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Prefacio
El asma constituye un problema de salud grave a nivel mundial, que afecta a todos los grupos de edad. Su prevalencia 
está aumentando en muchos países, en especial en los niños. Aunque algunos países han observado una disminución 
de las hospitalizaciones y muertes por asma, esta enfermedad continúa comportando una carga inaceptable para los 
sistemas de asistencia sanitaria y para la sociedad a través de la pérdida de productividad laboral y, sobre todo en el caso 
del asma pediátrica, por la alteración que causa en la familia.

En 1993, el National Heart, Lung, and Blood Institute, en colaboración con la Organización Mundial de la Salud, creó un 
grupo de trabajo que condujo a la elaboración de un informe: Estrategia Global para el Manejo y la Prevención del Asma.1 
Tras ello se creó la Iniciativa Global para el Asma (GINA por sus siglas en inglés), una red formada por personas, 
organizaciones y autoridades de salud pública, destinada a difundir información acerca de la asistencia de los pacientes 
con asma y constituir un mecanismo para trasladar la evidencia científica a una mejora de la asistencia del asma. 
Posteriormente se puso en marcha la Asamblea de la GINA, como grupo ad hoc de especialistas expertos en la 
asistencia del asma de muchos países. La Asamblea trabaja junto con el Comité Científico, el Consejo de Dirección 
y el Comité de Diseminación e Implementación en el fomento de la colaboración internacional y la diseminación de 
la información acerca del asma. El informe de la GINA (“Estrategia Global para el Manejo y la Prevención del Asma”) 
ha sido actualizado anualmente desde 2002, y las publicaciones basadas en los informes de la GINA se han traducido 
a muchos idiomas. En 2001, la GINA instauró el Día Mundial del Asma, para aumentar la concienciación sobre la carga 
que comporta esta enfermedad y para que esta pasara a ser un centro de interés de actividades locales y nacionales 
de educación de las familias y formación de los profesionales de la salud respecto a los métodos eficaces de manejo 
y control del asma.

A pesar de estos esfuerzos y de la disponibilidad de tratamientos eficaces, las encuestas internacionales aportan de 
manera continuada evidencias indicativas de un control subóptimo del asma en muchos países. Parece claro que, para 
que las recomendaciones incluidas en este informe mejoren la asistencia prestada a las personas con asma, debe 
hacerse todo lo posible para fomentar que los líderes de la asistencia garanticen la disponibilidad y el acceso a los 
medicamentos y, desarrollen formas de implementar y evaluar programas eficaces de manejo del asma.

En 2012 había ya un conocimiento creciente respecto a la heterogeneidad del asma, la identificación del espectro 
de la enfermedad crónica de las vías aéreas, el reconocimiento de los problemas principales como la adherencia y 
la educación sanitaria básica, y un interés creciente por la asistencia individualizada en el asma. Además, se había 
establecido una base de evidencias sólidas respecto a los métodos eficaces de implementación de las guías 
clínicas. Estas dificultades indicaban que el hecho de proporcionar un marco de referencia para la asistencia en el 
asma no era suficiente por sí solo: las recomendaciones debían integrarse en estrategias que fueran clínicamente 
relevantes y también viables para una implementación en una práctica clínica atareada. Con este fin, las 
recomendaciones del informe de la GINA de 2014 se presentan en una forma fácil de utilizar y con un uso amplio 
de tablas de resumen y diagramas de flujo. El informe incluye también dos nuevos capítulos, uno sobre el manejo 
del asma en niños de 0-5 años (que se publicó anteriormente por separado) y el otro sobre el importante tema del 
diagnóstico del síndrome de solapamiento asma-EPOC (SSAE); este último capítulo se publica conjuntamente con 
la Estrategia Global para el Diagnóstico, Manejo y Prevención de la EPOC (GOLD por sus siglas en inglés). Para 
facilitar la utilidad clínica, las recomendaciones para la práctica clínica se incluyen en el informe central de la GINA, 
mientras que los apéndices que incluyen el material de respaldo de base pueden consultarse online en 
www.ginasthma.org.

Para nosotros es un privilegio reconocer el extraordinario trabajo realizado por todos los que han contribuido al éxito del 
programa de la GINA, y las muchas personas que han participado en este proyecto. Este trabajo ha sido respaldado por 
subvenciones de formación no condicionadas de diversas compañías (que se indican al final del informe), junto con los 
ingresos generados por la GINA mediante la venta de materiales basados en el informe. Sin embargo, los miembros de 
los comités de la GINA son los únicos responsables de las afirmaciones y conclusiones presentadas en esta publicación. 
Estas personas no reciben honorarios ni se les cubren los gastos de la asistencia a las reuniones de revisión científica 
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que se realizan dos veces al año, y no se les remuneran tampoco las muchas horas dedicadas a la revisión de la 
literatura y la contribución sustancial a la redacción del informe.

Esperamos que este informe actualizado constituya un recurso útil para el manejo del asma y que, al utilizarlo, se aprecie 
la necesidad de individualizar la asistencia para todos y cada uno de los pacientes con asma atendidos.

J Mark FitzGerald, MD		  Helen K Reddel, MBBS PhD 
Presidente, Consejo de Dirección de la GINA 		  Presidente, Comité Científico de la GINA
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Metodología
COMITÉ CIENTÍFICO DE LA GINA 

El Comité Científico de la GINA se creó en 2002 para examinar la investigación publicada sobre el manejo y la prevención 
del asma, evaluar las consecuencias de esta investigación respecto a las recomendaciones incluidas en los documentos de 
la GINA y elaborar las actualizaciones anuales de estos documentos. Los miembros del Comité son líderes reconocidos 
en la investigación y la práctica clínica en el campo del asma, y disponen del conocimiento científico experto necesario para 
participar en la labor del Comité. Se les invita a formar parte del mismo durante un periodo de tiempo limitado y de manera 
voluntaria. En el Comité están representadas de manera amplia las disciplinas de medicina del adulto y pediátrica, así como 
diversas regiones geográficas. El Comité Científico se reúne dos veces al año en los congresos internacionales de la 
American Thoracic Society (ATS) y de la European Respiratory Society (ERS), para revisar la literatura científica relativa al 
asma. Las declaraciones de intereses de los miembros del Comité pueden consultarse en la página web de la GINA 
www.ginasthma.org.

PROCESOS

Para cada reunión del Comité Científico de la GINA, se realiza una búsqueda bibliográfica en PubMed con el empleo de los 
campos de búsqueda establecidos por el Comité: 1) asma, todos los campos, todas las edades, tan solo registros que 
disponen de abstracts, ensayos clínicos, en el ser humano; y 2) asma y metaanálisis, todos los campo, todas las edades, tan 
solo registros que disponen de abstracts, en el ser humano. Las publicaciones aparecidas entre el 1 de julio y el 30 de 
diciembre se revisan durante el siguiente congreso de la ATS, y las aparecidas entre el 1 de enero y el 30 de junio se revisan 
durante el siguiente congreso de la ERS. Se invita también a la comunidad involucrada en la medicina respiratoria a presentar 
al Presidente del Comité Científico de la GINA cualquier otro trabajo presentado en una publicación con revisión externa que 
crean que deba tenerse en cuenta, aportando un resumen y el artículo completo en inglés (o traducido al inglés); sin embargo, 
dado el proceso exhaustivo utilizado para la revisión de la literatura, estas presentaciones ad hoc rara vez han conducido a 
cambios sustanciales en el informe.

Cada abstract identificado mediante la búsqueda indicada es asignado a al menos dos miembros del Comité, pero todos 
los miembros reciben una copia de todos los abstracts y se les brinda la oportunidad de aportar comentarios al respecto. 
Los miembros del Comité designados evalúan el abstract y, según su criterio, la publicación completa, y responden a cuatro 
preguntas por escrito acerca de si los datos científicos tienen o no repercusiones en cuanto a las recomendaciones de 
la GINA y, de ser así, qué cambios específicos debieran realizarse. Se presenta una relación de todas las publicaciones 
examinadas por el Comité en la página web de la GINA.

Durante las reuniones del Comité, se comenta cada publicación que según la evaluación de al menos uno de los miembros 
puede tener repercusiones respecto al informe de la GINA. Las decisiones respecto a la modificación del informe o sus 
referencias las toma por consenso todo el Comité o, en caso necesario, se toman mediante votación abierta de todo el 
Comité. El Comité hace recomendaciones respecto a los tratamientos que han sido aprobados para el asma por parte de al 
menos un organismo regulador, pero las decisiones se basan en la mejor evidencia, con revisión externa, disponible, y no en 
las indicaciones dadas por los organismos reguladores de los países para la información de prescripción. En 2009, después 
de realizar dos revisiones de muestra con el empleo del sistema GRADE,2 la GINA decidió no adoptar esta metodología para 
sus procesos generales debido a las importantes dificultades de disponibilidad de recursos que ello comportaría. Esta 
decisión reflejaba también que, a diferencia de las demás recomendaciones sobre el asma basadas en la evidencia, y 
también de las de la mayoría de otras áreas terapéuticas, la GINA lleva a cabo una actualización continuada, dos veces al 
año, de la base de evidencia en la que se fundamentan sus recomendaciones. Como en todos los informes previos de la 
GINA, se asignan niveles de evidencia a las recomendaciones de manejo cuando ello es apropiado. Se presenta una 
descripción de los criterios actuales en la Tabla A. Las actualizaciones de la Estrategia Global para el Manejo y la Prevención 
del Asma se hacen públicas generalmente en diciembre de cada año y se basan en la evaluación de las publicaciones 
aparecidas entre el 1 de julio del año anterior y el 30 de junio del año en el que se ha realizado la actualización.
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REVISIÓN DE LA GINA DE 2014 

La revisión profunda de 2014 se inició con un examen amplio de las figuras clave de la GINA respecto a la definición y 
el diagnóstico, evaluación y manejo del asma, y el manejo del asma aguda. Se pidió a un gran número de expertos en el 
asma (clínicos de atención primaria, especialistas y otros profesionales de la salud, incluidos miembros de todos los comités 
de la GINA) que aportaran su opinión respecto a estas figuras, en lo relativo a 1) evidencia, 2) claridad y 3) viabilidad para 
la aplicación en la práctica clínica. Se recibieron más de 50 respuestas. Estas respuestas sirvieron de base para el enfoque 
adoptado por el Comité Científico en la modificación de las áreas clave del informe, y confirmaron claramente la decisión 
de reestructurar el informe con objeto de potenciar su utilidad clínica. Tras este proceso inicial para establecer el enfoque, se 
modificó el texto y las figuras, y se realizaron propuestas de nuevas figuras y tablas, tras lo cual se llevó a cabo una revisión 
por parte del Comité Científico de manera personal o por correo electrónico.

Al igual que en las revisiones profundas previas publicadas en 2002 y 2006, la propuesta de informe de la GINA de 2014 fue 
objeto de una revisión externa por parte de un gran número de expertos en asma. Se recibieron respuestas de más de 
40 revisores, incluidos siete revisores externos, y de diversos médicos de atención primaria.

¿QUÉ NOVEDADES INCLUYE EL INFORME DE LA GINA DE 2014?

Las nuevas características clave del informe de la Estrategia Global para el Manejo y la Prevención del Asma de 2014 son 
las siguientes:

•	 Una “nueva” definición del asma, que identifica su carácter heterogéneo, y los elementos clave de los síntomas variables 
y la limitación del flujo espiratorio variable.

•	 Un énfasis en la confirmación del diagnóstico de asma, con objeto de reducir al mínimo el infra y el sobretratamiento. 
Se han añadido recomendaciones específicas respecto a la forma de confirmar el diagnóstico en poblaciones especiales, 
como la de los pacientes que están recibiendo ya tratamiento.

•	 Instrumentos prácticos para la evaluación del control de los síntomas y de los factores de riesgo para una evolución 
clínica adversa (un concepto avalado por la GINA en 2009).

•	 Un abordaje completo del manejo del asma, que reconoce el papel fundamental del tratamiento con corticosteroides 
inhalados, pero también aporta un marco de referencia para la asistencia individualizada en función de sus características 
personales, los factores de riesgo modificables, las preferencias del paciente y cuestiones prácticas.

•	 Un énfasis en la optimización del beneficio que puede obtenerse con las medicaciones disponibles, mediante el abordaje 
de problemas frecuentes, como la mala técnica en el uso del inhalador y la mala adherencia antes de contemplar el paso 
a un escalón superior del tratamiento.

•	 Un proceso continuo de la asistencia en el agravamiento del asma, que empieza con un autotratamiento temprano basado 
en un plan de acción escrito para el asma, y avanza en caso necesario a través del manejo en atención primaria y 
la asistencia aguda, y el posterior seguimiento.

•	 Estrategias actualizadas para la adaptación e implementación efectivas de las recomendaciones de la GINA para 
diferentes sistemas de salud, tratamientos disponibles, situación socioeconómica, educación sanitaria y origen étnico.

El informe incluye también dos nuevos capítulos:

•	 Manejo del asma en niños de edad igual o inferior a 5 años, que se publicó inicialmente por separado en 2009.3 
La incorporación de este capítulo, después de haber sido revisado, hace que el informe cubra el diagnóstico y el manejo 
del asma en todos los grupos de edad.

•	 Un capítulo sobre el diagnóstico del síndrome de solapamiento asma-EPOC; este es un proyecto conjunto de los comités 
científicos de GINA y GOLD, y es publicado por ambos grupos.

