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Asma bronquial y sindrome de apnea/hipopnea
obstructiva del sueno: ¢ el nuevo “sindrome de

superposicién alternativo”?

Bronchial asthma and obstructive sleep apnea-hypopnea
syndrome: the new “alternative overlap syndrome”?
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Resumen

El suefio es un tema apasionante, actualmente se estan entendiendo muchos procesos que
tienen lugar desde el punto de vista fisiolégico durante el suefio. Se sabe que las crisis de asma
tienden a empeorar durante la noche y que generan incremento del riesgo de mortalidad. En
estudios epidemioldgicos de corte trasversal la prevalencia de hipersomnolencia, ronquido y
apnea ha sido mayor en los pacientes con asma. En pacientes con asma de dificil control se ha
encontrado que el 74,5% tienen SAHOS y se sugiere que todos los pacientes con asma de dificil
tratamiento eventualmente deben ser evaluados para SAHOS. Parece ser que la prevalencia del
sindrome de sobreposicion, asma y apnea’hipopnea del suefio es especialmente alta en pacientes
con formas mas severas de asma y actualmente independiente de los factores de confusion, el
asma bronquial ha emergido como un factor de riesgo importante para desarrollar ronquido
habitual. Se describen los factores de riesgo y fisiopatologia para el sindrome de sobreposicion,
los efectos del asma sobre el SAHOS, los efectos del SAHOS sobre ¢l asma, los desenlaces
clinicos y las propuestas de tratamiento de este sindrome de sobreposicion. Se insiste que se
requiere un alto indice de sospecha para detectar la sobreposicion, se recomienda la evaluacion
y el tratamiento individualizado encaminado a controlar factores desencadenantes de ambas
enfermedades.
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Abstract

Sleep is a fascinating subject. Many processes that take place during sleep are currently
been understood from the physiological standpoint. It is known that asthma crises tend to wor-
sen during the night, and that this increases the risk of mortality. In cross-cut epidemiological
studies, the prevalence of hypersomnia, snoring, and apnea has been greater in patients with
asthma. In patients with difficult to control asthma, it has been found that 74,5% have SAHOS;
it has been suggested that all patients with difficult to control asthma should be evaluated for
SAHOS. It seems that the prevalence of asthma and sleep apnea’hypopnea overlap syndrome
is especially high in patients with severer forms of asthma. Currently, leaving aside confusing
factors, bronchial asthma has emerged as an important risk factor to develop habitual snoring.
We describe the risk factors and the pathophysiology of overlap syndrome, the effects of asthma
on SAHOS, the effects of SAHOS on asthma, the clinical outcomes, and the suggested treatment
of this overlap syndrome. We insist on the fact that a high index of clinical suspicion is required
for detecting the overlap. We recommend individualized assessment and treatment in order to
control the triggering factors of both diseases.

Keywords: asthma, sleep apnea/hypopnea syndrome, overlap syndrome.

258 REVISTA COLOMBIANA DE NEUMOLOGIA VoL 27 N° 3 | 2015

(Internista Neumologa-Somnodloga, MSc.
Hospital Universitario San Ignacio, Ponti-
ficia Universidad Javeriana. Bogota, Co-
lombia.

@Médico General, Pontificia Universidad
Javeriana. Bogota, Colombia.
O®Estudiante Semillero AOS Pontificia
Universidad Javeriana. Bogota, Colombia.
Correspondencia: Patricia Hidalgo M.,
correo electronico: phidalgo@husi.org.co
Recibido: 06/05/15. Aceptado: 12/05/15.



ARTICULO DE REVISION | Asma bronquial y sindrome de apnea/hipopnea obstructiva...

Introduccion

El suefo es un tema apasionante y en la actuali-
dad se estan entendiendo muchos procesos que tie-
nen lugar desde el punto de vista fisioldgico cuando
se duerme, mas aun, es pertinente resaltar su rele-
vancia teniendo en cuenta que practicamente una
tercera parte de la vida la dedicamos a dormir.

Se sabe que el sueiio tiene un impacto sobre la
ventilacion y el intercambio gaseoso mediado por
el incremento de la resistencia de la via aérea y la
disminucién en el volumen pulmonar y en la disten-
sibilidad toracopulmonar (1).

Durante el suefio, el control de los musculos de
la via aérea superior (VAS) y la estabilidad de la via
aérea se encuentran alterados, hecho que al compro-
meter la anatomia de la VAS, puede desencadenar
trastornos obstructivos de la respiracion (1).

