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Introducción

Muchos de los cambios respiratorios inducidos por
el sueño son conocidos desde hace años'-2. Sin embar-
go, sólo hace dos décadas que los clínicos han comen-
zado a interesarse por los mismos. La descripción del
síndrome de apneas del sueño (SAS)3 ha supuesto el
inicio de una etapa en la que múltiples ensayos clíni-
cos, diseñados con la finalidad de analizar los efectos
del sueño sobre la respiración, han demostrado efec-
tos deletéreos en un amplio grupo de enfermedades4"7.

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica
(EPOC) es la patología neumológica más frecuente,
pudiendo afectar al 10% de la población8. En fases
avanzadas de la enfermedad, la insuficiencia respira-
toria es frecuente. Aunque ya en 1957 se realizan los
primeros estudios no invasivos durante el sueño en
enfermos con EPOC y se demuestra que éstos presen-
tan empeoramiento del intercambio de gases durante
el sueño9'10, durante décadas el enfermo con EPOC ha
sido evaluado y tratado en función de parámetros
clínicos y gasométricos obtenidos en vigilia. Según
estudios recientes, las alteraciones en el intercambio
de gases secundarias a los trastornos respiratorios du-
rante el sueño pueden potenciar los efectos inducidos
por las que presentan en vigilia y modificar la supervi-
vencia de estos pacientes.

El objetivo de esta revisión es actualizar cuatro
apartados de especial interés clínico que se detallan a
continuación: a) el paciente con EPOC sufre impor-
tantes desaturaciones de la oxihemoglobina arterial
(Sa0¡) durante el sueño"'13. Este es el hallazgo más
relevante, mejor conocido y de mayor trascendencia
clínica, b) El sueño del enfermo con EPOC, por razo-
nes no bien conocidas, es de inferior calidad al del
individuo normal14-16. Este hallazgo se constata tanto
si se evalúa mediante parámetros subjetivos, como si
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es analizado de forma objetiva, c) El enfermo con
EPOC que, además, está afectado de SAS, es el que
presenta durante el sueño los episodios de desatu-
ración más intensos y con mayor repercusión clíni-
ca17'19. Puesto que este enfermo requiere un manejo
terapéutico distinto al que requiere el enfermo con
EPOC sin SAS asociado, es importante identificarlo
precozmente, d) Las indicaciones del estudio polisom-
nográfíco (PSG) en el enfermo con EPOC, aunque
restrictivas, están bien definidas a partir de recientes
estudios epidemiológicos20. Ello es de gran interés
socioeconómico dada la elevada prevalencia de la en-
fermedad, el elevado coste del estudio polisomnográ-
fíco y la sobrecarga asistencial que sufren las unidades
de sueño.

Aunque se comentan medidas terapéuticas, esta re-
visión no aborda de forma genérica el tratamiento de
los trastornos respiratorios que el enfermo con EPOC
presenta durante el sueño. Se remite al lector a revi-
siones actualizadas del tema21-23.

Desaturación arterial nocturna

En este apartado se describe la morfología del traza-
do oximétrico nocturno del enfermo con EPOC, la
relación de las desaturaciones con los estadios de
sueño, la correlación de su gravedad con los paráme-
tros gasométricos obtenidos en vigilia, las causas del
deterioro del intercambio de gases y su repercusión
clínica, en particular sus efectos sobre la supervi-
vencia.

Basados en la morfología sigmoidea de la curva de
disociación de la oxihemoglobina y en la conocida
depresión de la ventilación que se produce durante el
sueño24, algunos investigadores ya predijeron en la
década de los cincuenta efectos deletéreos sobre la
oxigenación y la hemodinámica pulmonar en el enfer-
mo con EPOC. El diseño de los primeros oxímetros en
la década de los sesenta permitió monitorizar de for-
ma incruenta y continua la Sa0¡ en estos enfermos y
detectar desaturaciones a veces de gran intensi-
dad25'26. La monitorización simultánea de la Sa0¡ y el
electroencefalograma (EEG) permitieron relacionar
estos cambios con los estadios de sueño27.