Hay también cambios sustanciales en la estructura y la forma de presentación del informe, con muchas nuevas tablas 
y diagramas de flujo para transmitir los mensajes clave para la práctica clínica. Con objeto de mejorar la utilidad del informe, 
se presentan apéndices que contienen la información de base detallada en la página web de la GINA (www.ginasthma.org) 
que pueden descargarse, en vez de incluirlos en el informe en sí.
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RETOS FUTUROS

A pesar de los esfuerzos loables que se han realizado para mejorar la asistencia en el asma en los últimos veinte años, 
muchos pacientes de todo el mundo no se han visto beneficiados por los avances realizados en el tratamiento del asma y a 
menudo carecen incluso de los aspectos más básicos de la asistencia. Gran parte de la población mundial vive en áreas en 
las que los servicios médicos son insuficientes y los recursos económicos son escasos. El Consejo de Dirección de la GINA 
reconoce que unas guías internacionales “fijas” y unos protocolos científicos “rígidos” no darán resultado en muchos lugares. 
Por consiguiente, las recomendaciones que constan en este informe deben adaptarse para que se ajusten a las prácticas 
clínicas locales y a la disponibilidad de recursos de asistencia sanitaria.

Al nivel más básico, los pacientes de muchas áreas pueden no tener acceso ni siquiera a los corticosteroides inhalados 
en dosis bajas, que son la piedra angular de la asistencia para los pacientes con asma de todos los niveles de gravedad. 
De manera más amplia, los fármacos continúan siendo el principal generador de los costes globales del manejo del asma, 
por lo que la determinación del precio de los medicamentos para el asma continúa siendo una urgente necesidad y un campo 
de creciente interés en la investigación.

Uno de los retos para el Consejo de Dirección de la GINA en los próximos años será continuar trabajando con los prestadores 
de la atención primaria de salud, las autoridades de salud pública y las organizaciones de apoyo a los pacientes para diseñar, 
aplicar y evaluar programas de asistencia del asma que satisfagan las necesidades locales en diversos países. El Consejo 
de Dirección reconoce que esta es una tarea difícil y, junto con el Comité de Diseminación e Implementación y la Asamblea de 
la GINA, ha añadido dos programas regionales, GINA Mesoamérica y GINA Mediterránea. El Consejo de Dirección continúa 
examinando los obstáculos existentes para la implementación de las recomendaciones de manejo del asma, sobre todo en 
los contextos de atención primaria y en los países en desarrollo, a la vez que examina enfoques nuevos e innovadores 
que aseguren la prestación de la mejor asistencia posible para el asma. GINA es una de las organizaciones que forma parte 
de un programa puesto en marcha en marzo de 2006 por la Organización Mundial de la Salud, la Alianza Global contra 
las Enfermedades Respiratorias Crónicas (GARD por sus siglas en inglés). A través de la labor del Consejo de Dirección 
de la GINA, y en colaboración con la GARD, en la próxima década deberán realizarse avances sustanciales hacia una mejor 
asistencia de todos los pacientes con asma.

Tabla A. Descripción de los niveles de evidencia utilizados en este informe

Nivel de 
evidencia

Fuentes de 
la evidencia Definición

A Ensayos controlados 
y aleatorizados (ECA) y 
metaanálisis. Conjunto 
de datos abundante.

La evidencia procede de las variables de valoración de ECA bien diseñados o 
metaanálisis que muestran un patrón uniforme de resultados en la población para 
la que se hace la recomendación. La categoría A requiere un número sustancial de 
estudios que incluyan cantidades sustanciales de participantes.

B Ensayos controlados 
y aleatorizados (ECA) y 
metaanálisis. Conjunto 
de datos limitado.

La evidencia procede de las variables de valoración de estudios de intervención que 
incluyen tan solo un número limitado de pacientes, análisis post hoc o de subgrupos 
de ECA o metaanálisis de esos ECA. En general, la categoría B es aplicable cuando 
existen pocos ensayos aleatorizados, son de un tamaño pequeño, se han llevado a 
cabo en una población que difiere de la población a la que se dirige la 
recomendación, o muestran resultados que no son del todo uniformes.

C Ensayos clínicos no 
aleatorizados. Estudios 
observacionales.

La evidencia procede de los resultados de ensayos clínicos no controlados no 
aleatorizados o bien de estudios observacionales.

D Criterio de consenso de 
un panel de expertos.

Esta categoría se emplea solamente en los casos en los que se ha considerado útil 
aportar una cierta guía, pero la literatura clínica que aborda la cuestión es insuficiente 
para clasificarla en una de las otras categorías. El consenso del panel de expertos se 
basa en la experiencia clínica o el conocimiento que no cumple los criterios anteriores.

	 viii	 Metodología
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PUNTOS CLAVE

•	 El asma es una enfermedad heterogénea, que generalmente se caracteriza por una inflamación crónica de las vías 
aéreas. Se define por las manifestaciones clínicas de síntomas respiratorios como sibilancias, dificultad respiratoria, 
opresión torácica y tos, que varían a lo largo del tiempo y en su intensidad, junto con una limitación variable del flujo aéreo 
espiratorio.

•	 Existen agrupaciones reconocibles de características demográficas, clínicas y/o fisiopatológicas, a las que a menudo se 
denomina “fenotipos del asma”; sin embargo, estos fenotipos no muestran una correlación intensa con procesos 
patológicos específicos ni con respuestas al tratamiento.

•	 El diagnóstico del asma debe basarse en los antecedentes de unos patrones de síntomas característicos y la evidencia 
de una limitación variable del flujo aéreo. Ello debe documentarse con una prueba de reversibilidad con broncodilatadores 
u otras pruebas.

•	 El asma suele asociarse a una hiperreactividad y una inflamación de las vías aéreas, pero esto no es necesario ni 
suficiente para establecer el diagnóstico.

•	 Si es posible, la evidencia existente para el diagnóstico del asma debe documentarse antes de iniciar el tratamiento 
de control, puesto que posteriormente a menudo resulta mucho más difícil confirmar este diagnóstico.

•	 Pueden ser necesarias otras estrategias adicionales para confirmar el diagnóstico del asma en poblaciones especiales, 
como las de los pacientes que ya están recibiendo un tratamiento de control, los ancianos y los de contextos con escasez 
de recursos.

DEFINICIÓN DEL ASMA

El asma es una enfermedad heterogénea, que generalmente se caracteriza por una inflamación crónica de las vías aéreas. 
Se define por las manifestaciones clínicas de síntomas respiratorios como sibilancias, dificultad respiratoria, opresión torácica 
y tos, que varían a lo largo del tiempo y en su intensidad, junto con una limitación variable del flujo aéreo espiratorio.

Esta definición se estableció por consenso, basándose en la consideración de las características que son típicas del asma y 
la diferencian de otros trastornos respiratorios.

DESCRIPCIÓN DEL ASMA

El asma es una enfermedad respiratoria crónica frecuente, que afecta a un 1–18% de la población en diferentes países 
(Apéndice Capítulo 1). El asma se caracteriza por síntomas variables de sibilancias, dificultad respiratoria, opresión torácica 
y/o tos, y por una limitación variable del flujo aéreo espiratorio. Es característico que tanto los síntomas como la limitación 
del flujo aéreo varíen a lo largo del tiempo y en su intensidad. Estas variaciones son desencadenadas a menudo por factores 
como el ejercicio, la exposición a alérgenos o irritantes, el cambio meteorológico o infecciones respiratorias virales.

Los síntomas y la limitación del flujo aéreo pueden resolverse espontáneamente o en respuesta a la medicación, y a veces 
pueden estar ausentes durante periodos continuados de semanas o meses. Pero los pacientes pueden sufrir también brotes 
episódicos (exacerbaciones) del asma que pueden poner en peligro la vida y comportar una carga importante para el paciente 
y para la sociedad (Apéndice Capítulo 1). El asma suele asociarse a una hiperreactividad de las vías aéreas frente a 
estímulos directos o indirectos, así como a una inflamación crónica de las vías aéreas. Estas manifestaciones suelen persistir, 
a pesar de la ausencia de síntomas y de una función pulmonar normal, pero se normalizan con el tratamiento.

Fenotipos del asma 

El asma es una enfermedad heterogénea, con diferentes procesos patológicos subyacentes. A las agrupaciones reconocibles 
de características demográficas, clínicas y/o fisiopatológicas a menudo se las denomina “fenotipos del asma”.4-6 En 
los pacientes con un asma más grave, disponemos de algunos tratamientos guiados por el fenotipo. Sin embargo, hasta la 
fecha, no se ha observado una relación intensa entre características patológicas específicas y patrones clínicos concretos o 
respuestas a los tratamientos.7 Serán necesarias nuevas investigaciones para establecer la utilidad clínica de la clasificación 
del asma en fenotipos.
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Se han identificado muchos fenotipos.4-6 Algunos de los más frecuentes son los siguientes:

•	 Asma alérgica: es el fenotipo del asma que se identifica con mayor facilidad, y a menudo se inicia en la infancia y se 
asocia a unos antecedentes personales y/o familiares de enfermedad alérgica, como eccema, rinitis alérgica o alergia a 
alimentos o fármacos. En estos pacientes, el examen del esputo inducido, realizado antes del tratamiento, muestra a 
menudo una inflamación eosinofílica de las vías aéreas. Los pacientes con este fenotipo del asma responden 
generalmente bien al tratamiento con un corticosteroide inhalado (ICS).

•	 Asma no alérgica: algunos adultos presentan un asma que no se asocia a alergia. El perfil celular del esputo de estos 
pacientes puede ser neutrofílico, eosinofílico o contener tan solo unas pocas células inflamatorias (paucigranulocítico). 
Los pacientes con asma no alérgica responden a menudo menos bien a los ICS.

•	 Asma de inicio tardío: algunos adultos, en especial las mujeres, presentan asma por primera vez en la vida adulta. 
Estos pacientes tienden a ser no alérgicos y a menudo necesitan dosis superiores de ICS o son relativamente refractarios 
al tratamiento con corticosteroides.

•	 Asma con limitación fija del flujo aéreo: algunos pacientes con un asma de larga evolución desarrollan una limitación fija 
del flujo aéreo que se cree que se debe a un remodelado de las paredes de las vías aéreas.

•	 Asma con obesidad: algunos pacientes obesos con asma presentan unos síntomas respiratorios prominentes y escasa 
inflamación eosinofílica de las vías aéreas.

Puede consultarse una información adicional en el Apéndice Capítulo 2 acerca de los factores que predisponen al desarrollo 
del asma, y en el Apéndice Capítulo 3 sobre los mecanismos fisiopatológicos y celulares del asma.

ESTABLECIMIENTO DEL DIAGNÓSTICO INICIAL

El establecimiento del diagnóstico de asma,8 tal como se muestra en el Recuadro 1-1 (p4) se basa en la identificación, por un 
lado, de un patrón característico de síntomas respiratorios, como sibilancias, dificultad respiratoria (disnea), opresión torácica 
o tos, y por otro, de una limitación variable del flujo aéreo espiratorio. El patrón de los síntomas es importante, puesto que los 
síntomas respiratorios pueden deberse a trastornos agudos o crónicos distintos del asma. Si es posible, la evidencia que 
respalda el diagnóstico de asma (Recuadro 1-2, p5) deberá documentarse cuando el paciente consulta por primera vez, ya 
que las manifestaciones que son características del asma pueden mejorar de manera espontánea o con el tratamiento; como 
consecuencia de ello, a menudo resulta más difícil confirmar un diagnóstico de asma una vez que el paciente ha iniciado 
un tratamiento con medicación de control.

Patrones de síntomas respiratorios que son característicos del asma

Las siguientes características son típicas del asma y, de estar presentes, aumentan la probabilidad de que el paciente tenga 
asma:8

•	 Más de un síntoma (sibilancias, dificultad respiratoria, tos, opresión torácica), especialmente en los adultos
•	 Síntomas que a menudo empeoran por la noche o a primera hora de la mañana
•	 Síntomas que varían a lo largo del tiempo y en su intensidad
•	 Síntomas que son desencadenados por las infecciones virales (resfriados), el ejercicio, la exposición a alérgenos, 

los cambios meteorológicos, la risa o irritantes como los humos de tubos de escape, el tabaco o los olores intensos.

Las siguientes características reducen la probabilidad de que los síntomas respiratorios se deban a asma:

•	 Tos aislada sin otros síntomas respiratorios (véase p9)
•	 Producción crónica de esputo
•	 Dificultad respiratoria asociada a mareo, aturdimiento u hormigueo periférico (parestesia)
•	 Dolor torácico
•	 Disnea inducida por el ejercicio con una inspiración ruidosa
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NO

NO

SÍ

NO
NO

SÍ

NO SÍ

SÍ

SÍ

Paciente con síntomas
respiratorios (Recuadro 1-2)

¿Son los síntomas típicos de asma?

Historia clínica/exploración 
detalladas respecto al asma

¿Respalda la historia clínica/exploración 
el diagnóstico de asma?

Realizar espirometría/PEF con prueba 
de reversibilidad (Recuadro 1-2)

¿Los resultados respaldan el diagnóstico de asma?

Tratamiento para el ASMA

Anamnesis y pruebas adicionales para 
diagnósticos alternativos (Recuadro 1-3)

¿Confirmación de diagnóstico alternativo?

Tratamiento para un diagnóstico alternativo

Repetir en otra ocasión o disponer 
otras pruebas (Recuadro 1-2)

¿Confirma el diagnóstico 
de asma?

