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ALTERACIONES RELACIONADAS CON EL
SUENO EN LA ENFERMEDAD PULMONAR
OBSTRUCTIVA CRONICA

El sueno es el periodo de tiempo con
mayor numero de alteraciones fisiopatologi-
cas en la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC) y el que supone un mayor ries-
go en estos pacientes. El sueno agrava las ano-
malias del intercambio respiratorio de gases
y precipita la aparicion de una hipertension
pulmonar secundaria y de arritmias cardiacas.
Los pacientes con una EPOC también tienden
a tener una peor calidad de suefio, mas cor-
to y fragmentado, sin que ello signifique la
existencia de un sindrome de apneas-hipop-
neas obstructivas del suefio (SAHOS).

Intercambio respiratorio de gases

En los pacientes con una EPOC es frecuente
la aparicion durante el suefo de anomalias del
intercambio respiratorio gaseoso (Tabla 1). Las

desaturaciones de oxigeno pueden ocurrir en
todas las fases del suefio, pero claramente se
intensifican durante el suefio con movimien-
tos oculares rapidos (REM) (Fig. 1). El meca-
nismo principal que parece determinar estas
desaturaciones es la hipoventilacion alveolar,
respecto a la ventilacion normal de la vigilia®,
circunstancia que ocurre en todos los indivi-
duos normales durante el suefio, pero que
sobresale en situaciones en las que el inter-
cambio de gases ya esta alterado durante la
vigilia. A este fendmeno contribuye también el
incremento de la resistencia al flujo aéreo de
la via aérea superior y la reducida respuesta a
la hipoxia y al anhidrido carbonico (CO,) que
aparecen durante el sueno, tanto en los suje-
tos normales como en los pacientes con una
EPOC. En realidad, solo en estos ultimos tiene
trascendencia este fenomeno, como conse-
cuencia de dos condiciones asociadas: la posi-
cion y la forma de la curva de desaturacion de

TABLA 1. Causas de hipoxemia durante el suefo en la enfermedad pulmonar

obstructiva crénica (EPOC)

Hipoventilacion alveolar

Descenso de la actividad de los centros respiratorios
Hipotonia de los musculos esqueléticos

Respuesta a los estimulos hipéxicos e hipercapnicos

Descenso de la capacidad residual
funcional (FRC)

Alteraciones de la relacion entre la
ventilacion y la perfusion pulmonares

Resistencia de la via aérea superior

Acompana a la hipoventilacion alveolar
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FIGURA 1. Registro polisomnografico en un paciente con una enfermedad pulmonar obstructiva créni-
ca (EPOC) que muestra desaturaciones durante la fase del sueno con movimientos oculares rdpidos (REM).

la hemoglobina y los cambios en el espacio
muerto respiratorio®@.

La saturacion de oxigeno del individuo en
vigilia es un buen predictor de las desatura-
ciones que pueden ocurrir durante el suefio
en los pacientes con una EPOC. En los enfer-
mos que tienen en vigilia una saturacion de
oxigeno en la zona de la porcion ascendente
de la curva de disociacion de la hemoglobina,
cualquier descenso de la ventilacion alveolar
produce un disminucion muy pronunciada en
la saturacion de oxigeno, muy distinta a la que
sucederia en una persona normal. Si, ademas,
se produce una reduccion del volumen corrien-
te durante el sueno, el aumento del espacio
muerto que se asocia a la EPOC supone una
causa adicional para la hipoventilacion alve-
olar. Las mayores desaturaciones se presen-
tan durante la fase REM del suefio®. Ello se
debe a la marcada hipotonia de los musculos
esqueléticos existente en esta fase, que se
acompana de una descoordinacion entre el
diafragma y los musculos intercostales. Esta
descoordinacion puede ser critica en los
pacientes con una hiperinsuflacion pulmonar,
que dependen de la utilizacion de la muscu-
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latura accesoria para la inspiracion. Ademas,
durante el periodo de suefio REM aumenta
el consumo de oxigeno, lo que contribuye aun
mas a la aparicion de una hipoxemia.

La hipoventilacion alveolar no es la unica
causa de la hipoxemia nocturna que se obser-
va en la EPOC. También pueden participar en
su produccion las alteraciones en la distribu-
cion de la ventilacion y la perfusion pulmo-
nares, principalmente durante la fase REM del
suefo. Estas alteraciones podrian explicarse
por la asociacion de un nivel dado de hipo-
ventilacion con un nivel estable de gasto car-
diaco®, que conduciria a una caida propor-
cionalmente mayor de la presion arterial de
oxigeno (Pa0O,) que el incremento de la pre-
sion arterial de CO, (PaCO,)®.