32 40



B. TOGORES SOLIVELLAS Y A.G.N. AGUSTÍ.- TRASTORNOS RESPIRATORIOS DURANTE EL SUEÑO
EN LA ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRÓNICA

Figs. la y Ib. Trazado oximétrico de un enfermo con EPOC (a) y de un enfermo con probable síndrome de solapamiento (b). Modificada de Flenley74. Véase
el texto para su explicación.

Desaturación y estadio de sueño

La PSG ha demostrado que las desaturaciones más
frecuentes y de mayor gravedad se producen en la fase
de movimientos rápidos de los ojos (REM)27'28. La
monitorización de la PaCO^ mediante electrodos
transcutáneos ha permitido observar que dichos epi-
sodios de desaturación se asocian a incrementos dis-
cretos29-30 de la PaCO;.

En el trazado típico del enfermo con EPOC (fig. 1 a),
la Sa0¡ parte de valores inferiores a la normalidad en
vigilia y desciende ligeramente durante el sueño,
salvo en los períodos REM en los que aparecen pro-
fundos valles que corresponden a desaturaciones gra-
ves. El bronquítico crónico (tipo B) tiende a presentar
desaturaciones más graves que el paciente enfisemato-
so (tipo A)31.

Desaturación nocturna y Sa0¡ en vigilia

La probabilidad de que un enfermo con EPOC pre-
sente desaturaciones significativas y la gravedad de
estos episodios, se relaciona con las cifras de Pa0¡ y
PaCO¡ que el enfermo tiene en vigilia20'23'32'33. Los
enfermos con episodios de desaturación más frecuen-
tes y graves son los que en general presentan cifras
más bajas de Pa02 en vigilia. Sin embargo, debido al
amplio intervalo de confianza, sobre todo cuando los
valores de Pa0¡ son muy bajos, las ecuaciones de
predicción obtenidas a partir de estas variables diur-
nas son de escasa utilidad clínica.

En una población de 135 enfermos con EPOC, Flet-
cher et al34 demostraron que un 27% de enfermos con

cifras de PaO^ diurnas superiores a 60 mmHg, y por
tanto no tributarios de oxigenoterapia domiciliaria
crónica (ODC), presentaban desaturaciones noctur-
nas. Este mismo autor demostró que la supervivencia
de los "desaturadores" nocturnos era inferior a los "no
desaturadores"35. Sin embargo, aunque este subgrupo
de pacientes "desaturadores" presentaba peores cifras
de PaCO^ y PaO; en vigilia que los "no desaturado-
res", las diferencias no eran significativas y carecían
de valor predictivo.

Causas de los episodios de desaturación

Los mecanismos implicados en los episodios de
desaturación son múltiples y potencialmente comple-
mentarios.

Hipoventilación. La ventilación minuto se reduce en
todas las fases del sueño, tanto en el individuo sano36

como en el enfermo con EPOC37. La hipoventilación
que presenta el paciente con EPOC durante la fase
REM es similar a la que presentan los individuos
normales, puede llegar a ser hasta un 40% inferior a la
ventilación de vigilia y no se acompaña de apneas
sino de hipopneas12'36'38. La razón por la que en el
enfermo con EPOC el cambio en el patrón respirato-
rio se traduce en importantes cambios gasométricos,
estriba en el aumento de la relación espacio muerto/
volumen corriente (VD/VT). En estos enfermos, la
respiración irregular, rápida y superficial típica de la
fase REM disminuye, en mayor medida que en el
individuo normal, la ventilación alveolar, lo que po-
dría explicar la mayor parte del deterioro gasométrico
observado39.
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La causa de la hipoventilación observada durante el
sueño es multifactorial. Además de la disminución de
la actividad metabólica del organismo40, los factores
más conocidos son:

a) Disfunción de los centros respiratorios. En el
individuo sano, el impulso respiratorio disminuye du-
rante el sueño41. El estadio REM se acompaña de
disfunción del tronco cerebral, manifestada por una
actividad fásica de las neuronas respiratorias y au-
mento de la actividad inhibitoria42. Además, la res-
puesta ventilatoria a la hipoxia e hipercapnia, expre-
sada en valor porcentual sobre la observada en vigilia,
también disminuye en este estadio41'43. Ello implica
que el principal mecanismo de defensa del organismo
frente a la alteración en el intercambio de gases está
disminuido.

