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ALTERACIONES RELACIONADAS CON EL
SUEÑO EN LA ENFERMEDAD PULMONAR
OBSTRUCTIVA CRÓNICA

El sueño es el período de tiempo con
mayor número de alteraciones fisiopatológi-
cas en la enfermedad pulmonar obstructiva
crónica (EPOC) y el que supone un mayor ries-
go en estos pacientes. El sueño agrava las ano-
malías del intercambio respiratorio de gases
y precipita la aparición de una hipertensión
pulmonar secundaria y de arritmias cardíacas.
Los pacientes con una EPOC también tienden
a tener una peor calidad de sueño, más cor-
to y fragmentado, sin que ello signifique la
existencia de un síndrome de apneas-hipop-
neas obstructivas del sueño (SAHOS).

Intercambio respiratorio de gases
En los pacientes con una EPOC es frecuente

la aparición durante el sueño de anomalías del
intercambio respiratorio gaseoso (Tabla 1). Las

desaturaciones de oxígeno pueden ocurrir en
todas las fases del sueño, pero claramente se
intensifican durante el sueño con movimien-
tos oculares rápidos (REM) (Fig. 1). El meca-
nismo principal que parece determinar estas
desaturaciones es la hipoventilación alveolar,
respecto a la ventilación normal de la vigilia( 1 ),
circunstancia que ocurre en todos los indivi-
duos normales durante el sueño, pero que
sobresale en situaciones en las que el inter-
cambio de gases ya está alterado durante la
vigilia. A este fenómeno contribuye también el
incremento de la resistencia al flujo aéreo de
la vía aérea superior y la reducida respuesta a
la hipoxia y al anhídrido carbónico (CO2) que
aparecen durante el sueño, tanto en los suje-
tos normales como en los pacientes con una
EPOC. En realidad, sólo en estos últimos tiene
trascendencia este fenómeno, como conse-
cuencia de dos condiciones asociadas: la posi-
ción y la forma de la curva de desaturación de
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TABLA 1. Causas de hipoxemia durante el sueño en la enfermedad pulmonar
obstructiva crónica (EPOC)

Hipoventilación alveolar Resistencia de la vía aérea superior

Descenso de la actividad de los centros respiratorios

Hipotonía de los músculos esqueléticos

Respuesta a los estímulos hipóxicos e hipercápnicos

Descenso de la capacidad residual 
funcional (FRC)

Alteraciones de la relación entre la 
ventilación y la perfusión pulmonares Acompaña a la hipoventilación alveolar
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la hemoglobina y los cambios en el espacio
muerto respiratorio( 2 ).

La saturación de oxígeno del individuo en
vigilia es un buen predictor de las desatura-
ciones que pueden ocurrir durante el sueño
en los pacientes con una EPOC. En los enfer-
mos que tienen en vigilia una saturación de
oxígeno en la zona de la porción ascendente
de la curva de disociación de la hemoglobina,
cualquier descenso de la ventilación alveolar
produce un disminución muy pronunciada en
la saturación de oxígeno, muy distinta a la que
sucedería en una persona normal. Si, además,
se produce una reducción del volumen corrien-
te durante el sueño, el aumento del espacio
muerto que se asocia a la EPOC supone una
causa adicional para la hipoventilación alve-
olar. Las mayores desaturaciones se presen-
tan durante la fase REM del sueño( 1 ). Ello se
debe a la marcada hipotonía de los músculos
esqueléticos existente en esta fase, que se
acompaña de una descoordinación entre el
diafragma y los músculos intercostales. Esta
descoordinación puede ser crítica en los
pacientes con una hiperinsuflación pulmonar,
que dependen de la utilización de la muscu-

latura accesoria para la inspiración. Además,
durante el período de sueño REM aumenta
el consumo de oxígeno, lo que contribuye aún
más a la aparición de una hipoxemia.

La hipoventilación alveolar no es la única
causa de la hipoxemia nocturna que se obser-
va en la EPOC. También pueden participar en
su producción las alteraciones en la distribu-
ción de la ventilación y la perfusión pulmo-
nares, principalmente durante la fase REM del
sueño. Estas alteraciones podrían explicarse
por la asociación de un nivel dado de hipo-
ventilación con un nivel estable de gasto car-
d í a c o( 3 ), que conduciría a una caída propor-
cionalmente mayor de la presión arterial de
oxígeno (PaO2) que el incremento de la pre-
sión arterial de CO2 (PaCO2)(4).