Efectivamente, existe una clara relacion
entre la saturacion de oxigeno en vigilia y la
presencia de desaturaciones nocturnas. En los
pacientes con una EPOC moderada o grave,
una saturacion en vigilia menor del 93 % se
acompana de desaturaciones nocturnas®. En
un trabajo reciente se muestra que la oxige-
noterapia proporcionada para conseguir una
saturacion adecuada de oxigeno en vigilia se
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asocia a la presencia de desaturaciones en el
47 % de los casos de EPOC®. Por ahora sigue
siendo desconocido si la desaturacion exclusi-
vamente nocturna tiene alguna incidencia en
la evolucion de esta enfermedad. En un primer
estudio se demostro que los pacientes con una
EPOC y una PaO; 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®. Sin embargo, otro estudio
no encontro diferencias en los valores de la
presion arterial pulmonar de pacientes con
EPOC, comparando los desaturadores con los
no desaturadores®. Ademas, con respecto a la
respuesta al oxigeno, no se ha podido demos-
trar que la oxigenoterapia nocturna pueda lle-
gar a mejorar la supervivencia de los enfermos.

Hasta la fecha solo existen dos trabajos a-
leatorizados que hayan estudiado este pro-
blema. El primero, realizado en 1992, com-
paro la oxigenoterapia nocturna frente a un
placebo de aire comprimido en pacientes con
EPOC y desaturaciones nocturnas. Al cabo de
tres anos de seguimiento, solo se observaron
diferencias significativas en el valor de la pre-
sion arterial pulmonar, sin cambios en otros
parametros, como la supervivencia, la hipo-
xemia o la tasa de hemoglobina®. El otro estu-
dio, realizado en 1999, fue incapaz de demos-
trar cambios hemodindmicos después de dos
anos de seguimiento!'?. Ante estos hallazgos,
las guias clinicas de tratamiento de la EPOC
no recomiendan el uso sistematico de la oxi-
genoterapia exclusivamente nocturna?y, en
todo caso, aconsejan individualizar su uso tras
la valoracion nocturna de la respuesta al flu-
jo de oxigeno que sea necesario en cada caso,
independientemente de lo que se observe
durante la vigilia®?.

Recientemente se ha sefialado que la desa-
turacion nocturna de oxigeno que se aprecia
en los pacientes con una EPOC se relaciona
mas con la caida del cociente entre el volumen
forzado espirado en el primer segundo (FEV)
y la capacidad vital forzada (FVC) (FEV,/FVC),
que con la saturacion de oxigeno que tenga el

enfermo en vigilia®. Independientemente del
nivel de saturacion que exista en vigilia, la pre-
sencia de una EPOC con un cociente FEV,/FVC
menor del 65% se asocia con un claro aumen-
to en las desaturaciones que aparecen duran-
te el sueno. Sin embargo, hasta que no se
conozca el significado real de estas desatura-
ciones, no se puede establecer una guia fija de
comportamiento, como proponen los autores
de ese trabajo, que llegan a plantear la nece-
sidad de hacer oximetrias nocturnas en todos
los enfermos que tengan un cociente FEV,/FVC
menor del 65%.

Cualquiera que sea su causa, la hipoxemia,
principalmente la que se asocia a la fase REM
del sueno, tiene importantes consecuencias
generales sobre el organismo. Desde un punto
de vista cardiovascular se ha relacionado con
la aparicion de extrasistoles ventriculares, pre-
sentes durante los episodios de desaturacion,
pero sin importancia clinica demostrada. Tam-
bién se ha encontrado que durante los episo-
dios de desaturacion se produce un incremen-
to en la presion arterial sistémica, aunque sin
trascendencia demostrada sobre la tension arte-
rial sistémica diurna. La presion de la arteria
pulmonar se eleva, asimismo, durante los perio-
dos transitorios de desaturacion de oxigeno del
suefio®, pero no se ha comprobado que este
fenomeno sea capaz de producir, por si solo,
una hipertension arterial pulmonar permanen-
te. Si se relaciona mas con el nivel de hipoxe-
mia diurna, aunque el valor de la PaO, sea supe-
rior a 60 mmHg(4. También se ha descrito la
presencia de una poliglobulia, que se ha pues-
to en relacion con una elevacion en la secrecion
de eritropoyetina, secundaria a las desatura-
ciones nocturnas de oxigeno*®. Por ultimo, es
conocido que los pacientes con una EPOC falle-
cen mas frecuentemente de madrugada, aun-
que esta circunstancia no tiene por queé estar
directamente relacionada con el sueno®.