b) Hipotonía de los músculos intercostales. En indi-
viduos sanos, durante las fases no REM, la contribu-
ción relativa a la ventilación de la caja torácica es
superior a la del abdomen44. Por contra, durante la
fase REM, la contribución relativa del abdomen supe-
ra a la de la caja torácica. Este hecho se ha atribuido a
la hipotonía de los músculos intercostales y se ha
confirmado en algunos estudios mediante EMG45. En
el enfermo con EPOC, la contracción del diafragma
aplanado y menos eficiente, fraccionando de un tórax
más deformable, repercute en mayor medida que en el
individuo sano sobre el volumen minuto.

c) Aumento de la resistencia de la vía aérea supe-
rior. Se ha demostrado que la hipoventilación obser-
vada durante la fase no REM puede ser, al menos en
parte, debida al aumento de la resistencia de la vía
aérea superior, que a su vez se debería a la hipotonía
de los músculos de la faringe46-47. Sin embargo, no está
demostrado que este mecanismo contribuya a la hipo-
xemia observada en la fase REM en el enfermo con
EPOC sin SAS asociado. Esta hipótesis se apoya en el
hecho de que en el sujeto normal no se ha podido
demostrar que en fase REM la resistencia de la vía
aérea sea superior a la observada en la fase no
REM46.

Disminución de la capacidad residual funcional
(FRC). A pesar de la dificultad de medir los volúme-
nes pulmonares durante el sueño, existen datos obte-
nidos mediante pletismografía inductiva que demues-
tran que la FRC disminuye durante la fase REM46'48.
Ello estaría relacionado con la pérdida del tono de los
intercostales y otros músculos accesorios, debido al
menor impulso neuronal. En el individuo sano, la
disminución de la FRC no afecta al intercambio de
gases porque se mantiene a un nivel superior al del
volumen de cierre. En el paciente con EPOC, sin
embargo, la disminución del volumen torácico puede
situar la FRC por debajo del volumen de cierre. En
estas circunstancias, el intercambio de gases se dete-
riora debido a la perfusión de unidades no ventiladas
(efecto shunt), provocando una disminución adicional
de la Sa0¡ a la producida por la hipoventilación.

Alteración ventilación/perfusión (V^/Q). Aunque es
muy probable que la hipoventilación observada en la

fase REM se acompañe de alteraciones en la relación
V^/Q49'50 que agraven la hipoxemia, este hecho no
puede ser demostrado con la tecnología actual. Ello es
debido a que para el estudio del V^/Q mediante la
técnica de gases inertes múltiples, se requiere efectuar
medidas en estado estable. Estas condiciones no se
dan en fase REM44.

Consecuencias clínicas de los episodios
de desaturación

Cambios hemodinámicos. Está bien demostrado
que el paciente con EPOC presenta aumentos transi-
torios de la presión arterial pulmonar y sistémica51-52.
Estas alteraciones coinciden en el tiempo con los epi-
sodios de desaturación observados durante la fase
REM53, son abolidos mediante la administración de
oxígeno nocturno y reaparecen al respirar de nuevo
aire ambiente52.

