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Chronic Obstructive Pulmonary Disease and its relationship with sleep disorders.

Abstract

Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) is one of the main causes of morbidity and mortality 
in the world. It is characterized by a non-reversible obstructive inflammatory process of the small 
airways and destruction of the alveolar walls. Among the causes for developing COPD are genetic 
and environmental elements. Patients report having a lower quality sleep and it has been proven 
that sleep-related symptoms in COPD correspond to significant changes in the respiratory center, 
airway resistance, and muscle contractility. The main sleep disorder that these patients may present 
is Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS), which is characterized by a repetitive obstruction of the 
airway during sleep with complete or partial cessation of air. The symptoms of both pathologies can 
be confused and therefore make the suspicion and diagnosis of OSAS more difficult in patients with 
COPD. It is important to carry out a polygraphy or polysomnography in patients where symptoms of 
sleep apnea are accentuated, such as persistent snoring, witnessed apneas, episodes of asphyxia and 
excessive daytime sleepiness, in order to provide the patient with correct clinical management.

Key words: Chronic Obstructive Pulmonary Disease, Sleep Disorders, Obstructive Sleep Apnea Syn-
drome, Polysomnography.

Resumen

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica es de las principales causas de morbilidad y morta-
lidad en el mundo. Se caracteriza por un proceso inflamatorio obstructivo no reversible de las vías 
aéreas pequeñas y destrucción de las paredes alveolares. Entre las causas para desarrollar EPOC 
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intervienen elementos genéticos y ambientales. Los pacientes refieren tener un sueño de menor ca-
lidad y se ha comprobado que los síntomas relacionados con el sueño en la EPOC, corresponden a 
cambios significativos en el centro respiratorio, resistencia de las vías respiratorias y la contractilidad 
muscular. El principal trastorno del sueño que pueden presentar estos pacientes, es el Síndrome de 
Apnea Obstructiva del Sueño (SAOS) que se caracteriza por una obstrucción repetitiva de la vía aérea 
durante el sueño con el cese completo o parcial del aire. Los síntomas de ambas patologías pueden con-
fundirse y por lo tanto hacer más difícil la sospecha y diagnóstico del SAOS en pacientes con EPOC. 
Es importante realizar una poligrafía o polisomnografía en pacientes donde se acentúen síntomas de 
apnea del sueño como ronquidos persistentes, apneas presenciadas, episodios de asfixia y somnolencia 
diurna excesiva, con la finalidad de proporcionar al paciente un correcto manejo clínico. 

Palabras clave: Obstrucción Pulmonar Obstructiva Crónica, Trastornos del Sueño, Síndrome de Ap-
nea Obstructiva del Sueño, Polisomnografía.

Introducción

Las enfermedades respiratorias representan un 
problema de salud pública mundial y son res-
ponsables de un gran número de defunciones 
anuales. Las enfermedades crónicas a menudo 
se acompañan de comorbilidades y la Enferme-
dad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC) no 
es la excepción, ya que las alteraciones del sueño 
son comunes en estos pacientes. Actualmente es 
importante diagnosticar los trastornos de sueño 
para poder proporcionar un tratamiento adecua-
do y otorgarles a los pacientes una mejor calidad 
de vida relacionada con la salud.  

EPOC
La EPOC es uno de los padecimientos pulmo-
nares más frecuentes en población mayor de 40 
años. Actualmente es la tercera causa de muerte 
en el mundo y se estima que las cifras aumenta-
rán debido al envejecimiento de la población y la 
exposición continua a los factores de riesgo.1 Es 
una enfermedad tratable y se caracteriza por una 
limitación de flujo de aire y síntomas respiratorios 
que persisten, las vías respiratorias o alveolares 
presentan anomalías causadas por la exposición 
a partículas o gases nocivos. La limitación cró-
nica del flujo aéreo varía entre individuos y es 
producida por una combinación de enfermedad 
de vías aéreas pequeñas y destrucción de pa-
rénquima.2