Calidad del suefo

Los pacientes con una EPOC tienen una
calidad del sueno peor que la de los individuos
sanos, determinada tanto por cuestionarios de
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sintomas como por estudios electroencefalo-
graficos. Sin embargo, esta peor calidad del
suefo no se refleja en la aparicion de una exce-
siva somnolencia durante el dia®, ni se tra-
duce en alteraciones de la capacidad cogniti-
va ni de la calidad de vida“®.

En efecto, en los pacientes con una EPOC
el tiempo total de suefio y el que transcurre
en fase REM estan disminuidos, lo que coin-
cide con un incremento de las fases I 'y Il del
sueno y del indice de despertares (arousals)!®.
La presencia de arousals, frecuente durante
las desaturaciones de oxigeno, 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“?. Ello puede deberse a
que los episodios de hipoxemia prolongada
que se presentan en la EPOC tienen menos
efecto sobre los arousals y sobre las altera-
ciones neurocognitivas, fenomenos que, en
cambio, si se relacionan con la hipoxia inter-
mitente que se presenta en el SAHOS(®). Las
alteraciones en la calidad del suefio de los
pacientes con una EPOC se asocian mas a la
presencia de sintomas que a la gravedad de la
obstruccion, medida por el FEV,19. Sin embar-
go, a diferencia del asma, en el que la medi-
cacion tiene un claro efecto sobre la calidad
del sueno, en la EPOC los resultados no son
concluyentes®®20. En el Sleep Heart Health
Study" los pacientes con una EPOC predo-
minantemente leve tenian una arquitectura
del suefio muy bien conservada y tan solo mos-
traban un pequeno descenso en el tiempo total
de sueno, sin que se apreciara un aumento
objetivo de la somnolencia diurna. Tan solo
cuando se asociaban una EPOC y un SAHOS
en un mismo paciente aparecian las altera-
ciones tipicas de la calidad y la arquitectura
del suefo y se presentaba una somnolencia
diurna excesiva.

Asociacion con el sindrome de apneas-
hipopneas obstructivas del suefno

Tanto la EPOC como el SAHOS son enfer-
medades muy prevalentes y, por tanto, suje-
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tas a coincidir en un mismo individuo. Ade-
mas, el tabaquismo, el aumento de la resis-
tencia de la via aérea y las alteraciones en el
control de la respiracion presentes en la EPOC
podrian ser factores predisponentes para la
aparicion de un SAHOS. En un estudio inicial,
de 1980, se observo una elevada prevalencia
del SAHOS en la EPOC, por encima de lo que
cabria esperar en la poblacion general®?, lo
que fue refrendado por otros autores poste-
riormente®. Algunos estudios han sugerido
que la coincidencia de ambas enfermedades
en un mismo paciente determina mayores alte-
raciones hemodinamicas y trastornos en el
intercambio de gases de lo que seria espera-
ble en cada enfermedad por separado!+?». En
un estudio realizado recientemente, en una
amplia muestra de pacientes con una EPOC
leve, se ha establecido, definitivamente, que
la mencionada asociacion no existe mas alla
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 suefo, que principalmente deben
atribuirse a la presencia del SAHOS!.

Tratamiento de la hipoxemia nocturna

Oxigenoterapia (Fig. 2)

En ausencia de una insuficiencia respira-
toria diurna, la presencia de desaturaciones
nocturnas de oxigeno se relaciona con una
menor supervivencia”. Ello hace suponer que
el evitar estas desaturaciones, mediante la oxi-
genoterapia nocturna, haria mejorar esta super-
vivencia. En cambio, los estudios aleatoriza-
dos realizados hasta ahora no han confirmado
este extremo®!%, aunque si se han encontra-
do beneficios a otros niveles fisiopatoldgicos,
como la mejoria de la hipertension pulmonar®.
Esta mejoria no llega a ser completa, ya que
la presion arterial pulmonar no alcanza los
valores normales tras un periodo prolongado
de oxigenoterapia®®. Esta aparente discor-
dancia puede nacer de los niveles escogidos
para fijar la existencia de una desaturacion,
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FIGURA 2. Registro polisomnografico en un paciente con una enfermedad pulmonar obstructiva créni-
ca (EPOC) que muestra una desaturacion nocturna con buena respuesta a la oxigenoterapia.