Considerar un ensayo de tratamiento 
para el diagnóstico más probable, 

o remitir a nuevas pruebas

Urgencia clínica y otros
diagnósticos improbables

Tratamiento empírico con ICS 
y SABA según las necesidades 

(Recuadro 3-4)

Revisar la respuesta

Prueba diagnóstica en un plazo 
de 1-3 meses (Recuadro 1-4)

ICS: corticosteroides inhalados; PEF: 
ujo espiratorio máximo (valor más alto de tres lecturas). Al determinar el PEF, utilizar el mismo 
dispositivo cada vez, ya que el valor puede variar en hasta un 20% con diferentes dispositivos; SABA: agonista beta2 de acción corta.

La reversibilidad con broncodilatador puede perderse durante las exacerbaciones graves o infecciones virales. Si la reversibilidad con 
broncodilatador no está presente en el momento de la presentación inicial, el siguiente paso depende de la disponibilidad de pruebas 
y la urgencia de la necesidad de tratamiento. Véase en el Recuadro 1-4 el diagnóstico del asma en los pacientes que ya reciben 
un tratamiento de control.

Recuadro 1-1. Diagrama de flujo para el diagnóstico en la práctica clínica – forma de presentación inicial
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Recuadro 1-2. Criterios diagnósticos del asma en adultos, adolescentes y niños de 6–11 años

El asma es una enfermedad heterogénea, que generalmente se caracteriza por una inflamación crónica de las vías aéreas. 
Se define por las manifestaciones clínicas de síntomas respiratorios como sibilancias, dificultad respiratoria, opresión torácica 
y tos, que varían a lo largo del tiempo y en su intensidad, junto con una limitación variable del flujo aéreo espiratorio.

CARACTERÍSTICAS DIAGNÓSTICAS CRITERIOS PARA ESTABLECER EL DIAGNÓSTICO DE ASMA

 1. Antecedentes de síntomas respiratorios variables
Sibilancias, dificultad respiratoria, opresión 
torácica y tos
Los descriptores pueden variar en distintas 
culturas y según la edad; por ejemplo, 
puede describirse en los niños como una 
respiración intensa

• � Generalmente hay más de un tipo de síntoma respiratorio (en los adultos, 
la tos aislada rara vez se debe al asma)

• �� Los síntomas se producen de forma variable a lo largo del tiempo y varían 
de intensidad

• � Los síntomas son con frecuencia más graves por la noche o al despertar
• �� Los síntomas son desencadenados con frecuencia por el ejercicio, la risa, 

los alérgenos, el aire frío
• � Los síntomas aparecen o se agravan con frecuencia con las infecciones virales

2. Limitación del flujo aéreo espiratorio variable confirmada
Variabilidad excesiva documentada de 
la función pulmonar* (una o varias de las 
pruebas indicadas a continuación)

Cuanto mayores son las variaciones o cuanto más veces se observa una 
variación excesiva, más fiable es el diagnóstico

Y limitación documentada del flujo aéreo* Al menos una vez durante el proceso diagnóstico cuando el FEV1 es bajo, 
confirmar que el cociente FEV1/FVC está reducido (normalmente >0,75–0,80 
en los adultos, >0,90 en los niños)

Prueba de reversibilidad con broncodilatador 
(BD) positiva* (es más probable que sea 
positiva si se suspende la medicación BD 
antes de realizar la prueba: SABA ≥4 horas, 
LABA ≥15 horas)

Adultos: aumento del FEV1 de >12% y >200 mL respecto al valor basal,  
10–15 minutos después de 200–400 mcg de albuterol o su equivalente (más 
fiable si el aumento es >15% y >400 mL)
Niños: aumento del FEV1 de >12% del valor predicho

Variabilidad excesiva en el PEF determinado 
dos veces al día a lo largo de 2 semanas*

Adultos: variabilidad diaria media del PEF diurno >10%**
Niños: variabilidad diaria media del PEF diurno >13%**

Aumento significativo de la función pulmonar 
después de 4 semanas de tratamiento 
antiinflamatorio

Adultos: aumento del FEV1 en >12% y >200 mL (o del PEF† en >20%) respecto 
al valor basal después de 4 semanas de tratamiento, en ausencia de 
infecciones respiratorias

Prueba de exposición al ejercicio positiva* Adultos: disminución del FEV1 de >10% y >200 mL respecto al valor basal
Niños: disminución del FEV1 de >12% del valor predicho, o bien del PEF >15%

Prueba de provocación bronquial positiva
(generalmente se realiza tan solo en los 
adultos)

Reducción del FEV1 respecto al valor basal de ≥20% con una dosis estándar 
de metacolina o de histamina, o ≥15% con una exposición a hiperventilación 
estandarizada, solución salina hipertónica o manitol

Variación excesiva de la función pulmonar 
entre las visitas* (menos fiable)

Adultos: variación del FEV1 de >12% y >200 mL entre las visitas, en ausencia 
de infecciones respiratorias
Niños: variación de >12% en el FEV1 o de >15% en el PEF† entre las visitas 
(puede incluir infecciones respiratorias)

BD: broncodilatador (SABA de acción corta o LABA de acción rápida); FEV1: volumen espiratorio forzado en 1 segundo; LABA: agonista beta2 de acción 
prolongada; PEF: flujo espiratorio máximo (la mayor de tres lecturas); SABA: agonista beta2 de acción corta. Véase en el Recuadro 1-4 el diagnóstico de 
los pacientes que están recibiendo ya un tratamiento de control.
*Estas pruebas pueden repetirse durante los síntomas o a primera hora de la mañana. **La variabilidad diaria del PEF diurno se calcula a partir de las 
determinaciones del PEF realizadas dos veces al día mediante ([valor máximo del día menos valor mínimo del día] / media de los valores máximo y 
mínimo del día), y se promedia a lo largo de una semana. †Para el PEF, se utiliza el mismo dispositivo de medición en cada ocasión, puesto que el PEF 
puede variar en hasta un 20% en las mediciones realizadas con diferentes dispositivos. La reversibilidad con BD puede perderse durante las 
exacerbaciones graves o las infecciones virales.9 Si la reversibilidad con broncodilatador no está presente en el momento de la presentación inicial, el 
siguiente paso depende de la disponibilidad de otras pruebas y de lo urgente que sea la necesidad de tratamiento. En una situación de urgencia clínica, 
puede iniciarse el tratamiento del asma y disponerse la realización de las pruebas diagnósticas al cabo de pocas semanas (Recuadro 1-4, p10), pero es 
preciso contemplar otros trastornos que pueden remedar el asma (Recuadro 1-3), y el diagnóstico de esta debe confirmarse lo antes posible.
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Antecedentes personales y familiares
El inicio de los síntomas respiratorios en la infancia, los antecedentes de rinitis alérgica o eccema, o los antecedentes familiares 
de asma o alergia, aumentan la probabilidad de que los síntomas respiratorios se deban al asma. Sin embargo, estas 
características no son específicas del asma y no se observan en todos los fenotipos de esta enfermedad. A los pacientes con 
rinitis alérgica o dermatitis atópica se les debe preguntar específicamente por la presencia de síntomas respiratorios.

Exploración física
La exploración física en las personas con asma es con frecuencia normal. La anomalía más frecuente son las sibilancias 
espiratorias (roncus) a la auscultación, pero esto puede estar ausente o detectarse tan solo a la espiración forzada. 
Las sibilancias pueden estar ausentes también durante las exacerbaciones graves del asma, debido a la intensa reducción 
del flujo aéreo (el denominado “tórax silente”), pero en estas situaciones suelen estar presentes otros signos físicos de 
insuficiencia respiratoria. Las sibilancias pueden auscultarse también en la disfunción de vías aéreas altas, la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica (EPOC), las infecciones respiratorias, la traqueomalacia o la inhalación de un cuerpo extraño. 
Los crepitantes y las sibilancias inspiratorias no son manifestaciones propias del asma. La exploración de la nariz puede 
revelar la presencia de signos de rinitis alérgica o poliposis nasal.

Pruebas de la función pulmonar para documentar la limitación variable del flujo aéreo espiratorio
El asma se caracteriza por una limitación variable del flujo aéreo espiratorio, es decir, la función pulmonar espiratoria varía a 
lo largo del tiempo y en su magnitud en mayor medida que en las poblaciones sanas. En el asma, la función pulmonar puede 
variar entre la completamente normal y la presencia de una obstrucción grave en el mismo paciente. El asma mal controlada 
se asocia a una mayor variabilidad de la función pulmonar, en comparación con lo que se observa en el asma bien controlada.9

Las pruebas de la función pulmonar deben ser realizadas por operadores bien formados y con el empleo de un equipo 
calibrado de forma regular y con el mantenimiento adecuado.8,10 El volumen espiratorio forzado en 1 segundo (FEV1) 
obtenido mediante espirometría es más fiable que el flujo espiratorio máximo (PEF). Si se usa el PEF, debe emplearse cada 
vez el mismo dispositivo, puesto que las determinaciones pueden diferir en hasta un 20% entre un dispositivo y otro.10

Puede observarse una reducción del FEV1 en otras muchas enfermedades pulmonares (o con una mala técnica 
espirométrica), pero una reducción del cociente del FEV1 respecto a la FVC indica una limitación del flujo aéreo.11 En los 
estudios poblacionales, el cociente FEV1/FVC suele ser superior a un valor de 0,75 a 0,80, y generalmente es de más de 0,90 
en los niños. Cualquier valor inferior a estos sugiere una limitación del flujo aéreo. Muchos espirómetros incluyen actualmente 
los valores predichos específicos por edades.
En la práctica clínica, una vez confirmado un defecto obstructivo, la variación en la limitación del flujo aéreo suele evaluarse 
mediante la variación del FEV1 o el PEF. Se entiende por “variabilidad” la mejoría y/o el empeoramiento de los síntomas y la 
función pulmonar. La variabilidad excesiva puede identificarse a lo largo de un mismo día (variabilidad diurna), de un día a 
otro, de una visita a otra o estacionalmente, o bien con una prueba de reversibilidad. Se entiende por “reversibilidad” las 
mejoras rápidas del FEV1 (o del PEF), identificadas en un plazo de minutos tras la inhalación de un broncodilatador de acción 
rápida, como 200–400 mcg de salbutamol,12 o la mejoría sostenida a lo largo de días o semanas tras la introducción de un 
tratamiento de control eficaz, como los ICS.12

En un paciente con unos síntomas respiratorios típicos, la obtención de una evidencia de variabilidad excesiva de la función 
pulmonar espiratoria constituye un componente esencial del diagnóstico del asma. Algunos ejemplos específicos son los 
siguientes:

•	 Un aumento de la función pulmonar después de la administración de un broncodilatador, o después de un ensayo 
de un tratamiento de control.

•	 Una disminución de la función pulmonar después del ejercicio o durante una prueba de provocación bronquial.
•	 Una variación de la función pulmonar más allá de los límites normales cuando se repite a lo largo del tiempo, ya sea en 

distintas visitas o en la vigilancia domiciliaria a lo largo de al menos 1-2 semanas.
Los criterios específicos para demostrar una variabilidad excesiva de la función pulmonar espiratoria se presentan en 
el Recuadro 1-2 (p5). Una disminución de la función pulmonar durante una infección respiratoria, aunque se observa con 
frecuencia en el asma, no indica necesariamente que una persona sufra asma, puesto que puede darse también en individuos 
que por lo demás están sanos o en personas con EPOC.
Puede consultarse una información adicional acerca de las pruebas útiles para el diagnóstico del asma en el Apéndice Capítulo 4.
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¿Qué grado de variación en el flujo aéreo espiratorio es indicativo de asma?
Existe un solapamiento en cuanto a la reversibilidad con broncodilatador y otras medidas de la variación entre la salud 
y la enfermedad.13 En un paciente con síntomas respiratorios, cuanto mayores son las variaciones de la función pulmonar, o 
cuanto más veces se observa una variación excesiva, más probable es que el diagnóstico sea de asma (Recuadro 1-2, p5). 
En general, en los adultos con síntomas respiratorios típicos del asma, un aumento o una disminución del FEV1 de >12% y 
>200 mL respecto al valor basal o (si no se dispone de espirometría) un cambio del PEF de al menos un 20%, se acepta 
como dato indicativo de asma.
La variabilidad diurna del PEF se calcula a partir de las lecturas realizadas dos veces al día, mediante la media porcentual de 
amplitud diaria, es decir, ([valor máximo del día – valor mínimo del día]/media de los valores máximo y mínimo del día) x 100, 
y luego se calcula la media de los valores de los días a lo largo de 1–2 semanas. El límite superior del intervalo de confianza 
del 95% para la variabilidad diurna (media porcentual de amplitud) obtenido con las lecturas realizadas dos veces al día es de 
un 9% en los adultos sanos,14 y de un 12,3% en los niños sanos,15 por lo que, en general, una variabilidad diurna >10% en los 
adultos y >13% en los niños se considera excesiva.
Si el valor del FEV1 está dentro del rango normal predicho cuando el paciente experimenta síntomas, ello reduce la probabilidad 
de que los síntomas se deban al asma. Sin embargo, los pacientes cuyo valor basal de FEV1 es >80% del predicho pueden 
presentar un aumento clínicamente importante de la función pulmonar con el tratamiento broncodilatador o la medicación de 
control. Los rangos normales predichos (especialmente por lo que respecta al PEF) tienen limitaciones, por lo que se recomienda 
tomar la mejor lectura del propio paciente (el “mejor valor personal”) como valor “normal”.