Efectivamente, existe una clara relación
entre la saturación de oxígeno en vigilia y la
presencia de desaturaciones nocturnas. En los
pacientes con una EPOC moderada o grave,
una saturación en vigilia menor del 93% se
acompaña de desaturaciones nocturnas( 5 ). En
un trabajo reciente se muestra que la oxige-
noterapia proporcionada para conseguir una
saturación adecuada de oxígeno en vigilia se
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FIGURA 1. Registro polisomnográfico en un paciente con una enfermedad pulmonar obstructiva cróni-
ca (EPOC) que muestra desaturaciones durante la fase del sueño con movimientos oculares rápidos (REM).
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asocia a la presencia de desaturaciones en el
47% de los casos de EPOC( 6 ). Por ahora sigue
siendo desconocido si la desaturación exclusi-
vamente nocturna tiene alguna incidencia en
la evolución de esta enfermedad. En un primer
estudio se demostró que los pacientes con una
EPOC y una PaO2 en vigilia superior a 60
mmHg, que presentan desaturaciones exclu-
sivamente nocturnas, tienen menor supervi-
vencia que los que no tienen esas desatura-
ciones nocturnas( 7 ). Sin embargo, otro estudio
no encontró diferencias en los valores de la
presión arterial pulmonar de pacientes con
EPOC, comparando los desaturadores con los
no desaturadores( 8 ). Además, con respecto a la
respuesta al oxígeno, no se ha podido demos-
trar que la oxigenoterapia nocturna pueda lle-
gar a mejorar la supervivencia de los enfermos.

Hasta la fecha sólo existen dos trabajos a-
leatorizados que hayan estudiado este pro-
blema. El primero, realizado en 1992, com-
paró la oxigenoterapia nocturna frente a un
placebo de aire comprimido en pacientes con
EPOC y desaturaciones nocturnas. Al cabo de
tres años de seguimiento, sólo se observaron
diferencias significativas en el valor de la pre-
sión arterial pulmonar, sin cambios en otros
parámetros, como la supervivencia, la hipo-
xemia o la tasa de hemoglobina( 9 ). El otro estu-
dio, realizado en 1999, fue incapaz de demos-
trar cambios hemodinámicos después de dos
años de seguimiento(10). Ante estos hallazgos,
las guías clínicas de tratamiento de la EPOC
no recomiendan el uso sistemático de la oxi-
genoterapia exclusivamente nocturna( 1 1 ) y, en
todo caso, aconsejan individualizar su uso tras
la valoración nocturna de la respuesta al flu-
jo de oxígeno que sea necesario en cada caso,
independientemente de lo que se observe
durante la vigilia(12).

Recientemente se ha señalado que la desa-
turación nocturna de oxígeno que se aprecia
en los pacientes con una EPOC se relaciona
más con la caída del cociente entre el volumen
forzado espirado en el primer segundo (F E V1)
y la capacidad vital forzada (FVC) (F E V1/ F V C ) ,
que con la saturación de oxígeno que tenga el

enfermo en vigilia( 1 3 ). Independientemente del
nivel de saturación que exista en vigilia, la pre-
sencia de una EPOC con un cociente F E V1/ F V C
menor del 65% se asocia con un claro aumen-
to en las desaturaciones que aparecen duran-
te el sueño. Sin embargo, hasta que no se
conozca el significado real de estas desatura-
ciones, no se puede establecer una guía fija de
comportamiento, como proponen los autores
de ese trabajo, que llegan a plantear la nece-
sidad de hacer oximetrías nocturnas en todos
los enfermos que tengan un cociente F E V1/ F V C
menor del 65%.