Los dos fenotipos más conocidos de la EPOC son 
la bronquitis crónica (figura 1) y el enfisema (figu-
ra 2). La bronquitis crónica se define por la pre-
sencia de tos y esputo en la mayoría de los días 
por al menos tres meses al año durante dos o más 
años consecutivos, y el enfisema por espacios aé-
reos distales patológicamente agrandados.3 La 
obstrucción del flujo aéreo surge como resultado 
de los grados variables de estrechamiento, hiper-
trofia del músculo liso y fibrosis en los bronquiolos 

Figura 1. Bronquitis Crónica: radiografía de tórax 
postero-anterior, se muestra engrosamiento de la 
pared bronquial en forma bilateral.

respiratorios, así como pérdida de la presión elás-
tica de retroceso debido al enfisema pulmonar.4

Factores de riesgo
Los factores de riesgo se relacionan con la interac-
ción que existe entre la predisposición genética y 
la exposición a factores ambientales. Cuando se 
comenzó a tratar la EPOC, se creyó que era res-
ponsabilidad del paciente, es decir, se atribuyó su 
presencia a personas que fumaban durante años 
y se estableció que la prevalencia de la EPOC es-
taba directamente relacionada a la del tabaquis-
mo.5,6 Sin embargo, no todos los pacientes que son 
fumadores padecen EPOC y no todos los pacientes 
con EPOC son fumadores. Actualmente se sabe 
que el desarrollo de la EPOC es multifactorial, 
conociéndose como factores de riesgo al tabaco, 
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Figura 2. Enfisema: radiografía de tórax postero-anterior y lateral, se muestra hiperinflamación pul-
monar, aumento de la radio lucidez en ápices pulmonares con atenuación de los trayectos vasculares 
con arborización distorsionada.

deficiencia de la enzima alfa1-antitripsina,7 con-
taminación de espacios interiores consecuencia de 
la combustión de madera y de otros combustibles 
de biomasa y la contaminación atmosférica.8

Proceso inflamatorio en la EPOC
El proceso inflamatorio de la EPOC se inicia por 
la inhalación de gases nocivos, provenientes del 
humo de cigarro, quema de biomasa y de las par-
tículas de materia (PM) generadas en el medio 
ambiente. Esta inflamación se caracteriza por el 
aumento de macrófagos alveolares, neutrófilos, 
linfocitos T y células linfoides innatas que secre-
tan una variedad de mediadores proinflamatorios, 
citocinas, quimiocinas, factores de crecimiento y 
mediadores lipídicos.9

Los macrófagos de la superficie de las células epi-
teliales de las vías respiratorias se activan ante 
la presencia de irritantes presentes en el tracto 
respiratorio, liberando mediadores quimiotácticos 
y cumpliendo funciones de protección. Las vías 
respiratorias se inflaman y se produce hiperpla-
sia de las glándulas mucosas e hipersecreción. El 
epitelio produce mucinas que se hidratan y for-
man un gel con propiedades viscosas y elásticas 
que cubren la superficie epitelial.10

La inflamación tiende a ser crónica debido a la 
exposición persistente al antígeno o a la lesión 
tisular, los linfocitos activados que expresan 

linfotoxina-α-β-heterotrímero interactúan con el 
receptor de linfotoxina-β en las células estromales 
vecinas. La estimulación de las células estroma-
les induce la expresión de quimiocinas linfoides y 
moléculas de adhesión que promueven el recluta-
miento adicional de linfocitos B y T y CD.11

Los materiales extraños que se inhalan quedan 
atrapados en el moco y se eliminan mediante el 
transporte mucociliar y la tos. La hiperplasia de 
moco es una característica de muchos pacientes 
con EPOC, los receptores del factor del crecimien-
to epitelial pueden ser activados por la inflama-
ción neutrofílica a través de la secreción de la 
elastasa de neutrófilos que libera factor de creci-
miento epidérmico alfa e induce la hipersecreción 
de moco.12

Síntomas clínicos y diagnóstico
Para diagnósticar está enfermedad es importante 
tener una historia clínica detallada que permita 
conocer los antecedentes del paciente sobre la ex-
posición a factores de riesgo, la presencia de los 
principales síntomas como disnea, tos, producción 
de esputo, opresión torácica, sibilancias y conges-
tión del pecho y una espirometría.13 La espirome-
tría es la principal prueba de función pulmonar, es 
no invasiva, accesible y se considera el estándar 
de oro para identificar obstrucción al flujo aéreo, 
por lo que es indispensable para la evaluación y el 
seguimiento de las enfermedades respiratorias.14

