease in PaCO, (p < 0.007), in airways resistance
(r < 0.002) and in residual volume (p < 0.01); for these
same patients we recorded increases in forced vital capacity
(p < 0.04) and maximum inspiratory pressure (p < 0.02). We
saw no change in lung function in patients with OSAS only.
Pa0, increased after treatment in the 15 patients who were
initially hypoxemic (p << 0.001). We conclude that after treat-
ment with nCPAP, the greatest changes in respiratory func-
tion occur in patients with both OSAS and COPD, who also
experience slight decrease in body weight. These changes may
be explained by a decrease in auto-PEEP and weight loss.

Key words: Obstructive sleep apnea syndrome. Chronic ob-
structive pulmonary disease. Nasal continuous positive air-
ways pressure.

Introduccién

La presion positiva continua nasal (CPAPn) actual-
mente se considera el tratamiento de eleccion en pa-
cientes con sindrome de apnea obstructiva del suefio
(SAOS). Su aplicacion elimina las apneas, los ronqui-
dos' y la hipersomnolencia diurna?, y normaliza la
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estructura del suerio®. A largo plazo, varios autores
han descrito los efectos de la CPAPn sobre la funcién
pulmonar en pacientes con SAOS aunque con resulta-
dos contradictorios en algunos aspectos. Issa et al* en
un grupo de pacientes tras 3-4 ailos de tratamiento
con CPAPn no objetivaron cambios en la espirome-
tria, volumenes ni compliancia pulmonar, pero si una
reduccion de la hipertensiéon pulmonar (HTP) que
atribuyeron a la eliminacién de la hipoxemia noctur-
na. Sforza et al* demostraron que después de un afio
de tratamiento con CPAPn, la presidon arterial de
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oxigeno (Pa0,) aumento6 en el grupo total de pacientes
y la presién arterial de carbonico (PaCO,) disminuyd
en los sujetos previamente hipercdpnicos. Por otro
lado, Young et al® objetivaron un descenso en la capa-
cidad pulmonar total, capacidad funcional residual y
volumen residual, sin cambios en la espirometria, que
consideraron secundario a una mejoria en el tono de
los musculos respiratorios.

En la mayoria de las series publicadas sobre el
efecto de la CPAPn en pacientes con SAOS no se
excluyeron aquellos que presentaban enfermedad pul-
monar obstructiva cronica (EPOC) y, por tanto, no es
posible distinguir los resultados de la accion de la
CPAPn sobre estas dos entidades. En pacientes con
EPOC varios estudios han demostrado un efecto be-
neficioso de la CPAPn sobre la musculatura respirato-
ria’. Este dispositivo, durante su aplicacidn, reduce el
esfuerzo muscular inspiratorio y la sensacién de dis-
nea en reposo® y durante el ejercicio®!?. El citado
efecto se produce tanto en pacientes ambulatorios, en
situacién estable, como durante el destete de la venti-
lacion mecdnica, en pacientes con fallo respiratorio
agudo!!,

El objetivo de este trabajo ha sido evaluar los efec-
tos de la CPAPn sobre la funcion pulmonar en una
poblacidn de pacientes diagnosticados de SAOS, un
grupo de los cuales presentaba EPOC. Por otro lado,
se pretendié valorar si existian diferencias entre los
efectos de la CPAPn en los pacientes con SAOS aisla-
do y en aquellos con SAOS y EPOC asociada.

Material y métodos

Desde marzo de 1989 hasta enero de 1993 en el Servicio de
Neumologia del Hospital Universitario Virgen del Rocio
de Sevilla, se ha estudiado una poblacién de 61 pacientes
consecutivos con SAOS. Todos eran varones con una edad
media de 53 + 10 afios. El periodo medio de seguimiento
fue de 12 meses (valores extremos: 2 y 22 meses). Todos
ellos tenfan SAOS manifestado por ronquidos nocturnos,
grados variables de hipersomnolencia diurna y un indice de
apnea-hipopnea igual o mayor a diez (valor medio:
49 + 23). Veintiséis pacientes tenian EPOC demostrada
funcionalmente (relacién porcentual entre el flujo espirato-
rio forzado en el primer segundo y la capacidad vital forzada
[FEV,/FVC %] menor del 70%). Quince pacientes presenta-
ban inicialmente hipoxemia (PaO, < 60 mmHg), de los cua-
les 12 estaban incluidos en el grupo de SAOS asociado a
EPOC y tres padecian un SAOS aislado. De los 61 pacientes
43 eran fumadores o ex fumadores.