Cualquiera que sea su causa, la hipoxemia,
principalmente la que se asocia a la fase REM
del sueño, tiene importantes consecuencias
generales sobre el organismo. Desde un punto
de vista cardiovascular se ha relacionado con
la aparición de extrasístoles ventriculares, pre-
sentes durante los episodios de desaturación,
pero sin importancia clínica demostrada. Tam-
bién se ha encontrado que durante los episo-
dios de desaturación se produce un incremen-
to en la presión arterial sistémica, aunque sin
trascendencia demostrada sobre la tensión arte-
rial sistémica diurna. La presión de la arteria
pulmonar se eleva, asimismo, durante los perío-
dos transitorios de desaturación de oxígeno del
s u e ñ o( 9 ), pero no se ha comprobado que este
fenómeno sea capaz de producir, por sí solo,
una hipertensión arterial pulmonar permanen-
te. Sí se relaciona más con el nivel de hipoxe-
mia diurna, aunque el valor de la PaO2 sea supe-
rior a 60 mmHg( 1 4 ). También se ha descrito la
presencia de una poliglobulia, que se ha pues-
to en relación con una elevación en la secreción
de eritropoyetina, secundaria a las desatura-
ciones nocturnas de oxígeno( 1 5 ). Por último, es
conocido que los pacientes con una EPOC falle-
cen más frecuentemente de madrugada, aun-
que esta circunstancia no tiene por qué estar
directamente relacionada con el sueño( 2 ).

Calidad del sueño
Los pacientes con una EPOC tienen una

calidad del sueño peor que la de los individuos
sanos, determinada tanto por cuestionarios de
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síntomas como por estudios electroencefalo-
gráficos. Sin embargo, esta peor calidad del
sueño no se refleja en la aparición de una exce-
siva somnolencia durante el día( 3 ), ni se tra-
duce en alteraciones de la capacidad cogniti-
va ni de la calidad de vida(16).

En efecto, en los pacientes con una EPOC
el tiempo total de sueño y el que transcurre
en fase REM están disminuidos, lo que coin-
cide con un incremento de las fases I y II del
sueño y del índice de despertares ( a r o u s a l s )( 1 6 ).
La presencia de a r o u s a l s, frecuente durante
las desaturaciones de oxígeno, no es distinta,
en cambio, entre los dos fenotipos de EPOC y
aparece en similar medida en ambos, inde-
pendientemente de que se tenga o no una insu-
ficiencia respiratoria(17). Ello puede deberse a
que los episodios de hipoxemia prolongada
que se presentan en la EPOC tienen menos
efecto sobre los a r o u s a l s y sobre las altera-
ciones neurocognitivas, fenómenos que, en
cambio, sí se relacionan con la hipoxia inter-
mitente que se presenta en el SAHOS( 1 8 ). Las
alteraciones en la calidad del sueño de los
pacientes con una EPOC se asocian más a la
presencia de síntomas que a la gravedad de la
obstrucción, medida por el F E V1( 1 9 ). Sin embar-
go, a diferencia del asma, en el que la medi-
cación tiene un claro efecto sobre la calidad
del sueño, en la EPOC los resultados no son
c o n c l u y e n t e s( 2 0 , 2 1 ). En el Sleep Heart Health
S t u d y( 1 3 ) los pacientes con una EPOC predo-
minantemente leve tenían una arquitectura
del sueño muy bien conservada y tan solo mos-
traban un pequeño descenso en el tiempo total
de sueño, sin que se apreciara un aumento
objetivo de la somnolencia diurna. Tan sólo
cuando se asociaban una EPOC y un SAHOS
en un mismo paciente aparecían las altera-
ciones típicas de la calidad y la arquitectura
del sueño y se presentaba una somnolencia
diurna excesiva.

Asociación con el síndrome de apneas-
hipopneas obstructivas del sueño

Tanto la EPOC como el SAHOS son enfer-
medades muy prevalentes y, por tanto, suje-