EPOCMartínez-Luna M, et al
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Las principales variables de la espirometría son 
la capacidad vital forzada (CVF) y el volumen es-
piratorio forzado en el primer segundo (FEV1). La 
CVF representa el volumen máximo de aire ex-
halado en una maniobra espiratoria de esfuerzo 
máximo, iniciada tras una maniobra de inspira-
ción máxima, expresado en litros. El FEV1 corres-
ponde al volumen máximo de aire exhalado en el 
primer segundo de la maniobra de FVC, también 
expresado en litros. A su vez, el cociente FEV1/
CVF muestra la relación entre ambos parámetros 
(Tabla 1),15 la presencia de un valor <0.70, confir-
ma la existencia de una limitación persistente del 
flujo aéreo.

Por lo general los resultados de la espirometría 
incluyen gráficas de flujo volumen (figura 3) y vo-

lumen tiempo (figura 4) que son de gran utilidad 
para valorar la calidad de la maniobra. Se puede 
observar grado de esfuerzo, duración y presencia 
de artefactos, también puede servir para fines de 
la interpretación del estudio.

Mecánica de la respiración en la EPOC
Desde el año 1961 se sabe que el ritmo de traba-
jo de los músculos respiratorios en pacientes con 
EPOC es de 10 a 12 veces mayor que en sujetos sa-
nos en reposo y suele ser aún mayor cuando exis-
ten niveles bajos de hiperventilación voluntaria.16 
La disminución de la luz bronquial a expensas del 
recubrimiento de la vía aérea genera obstrucción 
al flujo de aire como consecuencia del proceso in-
flamatorio en la EPOC, por lo tanto, la fisiología 
respiratoria normal del individuo, cambia. 

Tabla 1. Resultado de espirometría: paciente masculino de 72 años, con antecedente de tabaquismo 
presenta obstrucción severa con una relación de FEV1/CVF de 0.505.

Parámetro Pred LLN Mejor Prueba 3 Prueba 2 Prueba 1 %Pred

FVC [L] 3.34 2.20 2.14* 2.14* 1.97* 1.92* 64
FEV1 [L] 2.44 1.59 1.08* 1.08* 1.02* 0.99* 44
FEV1/FVC 0.733 0.633 0.505* 0.505* 0.516 0.513* 69
FEF25-75 [L/s] 2.09 0.41 0.37* 0.37* 0.34* 0.34* 18
PEF [L/s] 7.39 4.64 5.81 5.81 5.38 5.70 79
FET [S] - - 11.8 11.8 12.5 11.5 -

*Indica valor situado fuera del rango normal o cambio posterior significativo
Calidad de la sesión                     Previo              C (FEV1 Var=0.06L (5.6%); FVC  Var==.16L(/.6%))
Interpretación del sistema            Previo              Obstrucción severa     

Figura 3. Curva de flujo-volumen, la fase espira-
toria de forma triangular inicia con un asenso muy 
vertical que termina en un flujo máximo.

Figura 4. Curva de volumen tiempo, presenta el 
tiempo en segundos contra el volumen en litros. 
Muestra un inicio abrupto con un incremento 
brusco en el volumen durante el primer segundo 
de la espiración y posteriormente alcanzan una 
meseta.
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El gasto de energía es proporcional al consumo 
de oxígeno y la vía aérea genera resistencia, se 
produce hiperinflamación pulmonar debido a la 
reduccion de la distensibilidad pulmonar y de la 
pared torácida y, los espacios fisiológicos sin acti-
vidad también aumentan el trabajo respiratorio.17

Si la demanda ventilatoria sobrepasa la capaci-
dad de la musculatura respiratoria, se produce 
insuficiencia respiratoria aguda. Los pulmones se 
vacían lentamente, cuando la frecuencia respira-
toria aumenta, el tiempo de la espiración se redu-
ce y queda aire atrapado en los alveolos al final 
de la espiración, espirometrícamente hablando se 
prolonga el tiempo espiratorio más allá de los seis 
segundos que se consideran la media normal en 
el adulto.18