Se sabe que las crisis de asma tienden a empeo-
rar durante la noche, y que generan incremento del
riesgo de mortalidad, con 70% de muertes y 80%
de paro respiratorio causado por asma durante las
horas nocturnas. De igual forma, se ha reconocido
un patron circadiano en la funcion pulmonar, especi-
ficamente en el VEF | y la relacion VEF /CVF inde-
pendiente de la etapa del suefio; sin embargo, se esta
a la espera de mas investigaciones al respecto (1).

En resumen, se han propuesto factores fisiopa-
tologicos que podrian explicar el asma nocturna: la
resistencia aumentada de la via aérea, los flujos dis-
minuidos, la disminucion de la actividad muscular
inspiratoria y de la capacidad residual funcional, el
enfriamiento de la via aérea, el incremento de la hi-
perreactividad bronquial y del tono parasimpatico,
la inflamacién bronquial y el incremento de la hista-
mina circulante (2).

Habitualmente los pacientes con asma se quejan
de despertares frecuentes con pobre calidad de sue-
o, baja eficiencia de suefio y menor porcentaje de
suefio profundo. Adicionalmente, se ha encontrado
que cuando hay variacion circadiana del pico flujo
espiratorio mayor al 20%, hay peor desempeiio cog-
nitivo diurno (1).

Sindrome de sobreposicion

En la literatura médica se ha acufiado el término
OLDOSA, su sigla en inglés por “obstructive lung
disease and obstructive sleep apnea”, y se refiere
a la coexistencia bien sea de enfermedad pulmonar
obstructiva cronica o asma bronquial con el sindro-
me de apnea obstructiva del suefio.

De igual manera, se ha propuesto un término es-
pecifico para la coexistencia de asma bronquial y
sindrome de apnea obstructiva del suefio, “alternati-
ve overlap syndrome”.

La coexistencia de estas dos enfermedades hace
que cada trastorno sea influenciado de forma deleté-
rea por el otro.

Existe también asociacion del asma con otras en-
fermedades como reflujo gastroesofagico, rinosinu-
sitis, obesidad y trastornos mentales.

Epidemiologia

Riesgo de SAHOS en pacientes asmaticos

En estudios epidemioldgicos de corte transversal,
la prevalencia de hipersomnolencia, ronquido y ap-
nea ha sido mayor en los pacientes con asma (3).

En el Community Health Respiratory Survey en
el Reino Unido, se encontré que personas con asma
de todas las edades y pesos roncaban con mayor fre-
cuencia que los controles (29% vs. 9%). Asi mismo,
en los europeos, el autorreporte de ronquido habi-
tual y apnea fue significativamente mas frecuente en
personas con asma comparados con los controles sin
asma (14% vs. 9% y 3% vs. 1%, respectivamente),
independientemente de su edad, peso corporal, sexo
o tabaquismo (4).

Se han realizado estudios buscando la asociacion
prospectiva del asma bronquial con el desarrollo in-
cidente de SAHOS evaluado con polisomnograma.
En el estudio del Wisconsin Sleep Cohort Study se
encontr6 que el asma bronquial preexistente es un
factor de riesgo para el desarrollo de SAHOS clini-
camente relevante y la asociacion fue dependiente
de la duracion del asma bronquial. El riesgo relativo
ajustado fue de 1,39 (IC95% 1,06—1,82), controlando
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por sexo, edad, el IMC y otros factores. También se
encontro asociacion entre el asma y el SAHOS de
reciente inicio con hipersomnolencia habitual (RR:
2,72; 1C95% 1,26-5,89; p=0,04). La duracion del
asma fue relacionada con ambos, SAHOS incidente
(riesgo relativo: 1,07 por cada 5 afos de incremento
en la duracion del asma (I1C95% 1,02—-1,13; p=0,01)
y SAHOS incidente con hipersomnia habitual (RR:
1,18; 1C95% 1,07-1,31; p=0.02) (3).

En la misma cohorte, el riesgo predicho de desa-
rrollar SAHOS en pacientes con asma de inicio en
el adultez y en la infancia fue OR de 1,48 y 2,34,
respectivamente; es importante anotar que cuando se
tiene en cuenta la duracién del asma y se crea una
unidad de tiempo “5 afios de duracion del asma”, se
correlaciona con 10% de incremento en el riesgo (4).