Las consecuencias clínicas de estos cambios son por
el momento desconocidas. No se sabe con certeza si,
tal como sucede en el SAS54, los episodios repetidos de
desaturación pueden producir hipertensión pulmonar
crónica. Fletcher comparó 2 grupos de enfermos con
EPOC con valores de Pa0¡ similares y superiores a 60
mmHg en vigilia y comprobó que los "desaturadores"
tenían un valor de resistencia vascular pulmonar su-
perior al grupo "no desaturador"55. Ello indica que los
episodios de desaturación nocturna desempeñan un
papel importante en el origen y mantenimiento de la
hipertensión pulmonar. En cualquier caso, es lógico
suponer que dichos episodios de desaturación pueden
agravar y/o acelerar los cambios hemodinámicos in-
ducidos por la hipoxemia e hipercapnia diurna en el
paciente con EPOC.

Aumento de la masa eritrocitaria. La cifra de hemo-
globina y hematócrito puede estar aumentada en los
enfermos con EPOC debido al estímulo eritropoyético
que suponen los episodios de desaturación nocturna56.
De hecho, las cifras de eritropoyetina matutina están
aumentadas en algunos pacientes con EPOC57. Aque-
llos pacientes con desaturaciones más graves (Sa0¡
< 60%) y de mayor duración (> 30 minutos) son los
que presentan elevación matutina de los valores de
eritropoyetina y de la masa eritrocitaria. En el estudio
de Fletcher55, los "desaturadores" presentaron cifras
de hemoglobina y masa eritrocitaria superiores a los
"no desaturadores".

Arritmias cardiacas. No existe consenso entre los
diferentes autores por lo que respecta a la frecuencia y
tipo de arritmias, así como su relación con las cifras
de Sa0¡ nocturna58. Se acepta que el enfermo con
EPOC tiene mayor número de extrasístoles ventricu-
lares que el individuo sano59, pero estos trastornos del
ritmo no se relacionan con los períodos de mayor
desaturación58 60. De hecho, la administración de 0¡
no parece disminuir el número de arritmias59. La cau-
sa y trascendencia clínica de estas arritmias son desco-
nocidas.
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Muerte nocturna. Si lo comparamos con un grupo
control, la muerte durante la noche es más frecuente
en los enfermos con EPOC61, sobre todo en aquellos
que tienen hipoxemia e hipercapnia diurna. Aunque
el concepto de muerte nocturna no es sinónimo de
muerte durante el sueño, la tendencia a morir durante
las últimas horas de la noche, en las que la fase REM
es más frecuente, sugiere una cierta relación entre
muerte y desaturación arterial. En este sentido, es
significativo observar que aquellos pacientes con
EPOC que reciben oxigenoterapia nocturna fallecen
menos durante la noche que aquellos que no reciben
este tratamiento62.

Disminución de la supervivencia. El estudio de su-
pervivencia de una población de 97 pacientes con
EPOC seguidos durante 6 años demostró que aquélla
correlacionaba con el grado de oxigenación nocturna,
expresada tanto en Sa0¡ media como en Sa0¡ míni-
ma20. Sin embargo, ninguno de estos parámetros aña-
día valor predictivo al proporcionado por el valor de
la capacidad vital o la Pa0¡ diurna. Los enfermos con
EPOC "desaturadores" estudiados por Fletcher tuvie-
ron menor supervivencia que los "no desaturado-
res"35.

Tratamiento de los episodios de desaturación nocturna

La administración de 0¡ suplementario, aumentan-
do la presión alveolar de 0¡, puede corregir la hipoxe-
mia nocturna y diurna del enfermo con EPOC. En
función del valor de la PaO^ en vigilia, el abordaje
terapéutico será diferente.

Pacientes con cifras de Pa0¡ diurna < 60 mmHg.
Serán sometidos, a ODC ya que, como han demostra-
do dos estudios clásicos63'64, la oxigenoterapia durante
al menos 15 horas prolonga la supervivencia de estos
pacientes. Además, como ya se ha mencionado, la
ODC corrige las desaturaciones nocturnas y los brotes
de hipertensión pulmonar52.

Pacientes con cifras de Pa0¡ diurna > 60 mmHg.
Según los criterios establecidos en la actualidad, estos
pacientes no son considerados tributarios de ODC.
Aunque el subgrupo de pacientes con EPOC "desatu-
radores" tiende a tener menor supervivencia y más
hipertensión pulmonar diurna55, los estudios realiza-
dos hasta ahora no han podido demostrar que la
mejoría observada en la supervivencia tras la admi-
nistración ODC sea estadísticamente significativa35'65.
Por tanto, la administración de ODC a estos pacientes
no está justificada.