¿Cuándo puede documentarse una limitación variable del flujo aéreo?
Si es posible, debe documentarse la evidencia de una limitación variable del flujo aéreo antes de iniciar el tratamiento. Esto se 
debe a que la variabilidad suele reducirse con el tratamiento a medida que mejora la función pulmonar; y en algunos 
pacientes la limitación del flujo aéreo puede pasar a ser fija o irreversible con el paso del tiempo. Además, cualquier aumento 
de la función pulmonar con el tratamiento puede ayudar a confirmar el diagnóstico de asma. La reversibilidad con 
broncodilatador puede no estar presente durante las infecciones virales o si el paciente ha utilizado un agonista beta2 durante 
las horas inmediatamente anteriores.
Si no se dispone de espirometría, o no se ha documentado una limitación variable del flujo aéreo, la decisión de continuar el 
estudio diagnóstico o iniciar de inmediato un tratamiento con medicación de control dependerá de la urgencia clínica y de la 
posibilidad de acceso a otras pruebas. En el Recuadro 1-4 (p10) se describe la forma de confirmar el diagnóstico del asma en 
un paciente que está tomando ya medicación de control.

Otras pruebas
Pruebas de provocación bronquial

La limitación del flujo aéreo puede estar ausente en el momento de la evaluación inicial en algunos pacientes. Dado que 
documentar la limitación variable del flujo aéreo constituye un elemento clave en el establecimiento de un diagnóstico de asma, 
una opción es remitir al paciente a una prueba de provocación bronquial, con objeto de evaluar la hiperreactividad de las vías 
aéreas. La mayor parte de las veces esto se hace con la inhalación de metacolina, pero también puede usarse la histamina, el 
ejercicio,16 la hiperventilación voluntaria eucápnica o la inhalación de manitol. Estas pruebas son moderadamente sensibles 
para el diagnóstico del asma, pero tienen una especificidad limitada;17,18 por ejemplo, la hiperreactividad de las vías aéreas 
frente a la inhalación de metacolina se ha descrito en pacientes con rinitis alérgica,19 fibrosis quística,20 displasia 
broncopulmonar21 y EPOC.22 Esto hace que un resultado negativo de la prueba en un paciente que no está tomando ICS pueda 
ser útil para descartar el asma, pero un resultado positivo no siempre significa que el paciente presenta asma – es preciso tener 
en cuenta también en patrón de los síntomas (Recuadro 1-2, p5) y otras manifestaciones clínicas (Recuadro 1-3, p8).

Pruebas de alergia 
La presencia de atopia aumenta la probabilidad de que un paciente con síntomas respiratorios tenga un asma alérgica, pero 
no es específica del asma ni está presente en todos los fenotipos de esta enfermedad. El carácter atópico puede identificarse 
mediante una prueba de punción cutánea o determinando el nivel de inmunoglobulina E específica (sIgE) en el suero. Las 
pruebas de punción cutánea con alérgenos ambientales comunes son sencillas y rápidas de realizar y, cuando las lleva a 
cabo un operador experimentado con el empleo de extractos estandarizados, son de bajo coste y tienen una alta sensibilidad. 
La determinación de la sIgE no es más fiable que las pruebas cutáneas y resulta más costosa, pero puede preferirse su 
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empleo en pacientes poco colaboradores, en los que presentan una enfermedad cutánea generalizada o cuando los 
antecedentes previos sugieren un riesgo de anafilaxis.23 Sin embargo, la presencia de una prueba cutánea positiva o una sIgE 
positiva, no significa que el alérgeno sea la causa de los síntomas - la relevancia de la exposición al alérgeno y su relación 
con los síntomas deben confirmarse mediante los antecedentes clínicos del paciente.

Óxido nítrico exhalado

En algunos centros puede determinarse la fracción de concentración de óxido nítrico exhalado (FENO). La FENO está 
aumentada en el asma eosinofílica, pero no en los trastornos no asmáticos (por ejemplo, bronquitis eosinofílica, atopia y rinitis 
alérgica), y no se ha establecido que resulte útil para llegar a un diagnóstico de asma. La FENO está disminuida en los 
fumadores y durante la broncoconstricción, y puede estar aumentada o disminuida durante las infecciones respiratorias 
virales24 En los pacientes (principalmente no fumadores) con síntomas respiratorios inespecíficos, la observación de un valor 
de FENO >50 partes por mil millones (ppb) se asoció a una buena respuesta a corto plazo a los ICS.25 Sin embargo, no hay 
estudios a largo plazo que hayan examinado la seguridad de retirar los ICS en los pacientes con una FENO inicial baja. Por 
consiguiente, en la actualidad no puede recomendarse el uso de la FENO para decidir si debe tratarse o no con ICS a 
pacientes con una posible asma.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El diagnóstico diferencial en un paciente en el que se sospecha un asma difiere según la edad (Recuadro 1-3). Cualquiera de 
estos diagnósticos alternativos puede darse junto con el de asma.

Recuadro 1-3. Diagnóstico diferencial del asma en adultos, adolescentes y niños de 6–11 años

Edad Trastorno Síntomas

6–11 
años

Síndrome de tos de vías aéreas altas crónica
Inhalación de cuerpo extraño
Bronquiectasias
Discinesia ciliar primaria Cardiopatía 
congénita Displasia broncopulmonar
Fibrosis quística

Estornudos, prurito, obstrucción nasal, carraspeo 
Inicio súbito de síntomas, sibilancias unilaterales
Infecciones recurrentes, tos productiva, sinusitis 
Soplos cardiacos
Nacimiento pretérmino, síntomas desde el nacimiento
Tos excesiva y producción de moco, síntomas gastrointestinales

12–39 
años

Síndrome de tos de vías aéreas altas crónica
Disfunción de cuerdas vocales
Hiperventilación, respiración disfuncional
Bronquiectasias
Fibrosis quística
Cardiopatía congénita 
Déficit de alfa1-antitripsina 
Inhalación de cuerpo extraño

Estornudos, prurito, obstrucción nasal, carraspeo 
Disnea, sibilancias inspiratorias (estridor) 
Mareo, parestesias, suspiros
Tos productiva, infecciones recurrentes 
Tos y producción de moco excesivas  
Soplos cardiacos
Dificultad respiratoria, antecedentes familiares de enfisema temprano
Inicio súbito de los síntomas

40+
años

Disfunción de cuerdas vocales
Hiperventilación, respiración disfuncional
EPOC* 

Bronquiectasias 
Insuficiencia cardiaca
Tos relacionada con medicación 

Enfermedad pulmonar parenquimatosa 
Embolia pulmonar
Obstrucción de las vías aéreas centrales

Disnea, sibilancias inspiratorias (estridor) 
Mareo, parestesias, suspiros
Tos, esputo, disnea de esfuerzo, tabaquismo o exposición 
a sustancias nocivas
Tos productiva, infecciones recurrentes
Disnea de esfuerzo, síntomas nocturnos
Tratamiento con inhibidor de enzima de conversión de 
la angiotensina (ECA) 
Disnea de esfuerzo, tos no productiva, dedos en palillo de tambor 
Inicio súbito de disnea, dolor torácico
Disnea, falta de respuesta a broncodilatadores

*Para una información más detallada, véase el Capítulo 5 (p73). Cualquiera de los trastornos citados puede contribuir también a producir los síntomas 
respiratorios en pacientes con asma confirmada.
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ESTABLECIMIENTO DEL DIAGNÓSTICO DE ASMA EN POBLACIONES ESPECIALES

Pacientes que debutan con tos como único síntoma respiratorio

Los diagnósticos a tener en cuenta son variantes de asma con tos, la tos inducida por los inhibidores de la enzima de conversión 
de la angiotensina (ECA), el reflujo gastroesofágico, el síndrome de tos de vías aéreas altas crónica (denominada a menudo 
“goteo postnasal”), la sinusitis crónica y la disfunción de cuerdas vocales.26 Los pacientes con la variante de asma con tos 
presentan una tos crónica como principal, si no único, síntoma, de manera asociada a una hiperreactividad de las vías aéreas. 
Se da con mayor frecuencia en los niños y a menudo es más problemática por la noche; la función pulmonar puede ser normal. 
En estos pacientes, la documentación de la variabilidad de la función pulmonar (Recuadro 1-2, p5) es importante.27 La variante 
de asma con tos debe diferenciarse de la bronquitis eosinofílica, en la que los pacientes presentan tos y eosinófilos en el esputo, 
pero con una espirometría y una capacidad de respuesta de las vías aéreas normales.27

Asma ocupacional y asma agravada en el trabajo

Es frecuente que el asma adquirida en el lugar de trabajo pase desapercibida. El asma puede ser inducida o (con mayor 
frecuencia) agravada por la exposición a alérgenos u otros productos sensibilizantes en el lugar de trabajo, o a veces por una 
única exposición masiva. La rinitis ocupacional puede preceder al asma en hasta un año y el diagnóstico precoz es esencial, 
ya que la exposición persistente se asocia a una peor evolución clínica.28

Se estima que un 5–20% de los nuevos casos de asma de inicio en el adulto pueden atribuirse a una exposición ocupacional.28 
El asma de inicio en el adulto requiere un interrogatorio sistemático acerca de los antecedentes y exposiciones laborales, 
incluidos los de las aficiones.29 Interrogar a los pacientes respecto a si los síntomas mejoran cuando están lejos del trabajo 
(fines de semana o vacaciones) constituye una pregunta esencial para la detección.30 Es importante confirmar el diagnóstico de 
asma ocupacional de una forma objetiva ya que puede llevar a un cambio de profesión del paciente, lo cual puede tener 
repercusiones legales y socioeconómicas. Generalmente es necesaria la derivación a un especialista, y con frecuencia se 
emplea una supervisión frecuente del PEF en el trabajo y fuera de él para ayudar a confirmar el diagnóstico. Puede consultarse 
una información adicional sobre el asma ocupacional en el Capítulo 3 (p52) y en guías específicas.28

Deportistas

El diagnóstico del asma en los deportistas debe confirmarse mediante pruebas de la función pulmonar, generalmente con 
pruebas de provocación bronquial.16 Es preciso descartar los trastornos que pueden remedar el asma o asociarse a ella, como 
rinitis, trastornos laríngeos (por ejemplo, disfunción de cuerdas vocales), respiración disfuncional, trastornos cardiacos o 
sobreentrenamiento.31

Mujeres embarazadas 

A las mujeres embarazadas y a las que prevén quedarse embarazadas se les debe preguntar si tienen asma, con objeto de 
poder proporcionarles las recomendaciones apropiadas sobre el manejo de esta enfermedad y las medicaciones apropiadas 
(véase el Capítulo 3: Manejo del asma en poblaciones o contextos especiales, p51).32 Si es necesaria una confirmación 
objetiva del diagnóstico, no sería aconsejable realizar una prueba de provocación bronquial o una reducción escalonada del 
tratamiento de control hasta después del parto.

Ancianos

Es frecuente que el asma no sea diagnosticada en los ancianos,33 debido a la mala percepción de la limitación del flujo aéreo; 
la aceptación de la disnea como algo “normal” a una edad avanzada; la mala forma física; y la reducción de la actividad. La 
presencia de comorbilidades complica también el diagnóstico. Los síntomas de sibilancias, dificultad respiratoria y tos que 
empeoran con el ejercicio o durante la noche pueden ser causados también por la enfermedad cardiovascular o la insuficiencia 
ventricular izquierda, que son frecuentes en este grupo de edad. Una historia clínica y exploración física detalladas, junto con un 
electrocardiograma y una radiografía de tórax, facilitarán el diagnóstico.34 La determinación del polipéptido natriurético cerebral 
(BNP) en plasma y la evaluación de la función cardiaca mediante ecocardiografía pueden ser útiles también.35 En los individuos 
ancianos con antecedentes de tabaquismo o de exposición a energía de biomasa, debe considerarse la posibilidad de la EPOC 
o el síndrome de solapamiento asma-EPOC (SSAE) (Capítulo 5, p73).
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Fumadores y exfumadores

El asma y la EPOC pueden ser difíciles de diferenciar en la práctica clínica, sobre todo en los pacientes ancianos y en los 
fumadores y exfumadores, y estos trastornos pueden solaparse (síndrome de solapamiento asma-EPOC, o SSAE). La 
Estrategia Global para el Diagnóstico, Manejo y Prevención de la EPOC (GOLD),36 define la EPOC en función de los síntomas 
respiratorios crónicos, la exposición a un factor de riesgo como el tabaquismo, y el valor de FEV1/FVC postbroncodilatador 
< 0,7. A menudo se observa una reversibilidad con broncodilatador clínicamente importante (>12% y >200 mL) en la EPOC.37 
La capacidad de difusión baja es más frecuente en la EPOC que en el asma. Los antecedentes y el patrón de síntomas, así 
como los registros previos pueden ser útiles para diferenciar a estos pacientes de los que presentan un asma de larga 
evolución y han desarrollado una limitación fija del flujo aéreo (véase el Capítulo 5, p73). La incertidumbre respecto al 
diagnóstico debe llevar a una derivación temprana del paciente a un estudio diagnóstico y unas recomendaciones terapéuticas 
especializados, puesto que los pacientes con SSAE evolucionan peor que los que tienen solamente asma o EPOC.38

Confirmación del diagnóstico de asma en pacientes que están recibiendo ya un tratamiento de control

Si el fundamento del diagnóstico de asma de un paciente no se ha documentado con anterioridad, debe buscarse la 
confirmación mediante pruebas objetivas. En muchos pacientes (25–35%) con un diagnóstico de asma en atención primaria 
no puede confirmarse la presencia de esta enfermedad.39-42

El proceso de confirmación del diagnóstico en los pacientes que están recibiendo ya un tratamiento de control depende de los 
síntomas y de la función pulmonar del paciente (Recuadro 1-4). En algunos pacientes esto puede incluir un ensayo de empleo 
de una dosis inferior o superior del tratamiento de control. Si el diagnóstico de asma no puede confirmarse, deberá remitirse al 
paciente a un estudio diagnóstico experto.