En otra cohorte de asma, la incidencia global
de SAHOS fue 2,51 veces mayor (12,1 versus 4,84
por 1.000 personas-afio) comparada con los no as-
maticos. El hazard ratio (HR) ajustado de SAHOS
se incrementd a 1,78 para los pacientes asmaticos
con una o menos visitas a urgencias y a 23,8 para
aquellos que acudieron al servicio de urgencias
mas de una vez en el afio. Adicionalmente, el HR
ajustado en pacientes con tratamiento esteroide in-
halado comparado con los pacientes sin tratamiento
fue 1,33 (IC95% 1,01-1,76). En conclusion, los pa-
cientes con asma tienen un riesgo significativamente
mayor de desarrollar SAHOS que la poblacion ge-
neral. Los resultados sugieren que el riesgo es pro-
porcional al control del asma y que los pacientes que
reciben tratamiento con esteroides inhalados tienen
un riesgo mayor de desarrollar SAHOS que los que
no lo reciben. Estos HR fueron mayores en hombres
que en mujeres (2,14 vs. 1,54) y en aquellos con al-
guna comorbilidad comparados con los pacientes sin
comorbilidades (2,05 vs. 1,90) (5).

En una institucion estadounidense se encuestaron
pacientes en un servicio de asma y de Medicina in-
terna para analizar el riesgo de SAHOS, mediante el
cuestionario de Berlin (valor predictivo positivo de
0,89). Se determind que el riesgo era mayor en los
asmaticos (39,5%) comparado con los del grupo de
Medicina interna (27,2%; p=0,04) (1).
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En una cohorte canadiense de pacientes con asma
con criterios de severidad de la ATS, y definiendo
SAHOS por indice de apnea e hipopnea por hora
(IAH) de 15 o mas, se encontré que el 88% de los
pacientes con asma severa, el 58% de los que tenian
asma moderada y el 31% de los pacientes sin asma,
cumplian criterios para SAHOS (1).

Por otra parte, un estudio en Portugal ha reporta-
do prevalencia del 57,4% de SAHOS en pacientes
asmaticos sometidos a estudio de suefio, valor que
es de hecho mayor que en la poblacion general (6).

Braido et al. han investigado el riesgo de SAHOS
en los pacientes con asma y en aquellos con asma
acompafiada de rinitis alérgica, encontrando valores
de 47,3% y 55,9% respectivamente, con un riesgo
global de 52,6%. La rinitis se asocié con un OR 1,44
veces mas alto de riesgo de SAHOS. La duracion de
la rinitis y su severidad también fueron factores para
el incremento en el riesgo de SAHOS. Con base en
los resultados expuestos, se propone que la presen-
cia de asma, concomitante con rinitis, se asocia con
mayor riesgo de SAHOS, independiente de la pre-
sencia de obesidad y de otros factores (7).

En los pacientes con asma de dificil control, se ha
encontrado que el 74,5% tienen SAHOS. Con base
en todo lo anterior, se sugiere que todos los pacien-
tes con asma de dificil tratamiento sean evaluados
para SAHOS (8). Es mas, se ha demostrado que el
riesgo de SAHOS se asocia con el empeoramiento
de los indices de control de asma, el incremento de
la utilizacion de los sistemas de salud y el deterioro
de la calidad de vida. A pesar de que presentan una
duracion similar de suefio, los pacientes con asma
severa y no severa tienen calidad peor de suefio y
mas somnolencia diurna que la poblaciéon general.
Es asi que los sintomas de SAHOS son mas preva-
lentes entre los asmaticos y se sugiere que hay una
relacion bidireccional entre SAHOS y asma (9).

Finalmente, después de ajustar por covariables,
el SAHOS diagnosticado permanece como un pre-
dictor de sintomas diurnos persistentes (OR 2,08)
pero no de sintomas nocturnos y, de manera similar,
en el andlisis univariado, el uso de presion conti-
nua positiva en la via aérea (CPAP) estuvo asociado
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con riesgos menores de sintomas diurnos (OR 0,5;
p=0,049) pero no de sintomas nocturnos (4).

Asma en sindrome de apnea/hipopnea
del sueio

La prevalencia de asma bronquial en pacientes
con y sin SAHOS, es de 10,4% y 5,1% (p<0,0001),
respectivamente, mientras que la de asma asociada a
EPOC es de 3,3% y 0,9% (p<0,0001) (10).