que pueden oscilar desde un criterio minimo
(5 minutos por debajo del 90 %) hasta uno
maximo (30% de la noche por debajo del
90%)19. La persistencia de un cierto grado de
hipertension pulmonar a pesar de la oxigeno-
terapia podria ser otro factor asociado®®, ya
que cabe la posibilidad de que sea la persis-
tencia de unos niveles normales de presion
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 oxigeno, pero con una PaO, nor-
mal durante el dia®". 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 recomendacion
de una determinada pauta de actitud. La suge-
rencia mas extrema encontrada corresponde
al trabajo del Sleep Heart Health Study, que reco-
mienda realizar pulsioximetrias nocturnas en
todos los casos de EPOC en los que en la espi-
rometria se observe una relacion FEV,/FVC por

debajo del 65% 1. Parece claro que se nece-
sitan nuevos estudios para establecer una guia
de actuacion valida en estos casos.

Ventilacion mecanica no invasiva

A diferencia de lo que sucede con las enfer-
medades restrictivas de la caja toracica, la evi-
dencia de un resultado positivo con la venti-
lacion mecanica no invasiva (VMNI) en la EPOC
estable sigue estando, por ahora, en discusion.
No lo estd en las fases agudas de la enferme-
dad, con la presencia de una acidosis hipo-
xémica e hipercdpnica, que responde clara-
mente mejor a la VMNI, evitandose asi
intubaciones orotraqueales y reduciéndose la
estancia hospitalaria®.

Al respecto, se han publicado diversos estu-
dios realizados con VMNI, que evidencian resul-
tados en general poco satisfactorios y que sena-
lan un alto porcentaje de intolerancias®®. Con
la VMNI por presion positiva nocturna se han
observado resultados favorables en algunos
casos?” y no significativos en otros@39. Estos
trabajos cuentan, en general, con muestras
muy escasas y con un corto margen de segui-
miento. Ademas, los niveles de hipercapnia
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de los enfermos estudiados han sido muy
variables, asi como la metodologia aplicada
en la adaptacion del paciente al respirador, en
las presiones programadas en esos respira-
dores y en los controles empleados con res-
piradores placebo®o).

Los mejores resultados a favor de la VMNI
se han encontrado al aplicar presiones mas
altas en una muestra de pacientes con mayor
nivel de hipercapnia diurna, pero sin que se
haya controlado el efecto placebo®”. Con un
seguimiento mayor, de 24 meses, pero tam-
bién con una muestra escasa y unos niveles
de presion inferiores, Casanova et al.®» no han
hallado datos objetivos de mejoria con la
VMNIGY. Recientemente se ha publicado un
trabajo que incluia una amplia muestra de
pacientes con hipoxemia e hipercapnia cro-
nicas, en tratamiento con oxigenoterapia domi-
ciliaria, que fueron aleatorizados en dos gru-
pos, uno sometido a VMNI mds oxigenoterapia
y otro a oxigenoterapia sola. Se demostré una
mejoria en la calidad de vida, en la PaCO, basal
y en el grado de disnea, pero no se apreciaron
cambios en la mortalidad ni en la estancia hos-
pitalaria®. Estos datos apuntan hacia la exis-
tencia de una mejoria real en los pacientes con
una EPOC estable que se tratan con VMNI y
podrian servir de base para el disefo de un
estudio mas amplio, que acabara por demos-
trar definitivamente su eficacia.

ALTERACIONES RELACIONADAS CON EL
SUENO EN EL ASMA

Desde hace mas de trescientos anos se
conoce el particular comportamiento de los
sintomas en algunos enfermos asmaticos
durante la noche. La relacion del suefio y el
asma se puede evaluar desde varios puntos de
vista: a) las variaciones del ritmo circadiano
propias de la funcion pulmonar y lo que ocu-
rre en la enfermedad asmatica; y b) el efecto
adicional del suefio sobre el asma.