tas a coincidir en un mismo individuo. Ade-
más, el tabaquismo, el aumento de la resis-
tencia de la vía aérea y las alteraciones en el
control de la respiración presentes en la EPOC
podrían ser factores predisponentes para la
aparición de un SAHOS. En un estudio inicial,
de 1980, se observó una elevada prevalencia
del SAHOS en la EPOC, por encima de lo que
cabría esperar en la población general( 2 2 ), lo
que fue refrendado por otros autores poste-
r i o r m e n t e( 2 3 ). Algunos estudios han sugerido
que la coincidencia de ambas enfermedades
en un mismo paciente determina mayores alte-
raciones hemodinámicas y trastornos en el
intercambio de gases de lo que sería espera-
ble en cada enfermedad por separado( 1 4 , 2 3 ). En
un estudio realizado recientemente, en una
amplia muestra de pacientes con una EPOC
leve, se ha establecido, definitivamente, que
la mencionada asociación no existe más allá
de la coincidencia esperada por la prevalen-
cia respectiva de las dos enfermedades. Asi-
mismo, cuando ambos procesos se asocian se
produce un mayor nivel de desaturaciones
durante el sueño, que principalmente deben
atribuirse a la presencia del SAHOS(13).

Tratamiento de la hipoxemia nocturna

Oxigenoterapia (Fig. 2)
En ausencia de una insuficiencia respira-

toria diurna, la presencia de desaturaciones
nocturnas de oxígeno se relaciona con una
menor supervivencia( 7 ). Ello hace suponer que
el evitar estas desaturaciones, mediante la oxi-
genoterapia nocturna, haría mejorar esta super-
vivencia. En cambio, los estudios aleatoriza-
dos realizados hasta ahora no han confirmado
este extremo(9,10), aunque sí se han encontra-
do beneficios a otros niveles fisiopatológicos,
como la mejoría de la hipertensión pulmonar( 9 ).
Esta mejoría no llega a ser completa, ya que
la presión arterial pulmonar no alcanza los
valores normales tras un período prolongado
de oxigenoterapia( 2 4 ). Esta aparente discor-
dancia puede nacer de los niveles escogidos
para fijar la existencia de una desaturación,

126

 G. PECES-BARBA ROMERO, N. GONZÁLEZ MANGADO

Trastornos 224pag 6.0  9/7/13  10:31  Página 126



que pueden oscilar desde un criterio mínimo
(5 minutos por debajo del 90%)( 9 ) hasta uno
máximo (30% de la noche por debajo del
9 0 % )( 1 0 ). La persistencia de un cierto grado de
hipertensión pulmonar a pesar de la oxigeno-
terapia podría ser otro factor asociado( 2 4 ), ya
que cabe la posibilidad de que sea la persis-
tencia de unos niveles normales de presión
arterial la determinante de una mejor super-
vivencia.

La ausencia de un resultado favorable hace
que, por ahora, no se haya establecido de
manera generalizada la oxigenoterapia en los
pacientes con una EPOC y con desaturaciones
nocturnas de oxígeno, pero con una PaO2 n o r-
mal durante el día( 1 1 ). Ello no quiere decir que
no sea conveniente identificar a los enfermos
desaturadores y, por tanto, con menor super-
vivencia. Hasta la fecha no existen datos sufi-
cientes como para soportar la recomendación
de una determinada pauta de actitud. La suge-
rencia más extrema encontrada corresponde
al trabajo del Sleep Heart Health Study, que reco-
mienda realizar pulsioximetrías nocturnas en
todos los casos de EPOC en los que en la espi-
rometría se observe una relación FEV1/FVC por

debajo del 65%( 1 3 ). Parece claro que se nece-
sitan nuevos estudios para establecer una guía
de actuación válida en estos casos.

Ventilación mecánica no invasiva
A diferencia de lo que sucede con las enfer-

medades restrictivas de la caja torácica, la evi-
dencia de un resultado positivo con la venti-
lación mecánica no invasiva (VMNI) en la EPOC
estable sigue estando, por ahora, en discusión.
No lo está en las fases agudas de la enferme-
dad, con la presencia de una acidosis hipo-
xémica e hipercápnica, que responde clara-
mente mejor a la VMNI, evitándose así
intubaciones orotraqueales y reduciéndose la
estancia hospitalaria(25).