A todos los pacientes se les practico un registro poligrafico
y una exploracién funcional respiratoria, en situacién clinica
estable antes de iniciar el tratamiento con CPAPn. La explo-
racion funcional incluyéd: espirometria, pletismografia con
determinacidn de capacidad residual funcional (FRC), volu-
men residual (RV), capacidad pulmonar total (TLC) y resis-
tencia de la via aérea (Raw), presion inspiratoria mdxima
medida en boca (PIM) y gasometria arterial respirando aire
ambiente.

Tras el periodo de seguimiento se repitié la espirometria a
todos los pacientes, la pletismografia a 55,la PIMa 35yla
gasometria arterial a 57.

El diagndstico de SAOS se realiz6 mediante estudio sim-
plificado en 25 pacientes y con estudio polisomnografico
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en 36. La polisomnografia simplificada refiere los eventos
respiratorios al tiempo en cama y no al tiempo de sueiio total
(que se desconoce). Al ser el tiempo en cama mayor (0 en el
mejor de los casos igual) al tiempo de sueiio total, los resul-
tados positivos de la polisomnografia simplificada son segu-
ros. En el estudio simplificado se monitorizaron los siguien-
tes pardmetros: flujo oronasal mediante termistor colocado
sobre una mascarilla orofacial, movimientos respiratorios
mediante pletismografia inductiva (Respitrace Model 150)
con bandas tordcica y abdominal y saturacion arterial de
oxigeno con pulsioximetria (Minolta DP-7). Los parametros
se registraron en un poligrafo de 4 canales (Rikadenki
R-304). El estudio polisomnografico se realizé con polisom-
nografo Sleeplab (Jaeger) e incluia: electroencefalograma
(C3-A4 y C4-Al), electrooculograma (FP4-A2 y FP2-Al),
electromiograma submentoniano (electrodos de superficie),
electrocardiograma, registro de flujo nasal y oral (termistor),
movimientos toracoabdominales (neumografia de impedan-
cia) y oximetria (oximetro Minolta DP-7). El test terapéuti-
co con CPAPn se llevd a cabo durante la segunda parte de la
noche mediante la aplicacién con mdscara nasal de un dis-
positivo de CPAPn, modelo Respironic Sieep-Easy, con oxi-
geno asociado en los 15 pacientes inicialmente hipoxémicos.
Su nivel de presion se incrementd progresivamente partien-
do de 2,5 em H,O hasta que se normalizé el indice apnea-
hipopnea y desaparecieron las desaturaciones nocturnas. El
intervalo de presion definitivo oscilé entre 5 y 12,5 cm
de HzO ’

La apnea fue definida como la ausencia de flujo oronasal
durante 10 o mds segundos, la desaturacién se considerd
como un descenso de la saturacién mayor del 4% respecto a
la saturacidn previa y la hipopnea se definid por un descenso
al menos del 50% en el flujo basal durante 10 s 0 mds
acompafiada de una desaturacion. El indice de apnea-
hipopnea se calculé como el valor medio del nimero de
apneas e hipopneas por hora de suefio o tiempo en cama.

La espirografia se realizd con espirdgrafo seco Vicatest 5
(Mijnharot, Holanda). Los volumenes pulmonares estdticos
y la Raw se midieron con pletismografia (Pletismodgrafo
Bodytest, Jaeger). La PIM se midié mediante la técnica de
Black y Hyatt!? utilizando un mandmetro Silbelmet 163. El
andlisis gasométrico se realizé con gasometro AVL 945 (Jae-
ger) con el paciente respirando aire ambiente.