Por lo anterior, parece ser que la prevalencia del
sindrome de sobreposicion, es especialmente alta en
los pacientes con formas mas severas de asma.

Fisiopatologia y factores de riesgo para el
sindrome de sobreposicion

Independientemente de los factores de confusion, el
asma bronquial ha emergido como un factor de riesgo
importante para desarrollar “ronquido habitual” (3).

Existen numerosos factores fisiopatoldgicos y
clinicos que contribuyen a esta sobreposicion, y las
interacciones complejas entre estas dos condiciones
deben tener en cuenta mecanismos etiopatogénicos
especificos y endotipos de enfermedad diferentes. La
existencia del endotipo asma-SAHOS esta apoyada
en varios argumentos de interaccion dual, vias bio-
logicas comunes y respuestas terapéuticas Unicas (4).

Las interacciones bidireccionales entre el asma
bronquial y el SAHOS pueden ser clasificadas como
efectos directos e indirectos, mecanicos, neurales o
bioldgicos por naturaleza.

Efectos del asma sobre el SAHOS

Efectos directos

Existen varias teorias (4) al respecto:

* Teoria de la arquitectura del suefio: cambios en la
reactancia durante el suefio REM (movimientos
oculares rapidos), confirman que los pulmones se
hacen mas rigidos con el suefio, particularmente
en los pacientes con asma (4).

» Teoria del tiron traqueal: las personas con asma
tienen mayores reducciones en los volumenes

pulmonares durante el suefio, especialmente en el
REM, lo cual atenta el efecto de endurecimiento
del tiron traqueal sobre el segmento de la VAS fa-
ringea, lo cual se asemeja al efecto de la posicion
yacente o la obesidad abdominal (4).

* Teoria de la interdependencia de la fase respira-
toria: el asma se caracteriza por la limitacion al
flujo espiratorio y el incremento de la resistencia
de la via aérea durante la exhalacion. Esto puede
predisponer a mayor colapsabilidad de la VAS
durante la inspiracion en el suefio (4).

» Teoria inflamatoria: el asma se asocia con infla-
macion aguda y cronica, lo cual puede afectar la
fuerza de los musculos respiratorios, incluyendo
los dilatadores de la VAS (4).

Efectos indirectos

» Efectos de los corticosteroides: el deposito de
grasa en y alrededor de la VAS, es resultado de su
absorcion sistémica asi como de miopatia de los
musculos dilatadores de la VAS, acumulacion de
liquido en el cuello y obesidad (4).

Los corticoides inhalados son los medicamentos
mas efectivos y mas utilizados en el asma. Sin
embargo, sus efectos a largo plazo sobre la colap-
sabilidad de la faringe se desconocen. En clinicas
de asma, donde los pacientes requieren utilizar
frecuentemente corticosteroides orales, se ha en-
contrado alta prevalencia de SAHOS (mayor a
90%) después de ajustar por el IMC y la circun-
ferencia de cuello (1).

* Enfermedad nasal: el area transversal y el volu-
men de la via aérea nasal es mas pequena en las
personas con asma, independientemente de su
condicion alérgica (4).

Muchos de los pacientes con asma no atdpicay la
mayoria de los pacientes con asma y componen-
te atopico presentan obstruccion nasal debido a
rinitis y a sinusitis cronica. Lo anterior se debe a
una reduccion del calibre de la via aérea generada
por la congestion nasal, la resistencia al flujo de
aire y los polipos nasales, factores que llevan a
incremento en la presion negativa intratoracica y
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faringea, promoviendo de esta manera el colapso
de la via aérea durante la inspiracion, el ronquido
y la apnea obstructiva.

Asi mismo, en pacientes con asma cronica, la infla-
macion persistente de la mucosa afecta la via aérea
superior y disminuye el area transversa de la farin-
ge, promoviendo el colapso de la via aérea (1).

Consumo de cigarrillo: es posible que aparezca el
endotipo de asmatico fumador.

Efectos del SAHOS sobre el asma

Efectos directos

Teoria mecanica: el SAHOS incrementa la car-
ga resistiva sobre la via aérea inferior, hecho
impuesto a una via aérea de por si ya desafiada
especialmente durante el suefio (4).

La presion negativa intratoracica durante los
eventos obstructivos lleva a pérdida intermitente
del tono del esfinter esofagico inferior, en tanto
que el reflujo gastroesofagico asociado con mi-
croaspiracion bronquial de acido gastrico, pro-
mueve potencialmente el asma nocturna (1).