Ritmo circadiano

En las personas normales es frecuente
encontrar ligeros cambios en la funcion pul-
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monar a lo largo del ciclo de 24 horas, con
mejores flujos aéreos por la tarde y con valo-
res mas 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 enddgeno circa-
diano o bien se deben al medio ambiente o
al comportamiento. Spengler y Shea®® han
detectado descensos en el FEV,, el cortisol
plasmatico y la temperatura corporal en rela-
cion con el periodo usual de sueno. La depri-
vacion del mismo no causaba un cambio sig-
nificativo adicional del ritmo circadiano, por
lo que concluyeron que los cambios de la fun-
cion pulmonar dependen del ritmo circadia-
no endogeno. Este cambio puede acentuarse
en los enfermos asmaticos. En una amplia
serie estudiada por Turner-Warwick®, el 74 %
de los pacientes referia despertares noctur-
nos al menos una vez por semanay el 64 %,
tres veces. Incluso el 26 % de los enfermos,
clasificados como leves, padecia estos des-
pertares®?.

Los pacientes asmaticos que presentan cai-
das de la funcién pulmonar de madrugada se
han designado como morning dippers. En un
estudio efectuado en 115 asmaticos hospita-
lizados se observo que un tercio de los pacien-
tes no tenian una clara distribucion horaria del
flujo pico espiratorio (PEF). En el resto, por
el contrario, se apreciaron variaciones circa-
dianas, en la mitad teniendo el valor mds bajo
de madrugada y en la otra mitad entre las 22
y las 8 horas, con una amplia oscilacién en los
valores del PEF®9. En otro estudio, realizado
durante el transcurso de una semana en 145
sujetos normales y en 57 enfermos asmaticos,
se midio el PEF cuatro veces al dia. En las per-
sonas normales la variacion del PEF fue poco
mas de un 8%, frente al 51 % hallado en los
pacientes asmaticos®®. 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 medicion del PEF.

En un amplio estudio, que implicé a 1.100
personas, efectuado en una muestra de pobla-
cion general y basado en sintomas referidos,
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entre el 2,3y el 4,9% de los individuos aque-
jaba sintomas nocturnos en alguna ocasion®?.
Entre los sujetos diagnosticados de asma los
sintomas se refirieron en, aproximadamente,
un 20% de los casos. Un 5a 15% de los enfer-
mos, variando con la edad, aquejaba sinto-
mas nocturnos muy frecuentes. Sin embargo,
en un trabajo multicéntrico, realizado sobre
mas de 4.000 pacientes asmaticos que acu-
dieron a los servicios de urgencia implicados
en el estudio, no se apreci6 un claro aumen-
to de la incidencia de ingresos durante la
noche®.

Otro punto de interés es la influencia de
los factores hormonales en las alteraciones cir-
cadianas. Se sabe que el cortisol plasmatico
sigue un ritmo circadiano, con valores mas
bajos a media noche, unas horas antes del valle
del PEF. Sin embargo, la infusion de cortisol
no elimina la caida que normalmente se apre-
cia en este parametro funcional. También se
han encontrado cambios circadianos en la
adrenalina y en el AMP ciclico, pero la infu-
sion de catecolaminas, aunque mejora la fun-
cion pulmonar, no logra abolir las caidas noc-
turnas del PEF®?. Otro aspecto a discusion ha
sido el de la implicacion del sistema parasim-
patico en esta oscilacion circadiana. Tampo-
co la administracion nebulizada de bromuro
de ipratropio logra abolir la caida del PEF, aun-
que mejora globalmente los pardametros fun-
cionales respiratorios“?. Similares hallazgos
se han encontrado tras la administracion de
atropina. Aunque el enfriamiento de la via
aérea estd implicado en el asma de esfuerzo,
tampoco el calentamiento del aire o su humi-
dificacion evitan la caida nocturna de la fun-
cion pulmonar.

En relacion con la inflamacion de la via
aérea, son interesantes los hallazgos encon-
trados en los lavados alveolares efectuados en
enfermos asmaticos a las 4 de la tarde y a las
4 de la madrugada®. En los individuos con
un asma nocturna se encontré un aumento
significativo de los leucocitos (neutrofilos y
eosinofilos) solo de madrugada. Sin embargo,
no se encontraron cambios significativos en

el oxido nitrico espirado. En un estudio pos-
terior se calculd, por medio de técnicas bron-
coscopicas, la distensibilidad y las resistencias
periféricas de la via aérea“?. Los pacientes con
un asma nocturna presentaron los valores mas
altos a las 4 de la madrugada, en comparacion
con los hallados en los asmaticos que no te-
nian sintomas nocturnos y con los del grupo
de individuos control. También se observo una
disminucion en la distensibilidad medida tras
la oclusion bronquial broncoscopica. Los auto-
res del trabajo concluyeron que en los sujetos
con un asma nocturna existen alteraciones de
la funcion pulmonar periférica.