A todos los pacientes se prescribi6 CPAPn a la presiéon
minima eficaz encontrada durante el test terapéutico. De los
61 pacientes, 15 de ellos estaban recibiendo ademads oxigeno
domiciliario y dicha terapéutica se mantuvo durante todo el
seguimiento.

Estudio estadistico

En el grupo de pacientes con SAOS y EPOC (n =26), los
parametros funcionales basales y tras el seguimiento s¢ com-
pararon mediante el test de Wilcoxon. El mismo test se
aplicé en los pacientes inicialmente hipoxémicos (n=15).
En el grupo de pacientes con SAOS aislado (n=35), se
aplicé la t de Student.

Para investigar la influencia del peso en los cambios ob-
servados se utilizé el test de correlacion de Spearman.

Resultados

El peso y el indice de masa corporal (IMC) de los
pacientes antes y después de la aplicacion de CPAPn
se recogen en la tabla I. El1 IMC no experimentd
cambios significativos en pacientes con SAOS aislado
ni en aquellos con SAOS y EPOC. El peso corporal
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sOlo experimenté una ligera disminucién en el grupo
de pacientes con SAOS y EPOC, pasando de
101 £ 19297 + 18 kg (p < 0,02).

Los cambios en los parametros de funcién respira-
toria de los subgrupos, SAOS aislado y SAOS mas
EPOC, se recogen en las tablas II y III.

En el grupo de pacientes con SAOS y EPOC dismi-
nuyeron de forma significativa los siguientes pardme-
tros funcionales: el RV desde 3.994 + 1.198 ml a
3.481 £ 993 ml (p < 0,01), la Raw desde 4,87 + 3,1

TABLA 1
Peso e indice de masa corporal (IMC)
antes y después del tratamiento con CPAPn

Antes CPAPn p Después CPAPn
Grupo total (n=61)
Peso (kg) 95 + 17 NS 94 + 18
IMC (kg/m2) 33,5 + NS 335%6
SAOS sin EPOC (n = 35)
Peso 90 + 14 NS 91 £ 17
- IMC 32+5 NS 336
SAQS con EPOC (n = 26)
Peso 101 £19 <0,02 97 £ 18
IMC 35+ 5 NS 345+
TABLA 11
Exploracion funcional en pacientes con SAOS con EPOC
(n=26)
Antes CPAPn P ‘ Después CPAPn
FVC (ml) 2.402 £ 638 < 0,04 2.746 £ 736
FEV, (ml) 1.441 + 551 NS 1.799 = 1.323
FVC/FEV | (%) 57 £ 12 NS 57 £ 13
Raw (cmH,0/l/s) 5+ 3,1 < 0,002 311,3
FRC (ml) 4.425 + 1.191 NS 4,338 £ 935
RV (ml) 3994 £ 1.198 < 0,01 3.481 £ 993
TLC (ml) 6.559 + 1.183 NS 6.273 = 1.021
PaO, (mmHg) 65 + 14 NS 68 t 12
PaCO, (mmHg) 5110 < 0,007 46 + 6
PIM (cmH,0) 68 + 18 < 0,02 76 £ 17

FVC: capacidad vital forzada. FEV: flujo espiratorio forzado en el primer
segundo. Raw: resistencia de la via aérea. FRC: capacidad residual funcional.
RV: volumen residual. TLC: capacidad pulmonar total. PIM: presién inspira-
toria mdxima.

TABLA III
Exploracion funcional en pacientes con SAOS sin EPOC
(n=35)

Antes CPAPn l p Después CPAPn
FVC (ml) 3.474 = 960 NS 3.413 £ 985
FEV, (ml) 2.776 £ 815 p < 0,007 2.659 £ 792
FVC/FEV, (%) 795 NS 78 £ 6
Raw (cmH,O/1/s) 2+1 NS 2+0,8
FRC (ml) 3.351 + 787 NS 3.255 £ 747
RV (ml) 2.345 £ 569 NS 2.172 = 560
TLC (ml) 5.723 £ 1.198 NS 5.548 + 1.255
Pa0, (mmHg) 81 15 NS 81 + 13
PaCO, (mmHg) 44 + 12 NS 40t 3
PIM (cmH,0) 90 + 27 NS 88 + 23