Si la capacidad residual funcional se reduce, la 
capacidad inspiratoria tambien se reducirá, pro-
vocando que la caja torácica se deforme a conse-
cuencia de que los musculos inspiratorios alteran 
su geometría y sus sarcómeros se verán reducidos 
en cuanto a longitud,19 lo que se traduce clinica-
mente en sarcopenía torácica y la subsecuente de-
bilidad muscular. El diafragma también presenta 
cambios, haciendose más plano y desarrolla me-
nos tensión.20

Alteración de la difusión de gases en EPOC
Los espacios alveolares sin actividad, provocan 
falta de homogeneidad de la ventilación y la per-
fusión aumentando la ventilación total que se 
requiere para mentener los niveles de dióxido de 
carbono en la sangre dentro de los valores que se 
consideran normales, lo cual se traduce en taquip-
nea y polipnea.21 Cuando un paciente con EPOC 
realiza alguna actividad, debe aumentar su venti-
lación provocando que los músculos respiratorios 
también aumenten su trabajo.22

El grado de difusión de hematosis es directamen-
te proporcional al daño de la membrana alveolo-
capilar pulmonar, como sucede en el enfisema; de 
igual forma, se observa la alteración en la difusión 
de dioxido de carbono, provocando su retención en 
la neumopatía obstructiva crónica, generalmente 
asociado a hipoventilación pulmonar (disminu-
ción del volumen de aire que alcanza una unidad 
funcional pulmonar de cada respiración y que in-
terviene en la difusión de gases).23

Respiración durante el sueño en EPOC
El control ventilatorio se modifica de forma fisio-
lógica durante el sueño con disminución en las 

respuestas a los estímulos químicos, mecánicos 
y corticales. En el individuo normal, la respira-
ción durante el sueño profundo está sujeta a re-
gulación química por presión parcial de oxígeno 
(PaO2) y  presión parcial de dióxido de carbono 
(PaCO2), el PaO2 tiene una caída de 3 a 10 mmHg 
variando de 1 a 2% de saturación arterial de oxí-
geno (SaO2) y la PaCO2 aumenta ligeramente de 
2 a 8 mmHg.24 Durante el sueño, en la fase de 
movimientos oculares rápidos (REM) existe una 
regulación metabólica que por sí sola es capaz de 
mantener el intercambio de gases y la respiración 
estable. 25,26

Diferentes aspectos del sistema respiratorio cam-
bian, disminuye el volumen corriente y la fre-
cuencia respiratoria, baja la quimiosensibilidad 
del centro de control de la respiración que produ-
ce una disminución en las respuestas ventilato-
rias hipóxicas e hipercapnicas.27 La reducción de 
la actividad muscular respiratoria resulta de la 
disminución de la actividad tónica de las neuro-
nas motoras respiratorias bulbares que ocurre en 
todas las etapas del sueño.25

Los pacientes con EPOC presentan alteraciones 
en el intercambio gaseoso y en la ventilación que 
puede generar hipoxemia e hipercapnia durante 
el día, asentuándose más durante el sueño, espe-
cialmente durante el sueño REM. 28,29 Específica-
mente en esta fase del sueño, la atonía muscular 
reduce el volumen de la caja torácica pasando de 
un 44% en vigilia a solo un 19%. El diafragma 
inervado por el nervio frénico se ve afectado le-
vemente por la atonía REM, donde la mayor su-
presión se observa en las actividades inspiratoria 
laríngea, espiratoria faríngea e inspiratoria y es-
piratoria intercostal.30,31

Se ha demostrado que el sueño tiene varios fac-
tores sobre la respiración, que incluyen cambios 
en el control central de la misma, la mecánica 
pulmonar y la contractilidad del músculo. Exis-
ten estudios que comprueban que el tamaño de 
las vías respiratorias es diferente en el día y en la 
noche, lo que puede modificar los valores de, pero 
en pacientes con EPOC no se ha demostrado.32 Lo 
que se ha expuesto, es que su sintomatología es 
distinta a lo largo del día y puede afectar el sue-
ño.33 En los pacientes con EPOC se ha tratado de 
investigar los problemas de sueño que refieren, 
mencionando mayor somnolencia durante el día 
e incluso quedarse dormidos, disminución de las 
horas de sueño y cambios en sus etapas, en gene-
ral un sueño de menor calidad. 34