Suefio y asma

Uno de los problemas al respecto de lo
sefialado en los parrafos anteriores es el de
diferenciar las alteraciones nocturnas secun-
darias al ritmo circadiano de las originadas por
el suefio. Midiendo la resistencia pulmonar en
individuos normales y en enfermos asmaticos
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
asmaticos presentan un aumento de la resis-
tencia al flujo aéreo a lo largo de la noche,
incluso estando despiertos, que se duplica
cuando estan dormidos®“4.

La implicacion de los distintos estadios de
suefo en la obstruccion bronquial esta poco
clara. Estos mismos autores no encontraron
diferencias entre los diferentes estadios de sue-
flo. En otro estudio® se aprecio un aumento
de las resistencias durante las fases de sueno
lento (I1I-IV), pero tanto en los sujetos norma-
les como en un reducido grupo de asmaticos,
sin hallar diferencias significativas entre ambos
grupos. Lo que si esta claro es que los sinto-
mas asmaticos perturban la calidad del sue-
Ao, tanto en los adultos como en los nifos.

Hiperreactividad bronquial

Se han detectado cambios circadianos en
la hiperreactividad bronquial en los enfermos
asmaticos, independientes del estado de sen-
sibilizacion y de los niveles de IgE sérica del
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sujeto. Esta hiperreactividad a la metacolina
se correlaciona con la caida del PEF®).

Reflujo gastroesofagico y asma

Se conoce bien la asociacion del reflujo gas-
troesofagico con los sintomas respiratorios,
tanto en los enfermos asmaticos como en los
estudios poblacionales. Lo que no se ha acla-
rado es si el primero es responsable de los sin-
tomas asmaticos o si los cambios de presion
intratoracica propios del asma son los res-
ponsables del reflujo. En algunos casos el tra-
tamiento del reflujo puede mejorar los sinto-
mas nocturnos en los pacientes asmaticos.

Mortalidad por asma y suefo

Es bien sabido que el asma puede causar
la muerte, que ademds ha tenido una mayor
prevalencia en algunos paises (Nueva Zelan-
da, Australia) por causas aun no completa-
mente esclarecidas. En un gran nimero de
casos esta muerte es subita e inesperada, con
casi un tercio de los fallecimientos ocurriendo
en las primeras horas tras el comienzo del ata-
que asmatico. También se ha observado una
relacion entre los casos de muerte por asma
y el ritmo circadiano, con un acumulo 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 asmaticos con una cri-
sis presentan desaturaciones nocturnas de
oxigeno, que en muchos casos caen por deba-
jo del 90 % . Como es de esperar, esta caida
se correlaciona con la PaO, que tiene el enfer-
mo cuando esta despierto, pero no con la cai-
da del FEV, que aparece durante la noche®o.
Los autores de este trabajo asociaron las cai-
das en la saturacion de oxigeno con la venti-
lacion (hipopneas), pero no aportaron datos
sobre su posible relacion con cambios en las
resistencias pulmonares. Otros autores si
observaron una relacion entre el aumento de
las resistencias y la caida en la saturacion de
oxigeno“d.

Otro tema a debate es la implicacion del
agravamiento nocturno de la obstruccion bron-
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quial en el incremento de la mortalidad noc-
turna observada en los enfermos asmaticos.
Como gran parte de los asmaticos sintoma-
ticos tienen un empeoramiento durante la
noche y es durante ese periodo cuando ocu-
rre la maxima mortalidad, se ha implicado a
la obstruccion bronquial como potencialmente
responsable de este hecho. No obstante, pre-
cisamente porque el deterioro funcional noc-
turno es tan prevalente, es dificil asegurar su
implicacion. Ademas, hay que tener en cuan-
ta que muchas muertes son subitas e inespe-
radas. En varios estudios necropsicos efec-
tuados en pacientes asmaticos se han
encontrado alteraciones inflamatorias bron-
quiales con tapones mucosos, lo que sugiere
un cierto deterioro crénico del asma, posi-
blemente infravalorado. Sin embargo, tam-
bién es cierto que existen casos de muerte
subita sin que se aprecien estos hallazgos, por
lo que las causas exactas de esta mortalidad
son inciertas.

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