FVC: capacidad vital forzada. FEV: flujo espiratorio forzado en ¢l primer
segundo. Raw: resistencia de la via aérea. FRC: capacidad residual funcional.
RYV: volumen residual. TLC: capacidad pulmonar total. PIM: presion inspira-
toria méxima.
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a3x1,3 (p<0,002) vy la PaCO, desde 51 £ 10
mmHg a 46 + 6 mmHg (p < 0,007). Ademds se in-
crementd la FVC desde 2.402 £ 638 ml a
2.475 £ 736 ml (p <0,04) y la PIM de 68 + 18
cmH,0 a 76 = 17 cmH,0 (p < 0,02) (tabla II).

En el grupo de pacientes con SAOS aislado se pro-
dujo un muy ligero pero significativo descenso del
FEV, y del cociente FEV,/FVC tras el tratamiento con
CPAPn, sin que hubiera cambios en los restantes pa-
rametros funcionales (tabla III). En los 15 pacientes
inicialmente hipoxémicos la presién arterial de oxige-
no se incrementd significativamente al finalizar el
periodo de seguimiento desde 53 + 5 mmHg hasta
65 + 9 mmHg (p < 0,001) con descenso también sig-
nificativo de la PaCO, desde 57 + 9 a 47 + §
(p < 0,001).

En el grupo global se encontré una correlacion sig-
nificativa en sentido inverso entre los cambios del
peso yde la PIM (r=0,26 y p < 0,02), vy en el mismo
sentido entre la variacién del peso y del volumen
residual (r=0,186 y p < 0,04), de la TLC (r=0,23 y
p <0,01) y de la PaCO, (r=0,17 y p < 0,05).

Discusion

El hallazgo mas llamativo del presente estudio es el
hecho de que la mayoria de los cambios funcionales
tras el tratamiento con CPAPn ocurrieron en el grupo
de pacientes diagnosticados de SAOS y EPOC, mien-
tras que no estuvieron presentes en la serie de enfer-
mos con SAQOS aislado.

Tras el seguimiento, el grupo de pacientes con
SAOS y EPOC experimentan una disminucidén de la
PaCO.,, de las Raw y del RV y un incremento signifi-
cativo de la PIM y de la FVC. La Pa0O, aumenté de
forma significativa en aquellos pacientes previamente
hipoxémicos.

Tedricamente varios mecanismos podrian explicar
la mejoria de la funcion respiratoria tras el tratamien-
to prolongado con CPAPn. Varios autores han demos-
trado que este dispositivo, durante su aplicacion, re-
duce el esfuerzo muscular inspiratorio tanto en pa-
cientes con EPOC en situacidon estable como en
aquellos con fallo respiratorio agudo’™!'.

Una posibilidad seria, por lo tanto, la reversién de
un estado de fatiga muscular crénica presente en estos
enfermos, aunque este supuesto no parece probable ya
que la fatiga crénica de los musculos respiratorios no
ha sido aun demostrada ni en pacientes con SAOS ni
en pacientes con EPOC.

Por otra parte, si se ha demostrado que la CPAPn,
contrarrestando la auto-PEEP (presidn teleinspirato-
ria intrinseca) en pacientes insuflados, puede reducir
el trabajo muscular respiratorio y con ello el consumo
de oxigeno y la produccion de carbdnico!®!1315, Este
efecto de la CPAPn sobre los musculos respiratorios
podria explicar, en parte, la mejoria gasométrica y
también el aumento de la PIM y de la FVC vy la
disminucién del RV, presentes en el grupo de pacien-
tes con SAOS y EPOC asociada. En el mismo sentido,
Young et al en una serie de pacientes con SAOS
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objetivaron que tras la aplicaciéon de CPAPn se produ-
jo un descenso en la FRC, RV y TLC, més evidente en
aquellos pacientes hiperinsuflados. Estos autores,
igual que ocurre en la presente serie (grupo SAOS con
EPOC), no hallaron cambios en el grado de obstruc-
cién bronquial, por lo que atribuyen sus resultados a
una mejoria en la funcién de la musculatura respirato-
ria®. El efecto de la CPAPn sobre la auto-PEEP logica-
mente tendrd lugar en pacientes con EPOC asociada
ya que estos tipicamente presentan auto-PEEP.