Al respecto, se han publicado diversos estu-
dios realizados con VMNI, que evidencian resul-
tados en general poco satisfactorios y que seña-
lan un alto porcentaje de intolerancias( 2 6 ). Con
la VMNI por presión positiva nocturna se han
observado resultados favorables en algunos
c a s o s( 2 7 ) y no significativos en otros( 2 8 - 3 0 ). Estos
trabajos cuentan, en general, con muestras
muy escasas y con un corto margen de segui-
miento. Además, los niveles de hipercapnia
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FIGURA 2. Registro polisomnográfico en un paciente con una enfermedad pulmonar obstructiva cróni-
ca (EPOC) que muestra una desaturación nocturna con buena respuesta a la oxigenoterapia.
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de los enfermos estudiados han sido muy
variables, así como la metodología aplicada
en la adaptación del paciente al respirador, en
las presiones programadas en esos respira-
dores y en los controles empleados con res-
piradores placebo(26).

Los mejores resultados a favor de la VMNI
se han encontrado al aplicar presiones más
altas en una muestra de pacientes con mayor
nivel de hipercapnia diurna, pero sin que se
haya controlado el efecto placebo( 2 7 ). Con un
seguimiento mayor, de 24 meses, pero tam-
bién con una muestra escasa y unos niveles
de presión inferiores, Casanova et al.( 3 1 ) no han
hallado datos objetivos de mejoría con la
V M N I( 3 1 ). Recientemente se ha publicado un
trabajo que incluía una amplia muestra de
pacientes con hipoxemia e hipercapnia cró-
nicas, en tratamiento con oxigenoterapia domi-
ciliaria, que fueron aleatorizados en dos gru-
pos, uno sometido a VMNI más oxigenoterapia
y otro a oxigenoterapia sola. Se demostró una
mejoría en la calidad de vida, en la PaCO2 b a s a l
y en el grado de disnea, pero no se apreciaron
cambios en la mortalidad ni en la estancia hos-
p i t a l a r i a( 3 2 ). Estos datos apuntan hacia la exis-
tencia de una mejoría real en los pacientes con
una EPOC estable que se tratan con VMNI y
podrían servir de base para el diseño de un
estudio más amplio, que acabara por demos-
trar definitivamente su eficacia.

ALTERACIONES RELACIONADAS CON EL
SUEÑO EN EL ASMA

Desde hace más de trescientos años se
conoce el particular comportamiento de los
síntomas en algunos enfermos asmáticos
durante la noche. La relación del sueño y el
asma se puede evaluar desde varios puntos de
vista: a) las variaciones del ritmo circadiano
propias de la función pulmonar y lo que ocu-
rre en la enfermedad asmática; y b) el efecto
adicional del sueño sobre el asma.

Ritmo circadiano
En las personas normales es frecuente

encontrar ligeros cambios en la función pul-

monar a lo largo del ciclo de 24 horas, con
mejores flujos aéreos por la tarde y con valo-
res más bajos de madrugada (con un descenso
del 3 al 8%). Recientemente se ha estudia-
do si en los individuos normales estos cam-
bios dependen de un ritmo endógeno circa-
diano o bien se deben al medio ambiente o
al comportamiento. Spengler y Shea( 3 3 ) h a n
detectado descensos en el FEV1, el cortisol
plasmático y la temperatura corporal en rela-
ción con el período usual de sueño. La depri-
vación del mismo no causaba un cambio sig-
nificativo adicional del ritmo circadiano, por
lo que concluyeron que los cambios de la fun-
ción pulmonar dependen del ritmo circadia-
no endógeno. Este cambio puede acentuarse
en los enfermos asmáticos. En una amplia
serie estudiada por Turner-Warwick( 3 4 ), el 74%
de los pacientes refería despertares noctur-
nos al menos una vez por semana y el 64%,
tres veces. Incluso el 26% de los enfermos,
clasificados como leves, padecía estos des-
p e r t a r e s( 3 4 ).

Los pacientes asmáticos que presentan caí-
das de la función pulmonar de madrugada se
han designado como morning dippers. En un
estudio efectuado en 115 asmáticos hospita-
lizados se observó que un tercio de los pacien-
tes no tenían una clara distribución horaria del
flujo pico espiratorio (PEF). En el resto, por
el contrario, se apreciaron variaciones circa-
dianas, en la mitad teniendo el valor más bajo
de madrugada y en la otra mitad entre las 22
y las 8 horas, con una amplia oscilación en los
valores del PEF( 3 5 ). En otro estudio, realizado
durante el transcurso de una semana en 145
sujetos normales y en 57 enfermos asmáticos,
se midió el PEF cuatro veces al día. En las per-
sonas normales la variación del PEF fue poco
más de un 8%, frente al 51% hallado en los
pacientes asmáticos( 3 6 ). Sin embargo, uno de
los problemas de este tipo de trabajos es el de
que hay que despertar al enfermo para llevar
a cabo la medición del PEF.