Teoria del reflejo neural: el cierre de la VAS y
el ronquido pueden desencadenar broncocons-
triccion mediada vagalmente y empeorar la hipe-
rreactividad de la via aérea (4).

El incremento del tono vagal durante la apnea
obstructiva puede contribuir al asma nocturna a
través de receptores muscarinicos de las vias aé-
reas centrales y superiores (1).

Teoria de la arquitectura del suefio: la privacion y
fragmentacion del suefio causadas por el SAHOS
también puede exacerbar el asma nocturna al in-
crementar la resistencia de la via aérea y anular el
despertar en respuesta a la broncoconstriccion (4).

Teoria de la hipoxia intermitente: en pacientes con
SAHOS, las oclusiones repetitivas de la via aérea
durante el suefio llevan a hipoxia intermitente y
reoxigenacion, ademas de la produccion subse-
cuente de especies reactivas de oxigeno y desen-
cadenamiento de la cascada de estrés oxidativa,
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inflamacion, recargas del tono simpatico y disfun-
cion endotelial. Todo lo anterior, puede contribuir
al fenotipo inflamatorio no eosinofilico de pacien-
tes con asma de dificil control (4).

También, por estimulacién de los receptores en
los cuerpos carotideos, la hipoxia intermitente
puede incrementar la respuesta bronquial a través
de vias vagales (1).

Teoria de la inflamacion local: el SAHOS se aso-
cia con la inflamacion de la VAS, lo cual puede
tener una influencia potencial sobre las vias aé-
reas inferiores (4).

Teoria de inflamacion sistémica: adicionalmente,
la privacion del suefio y la obesidad generan dia-
tesis inflamatoria. El SAHOS podria causar estrés
oxidativo e inflamacion de la via aérea inferior y
asi los efectos proinflamatorios de un trastorno
podrian influir en la expresion del otro. El factor
de necrosis tumoral (FNT) se encuentra elevado
en SAHOS, independientemente del peso corpo-
ral, y en algunos casos puede desempenar un rol
en la patogénesis del asma (4).

Teoria vascular: el factor de crecimiento endote-
lial vascular (VEGF) puede tener un papel im-
portante en la patogénesis del asma. EIl SAHOS
tiene concentraciones elevadas de VEGF que se
correlacionan con la severidad de la enfermedad,
determinada por el IAH y el grado de desatura-
cion nocturna (4).

Teoria de la leptina: los pacientes con SAHOS
tienen niveles séricos elevados de leptina, cuyos
efectos proinflamatorios sugieren que esta hor-
mona puede ser relevante en las exacerbaciones
de asma (4).

Teoria de la disfuncion cardiaca: el SAHOS indu-
ce disfunciodn cardiaca, que a su vez podria causar
obstruccion de la via aérea (4).

Efectos indirectos

Enfermedad nasal

Consumo de cigarillo: se considera al tabaquis-
mo como un factor de riesgo independiente para
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SAHOS y para reflujo gastroesofagico. Consumir
tabaco o marihuana puede desencadenar sintomas
como sibilancias, tos y produccion de esputo (4).

A pesar de que los fenotipos asma-obesidad y
endotipos han sido descritos recientemente, seria
interesante estudiar de manera sistematica la con-
tribucion de los trastornos respiratorios del suefio a
todos ellos (4).

Contrario a una teoria previa, estudios recientes
han encontrado que el esfinter esofagico inferior se
contrae durante los episodios de apnea, inhibiendo
asi el reflujo del contenido gastroduodenal hacia el
esofago. Las relajaciones transitorias del esfinter
(posiblemente asociadas con un alertamiento indu-
cido por la deglucion y el peristaltismo esofagico)
parecen estar mas relacionadas con el mecanismo de
reflujo en los pacientes con SAHOS (4).

Evidencia

Los pacientes con asma severa que tienen SAHOS
leve concomitante, tienen aumento de la proporcion
de neutrofilos en el esputo, menor nimero de macro-
fagos y cambios en la remodelacion de la via aérea,
comparados con los asmaticos sin SAHOS. Asi mis-
mo, niveles elevados de interleucina (IL-8) y meta-
loproteinasa 9 (MMP-9) en el esputo y la membrana
basal bronquial mas delgada se han correlacionado
de manera inversa con el IAH (11).