Recuadro 1-4. Confirmación del diagnóstico de asma en pacientes que están recibiendo ya un tratamiento de control

Estado actual Pasos para confirmar el diagnóstico de asma

Síntomas respiratorios 
variables y limitación 
variable del flujo aéreo

Se confirma el diagnóstico de asma. Evaluar el nivel de control del asma (Recuadro 2-2, p17) y 
revisar el tratamiento de control (Recuadro 3-5, p31).

Síntomas respiratorios 
variables pero sin 
limitación variable 
del flujo aéreo

Repetir la prueba de reversibilidad con BD después de suspender los BD (SABA: 4 horas; LABA: 
12+ horas) o durante los síntomas. Si es normal, considerar otros diagnósticos alternativos 
(Recuadro 1-3, p8).
Si el FEV1 es >70% del predicho: considerar una prueba de provocación bronquial. Si el 
resultado es negativo, considerar una reducción del tratamiento de control (véase el 
Recuadro 1-5) y repetir la evaluación al cabo de 2–4 semanas.
Si el FEV1 es <70% del predicho: considerar un aumento del tratamiento de control durante 
3 meses (Recuadro 3-5), y a continuación volver a evaluar los síntomas y la función pulmonar.
Si no hay respuesta, reanudar el tratamiento previo y remitir al paciente a un estudio 
diagnóstico.

Pocos síntomas 
respiratorios, función 
pulmonar normal y 
ausencia de limitación 
variable del flujo aéreo

Repetir la prueba de reversibilidad con BD después de suspender los BD (SABA: 4 horas; LABA: 
12+ horas) o durante los síntomas. Si es normal, considerar otros diagnósticos alternativos 
(Recuadro 1-3). Considerar una reducción del tratamiento de control (véase el Recuadro 1-5):
•  �Si aparecen síntomas y se reduce la función pulmonar: se confirma el asma. Aumentar el 

tratamiento de control hasta la dosis efectiva previa más baja.
•  �Si no hay cambios de los síntomas o la función pulmonar en el escalón más bajo del 

tratamiento de control: considerar una interrupción del tratamiento de control, y mantener una 
supervisión estrecha del paciente durante al menos 12 meses (Recuadro 3-7).

Dificultad respiratoria 
persistente y limitación 
fija del flujo aéreo

Considerar un aumento del tratamiento de control durante 3 meses (Recuadro 3-5, p31), y a 
continuación volver a evaluar los síntomas y la función pulmonar. Si no hay respuesta, reanudar 
el tratamiento previo y remitir al paciente a un estudio diagnóstico. Considerar un síndrome de 
solapamiento asma-EPOC (Capítulo 5, p73).

BD: broncodilatador; LABA: agonista beta2 de acción prolongada; SABA: agonista beta2 de acción corta.
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Recuadro 1-5. Forma de reducir escalonadamente el tratamiento de control para ayudar a confirmar el diagnóstico de 
asma

1. EVALUAR

•	 Documentar el estado actual del paciente, incluido el control del asma (Recuadro 2-2, p17) y la función pulmonar. Si 
el paciente presenta factores de riesgo para las exacerbaciones asmáticas (Recuadro 2-2B), no reducir el tratamiento sin 
una supervisión estricta.

•	 Elegir un momento apropiado (por ejemplo, cuando no haya infección respiratoria, no vaya a haber un desplazamiento por 
vacaciones, no haya embarazo).

•	 Proporcionar un plan de acción escrito para el asma (Recuadro 4-2, p61) de manera que el paciente sepa cómo identificar 
y cómo responder ante un agravamiento de los síntomas. Asegurar que el paciente disponga de medicación suficiente para 
reanudar la dosis previa en el caso de que el asma empeore.

2. ADAPTAR

•	 Mostrar al paciente la forma de reducir la dosis de ICS en un 25–50%, o suspender la medicación de control adicional 
(por ejemplo, LABA, antagonista de receptores de leucotrieno) si se está utilizando (Recuadro 3-7, p37).

•	 Programar una visita de revisión al cabo de 2–4 semanas.

3. EXAMINAR LA RESPUESTA 

•	 Repetir la evaluación del control del asma y las pruebas de la función pulmonar al cabo de 2–4 semanas (Recuadro 1-2, 
p5).

•	 Si los síntomas aumentan y la limitación variable del flujo aéreo se confirma después de reducir el tratamiento, se confirma 
el diagnóstico de asma. La dosis de la medicación de control debe volver a la dosis efectiva previa más baja.

•	 Si, después de reducir el tratamiento hasta una dosis baja de medicación de control, los síntomas no se agravan y continúa 
sin existir una evidencia de limitación variable del flujo aéreo, considerar la interrupción del tratamiento de control y una 
nueva evaluación del control del asma y las pruebas de la función pulmonar en un plazo de 2–3 semanas, pero mantener 
un seguimiento del paciente durante un mínimo de 12 meses.

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; LABA: agonista beta2 de acción prolongada.

Pacientes obesos

Aunque el asma es más frecuente en las personas obesas que en las no obesas,43 los síntomas respiratorios asociados 
a la obesidad pueden remedar el asma. En los pacientes obesos con disnea de esfuerzo, es importante confirmar el 
diagnóstico de asma con una medición objetiva de la limitación variable del flujo aéreo. En un estudio se observó que los 
pacientes no obesos tenían la misma probabilidad de sobrediagnóstico del asma que los obesos (alrededor de un 30% en 
ambos grupos).39 En otro estudio se observó tanto un sobrediagnóstico como un infradiagnóstico del asma en los pacientes 
obesos.44

Contextos con escasez de recursos

En los contextos con escasez de recursos, el diagnóstico de los síntomas respiratorios se inicia con un enfoque sindrómico o 
basado en los síntomas. Las preguntas acerca del tiempo de evolución de los síntomas y acerca de la fiebre, escalofríos, 
sudoración, pérdida de peso, dolor al respirar y hemoptisis son útiles para diferenciar las infecciones respiratorias crónicas 
como la tuberculosis, el VIH/sida y las enfermedades pulmonares fúngicas o parasitarias del asma y la EPOC.45,46 La 
limitación variable del flujo aéreo puede confirmarse con el empleo de un medidor del pico de flujo máximo. En contextos con 
escasez de recursos, la documentación de los síntomas y el PEF antes y después de un ensayo terapéutico con el empleo 
de SABA según las necesidades y ICS de manera regular, a menudo junto con una tanda de 1 semana de corticosteroides 
orales, pueden ser útiles para confirmar el diagnóstico del asma antes de iniciar un tratamiento a largo plazo.47
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PUNTOS CLAVE

•	 Evaluar los dos dominios del control del asma: control de los síntomas (anteriormente denominado “control clínico actual”) 
y riesgo futuro de resultados adversos, así como las cuestiones relativas al tratamiento, como la técnica de uso del 
inhalador y la adherencia, los efectos secundarios y las comorbilidades.

•	 Evaluar el control de los síntomas a partir de la frecuencia de síntomas asmáticos diurnos y nocturnos y del uso de 
medicación sintomática, así como mediante la limitación de la actividad. El mal control de los síntomas resulta muy 
molesto para los pacientes y constituye un factor de riesgo para futuras exacerbaciones.

•	 Evaluar el riesgo futuro del paciente en cuanto a exacerbaciones, limitación fija del flujo aéreo y efectos secundarios de la 
medicación, a pesar de que el control sintomático sea bueno. Los factores de riesgo identificados para las exacerbaciones 
que son independientes del control de los síntomas son los antecedentes de ≥1 exacerbación en el año anterior, la mala 
adherencia, la técnica de uso incorrecta del inhalador, la baja función pulmonar, el tabaquismo y la eosinofilia en sangre.

•	 Una vez establecido el diagnóstico de asma, la función pulmonar es el indicador más útil del riesgo futuro. Debe registrarse 
en el momento del diagnóstico, a los 3–6 meses de iniciado el tratamiento, y de forma periódica a partir de entonces. 
La discordancia entre los síntomas y la función pulmonar debe motivar la realización de nuevas pruebas diagnósticas.

•	 El mal control de los síntomas y el mal control de las exacerbaciones pueden tener factores contribuyentes diferentes 
y pueden requerir abordajes terapéuticos distintos.

•	 La gravedad del asma se evalúa retrospectivamente mediante el nivel de tratamiento necesario para el control de 
los síntomas y las exacerbaciones. Es importante diferenciar entre el asma grave y el asma que no está controlada, 
por ejemplo a causa de una técnica de uso incorrecta del inhalador y/o de una mala adherencia.

PERSPECTIVA GENERAL 
En cada paciente, la evaluación del asma debe incluir la evaluación del control del asma (tanto el control de los síntomas 
como el riesgo futuro de resultados adversos), las cuestiones relativas al tratamiento, en especial la técnica de uso del 
inhalador y la adherencia, y cualquier comorbilidad que pudiera contribuir a incrementar la carga sintomática y la mala calidad 
de vida (Recuadro 2-1, p15). La función pulmonar, en especial el volumen espiratorio forzado en 1 segundo (FEV1) expresado 
como porcentaje del valor esperado, es una parte importante de la evaluación del riesgo futuro.

¿Qué se entiende por “control del asma”?
El nivel de control del asma es el grado en el que pueden observarse las manifestaciones del asma en el paciente, o estas han 
sido reducidas o eliminadas por el tratamiento.14,48 El control del asma es determinado por la interacción entre la base genética 
del paciente, los procesos patológicos subyacentes, el tratamiento que está tomando, el entorno y los factores psicosociales.48

El control del asma incluye dos dominios: control de los síntomas (anteriormente denominado “control clínico actual”) y el 
riesgo futuro de resultados adversos (Recuadro 2-2, p17). Ambos deben ser evaluados. La función pulmonar constituye una 
parte importante de la evaluación del riesgo futuro; debe medirse al inicio del tratamiento, después de 3–6 meses de 
tratamiento (con objeto de identificar la mejor función pulmonar personal del paciente) y de manera periódica posteriormente 
para una evaluación continuada del riesgo.

¿Cómo describir el control del asma de un paciente?
El control del asma debe describirse mediante los dos dominios correspondientes al control de los síntomas y al riesgo futuro, 
por ejemplo de la siguiente forma:
La Sra. X presenta un buen control de los síntomas asmáticos, pero tiene un aumento del riesgo de exacerbaciones futuras ya 
que ha sufrido una exacerbación grave durante el último año.
El Sr. Y tiene un mal control de los síntomas asmáticos. También presenta varios factores de riesgo adicionales para futuras 
exacerbaciones, como una baja función pulmonar, tabaquismo actual y mala adherencia a la medicación.

¿Qué significa el término “control del asma” para los pacientes?
Muchos estudios han descrito una discordancia entre la evaluación del nivel de control del asma del paciente realizada por el 
propio paciente y la llevada a cabo por el profesional de la salud. Esto no significa necesariamente que los pacientes 
«sobrevaloren» su nivel de control o «infravaloren» la gravedad, sino que los pacientes entienden y utilizan la palabra 
«control» de manera diferente a como lo hacen los profesionales de la salud, por ejemplo, basándose en la rapidez con la que 
se resuelven los síntomas cuando toman la medicación sintomática.48,49 Si se utiliza el término “control del asma” con los 
pacientes, se les debe explicar siempre su significado.
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Recuadro 2-1. Evaluación del asma en adultos, adolescentes y niños de 6–11 años

1. Evaluar el control del asma = control de los síntomas y riesgo futuro de resultados adversos

•  Evaluar el control de los síntomas a lo largo de las últimas 4 semanas (Recuadro 2-2A)
• � Identificar cualquier otro factor de riesgo presente para las exacerbaciones, la limitación fija del flujo aéreo o los efectos 

secundarios (Recuadro 2-2B)
• � Determinar la función pulmonar en el momento del diagnóstico/inicio del tratamiento, 3–6 meses después de iniciado 

el tratamiento de control, y periódicamente a partir de entonces

2. Evaluar las cuestiones relativas al tratamiento 

•  Documentar el paso de tratamiento actual en el que se encuentra el paciente (Recuadro 3-5, p31)
•  Observar la técnica de uso del inhalador, evaluar la adherencia y los efectos secundarios
•  Verificar que el paciente dispone de un plan de acción escrito para el asma
•  Preguntar por las actitudes y objetivos del paciente respecto al asma y las medicaciones para esta enfermedad

3. Evaluar las comorbilidades

• � Rinitis, rinosinusitis, reflujo gastroesofágico, obesidad, apnea obstructiva del sueño, depresión y ansiedad son factores que 
pueden contribuir a producir los síntomas y una mala calidad de vida, y a veces a un mal control del asma

EVALUACIÓN DEL CONTROL DE LOS SÍNTOMAS ASMÁTICOS
Los síntomas del asma, como sibilancias, opresión torácica, dificultad respiratoria y tos muestran de forma característica 
variaciones en la frecuencia y la intensidad, y contribuyen a producir la carga que supone el asma para el paciente. El mal 
control de los síntomas presenta también una clara asociación con un aumento del riesgo de exacerbaciones asmáticas.50-52

El interrogatorio directo es importante, puesto que la frecuencia o intensidad de los síntomas que los pacientes consideran 
inaceptables o molestas pueden diferir de las recomendaciones actuales respecto a los objetivos del tratamiento del asma, y 
varían de un paciente a otro. Por ejemplo, a pesar de tener una baja función pulmonar, una persona con un estilo de vida 
sedentario puede no experimentar síntomas molestos y puede parecer, por tanto, que tenga un buen control sintomático.
Para evaluar el control de los síntomas (Recuadro 2-2A) se pregunta al paciente acerca de lo siguiente en las cuatro semanas 
anteriores: frecuencia de síntomas asmáticos (días por semana), cualquier despertar nocturno debido al asma o limitación de 
la actividad, y frecuencia de uso de medicación sintomática para el alivio de los síntomas. En general, no se incluye el uso de 
medicación sintomática tomada antes del ejercicio, puesto que ello se hace a menudo de manera sistemática.