Calidad de sueño

La calidad de sueño se define en función de pará-
metros derivados del EEG que, en su conjunto, esta-
blecen la normalidad de la arquitectura del sueño.
Parámetros tales como el tiempo de latencia, tiempo
total de sueño, tiempo invertido en estadios de sueño

profundo y en fase REM, frecuencia en los cambios de
estadio y despertares, etc., definen la calidad del sue-
ño. Las consecuencias clínicas de un sueño de baja
calidad y poco reparador son múltiples. La somnolen-
cia diurna, el bajo rendimiento intelectual y la incapa-
cidad de concentración, los cambios en la conducta y
en el humor, el insomnio y la frecuente utilización de
hipnóticos y las cefaleas matutinas son algunos de sus
rasgos clínicos más habituales.

Comparado con el individuo sano, el enfermo con
EPOC tiene un sueño de peor calidad, tanto si se
analiza con parámetros subjetivos como objetivos15.

Percepción subjetiva de inferior calidad de sueño

El análisis realizado mediante encuesta dirigida a la
población general demostró que los enfermos con
EPOC presentaban datos clínicos que sugerían infe-
rior calidad de sueño14. Sin embargo, ni los síntomas
respiratorios ni el grado de obstrucción evaluado me-
diante la espirometría correlacionaban con la frecuen-
cia o la gravedad de estos problemas66.

Los enfermos con EPOC tienen más dificultades en
conciliar el sueño y utilizan más hipnóticos14. En este
estudio, el 76% de ellos se despertaban más de dos
veces por noche (53% en el grupo control) y el 72%
referían somnolencia diurna (30% en el grupo con-
trol). Sin embargo Orr, utilizando el test de latencia
múltiple en 14 enfermos con EPOC y alteraciones en
la arquitectura del sueño, no pudo demostrar de for-
ma objetiva la presencia de somnolencia diurna cuan-
do éstos no la referían en la anamnesis dirigida67. Es
interesante destacar que, en los 16 enfermos a los que
se les realizó oximetría nocturna, no se encontró rela-
ción estadística entre los parámetros de percepción
subjetiva y el grado de desaturación nocturnal4. Mu-
chos de estos problemas guardan relación con la dis-
nea, retención de secreciones, los episodios de tos y la
toma de fármacos22.

Parámetros objetivos de inferior calidad de sueño

Varios estudios han demostrado de forma objeti-
va la mala calidad de sueño en el paciente con
EPOC16'68'69. Tanto la eficiencia del sueño, expresada
como cociente entre tiempo total de sueño y tiempo
de cama, como el tiempo invertido en estadios REM y
no REM (hipnograma), es inferior a la de un grupo
control sano'6. La frecuencia de cambios de estadio de
sueño y el número de despertares (arousals) son supe-
riores en el enfermo con EPOC68. El número de arou-
sals correlaciona con parámetros de oxigenación glo-
bal durante la noche, de forma que los pacientes con
peor Sa0¡ presentan más arousalsw.

Causa de la baja calidad de sueño

Los episodios de desaturación pueden ser responsa-
bles, al menos en parte, de la inferior calidad del sueño
del enfermo con EPOC. En este sentido, Fleetham
analizó la relación que existía entre los períodos de
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desaturación y la frecuencia de arousals y los cambios
inducidos por la oxigenoterapia. Aunque pudo de-
mostrar mayor frecuencia de arousals durante los pe-
ríodos de desaturación grave (Sa0¡ < 75%), observó
que la administración de oxígeno a caudal suficiente
para corregir la Sa0¡ media y mínima durante el
sueño no modificó el número total de arousals (ni los
relacionados con desaturación), el tiempo total de
sueño y la frecuencia en el cambio de estadios68. Por
tanto, no parece probable que la fragmentación del
sueño observada en estos pacientes pueda ser explica-
da sólo según la desaturación nocturna70. Otros estu-
dios, aunque con enfermos y protocolo no superponi-
bles, sí consiguen mejorar el tiempo total de sueño
con la oxigenoterapia, disminuir el tiempo de latencia
y aumentar los estadios de sueño profundo71'72. En
cualquier caso, en el análisis de la respuesta a la
oxigenoterapia nocturna mediante parámetros subje-
tivos, no debe subestimarse el posible efecto placebo
de dicha modalidad terapéutica.