En un amplio estudio, que implicó a 1.100
personas, efectuado en una muestra de pobla-
ción general y basado en síntomas referidos,
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entre el 2,3 y el 4,9% de los individuos aque-
jaba síntomas nocturnos en alguna ocasión( 3 7 ).
Entre los sujetos diagnosticados de asma los
síntomas se refirieron en, aproximadamente,
un 20% de los casos. Un 5 a 15% de los enfer-
mos, variando con la edad, aquejaba sínto-
mas nocturnos muy frecuentes. Sin embargo,
en un trabajo multicéntrico, realizado sobre
más de 4.000 pacientes asmáticos que acu-
dieron a los servicios de urgencia implicados
en el estudio, no se apreció un claro aumen-
to de la incidencia de ingresos durante la
n o c h e( 3 8 ).

Otro punto de interés es la influencia de
los factores hormonales en las alteraciones cir-
cadianas. Se sabe que el cortisol plasmático
sigue un ritmo circadiano, con valores más
bajos a media noche, unas horas antes del valle
del PEF. Sin embargo, la infusión de cortisol
no elimina la caída que normalmente se apre-
cia en este parámetro funcional. También se
han encontrado cambios circadianos en la
adrenalina y en el AMP cíclico, pero la infu-
sión de catecolaminas, aunque mejora la fun-
ción pulmonar, no logra abolir las caídas noc-
turnas del PEF( 3 9 ). Otro aspecto a discusión ha
sido el de la implicación del sistema parasim-
pático en esta oscilación circadiana. Tampo-
co la administración nebulizada de bromuro
de ipratropio logra abolir la caída del PEF, aun-
que mejora globalmente los parámetros fun-
cionales respiratorios( 4 0 ). Similares hallazgos
se han encontrado tras la administración de
atropina. Aunque el enfriamiento de la vía
aérea está implicado en el asma de esfuerzo,
tampoco el calentamiento del aire o su humi-
dificación evitan la caída nocturna de la fun-
ción pulmonar.

En relación con la inflamación de la vía
aérea, son interesantes los hallazgos encon-
trados en los lavados alveolares efectuados en
enfermos asmáticos a las 4 de la tarde y a las
4 de la madrugada( 4 1 ). En los individuos con
un asma nocturna se encontró un aumento
significativo de los leucocitos (neutrófilos y
eosinófilos) sólo de madrugada. Sin embargo,
no se encontraron cambios significativos en

el óxido nítrico espirado. En un estudio pos-
terior se calculó, por medio de técnicas bron-
coscópicas, la distensibilidad y las resistencias
periféricas de la vía aérea( 4 2 ). Los pacientes con
un asma nocturna presentaron los valores más
altos a las 4 de la madrugada, en comparación
con los hallados en los asmáticos que no te-
nían síntomas nocturnos y con los del grupo
de individuos control. También se observó una
disminución en la distensibilidad medida tras
la oclusión bronquial broncoscópica. Los auto-
res del trabajo concluyeron que en los sujetos
con un asma nocturna existen alteraciones de
la función pulmonar periférica.

Sueño y asma
Uno de los problemas al respecto de lo

señalado en los párrafos anteriores es el de
diferenciar las alteraciones nocturnas secun-
darias al ritmo circadiano de las originadas por
el sueño. Midiendo la resistencia pulmonar en
individuos normales y en enfermos asmáticos
dos noches seguidas, una con los sujetos des-
piertos y otra con ellos dormidos, se ha encon-
trado que, a diferencia de los normales, los
asmáticos presentan un aumento de la resis-
tencia al flujo aéreo a lo largo de la noche,
incluso estando despiertos, que se duplica
cuando están dormidos(44).