Instrumentos de evaluación del control de los síntomas asmáticos en adultos y adolescentes

Instrumentos simples de detección sistemática: pueden usarse en el ámbito de la atención primaria para identificar con rapidez 
a los pacientes en los que es necesaria una evaluación más detallada. Como ejemplos cabe citar el instrumento de tres 
preguntas basado en consenso del Royal College of Physicians (RCP) (“Royal College of Physicians Three Questions”),53 que 
interroga al paciente respecto a la dificultad de dormir, los síntomas diurnos y la limitación de la actividad a causa del asma en el 
mes anterior. El test del asma de 30 segundos (30-second Asthma Test) incluye también el tiempo de falta de asistencia al 
trabajo/la escuela a causa del asma.54

Instrumentos de clasificación del control de los síntomas: como ejemplo cabe citar el instrumento de control de los síntomas 
de la GINA basado en consenso (Recuadro 2-2A). Esta clasificación del control de los síntomas puede usarse, junto con una 
evaluación del riesgo (Recuadro 2-2B), para orientar las decisiones terapéuticas (Recuadro 3-5, p31). Esta clasificación está 
correlacionada con las evaluaciones realizadas utilizando las puntuaciones numéricas del control del asma.55,56

Instrumentos numéricos de “control del asma”: estos instrumentos proporcionan puntuaciones y valores de corte para 
diferenciar diferentes niveles de control de los síntomas, y se han validado mediante comparación con la evaluación realizada 
por los profesionales de la salud. Existen muchas traducciones. Estas puntuaciones pueden resultar útiles para evaluar la 
progresión del paciente; se utilizan con frecuencia en la investigación clínica, pero pueden estar sujetos a restricciones de uso 
por derechos de autor (copyright). Los instrumentos numéricos del control del asma son más sensibles al cambio del control 
de los síntomas que los instrumentos de clasificación.55 Como ejemplos cabe citar los siguientes:
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•	 Asthma Control Questionnaire (ACQ).57,58 Las puntuaciones van de 0 a 6 (es peor cuanto más alta). Una puntuación de 
0,0–0,75 se clasifica como un asma bien controlada; 0,75–1,5 como una “zona gris”; y >1,5 como un asma mal 
controlada. La puntuación ACQ se calcula como la media de 5, 6 o 7 ítems: todas las versiones del ACQ incluyen cinco 
preguntas sobre síntomas; el ACQ-6 incluye el uso de medicación sintomática; y en el ACQ-7, se utiliza una puntuación 
para el FEV1 prebroncodilatador que se promedia con los ítems de síntomas y de uso de medicación sintomática. La 
diferencia mínima clínicamente importante es de 0,5.59

•	 Asthma Control Test (ACT).56,60,61 Las puntuaciones van de 5 a 25 (es mejor cuanto más alta). Las puntuaciones de 20–25 
se clasifican como un asma bien controlada; 16–20 como no bien controlada; y 5–15 como un asma muy mal controlada. 
El ACT incluye cuatro preguntas sobre síntomas/medicación sintomática así como el nivel de control evaluado por el propio 
paciente. La diferencia mínima clínicamente importante es de 3 puntos.61

Cuando se emplean diferentes sistemas para la evaluación del control de los síntomas asmáticos, los resultados muestran 
una correlación general entre sí, pero no son idénticos. Los síntomas respiratorios pueden ser inespecíficos, por lo que, al 
evaluar los cambios en el control sintomático, es importante esclarecer si los síntomas se deben al asma.

Instrumentos de evaluación del control de los síntomas asmáticos en niños de 6–11 años 

En los niños, al igual que en los adultos, la evaluación del control de los síntomas asmáticos se basa en los síntomas, la 
limitación de las actividades y el uso de medicación de rescate. Es importante realizar un examen cuidadoso de las 
repercusiones que tiene el asma en las actividades diarias del niño, incluidos los deportes, el juego y la vida social. Muchos 
niños con un asma mal controlada evitan el ejercicio extenuante para que el asma parezca bien controlada. Esto puede 
conducir a una mala forma física y a un mayor riesgo de obesidad.

Los niños presentan diferencias considerables en el grado de limitación del flujo aéreo observado antes de referir disnea o 
utilizar un tratamiento sintomático, y a menudo se observa una reducción notable de la función pulmonar antes de que ello 
sea identificado por los padres. Los padres pueden describir la presencia de irritabilidad, cansancio y cambios del estado de 
ánimo de su hijo como principales problemas cuando el asma del niño no está controlada. Los padres tienen un periodo de 
recuerdo más prolongado que el de los niños, ya que estos pueden recordar tan solo los últimos días; en consecuencia, es 
importante incluir tanto la información aportada por los padres como la que proporciona el niño al evaluar el nivel de control de 
los síntomas.

Se han desarrollado varias puntuaciones numéricas sobre el control del asma en los niños. Entre ellas se encuentran las 
siguientes:

•	 Childhood Asthma Control Test (c-ACT)62 con apartados distintos que deben completar los padres y el niño
•	 Asthma Control Questionnaire (ACQ)63

Algunas puntuaciones del control del asma en los niños incluyen las exacerbaciones con síntomas. Entre ellas se encuentran 
las siguientes:

•	 Test for Respiratory and Asthma Control in Kids (TRACK)64-66

•	 Composite Asthma Severity Index (CASI)67

Los resultados de estas diversas pruebas muestran un cierto grado de correlación entre sí y con la clasificación del control 
sintomático de la GINA. En el Recuadro 2-3 se presenta una información más detallada acerca de la evaluación del control del 
asma en los niños.
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Recuadro 2-2. Evaluación del control del asma de la GINA en adultos, adolescentes y niños de 6–11 años

A. Control de los síntomas asmáticos	 Nivel de control de los síntomas asmáticos

En las últimas 4 semanas, el paciente ha estado:		  Bien	 Parcialmente	 No controlado
		  controlado	 controlado	
• � ¿Síntomas asmáticos diurnos más de dos veces/semana?	 Sí  No   

}• � ¿Algún despertar nocturno debido al asma?	 Sí  No  	 Ninguno	 1–2	 3–4
• � ¿Necesidad de uso de medicación para los síntomas* 	 Sí  No  	 de ellos	 de ellos	 de ellos 

más de dos veces/semana?	
• � ¿Alguna limitación de la actividad debida al asma?	 Sí  No 

B. Factores de riesgo para resultados adversos del asma

Evaluar los factores de riesgo en el momento del diagnóstico y periódicamente, en especial en los pacientes que sufren 
exacerbaciones.
Determinar el FEV1 al inicio del tratamiento, después de 3–6 meses de uso de tratamiento de control para registrar la mejor 
función pulmonar personal del paciente, y luego periódicamente para una evaluación continuada del riesgo.

Factores de riesgo independientes potencialmente modificables para las exacerbaciones
•  Síntomas asmáticos no controlados68

•  Uso excesivo de SABA (>1 x cartucho de 200 dosis/mes)69

•  ICS inadecuados: ICS no prescritos; mala adherencia;70 técnica de uso del inhalador incorrecta71

•  FEV1 bajo, especialmente si es <60% del valor predicho72,73

•  Problemas psicológicos o socioeconómicos importantes74

•  Exposiciones: tabaquismo;73 exposición a alérgeno si está sensibilizado73

•  Comorbilidades: obesidad;75 rinosinusitis;76 alergia alimentaria confirmada77

•  Eosinofilia en esputo o sangre78,79

•  Embarazo80

Otros factores de riesgo independientes importantes para las exacerbaciones
•  Haber estado intubado o en la unidad de cuidados intensivos por asma en algún momento81

•  ≥1 exacerbación grave en los últimos 12 meses82

El hecho de tener uno 
o varios de estos 
factores de riesgo 
aumenta el riesgo 
de exacerbaciones 

aun cuando 
los síntomas estén 
bien controlados.

Factores de riesgo para desarrollar una limitación fija del flujo aéreo
•  Falta de tratamiento con ICS83

•  Exposiciones: humo de tabaco;84 sustancias químicas nocivas; exposiciones ocupacionales28

•  FEV1 inicial bajo;85 hipersecreción de moco crónica;84,85 eosinofilia en esputo o sangre85

Factores de riesgo para los efectos secundarios de la medicación
•  Sistémicos: OCS frecuentes; ICS a largo plazo, en dosis altas y/o potentes; estar tomando también inhibidores de P45086

•  Locales: ICS en dosis altas o potentes;86,87 mala técnica de uso del inhalador88

FEV1: volumen espiratorio forzado en 1 segundo; ICS: corticosteroide inhalado; OCS: corticosteroide oral; inhibidores de P450: inhibidores del citocromo 
P450 como ritonavir, ketoconazol, itraconazol; SABA: agonista beta2 de acción corta.
*Se excluye el empleo de medicación sintomática antes de realizar ejercicio. Por lo que respecta a los niños de 6–11 años, véase también el 
Recuadro 2-3. Véanse en el Recuadro 3-8, p38 las estrategias específicas de reducción del riesgo.
Esta clasificación del control del asma de la GINA basada en un consenso corresponde a la de la GINA de 2010–2012, excepto porque la función 
pulmonar aparece ahora tan solo en la evaluación del “riesgo futuro”. El “control clínico actual” pasa a denominarse ahora “control de los síntomas”, con 
objeto de resaltar que estas medidas no son suficientes para evaluar el control de la enfermedad – es necesaria también la evaluación del riesgo futuro 
de resultados adversos. Los factores de riesgo “independientes” son los que son significativos tras introducir un ajuste respecto al nivel de control de los 
síntomas. El mal control de los síntomas y el riesgo de exacerbación no deben combinarse simplemente de manera numérica, ya que pueden tener 
causas diferentes y pueden requerir estrategias terapéuticas distintas.
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Recuadro 2-3. Preguntas específicas para la evaluación del asma en los niños de 6–11 años

Control de los síntomas asmáticos

Síntomas diurnos ¿Con qué frecuencia tiene el niño tos, sibilancias, disnea o una respiración pesada (número de 
veces por semana o día)? ¿Qué desencadena los síntomas? ¿Cómo se controlan?

Síntomas nocturnos ¿Tos, despertares, cansancio durante el día? (Si el único síntoma es la tos, considerar la posibilidad 
de rinitis o enfermedad de reflujo gastroesofágico).

Uso de medicación 
sintomática

¿Con qué frecuencia se utiliza medicación sintomática? (verificar la fecha en el inhalador o en la última 
prescripción) Diferenciar entre el uso previo al ejercicio (deportes) y el uso para el alivio de los 
síntomas.

Nivel de actividad ¿A qué deportes/aficiones/intereses se dedica el niño, en la escuela y en su tiempo libre? ¿Cuál es 
el nivel de actividad del niño en comparación con el de sus compañeros o hermanos? Intentar 
obtener una imagen exacta de la jornada del niño a partir de lo que el propio niño explica, sin 
interrupciones por parte de los padres/cuidadores.

Factores de riesgo futuro

Exacerbaciones ¿De qué forma afectan las infecciones virales al asma del niño? ¿Interfieren los síntomas en la 
actividad escolar o deportiva? ¿Cuánto duran los síntomas? ¿Cuántos episodios se han producido 
desde la última revisión médica? ¿Ha habido alguna visita médica urgente o en un servicio de 
urgencias? ¿Existe un plan de acción escrito?

Función pulmonar Verificar las curvas y la técnica. El centro de interés principal es el FEV1 y el cociente FEV1/FVC. 
Representar gráficamente estos valores como porcentaje del valor predicho, para observar las 
tendencias a lo largo del tiempo.

Efectos secundarios Verificar la altura del niño al menos una vez al año. Preguntar por la frecuencia de uso y la dosis de 
ICS y OCS.

Factores del tratamiento 

Técnica de uso 
del inhalador 

Pedir al niño que muestre cómo utiliza el inhalador. Compararlo con un lista de verificación 
específica para el dispositivo.

Adherencia ¿Cuántos días utiliza el niño la medicación de control en una semana (por ejemplo, 0, 2, 4, 7 días)? 
¿Le es más fácil acordarse de utilizarla por la mañana o por la noche? ¿En dónde se guarda el 
inhalador - está en un lugar visible para reducir los olvidos? Verificar la fecha en el inhalador.

Objetivos/
preocupaciones 

¿Tienen el niño o sus padres/cuidadores alguna preocupación respecto al asma (por ejemplo, temor 
a la medicación, efectos secundarios, interferencia en la actividad)? ¿Cuáles son los objetivos del 
tratamiento del asma para el niño/los padres/los cuidadores?

Comorbilidades

Rinitis alérgica ¿Prurito, estornudos, obstrucción nasal? ¿Puede respirar el niño por la nariz? ¿Qué medicaciones 
toma para los síntomas nasales?

Eccema ¿Alteración del sueño, corticosteroides tópicos?
Alergia alimentaria ¿Es el niño alérgico a algún alimento? (la alergia alimentaria confirmada es un factor de riesgo para 

la muerte relacionada con el asma77).

Otras pruebas diagnósticas (en caso necesario)

Diario de 2 semanas Si no puede hacerse una evaluación clara basada en las preguntas antes indicadas, pedir al niño o 
a los padres/cuidadores que lleven un diario de los síntomas asmáticos, el uso de medicación 
sintomática y el flujo espiratorio máximo (mejor de tres determinaciones) durante 2 semanas 
(Apéndice Capítulo 4).