De todo lo mencionado puede concluirse que la
inferior calidad de sueño observada en el paciente con
EPOC parece ser de origen multifactorial. La disnea,
la retención de secreciones, los episodios de tos, la
toma de fármacos como xantinas y betaadrenérgicos,
además de la hipoxemia e hipercapnia, son factores
que contribuyen a empobrecer la calidad del sueño.

Fig. 2, Diagrama de Venn en el que se expresa el grado de hipoxemia
nocturna observada en distintas entidades clínicas (BE: bronquiectasias,
FPI: fibrosis intersticial idiopática, EPOC [BB]: EPOC tipo B y EPOC
(PP): EPOC tipo A) y la repercusión de un SAS asociado. La hipoxemia
puede ser de grado .Severo (1), Moderado (2 y 3) y Ligero (4). Modificada de
Flenley74. Véase el texto para su explicación.

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica y síndrome
de apneas del sueño (overlap syndrome)

El SAS es relativamente frecuente, pues afecta al
2-4% de la población adulta73. Cursa con somnolencia
diurna, disminución de las funciones intelectuales,
hipertensión arterial y predisposición a fenómenos
isquémicos (cardíacos y cerebrales). La desestructura-
ción de la arquitectura del sueño debido a los arousals
que siguen a cada episodio apneico y los repetidos
episodios de desaturación determinan las manifesta-
ciones clínicas del síndrome. Los síntomas del SAS
revierten mediante la aplicación de presión positiva
continua en la vía aérea (CPAP).

El paciente con EPOC también presenta episodios
repetidos de desaturación arterial, a veces grave, du-
rante el sueño. La coexistencia de un SAS en el enfer-
mo con EPOC se conoce con el nombre de síndrome
de solapamiento (overlap syndrome)1*. El manejo de
cada condición clínica, EPOC y SAS, es diferente y
cada una debe ser tratada de forma específica.

Prevalencia del SAS en pacientes con EPOC

En un principio la prevalencia estimada de SAS en
los enfermos con EPOC fue sobrevalorada. Los estu-
dios más recientes demuestran una prevalencia simi-
lar a la de la población normal12. La causa de la
sobrestimación inicial radicaba en un posible sesgo
en la selección de la muestra, ya que la mayoría de
enfermos analizados habían sido remitidos al labora-
torio de sueño por presentar somnolencia diurna, ade-
más de estar afectados de EPOC75.

Trazado oximétrico

Los enfermos con EPOC que también padecen un
SAS, además de presentar los síntomas típicos de la
enfermedad (ronquido, somnolencia diurna, apneas
testificadas por familiares, etc.), tienen un trazado
oximétrico diferente al observado en el enfermo con
EPOC (fig. Ib). La oximetría del enfermo con el sín-
drome de solapamiento muestra, además de las típi-
cas desaturaciones observadas en la fase REM, un
trazado grueso e irregular, expresión de las constantes
oscilaciones de la Sa0¡ producidas por las frecuentes
apneas. La Sa0¡ media es además muy inferior a la
observada en el paciente con EPOC no asociada a
SAS, incluso en estadios no REM.