También se ha encontrado mayor prevalencia de
hipertension arterial y enfermedades cerebrovascu-
lares en pacientes asmaticos severos con SAHOS,
hallazgo que podria estar relacionado con la infla-
macion neutrofilica asociada al SAHOS (11).

Lo anterior puede sefialar un fenotipo especifi-
co de asma neutrofilica que debe ser identificado
para orientar el tratamiento. En efecto, incrementar
las dosis de los esteroides puede tener un efecto
deletéreo en el contexto de la inflamaciéon neutro-
filica/no eosinofilica, que debe tenerse en cuenta
en este contexto. Los esteroides contribuyen a la
infiltracion neutrofilica de la via aérea a través de
la disminucion de la apoptosis de los neutrofilos.
Lo anterior podria llevar a un aumento en el riesgo
de SAHOS en esta poblacion y la severidad de la

enfermedad. El SAHOS contribuye a la inflama-
cion neutrofilica y por tanto a la resistencia a los
esteroides y la severidad del asma, llevando a un
circulo vicioso (11).

Por su parte, la obesidad es un factor de riesgo
para asma y SAHOS. Existe un efecto proporcional
al incrementar el IMC sobre el riesgo del asma inci-
dente, especialmente en mujeres (1).

En conclusion, los mecanismos potenciales por
los cuales el SAHOS puede empeorar el asma son
multifactoriales, sabiendo que los episodios apneicos
obstructivos estan asociados con alertamientos repe-
titivos durante el suefio, alteracion de la actividad del
sistema autondmico e hipoxemia intermitente (1).

Desenlaces clinicos y tratamiento
del sindrome de sobreposicion

No hay estudios a largo plazo que hayan evalua-
do desenlaces, tales como los despertares nocturnos
en estos pacientes.

En la actualidad no existen guias especificas para
el manejo del sindrome de sobreposicion (1). Parece
que el CPAP puede representar un beneficio clinico
potencial en el tratamiento del sindrome de sobrepo-
sicion asma-SAHOS y existen datos que documen-
tan que el tratamiento con CPAP para el SAHOS
comorbido mejora los sintomas del asma, disminuye
el uso de medicamentos de rescate y optimiza la ca-
lidad de vida de los pacientes (1).

En un ensayo clinico aleatorizado a corto plazo, el
uso del CPAP disminuy0 la reactividad de la via area
en los pacientes asmaticos sin SAHOS, posiblemen-
te debido a la reduccion de la inflamacion bronquial
(1). Sin embargo, en otro estudio se plantea que es
probable que la terapia con CPAP incremente la hi-
perreactividad bronquial en pacientes no asmaticos
con SAHOS y lleve a deterioro de su arquitectura
del sueno. En vista de los resultados contradictorios
en los diferentes estudios clinicos, se requieren estu-
dios prospectivos con mayor tamafio de muestra so-
bre fenotipos bien definidos, que permitan determi-
nar el rol y las limitaciones de la terapia con CPAP
en estos pacientes (12).
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Teniendo en cuenta que la evidencia actual se
basa en poblaciones de tamafio pequeio y de carac-
teristicas heterogéneas, es dificil emitir conclusio-
nes definitivas acerca del manejo 6ptimo en pacien-
tes con el sindrome de sobreposicion. No obstante,
es crucial realizar una evaluacion cuidadosa de las
comorbilidades presentes y optimizar el tratamien-
to del SAHOS y el asma (12).

Asi mismo, se requieren estudios a largo plazo
para determinar la aplicacion optima de CPAP en el
paciente con sindrome de sobreposicion, que per-
mitan evaluar la mejoria de los sintomas del asma,
la necesidad de medicacion y los desenlaces car-
diorrespiratorios y de calidad de vida (1).

Recientemente, la iniciativa AIRWAY'S ICP (del
inglés Integrated Care Pathways for Airway Disea-
ses) lanz6 una propuesta para desarrollar, de forma
multisectorial, estrategias para reducir la carga de
enfermedades cronicas respiratorias, incluyendo
guias y politicas que utilizan las redes de trabajo y
los puntos de vista de todos los actores del sistema
de salud. En los pacientes con asma se recomienda
que el SAHOS deberia investigarse cuando existe
control inadecuado de los sintomas nocturnos del
asma a pesar de recibir el tratamiento recomenda-
do por las guias. Existe evidencia en la literatura
de que el uso de CPAP contribuye al control de la
enfermedad en pacientes asmaticos con SAHOS y
con asma no controlada (13).