La implicación de los distintos estadios de
sueño en la obstrucción bronquial está poco
clara. Estos mismos autores no encontraron
diferencias entre los diferentes estadios de sue-
ño. En otro estudio(45) se apreció un aumento
de las resistencias durante las fases de sueño
lento (III-IV), pero tanto en los sujetos norma-
les como en un reducido grupo de asmáticos,
sin hallar diferencias significativas entre ambos
grupos. Lo que sí está claro es que los sínto-
mas asmáticos perturban la calidad del sue-
ño, tanto en los adultos como en los niños.

Hiperreactividad bronquial
Se han detectado cambios circadianos en

la hiperreactividad bronquial en los enfermos
asmáticos, independientes del estado de sen-
sibilización y de los niveles de IgE sérica del
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sujeto. Esta hiperreactividad a la metacolina
se correlaciona con la caída del PEF(43).

Reflujo gastroesofágico y asma
Se conoce bien la asociación del reflujo gas-

troesofágico con los síntomas respiratorios,
tanto en los enfermos asmáticos como en los
estudios poblacionales. Lo que no se ha acla-
rado es si el primero es responsable de los sín-
tomas asmáticos o si los cambios de presión
intratorácica propios del asma son los res-
ponsables del reflujo. En algunos casos el tra-
tamiento del reflujo puede mejorar los sínto-
mas nocturnos en los pacientes asmáticos.

Mortalidad por asma y sueño
Es bien sabido que el asma puede causar

la muerte, que además ha tenido una mayor
prevalencia en algunos países (Nueva Zelan-
da, Australia) por causas aún no completa-
mente esclarecidas. En un gran número de
casos esta muerte es súbita e inesperada, con
casi un tercio de los fallecimientos ocurriendo
en las primeras horas tras el comienzo del ata-
que asmático. También se ha observado una
relación entre los casos de muerte por asma
y el ritmo circadiano, con un acúmulo de mor-
talidad por la noche.

Con respecto a las causas de este aumen-
to de mortalidad por la noche, parece indu-
dable que los enfermos asmáticos con una cri-
sis presentan desaturaciones nocturnas de
oxígeno, que en muchos casos caen por deba-
jo del 90%. Como es de esperar, esta caída
se correlaciona con la PaO2 que tiene el enfer-
mo cuando está despierto, pero no con la caí-
da del FEV1 que aparece durante la noche( 4 6 ).
Los autores de este trabajo asociaron las caí-
das en la saturación de oxígeno con la venti-
lación (hipopneas), pero no aportaron datos
sobre su posible relación con cambios en las
resistencias pulmonares. Otros autores sí
observaron una relación entre el aumento de
las resistencias y la caída en la saturación de
o x í g e n o( 4 4 ).

Otro tema a debate es la implicación del
agravamiento nocturno de la obstrucción bron-

quial en el incremento de la mortalidad noc-
turna observada en los enfermos asmáticos.
Como gran parte de los asmáticos sintomá-
ticos tienen un empeoramiento durante la
noche y es durante ese período cuando ocu-
rre la máxima mortalidad, se ha implicado a
la obstrucción bronquial como potencialmente
responsable de este hecho. No obstante, pre-
cisamente porque el deterioro funcional noc-
turno es tan prevalente, es difícil asegurar su
implicación. Además, hay que tener en cuan-
ta que muchas muertes son súbitas e inespe-
radas. En varios estudios necrópsicos efec-
tuados en pacientes asmáticos se han
encontrado alteraciones inflamatorias bron-
quiales con tapones mucosos, lo que sugiere
un cierto deterioro crónico del asma, posi-
blemente infravalorado. Sin embargo, tam-
bién es cierto que existen casos de muerte
súbita sin que se aprecien estos hallazgos, por
lo que las causas exactas de esta mortalidad
son inciertas.

En relación con los estadios de sueño, se
conoce ampliamente la disminución de la res-
puesta ventilatoria a la hipoxemia y a la hiper-
capnia que ocurre durante el sueño, princi-
palmente durante la fase REM. Por ello, se ha
especulado acerca de la implicación de los
mecanismos de control de la respiración en la
mortalidad nocturna de los asmáticos, habién-
dose detectado subgrupos de pacientes con
estos episodios y con una baja respuesta ven-
tilatoria diurna.
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