Prueba de exposición 
al ejercicio en el 
laboratorio respiratorio

Aporta información acerca de la hiperreactividad de las vías aéreas y la forma física (Recuadro 1-2, 
p5). Utilizar la exposición al ejercicio únicamente si es difícil evaluar el control del asma de otro 
modo.

FEV1: volumen espiratorio forzado en 1 segundo; FVC: capacidad vital forzada; ICS: corticosteroides inhalados; OCS: corticosteroides orales.
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EVALUACIÓN DEL RIESGO FUTURO DE RESULTADOS ADVERSOS

El segundo componente de la evaluación del control del asma consiste en identificar si el paciente presenta un riesgo 
de resultados adversos del asma, en especial las exacerbaciones, la limitación fija del flujo aéreo y los efectos secundarios de 
las medicaciones (Recuadro 2-2B). Los síntomas asmáticos, aun siendo un resultado clínico importante para los pacientes, y 
constituir de por sí un predictor potente del futuro riesgo de exacerbaciones, no bastan por sí solos para evaluar el asma, ya que:

•	 Los síntomas asmáticos pueden ser controlados por el placebo o por tratamientos simulados89,90 o bien por un uso inadecuado 
de agonistas beta2 de acción prolongada (LABA) solos,91

 lo cual deja sin tratar la inflamación de las vías respiratorias.
•	 Los síntomas respiratorios pueden deberse a otros trastornos como la mala forma física, o a comorbilidades como 

la disfunción de vías aéreas altas.
•	 La ansiedad o la depresión pueden contribuir a producir una notificación de síntomas.
•	 Algunos pacientes presentan pocos síntomas a pesar de una baja función pulmonar.

El control de los síntomas asmáticos y el riesgo de exacerbación no deben combinarse simplemente de manera numérica, 
ya que el mal control de los síntomas y de las exacerbaciones pueden tener causas diferentes y pueden requerir abordajes 
terapéuticos distintos.

Exacerbaciones

El mal control de los síntomas asmáticos aumenta de por sí notablemente el riesgo de exacerbaciones.50-52 Sin embargo, se 
han identificado varios factores de riesgo independientes adicionales que, cuando están presentes, aumentan el riesgo de 
exacerbaciones del paciente, aun cuando los síntomas existentes sean pocos. Estos factores de riesgo (Recuadro 2-2B) 
incluyen los antecedentes de ≥1 exacerbaciones en el año anterior, la mala adherencia, la técnica de uso del inhalador 
incorrecta y el tabaquismo.

 Limitación “fija” del flujo aéreo

La velocidad media de disminución del FEV1 en los adultos sanos no fumadores es de 15–20 mL/año.92 Las personas con 
asma pueden presentar una disminución acelerada de la función pulmonar y desarrollar una limitación del flujo aéreo que no 
sea plenamente reversible. Esto se asocia a menudo a una disnea más persistente. Los factores de riesgo independientes 
que se han identificado para la limitación fija del flujo aéreo incluyen la exposición al humo de los cigarrillos o a agentes 
nocivos, la hipersecreción de moco crónica y las exacerbaciones asmáticas en pacientes que no reciben tratamiento con 
ICS83 (véase el Recuadro 2-2B).

Efectos secundarios de la medicación

La elección de cualquier medicación se basa en el balance de beneficios y riesgos. La mayor parte de las personas que utilizan 
medicaciones para el asma no experimentan ningún efecto secundario. El riesgo de efectos secundarios aumenta con las dosis 
superiores de los fármacos, pero dichas dosis son necesarias en pocos pacientes. Los efectos secundarios sistémicos que 
pueden observarse con el empleo a largo plazo de dosis altas de ICS consisten en tendencia a los hematomas; aumento más 
allá de lo habitualmente asociado a la edad en el riesgo de osteoporosis, cataratas y glaucoma; y supresión suprarrenal. 
Los efectos secundarios locales de los ICS consisten en candidiasis oral y disfonía. Los pacientes presentan un riesgo superior 
de efectos secundarios de los ICS con el empleo de dosis más altas o de formulaciones más potentes,86,87 y, por lo que 
respecta a los efectos secundarios locales, con el empleo de una técnica incorrecta de uso del inhalador.88

PAPEL DE LA FUNCIÓN PULMONAR EN LA EVALUACIÓN DEL CONTROL DEL ASMA

Relación de la función pulmonar con otros parámetros de valoración del control del asma

La función pulmonar no presenta una correlación intensa con los síntomas asmáticos en los adultos93 ni en los niños.94 En 
algunos de los instrumentos de valoración del control del asma, la función pulmonar se promedia numéricamente o se añade 
a los síntomas,57,95 pero si el instrumento incluye varios ítems de síntomas, estos pueden superar y anular el efecto de 
diferencias clínicamente importantes en la función pulmonar.96 Además, el FEV1 bajo es un factor predictivo independiente 
del riesgo de exacerbaciones, aun después de haber introducido un ajuste respecto a la frecuencia de los síntomas.
La función pulmonar debe evaluarse en el momento del diagnóstico o al iniciar el tratamiento; después de 3–6 meses de 
tratamiento con la medicación de control para evaluar el mejor resultado personal del FEV1 del paciente; y luego 
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periódicamente. Una vez se ha confirmado el diagnóstico del asma, no suele ser necesario indicar a los pacientes que no 
tomen la medicación regular o la medicación a demanda antes de las visitas14 pero preferiblemente deben aplicarse las 
mismas condiciones en cada visita. 

Interpretación de la función pulmonar en el intervalo en el asma

Un valor bajo del FEV1 en porcentaje del predicho:

•	 Identifica a los pacientes con riesgo de exacerbaciones asmáticas, con independencia de los niveles de síntomas, sobre 
todo si el FEV1 es <60%.72,73,97,98

•	 Es un factor de riesgo para la reducción de la función pulmonar, independiente de los niveles de síntomas.85

•	 Si los síntomas son pocos, sugiere una limitación del estilo de vida o una mala percepción de la limitación del flujo 
aéreo,99 lo cual puede deberse a una falta de tratamiento de la inflamación de las vías aéreas.100

Un valor “normal” o alto del FEV1 en un paciente con síntomas respiratorios frecuentes (especialmente si es sintomático):

•	 Debe llevar a contemplar posibles causas alternativas de los síntomas; por ejemplo, enfermedad cardíaca, o tos debida a 
goteo postnasal o a enfermedad de reflujo gastroesofágico (Recuadro 1-3, p8).

Reversibilidad con broncodilatador persistente:

•	 La observación de una reversibilidad con broncodilatador significativa (aumento del FEV1 >12% y >200 mL respecto al 
valor basal12) en un paciente que recibe un tratamiento de control, o que ha sido tratado con un agonista beta2 de acción 
corta en las 4 horas previas o con un LABA en las 12 horas previas, sugiere un asma no controlada.

En los niños, la espirometría no puede realizarse de manera fiable hasta la edad de 5 años o más, y resulta menos útil que en 
los adultos. Muchos niños con un asma no controlada tienen una función pulmonar normal entre las exacerbaciones.

Interpretación de los cambios de la función pulmonar en la práctica clínica

Con el tratamiento regular con ICS, el FEV1 empieza a mejorar en el plazo de días, y alcanza una estabilización 
después de aproximadamente 2 meses.101 Debe documentarse el valor más alto del FEV1 del paciente (mejor lectura 
personal), ya que ello proporciona un dato de comparación más útil para la práctica clínica que el FEV1 en porcentaje del valor 
predicho. Si se utilizan los valores predichos en los niños, debe medirse la altura en cada visita.

Algunos pacientes pueden presentar una disminución de la función pulmonar más rápida que la media y desarrollar una 
limitación “fija” (reversible tan solo de forma incompleta) del flujo aéreo. Aunque un ensayo de dosis más altas de ICS/LABA 
y/o corticosteroides sistémicos puede ser apropiado para ver si puede mejorar el FEV1, las dosis altas no deben mantenerse 
si no hay respuesta.

La variabilidad del FEV1 entre las visitas (≤12% de una semana a otra o 15% de un año a otro en individuos sanos12) limita su 
empleo para ajustar el tratamiento del asma en la práctica clínica. Se ha descrito que la diferencia mínima importante en 
cuanto a la mejoría y el empeoramiento del FEV1 en función de la percepción de cambio del paciente es de aproximadamente 
un 10%.102,103

Vigilancia del PEF

Una vez realizado el diagnóstico de asma, puede usarse una vigilancia del PEF a corto plazo para evaluar la respuesta al 
tratamiento, determinar los factores desencadenantes (incluidos los del ámbito laboral) de un empeoramiento de los síntomas 
o establecer una situación basal para los planes de acción. Tras iniciar el empleo de ICS, el mejor valor personal del PEF 
(basado en las lecturas realizadas dos veces al día) se alcanza, en promedio, en un plazo de 2 semanas.104 La media del PEF 
continúa aumentando, al tiempo que disminuye la variabilidad diurna del PEF, durante aproximadamente 3 meses.93,104 Una 
variación excesiva del PEF sugiere un control subóptimo del asma y aumenta el riesgo de exacerbaciones.105

La vigilancia del flujo espiratorio máximo (PEF) a largo plazo se recomienda actualmente por lo general tan solo para los 
pacientes con asma grave, y para los que muestran un deterioro de la percepción de la limitación del flujo aéreo100,106-108 
(Apéndice Capítulo 4). En la práctica clínica, la presentación de los resultados del PEF en un gráfico estandarizado puede 
mejorar la exactitud de la interpretación.109
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EVALUACIÓN DE LA GRAVEDAD DEL ASMA 

Cómo evaluar la gravedad del asma en la práctica clínica

La gravedad del asma se evalúa retrospectivamente mediante el nivel de tratamiento necesario para el control de los síntomas 
y las exacerbaciones.14,48,110 Puede valorarse una vez que el paciente ha recibido tratamiento de control durante varios meses y, 
si ello es apropiado, se ha intentado una reducción del tratamiento para identificar el nivel de tratamiento efectivo mínimo del 
paciente. La gravedad del asma no es una característica estática y puede modificarse a lo largo de meses o años.
La gravedad del asma puede evaluarse cuando el paciente ha seguido un tratamiento de control de manera regular durante 
varios meses:14,110

•	 Asma leve es el asma que está bien controlada con el tratamiento de Paso 1 o Paso 2 (Recuadro 3-5, p31), es decir con 
el empleo de tan solo medicación sintomática a demanda, o con un tratamiento de control de baja intensidad, como las 
dosis bajas de ICS, antagonistas de receptores de leucotrienos o cromonas.

•	 Asma moderada es el asma que está bien controlada con un tratamiento de Paso 3, como por ejemplo dosis bajas de 
ICS/LABA.

•	 Asma grave es el asma que requiere un tratamiento de Paso 4 o 5 (Recuadro 3-5, p31), por ejemplo dosis altas de ICS/
LABA, para evitar que pase a ser un asma “no controlada” o un asma que continúa estando “no controlada” a pesar del 
tratamiento. Aunque muchos pacientes con un asma no controlada pueden ser difíciles de tratar debido a un tratamiento 
insuficiente o inapropiado, o a problemas persistentes de adherencia o comorbilidades como rinosinusitis crónica u 
obesidad, el Grupo de Trabajo sobre Asma Grave de European Respiratory Society/American Thoracic Society consideró 
que la definición de asma grave debía reservarse para los pacientes con un asma refractaria y para aquellos en los que la 
respuesta al tratamiento de las comorbilidades es incompleto.110

Descripción de la gravedad del asma en otros contextos
En la descripción de los participantes en estudios epidemiológicos y ensayos clínicos, la gravedad del asma se ha basado a 
menudo en el paso de tratamiento prescrito (Recuadro 3-5, p31). Por ejemplo, los pacientes a los que se prescriben 
tratamientos del Paso 2 se describen a menudo como pacientes con asma leve; los pacientes a los que se prescribe 
medicación del Paso 3–4 se consideran pacientes con asma moderada; y los pacientes a los que se prescribe tratamiento del 
Paso 4–5 se clasifican como pacientes con asma de moderada a grave. Este enfoque se basa en el supuesto de que los 
pacientes están recibiendo un tratamiento adecuado, y de que aquellos a los que se prescribe un tratamiento más intenso es 
probable que tengan una enfermedad subyacente más grave. Sin embargo, esto es tan solo una medida indirecta sustitutiva, 
y lleva a confusión puesto que la mayoría de los estudios exigen también que los participantes presenten síntomas no 
controlados en el momento de la inclusión en el estudio. Para los estudios epidemiológicos o los ensayos clínicos, es 
preferible clasificar a los pacientes según el paso de tratamiento que se les está prescribiendo, sin inferir de ello la gravedad.
En los países de bajos recursos que no tienen actualmente acceso a medicaciones como los ICS, la definición de asma grave 
de la Organización Mundial de la Salud111 incluye una categoría de “asma grave no tratada”. Dicha categoría corresponde a 
otras clasificaciones de asma no controlada en los pacientes que no reciben tratamiento de control.

Otras expresiones para describir la gravedad del asma
El término “grave” (o “severo”) se utiliza también a menudo para describir la intensidad de los síntomas asmáticos, la magnitud 
de la limitación del flujo aéreo o la naturaleza de una exacerbación. En la literatura más antigua sobre el asma, se han utilizado 
muchas clasificaciones diferentes de la gravedad; muchas de ellas eran similares a los conceptos actuales del control del asma.48

Los pacientes pueden percibir su asma como grave si tienen síntomas intensos o frecuentes, pero esto no indica 
necesariamente una enfermedad subyacente grave, puesto que los síntomas pueden pasar a estar bien controlados 
rápidamente con el empleo de ICS. Es importante que los profesionales de la salud comuniquen claramente a los pacientes 
lo que quieren decir con el término “grave” (o “severo”).