Otro mecanismo de accién de la CPAPn propuesto
por algunos autores en pacientes asmadticos'® es la
apertura en decubito de pequefias vias aéreas previa-
mente cerradas, con la consiguiente mejoria de la
relacion ventilacion-perfusiéon (V/Q) y descenso de los
volumenes pulmonares. Sin embargo, dicho efecto no
ha sido demostrado en pacientes con EPOC%1!,

En el presente estudio no se han evaluado los cam-
bios en el centro respiratorio y en la sensibilidad de
los quimioceptores, que segin algunos autores!’ expli-
carian la mejoria gasométrica en pacientes con SAOS
tras tratamiento con CPAPn a largo plazo.

Por otra parte, es posible que otro factor como el
descenso de peso también pueda contribuir a los cam-
bios en la gasometria arterial, los volimenes pulmo-
nares y la funcion muscular respiratoria, descritos
anteriormente. Aunque en esta serie, durante el segui-
miento, no existieron cambios significativos en el
IMC en ninguno de los dos grupos, el peso corporal
descendid ligera pero significativamente en el grupo
de pacientes con SAOS y EPOC. Existio ademds una
correlacion significativa entre el descenso de peso y la
disminucién de la PaCO, y del RV, y entre el descen-
so del peso y el incremento de la PIM. Ello implica
que la pérdida de peso a través de una mejoria de la
compliancia de la caja tordcica y/o de la relaciéon V/Q
también pudiera, al menos en parte, contribuir a la
mejoria gasométrica y de la mecdnica respiratoria'®!°.

Otro resultado llamativo en este estudio es el des-
censo de las Raw en los pacientes con SAOS y EPOC.
El efecto de la CPAPn a largo plazo sobre las Raw no
ha sido previamente valorado en otros trabajos. Du-
rante la aplicacién de la CPAPn el descenso de las
resistencias en las vias aéreas superiores se atribuye a
un efecto neumatico?®?'. En la presente serie, es posi-
ble que la disminucién en las Raw haya sido a expen-
sas de un aumento en el calibre de vias aéreas superio-
res. Estudios recientes en pacientes con SAOS han
demostrado mediante resonancia nuclear magnética
que la aplicacién de CPAPn a largo plazo produce un
cambio en la morfologia de las vias aéreas superiores,
secundario a la resolucion del edema??. Algunos auto-
res han objetivado que el descenso de peso provoca
una disminucion en la colapsabilidad de la via aérea
superior??; y otros, un descenso en el volumen de
tejido adiposo parafaringeo?®. Sin embargo, aunque el
adelgazamiento pudiera ser uno de los factores impli-
cados, en esta serie la pérdida de peso no se correla-
ciono con el descenso de las Raw.

En pacientes con SAOS aislado se ha encontrado,
tras el tratamiento con CPAPn, un descenso significa-
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tivo del FEV, (valor medio de 117 ml), hallazgo simi-
lar al encontrado por Sforza et al’. Al igual que los
autores citados, no hallamos una explicacién clara
para este hecho.

En resumen, en esta serie no se han encontrado
cambios manifiestos en la funciéon pulmonar de pa-
cientes con SAOS aislado tras el tratamiento con
CPAPn. Los cambios mayores se objetivan en el sub-
grupo de enfermos con SAOS y EPOC asociada, en el
que también se produce una ligera disminucion del
peso corporal. Los cambios, en este subgrupo, podrian
deberse a un descenso de la auto-PEEP y/o a una
disminucién del peso corporal. No podemos descartar
la accién de la CPAPn a largo plazo sobre el centro
respiratorio y/o los quimioceptores.
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