Repercusiones terapéuticas

En presencia de SAS, la administración de 0¡ puede
prolongar la duración de las apneas76. En estos casos
se han observado aumentos significativos de la PaCO;
que se acompañan de cefalea matutina77. Cuando un
enfermo con EPOC aqueje cefalea matutina coinci-
diendo con la instauración de la ODC deberá levantar
la sospecha de un síndrome de solapamiento (overlap).
La obesidad es también un rasgo clínico frecuente en
este síndrome y obliga a insistir en la búsqueda de
otros síntomas mayores que lo confirmen.

El diagrama de Venn diseñado por Flenley (fig. 2)
resume las interrelaciones entre SAS y otras enferme-
dades respiratorias más frecuentes (EPOC tipo A y B,
las bronquiectasias y la fibrosis) y el grado de hipoxe-
mia que resulta en caso de solapamiento74. El mensaje
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importante del diagrama es destacar la grave repercu-
sión en el intercambio de gases del solapamiento entre
la EPOC tipo B y SAS. La precoz identificación de
estos enfermos, poco frecuentes, es crucial por cuanto
la administración aislada de O; puede prolongar la
apnea y elevar la PaCO¡ con riesgos clínicos evi-
dentes.

Indicaciones de la polisomnografía en pacientes
con EPOC

La polisomnografía es un estudio costoso que re-
quiere una fuerte inversión en infraestructura y en
personal cualificado. Las unidades de sueño están
sobresaturadas debido a la elevada prevalencia del
SAS. En el enfermo con EPOC, la PSG podría estar
justificada para: a) confirmar la sospecha clínica de
un síndrome de solapamiento, y b) detectar episodios
de desaturación de la oxihemoglobina. En el primer
caso pueden derivarse cambios en la actitud terapéu-
tica.

Overlap syndrome

Una de las razones por las que la PSG estaría indi-
cada en los pacientes con EPOC sería la de detectar
SAS asociado. Sin embargo, diversos estudios de-
muestran que cuando esto sucede, los síntomas clíni-
cos característicos del SAS (somnolencia diurna, ron-
quidos, despertares, etc.) están siempre presentes12'20.
En estos casos la PSG tiene un rendimiento diagnósti-
co elevado y sí está justificada su realización. La
indicación de la PSG está más cuestionada en enfer-
mos con EPOC que presentan cor pulmonale y/o poli-
globulia "desproporcionados" a las cifras de Pa0¡
observadas en vigilia. En estas circunstancias, el rendi-
miento diagnóstico es bajo21. La presencia de cefalea
matutina al instaurar tratamiento con 0¡, indicativa
de alargamiento del tiempo de apnea, y la obesidad
importante en el enfermo con EPOC tipo B, debe
hacernos sospechar la coexistencia de SAS e insistir en
la búsqueda de síntomas clínicos que la sugieran. En
este último caso, la PSG sí estaría indicada.

EPOC sin SAS

Otra de las razones por la que la PSG podría estar
justificada sería la de detectar episodios de desatura-
ción nocturna, siempre y cuando éstos causaran mor-
bilidad, modificaran la supervivencia y no pudieran
predecirse a partir de otros parámetros o exploracio-
nes realizados en vigilia. Los estudios epidemiológicos
han demostrado que los parámetros obtenidos duran-
te el sueño no tienen mejor poder predictivo que los
parámetros obtenidos en vigilia. Ello es especialmente
cierto en los enfermos con EPOC e insuficiencia respi-
ratoria crónica. Sin embargo, en estos pacientes los
criterios para administrar ODC están bien estable-
cidos78.

El planteamiento es distinto en el subgrupo de pa-
cientes con EPOC que, con cifras diurnas de PaO^ >

60 mmHg (límite de la ODC), presentan desaturacio-
nes nocturnas importantes. En este caso, la PSG pue-
de ser el único método para detectar las desaturacio-
nes, en especial las que se producen en estadio REM.
Como ya se ha comentado, en estos enfermos, los
episodios de desaturación no pueden predecirse con
seguridad a partir de parámetros obtenidos en vigi-
lia34, producen morbilidad y disminuyen la supervi-
vencia35. Por tanto, su detección sería relevante, siem-
pre y cuando estuviera demostrado que la instaura-
ción de la ODC pudiera modificar la evolución de
estos pacientes.

