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Editorial

Apnea  obstructiva  del sueño y  enfermedad  pulmonar  obstructiva
crónica:  overlap  o  síndrome

Obstructive Sleep Apnea Syndrome and  chronic obstructive pulmonary disease: Overlap or

Syndrome
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Para los epidemiólogos, la EPOC y la  apnea obstructiva del sueño

(AOS) son entidades que se definen por variables fácilmente men-

surables, FEV1/FVC <  0,70 e IAH >  5, respectivamente. En el caso de

la EPOC, la cosa se complica algo porque el sujeto afecto debe pre-

sentar síntomas respiratorios y tener antecedentes de riesgo (p. ej.,

historia de tabaquismo)1,2. La AOS es una entidad clínica que se

define por la  presencia de 5 o más  apneas o hipopneas por hora

de sueño (índice de apnea-hipopnea [IAH]). Cuando el paciente

presenta síntomas diurnos asociados entonces el cuadro se define

como «síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño»  (SAOS

o SAHS)3.

Establecer la prevalencia de ambas entidades es  relativamente

sencillo; tan solo se necesita realizar cuestionarios clínicos de enfer-

medades respiratorias y  de somnolencia, espirometría y poligrafía

de sueño. Con esta metodología sabemos que la prevalencia de

ambas entidades en nuestro país es del 10% para EPOC4 y del  19% en

varones y del 15% en mujeres para AOS5.  Sin embargo, en ninguno

de  estos estudios se  realizó simultáneamente todas estas pruebas

que demostrarían la prevalencia solapada de EPOC/AOS. Esta infor-

mación es relevante porque EPOC y  AOS ocupan casi el 50% de

las consultas especializadas de neumología en nuestro país6. Los

escasos estudios de base clínica no indican que los pacientes con

EPOC muestren mayor prevalencia asociada de AOS, ni viceversa7.

En un silogismo aristotélico se podría asumir que si un 10% de la

población adulta padece EPOC y  en un 10-20% coexiste AOS, la  pre-

valencia de solapamiento EPOC/AOS afectará entre el 1 y el 2% de

esta población.

Para el clínico, más  importante que una cuantificación del pro-

blema, es reconocer la coexistencia de las 2 entidades y cómo

manejarlas a  nivel individual. La EPOC es  una enfermedad muy

heterogénea desde el punto de vista de su  presentación clínica
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y de su pronóstico. Actualmente es frecuente la presentación de

un paciente con historia de tabaquismo y sobrepeso/obesidad, que

consulta por disnea de esfuerzo, síntomas de bronquitis crónica,

sueño no reparador y tendencia a  la retención de líquidos. Este feno-

tipo recuerda al históricamente descrito como «abotargado azul»

en las fases finales de su enfermedad8.  Ahora reconocemos que

muchos de ellos sufren AOS y/o hipoxemia nocturna. En la dirección

del síndrome asma/EPOC (ACOS), ¿Podemos considerar a  este tipo

de paciente como portador de un «síndrome EPOC/AOS»?, ¿se trata

de un fenotipo de EPOC? No consideramos que exista evidencia

actual para definir a  estos pacientes con EPOC de esta manera. Por

un lado, los factores de riesgo para desarrollar AOS entre pacientes

con EPOC, son los mismos que entre los no-EPOC: obesidad, mal-

formaciones cráneo-faciales, retención de líquidos9.  Estos factores

son modificables y ello no encaja bien con el carácter «irreversible»

del concepto síndrome o  fenotipo. Por otro lado, desconocemos si

existe un «genotipo» específico que predisponga a los fumadores a

desarrollar un tipo de EPOC de perfil EPOC/AOS.

Desde el punto de vista de la AOS, sabemos que existe impor-

tante inflamación de la vía aérea superior (VAS) que se reduce con

tratamiento específico10.  Por otra parte, en pacientes con EPOC, el

nivel de inflamación de las vías aéreas bajas es  incrementado en

presencia de AOS11. Por último, en  ratones sometidos a  hipoxia

intermitente (evento protagonista en AOS), aparece daño alveolar

secundario a  un exceso de inflamación y estrés oxidativo local12.

Todos estos factores pueden contribuir a la patogenia de la  EPOC.

Por el contrario, la EPOC per se no determina el desarrollo de la

AOS excepto de forma indirecta. Por ejemplo, los fumadores acti-

vos muestran una mayor de inflamación de la VAS lo que agravaría

la AOS. En  dirección contraria, en fases de EPOC avanzada, cuando

el paciente pierde peso, la severidad de la  AOS si  coexiste, puede

aliviarse.

Durante el sueño, EPOC y AOS muestran grados variables de

hipoxia sistémica, sostenida o intermitente, respectivamente. El

nivel basal de la  SaO2 y la intensidad de la hipoxemia nocturna

han sido reconocidas desde hace años como factores esenciales en
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el desarrollo de hipertensión pulmonar (HTP) en EPOC13. En suje-

tos con AOS sola, esta relación no ha sido todavía establecida. En

pacientes con EPOC y  AOS asociada, la desaturación nocturna de O2

es más  intensa durante los episodios apnéicos y, de hecho, la coe-

xistencia de HTP en  estos casos es  más  frecuente que en EPOC o AOS

solos14. Además de la hipoxia, durante el sueño, hay un exceso de

estrés oxidativo y actividad simpática en  ambas entidades. Ambos

fenómenos son considerados como mecanismos intermedios para

explicar el aumento de morbimortalidad cardiovascular en EPOC y

en AOS por separado: sin embargo, no ha sido demostrado un efecto

sinérgico en pacientes con solapamiento EPOC/AOS.

Un argumento que impide considerar el solapamiento de

EPOC/AOS como un «síndrome»,  es  la ausencia de biomarcadores

clínicos o biológicos específicos, de una historia natural diferente

respecto a la de ambas entidades por separado o de un tratamiento

común para todos los pacientes con EPOC/AOS. En el momento

actual de conocimiento, debe sospecharse y  confirmar los diag-

nósticos de EPOC y  AOS en función de las guías actuales1,3. El

tratamiento de pacientes con EPOC y  AOS debe individualizarse

especialmente. Nuestra recomendación respecto al manejo de la

AOS en casos de EPOC es que se realice una titulación manual en un

centro especializado. Durante el registro poligráfico se  debe esta-

blecer el modo específico de presión positiva aérea (CPAP, BiPAP) y

la necesidad de O2 suplementario.

En un futuro próximo, la investigación en  esta área debe aclarar

la prevalencia de AOS y/o de hipoxemia nocturna en pacientes con

EPOC y su influencia en  la historia natural de la enfermedad. Este

conocimiento debe seguirse de los correspondientes ensayos clíni-

cos que mejoren los tratamientos actuales. Al respecto, la cohorte

española CHAIN de pacientes con  EPOC incluye un sub-estudio

que evalúa la coexistencia de AOS15.  Este estudio actualmente en

desarrollo proporcionará información pronóstica relevante sobre

la entidad «EPOC/AOS»  y  definirá las líneas futuras para su trata-

miento.
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