EPOCMartínez-Luna M, et al



127

Artículo de Revisión

Sindrome de Apnea Obstructiva del sueño en 
la EPOC

Además del aumento de los síntomas nocturnos, 
la mala calidad del sueño y los efectos sobre el 
intercambio de gases, hay pacientes con EPOC 
que padecen síndrome de apnea obstructiva del 
sueño (SAOS). La Academia Americana de Medi-
cina del Sueño, caracteriza esta enfermedad por 
la obstrucción repetitiva de la vía aérea superior 
a nivel faríngeo durante el sueño, con el cese com-
pleto del flujo aéreo o parcial. Esto se produce por 
alteración anatómica y funcional de la vía aérea 
superior, que hacen que esta sea más colapsable 
que en los sujetos normales.35,36

No está predicho que los pacientes con EPOC 
desarrollen SAOS, sin embargo, se estima que 
aproximadamente el 8% de los pacientes si lo pre-
senta. La prevalencia de que existan afecciones 
respiratorias con transtornos de sueño, se relacio-
na con la gravedad de la EPOC, debido a que su 
saturación de oxígeno es menor del 90% y puede 
haber descensos mayores durante el sueño. 37

Tanto en la EPOC como en el SAOS existe obs-
trucción de flujo de aire que conduce a apneas e 
hipopneas periódicas que causan una reducción 
en la saturación de oxígeno en la sangre, lo que 
produce síntomas como ronquidos fuertes, des-
pertares durante la noche debido a jadeo y asfixia 
y por lo tanto somnolencia diurna.38 En pacientes 
con EPOC, la tos, producción de esputo y sibilancias 
se correlacionan fuertemente con la dificultad para 
conciliar el sueño o permanecer dormidos, pero ge-
neralmente los síntomas nocturnos y las alteracio-
nes del sueño no se considerean en su tratamiento 
clínico.39

Como en las dos afecciones se presentan sínto-
mas parecidos, es muy común que no se realice 

un diagnóstico de SAOS en pacientes con EPOC, 
ya que se piensa que los síntomas que refieren son 
propios de la enfermedad. Realizar un diagnósti-
co adecuado es importante, ya que la asociación 
de la EPOC con anomalías de sueño puede em-
peorar la calidad de vida de los pacientes y au-
mentar las probabilidades de otros resultados 
adversos para la salud, incluyendo una morta-
lidad más alta.40

De manera rutinaria los estudios del sueño para 
diagnósticar el SAOS no están indicados en pa-
cientes con EPOC pero se pueden indicar cuando el 
paciente tiene síntomas de apnea del sueño como 
ronquidos persistentes, apneas presenciadas, epi-
sodios de asfixia, somnolencia diurna excesiva, 
PaO2 estable de más de 55 mmHg, hipertensión 
pulmonar, insuficiencia cardíaca derecha o polici-
temia y pacientes con dolor de cabeza después de 
la oxigenoterapia nocturna.39 Los principales es-
tudios para diagnóstico de SAOS son la poligrafía 
y polisomnografía. En la primera se utiliza un 
polígrafo respiratorio o monitor portatil que se 
pueden utilizar en la casa del paciente. Mide 
parámetros cardiorrespiratorios, como oxime-
tría de pulso, flujo de aire, frecuencia cardiaca, 
posición corporal, ronquido, movimiento res-
piratorio, tonometría arterial y movimiento de 
extremidades.41 Por su parte, la polisomnogra-
fía se considera el estándar de referencia. Es 
una prueba nocturna que consiste en que el 
paciente acuda a un laboratorio de sueño y se 
le coloquen sensores de electroencefalograma, 
electrooculograma, electromiograma de men-
tón y tibial anterior, micrófono para ronquido, 
bandas en tórax y abdomen para registrar mo-
vimiento o esfuerzo respiratorio, oximetría de 
pulso, sensor de posición corporal, sensor de 
flujo oronasal  y en ocasiones se puede agregar 
CO2 exhalado.42
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