En este sentido, Connaughton en 1988 se propuso
estudiar la trascendencia epidemiológica expresada en
forma de supervivencia de detectar o no a los enfer-
mos con EPOC que desaturan más de lo que podría
predecirse a partir de los parámetros medidos en vigi-
lia20. Para ello, estudió a 97 pacientes con EPOC que
fueron seguidos durante una media de 70 meses (ran-
go: 32-108). De ellos, 40 presentaban una Sa0¡ noc-
turna superior a la calculada a partir de la Sa0¡ media
diurna (medida durante 15-30 minutos antes y des-
pués de cada estudio de sueño). La Pa0¡ y Sa0¡ en
vigilia y la función pulmonar de este grupo de enfer-
mos no eran diferentes en el formado por aquellos
pacientes con Sa0¡ nocturna no superior a la calcula-
da. Al analizar la supervivencia actuarial, los desatu-
radores excesivos no se comportaron de forma dife-
rente a los no desaturadores excesivos.

Sin tener en cuenta los datos obtenidos durante el
sueño, 31 de los enfermos con cifras de Pa0¡ inferio-
res se trataron con ODC. Al analizar de nuevo la
supervivencia de los 66 no tratados, no hubo diferen-
cias significativas entre los que presentaban desatura-
ción excesiva y los que no la tenían. Las conclusiones
finales de este estudio fueron: 1) ninguna medida de
Sa0¡ nocturna mejoró el valor predictivo de supervi-
vencia conseguido por parámetros medidos en vigilia;
2) en los enfermos a los que no se les prescribió ODC,
el único factor relacionado con la supervivencia fue la
Pa0¡ medida en vigilia, y 3) los estudios realizados
durante el sueño no contribuyeron al manejo clínico
de estos enfermos ni aportaron mejor valor pronós-
tico.

Por lo tanto, el análisis de los episodios de desatura-
ción nocturna en el enfermo con EPOC mediante
PSG no está justificado.

Conclusiones

En el enfermo con EPOC, los cambios en el patrón
respiratorio inducidos por el sueño, en especial la
hipoventilación, pueden provocar frecuentes episo-
dios de desaturación de la oxihemoglobina. Aunque
las consecuencias clínicas de las desaturaciones noc-
turnas son por el momento desconocidas, es probable
que los cambios hemodinámicos producidos durante
las desaturaciones puedan agravar y/o acelerar los
efectos de la hipoxemia de vigilia. A partir de paráme-
tros obtenidos en vigilia, no es posible conocer con
seguridad qué pacientes con EPOC presentarán desa-
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turaciones nocturnas. Aunque la supervivencia de los
"desaturadores" es inferior a la de los "no desaturado-
res", la ODC no la modifica de forma significativa.

La inferior calidad de sueño que presenta el enfer-
mo con EPOC es de origen multifactorial. Aunque la
hipoxemia desempeña un papel relevante, no está de-
finitivamente demostrado que la oxigenoterapia me-
jore el sueño de estos enfermos. El paciente con EPOC
que además asocia un SAS es el que presenta las
desaturaciones más graves. Como el manejo de cada
entidad clínica es diferente, es importante identificar
a los enfermos con síndrome de solapamiento.

La PSG no está indicada en el estudio de rutina en
el enfermo con EPOC. Ningún parámetro de oxigena-
ción nocturna añade valor pronóstico al proporciona-
do por parámetros medidos en vigilia, tales como la
capacidad vital o la Pa0¡. La PSG sí está indicada en
aquellos pacientes con EPOC en los que exista la
sospecha clínica de un síndrome de solapamiento. La
indicación de PSG en los enfermos con EPOC que
presentan repercusión clínica (poliglobulia y cor pul-
monale) desproporcionada a las cifras de PaO; es más
discutida. En estos casos, si la anamnesis dirigida a
diagnosticar un SAS no es concluyeme, la PSG puede
estar justificada.
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