Limitaciones

Los humidificadores del circuito del CPAP se
necesitan para evitar que el aire seco y frio induz-
ca asma y se formen costras. Deben limpiarse para
prevenir que los microorganismos se propaguen en
el medio tibio y himedo y desciendan a la via aérea.
Ademas, Martin y Pak mostraron que los pacientes
asmaticos sin apnea, presentaron adherencia baja
a la CPAP; de hecho, interrumpid el suefio por ser
incoémodo para ellos (14).

Los tratamientos de segunda linea para el
SAHOS, como los dispositivos de avance man-
dibular y la cirugia de via aérea superior, no han
sido evaluados de manera prospectiva en este tipo
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de pacientes. Sin embargo, la cirugia bariatrica en
pacientes con SAHOS y obesidad morbida puede
ser efectiva no solamente para mejorar el SAHOS
sino el asma.

No hay estudios que evaluen desenlaces clini-
cos relacionados con el uso de medicamentos para
el sindrome de sobreposiciéon. Por el momento,
parece que el manejo del asma en pacientes con
SAHOS debe realizarse de acuerdo con las guias
actuales, adicional a la optimizacion del tratamien-
to del SAHOS comoérbido (1).

Conclusiones

* Una vez se presenta SAHOS en pacientes con
asma, éste puede impactar de manera negativa
los desenlaces relacionados con el asma, afectan-
do asi su control diurno y nocturno (3).

* FEl tratamiento del SAHOS lleva a mejorar los
sintomas del asma, el pico espiratorio flujo matu-
tino y la calidad de vida (3).

* Es necesario incluir el SAHOS en las guias ac-
tuales de asma (3).

* Sedebe evaluar y tratar el SAHOS independiente
de la obesidad en los programas de asma (9).

El GINA recomienda investigar su coexistencia
en todos los pacientes con asma, especialmente en
aquellos con asma severa, de dificil control y asocia-
da con obesidad; en los pacientes con asma nocturna
se evaluara la coexistencia (15).

Desde el punto de vista clinico, los pacientes
con asma deben ser evaluados de manera proactiva
buscando la coexistencia de un trastorno respirato-
rio del suefio y de igual manera, los pacientes con
SAHOS deben ser evaluados para asma, dado que
hay dificultad para diferenciar algunos de los sinto-
mas nocturnos (4).

Hay factores potencialmente efectivos en la dis-
minucion del riesgo y la severidad del SAHOS en
pacientes con asma, tales como la pérdida de peso,
la posicion dectubito lateral al dormir y la suspension
del tabaquismo (1).



ARTICULO DE REVISION | Asma bronquial y sindrome de apnea/hipopnea obstructiva...

El efecto del ajuste de los medicamentos utili-
zados para el asma bronquial sobre la mejoria del
SAHOS no ha sido estudiado (1).

En pacientes no asmaticos con SAHOS y con ri-
nitis concomitante, hay evidencia de que los corti-
costeroides inhalados disminuyen la inflamacion de
la via aérea superior y mejoran el IAH (1).

Para finalizar y mencionar datos de nuestra po-
blacion, en una muestra de 6.200 pacientes llevados
a polisomnograma en el Hospital Universitario San
Ignacio, se encontrd que el 5% tenia asma bronquial
y de estos el 75% tenia SAHOS en forma conco-
mitante. Estos resultados preliminares confirman la
necesidad de tener alta sospecha de la coexistencia
de ambas enfermedades y estar atentos a orientar su
manejo de la mejor forma.

Resumen

1- EI SAHOS y el asma son trastornos respiratorios
prevalentes que a menudo se sobreponen.

2- Se requiere un alto indice de sospecha para detec-
tar la sobreposicion.

3- Se recomienda tratamiento individualizado y en-
caminado a controlar factores desencadenantes
de ambas enfermedades.

4- Factores agravantes: ganancia de peso, rinitis,
sinusitis, polipos nasales, inflamacion de la via
aérea superior, uso de corticosteroides.

5- Factores protectores: pérdida de peso, postura
corporal al dormir, uso de broncodilatadores y
uso de corticosteroides inhalados.

Futuro

1- Identificacion de fenotipos y factores genéticos.

2- Determinacion del papel y limitaciones de las te-
rapias estandar para SAHOS y asma.

3- Identificacion de biomarcadores para uso clinico.
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