Cómo diferenciar asma no controlada de asma grave
Aunque la mayor parte de pacientes con asma pueden alcanzar un buen control de los síntomas y unas exacerbaciones 
mínimas con un tratamiento de control regular, algunos de ellos no alcanzan uno de estos dos objetivos o ninguno de ellos ni 
siquiera con un tratamiento máximo.95 En algunos pacientes esto se debe a un asma grave realmente refractaria, pero en 
muchos otros es consecuencia de comorbilidades, exposiciones ambientales persistentes o factores psicosociales.
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Es importante diferenciar el asma grave del asma no controlada, puesto que esta última es una causa mucho más frecuente 
de síntomas persistentes y exacerbaciones, y puede mejorar con mayor facilidad. En el Recuadro 2-4 se indican los pasos 
iniciales que deben seguirse para identificar las causas frecuentes de asma no controlada. Los problemas más frecuentes que 
es preciso descartar antes de poder establecer un diagnóstico de asma grave son los siguientes:

•	 Mala técnica de uso del inhalador (hasta un 80% de los pacientes no ingresados)71 (Recuadro 3-11, p42)
•	 Mala adherencia a la medicación112 (Recuadro 3-12, p44)
•	 Diagnóstico incorrecto de asma, con unos síntomas debidos a otros trastornos alternativos como disfunción de vías 

aéreas altas, insuficiencia cardiaca o mala forma física (Recuadro 1-3, p8)
•	 Comorbilidades y trastornos aparecidos como complicación, como rinosinusitis, reflujo gastroesofágico, obesidad y apnea 

obstructiva del sueño (Capítulo 3, Parte D, p47)
•	 Exposición continuada a sustancias sensibilizantes o irritantes en el entorno doméstico o familiar.

Recuadro 2-4. Estudio diagnóstico de un paciente con un mal control de los síntomas y/o exacerbaciones a pesar 
del tratamiento

ERGE: enfermedad por re�ujo gastroesofágico, ICS: corticosteroide inhalado; LABA: agonista beta2 de acción prolongada; AINE: fármacos 
antiin�amatorios no esteroideos.
Para la e�ciencia clínica, este diagrama de �ujo empieza con las razones más frecuentes de la presencia de un asma no controlada (es decir, 
técnica de uso del inhalador incorrecta y mala adherencia), puesto que pueden identi�carse (y a menudo resolverse) en la práctica clínica, sin 
necesidad de utilizar recursos especiales. Si los síntomas y/o la función pulmonar mejoran cuando se abordan las cuestiones relativas a la técnica 
de uso del inhalador o la adherencia, ello puede aportar una con�rmación del diagnóstico de asma. Sin embargo, los diversos pasos pueden 
realizarse en un orden diferente según cuáles sean el contexto clínico y los recursos disponibles.

• Observar el uso del inhalador o inhaladores por el paciente, veri�carlo con la lista de  
 comprobación del dispositivo. Mostrar el método correcto y volver a veri�carlo, hasta 
 3 veces. Repetir la veri�cación en cada visita.
• Comentar de manera empática la cuestión para identi�car la mala adherencia, por ejemplo, 
 “Muchos pacientes no utilizan su inhalador según lo prescrito. En las últimas 4 semanas, 
 ¿cuántos días por semana lo ha usado?” (0 días, 1, 2, 3, etc.) y/o: “¿Le resulta más fácil  
 recordar el inhalador por la mañana o por la noche?” Preguntar acerca de las creencias, 
 el coste de la medicación y la frecuencia de renovación de la prescripción.

Observar el uso del 
inhalador por el paciente

Comentar la adherencia y 
los obstáculos para el uso 

Confirmar el diagnóstico 
de asma

Si es posible, eliminar los 
posibles factores de riesgo

Evaluar y tratar 
las comorbilidades

Considerar un aumento 
del  tratamiento

Remitir al paciente a 
un especialista o a 

una clínica de asma grave

• Si no hay evidencia de una limitación variable del �ujo aéreo en la espirometría ni en otras 
 pruebas (Recuadro 1-2), considerar una reducción a la mitad de la dosis de ICS y repetir 
 la valoración de la función pulmonar al cabo de 2-3 semanas (Recuadro 1-5); veri�car que 
 el paciente dispone de un plan de acción. Considerar el envío del paciente a una prueba 
 de provocación.

• Veri�car los factores de riesgo o inductores, como tabaquismo, betabloqueantes o AINE, o 
 la exposición a alérgenos ocupacionales o domésticos (Recuadro 2-2) y abordarlos en la 
 medida de lo posible (Recuadro 3-8 – Tratamiento de los factores de riesgo modificables).
• Veri�car la presencia y tratar las comorbilidades (por ejemplo, rinitis, obesidad, ERGE, apnea 
 obstructiva del sueño, depresión/ansiedad) que pueden contribuir a producir los síntomas.

• Si el asma continúa sin estar controlada al cabo de 3-6 meses con una dosis alta de  
 ICS/LABA, o persisten los factores de riesgo, remitir al paciente a un especialista o a 
 una clínica de asma grave (Recuadro 3-14).
• Remitir al paciente antes de los 6 meses si el asma es muy grave o difícil de controlar, o si 
 existen dudas acerca del diagnóstico.

• Considerar un aumento al nivel siguiente de tratamiento o una opción alternativa dentro 
 del nivel actual (Recuadro 3-5).
• Utilizar la toma de decisiones compartida y el balance de posibles bene�cios y riesgos.
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Este capítulo está dividido en cuatro partes:

Parte A. 	 Principios generales del manejo del asma

Parte B. 	 Medicaciones y estrategias para el control de los síntomas asmáticos y la reducción del riesgo
	 • Medicaciones
	 • Tratamiento de factores de riesgo modificables
	 • Tratamientos y estrategias no farmacológicos

Parte C. 	 Educación sanitaria para el automanejo guiado del asma y el aprendizaje de competencias
	 • �Información, competencia en el uso del inhalador, adherencia, plan de acción escrito para el asma, 

autovigilancia, revisión regular

Parte D. 	 Manejo del asma con comorbilidades y en poblaciones especiales

El manejo del agravamiento y del asma aguda se describe en el Capítulo 4 (p57).

PARTE A. PRINCIPIOS GENERALES DEL MANEJO DEL ASMA

PUNTOS CLAVE

•	 Los objetivos a largo plazo del manejo del asma son alcanzar un buen control de los síntomas y reducir al mínimo el riesgo 
futuro de exacerbaciones, limitación fija del flujo aéreo y efectos secundarios del tratamiento. Deben identificarse también 
los objetivos del propio paciente por lo que respecta al asma y su tratamiento.

•	 El manejo efectivo del asma requiere una colaboración entre la persona que sufre el asma (o los padres/cuidadores) 
y los prestadores de la asistencia sanitaria.

•	 La enseñanza de competencias comunicativas a los profesionales de la salud puede conducir a un aumento de 
la satisfacción de los pacientes, mejores resultados de salud y una reducción del uso de recursos de asistencia sanitaria.

•	 Debe tenerse en cuenta la “competencia en salud” del paciente, es decir, la capacidad del paciente de obtener, procesar 
y comprender una información de salud básica para poder tomar decisiones apropiadas.

•	 Un manejo basado en el control significa que el tratamiento se ajusta mediante un ciclo continuo de evaluación, 
tratamiento y examen de la respuesta del paciente, tanto en el control de los síntomas como en el riesgo futuro (de 
exacerbaciones y efectos secundarios).

•	 Para las decisiones a nivel poblacional acerca del tratamiento del asma, la “opción preferida” en cada paso constituye 
el mejor tratamiento para la mayor parte de los pacientes, según lo indicado por los datos medios de grupos en cuanto 
a eficacia, efectividad y seguridad de los ensayos controlados y aleatorizados, metaanálisis y estudios observacionales, 
y el coste neto.

•	 En los pacientes individuales, las decisiones de tratamiento deben tener también en cuenta cualquier característica del 
paciente o fenotipo que prediga la respuesta probable del paciente al tratamiento, junto con las preferencias del propio 
paciente y las cuestiones prácticas (técnica de uso del inhalador, adherencia y coste para el paciente).

OBJETIVOS A LARGO PLAZO EN EL MANEJO DEL ASMA

Los objetivos a largo plazo en el manejo del asma son los siguientes:

•	  Alcanzar un buen control de los síntomas y mantener los niveles de actividad normales.
•	 Reducir al mínimo el riesgo futuro de exacerbaciones, limitación fija del flujo aéreo y efectos secundarios.

También es importante averiguar los objetivos que tiene el propio paciente respecto al asma, puesto que pueden diferir de los 
objetivos médicos convencionales. Los objetivos compartidos en el manejo del asma pueden alcanzarse de varias formas, 
teniendo en cuenta las diferencias existentes entre los diversos sistemas de asistencia sanitaria, disponibilidad de la 
medicación y preferencias culturales y personales.
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LA COLABORACIÓN ENTRE PACIENTE Y PROFESIONAL DE LA SALUD

El manejo efectivo del asma requiere el desarrollo de una colaboración entre la persona que sufre el asma (o los padres/
cuidadores) y los prestadores de la asistencia sanitaria. Ello debe permitir que el paciente con asma adquiera el conocimiento, 
la confianza y las competencias necesarias para asumir un papel importante en el manejo del asma. La formación para el auto
manejo reduce la morbilidad del asma tanto en los adultos113 (evidencia de nivel A) como en los niños114 (evidencia de nivel A).

Están apareciendo evidencias que indican que un enfoque de asistencia compartida se asocia a una mejora de los resultados 
clínicos.115 Debe alentarse a los pacientes a que participen en la toma de decisiones acerca de su tratamiento, y se les debe 
brindar la oportunidad de expresar sus expectativas y preocupaciones. Esta colaboración debe individualizarse para cada 
paciente. La voluntad y capacidad de una persona para involucrarse en el automanejo pueden variar en función de factores 
como el origen étnico, los conocimientos básicos, la comprensión de los conceptos de salud (competencia en salud), los 
conocimientos básicos de aritmética, las creencias acerca del asma y las medicaciones, el deseo de autonomía y el sistema 
de asistencia sanitaria.

Buena comunicación

Una buena comunicación por parte de los profesionales de la salud es esencial como base para la obtención de buenos 
resultados clínicos116-118 (evidencia de nivel B). La formación de los profesionales de la salud para mejorar sus competencias 
comunicativas (Recuadro 3-1) puede conducir a una mayor satisfacción de los pacientes, mejores resultados de salud y 
una reducción del uso de recursos de asistencia sanitaria116-118 sin prolongar los tiempos de consulta.119 También puede 
potenciar la adherencia del paciente al tratamiento.119 Enseñar a los pacientes a proporcionar la información de forma clara, 
buscar información y verificar su comprensión de la información recibida se asocia también a una mejora de la adherencia 
a las recomendaciones de tratamiento.119

Competencia en salud y asma

Cada vez se reconoce más claramente la repercusión que tiene una baja competencia en salud sobre los resultados de salud, 
también en el asma.120,121 La competencia en salud significa mucho más que la capacidad de leer la información: se define 
como “el grado en el que los individuos tienen la capacidad de obtener, procesar y comprender la información y los servicios 
de salud básicos para poder tomar decisiones de salud apropiadas”.120 Una baja competencia en salud se asocia a un 
conocimiento reducido. En un estudio, el nivel bajo de conocimientos aritméticos en los padres de los niños con asma se 
asoció a un mayor riesgo de exacerbaciones.121 La aplicación de las intervenciones apropiadas, teniendo en cuenta las 
perspectivas culturales y el origen étnico, se han asociado a una mejora de los conocimientos y a mejoras significativas 
de la técnica de uso del inhalador.122 En el Recuadro 3-1 se presentan estrategias de comunicación sugeridas para reducir 
la repercusión de la baja competencia en salud.

Recuadro 3-1. Estrategias de comunicación para los profesionales de la salud

Estrategias clave para facilitar una buena comunicación117,118

•	 Un comportamiento simpático (amabilidad, humor, atención)
•	 Permitir que el paciente exprese sus objetivos, creencias y preocupaciones
•	 Empatía, tranquilización y abordaje inmediato de cualquier preocupación
•	 Dar aliento y alabar los logros
•	 Proporcionar una información apropiada (personalizada)
•	 Aportar retroalimentación y revisión

Estrategias específicas para reducir las repercusiones de una mala competencia en salud120

•	 Ordenar la información de más a menos importante
•	 Hablar despacio y utilizar palabras sencillas (evitar el lenguaje médico si es posible)
•	 Simplificar los conceptos numéricos (por ejemplo, utilizar números en vez de porcentajes)
•	 Contextualizar las instrucciones de un modo efectivo (utilizar anécdotas ilustrativas, dibujos, imágenes, tablas o gráficos)
•	 Confirmar la comprensión con el empleo del método de “enseñanza inversa” (pedir al paciente que repita las instrucciones)
•	 Pedir a una segunda persona (por ejemplo, una enfermera o un familiar) que repita los mensajes principales
•	 Prestar atención a la comunicación no verbal por parte del paciente (por ejemplo, mal contacto visual)
•	 Hacer que los pacientes se sientan cómodos al hacer preguntas
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MANEJO DEL ASMA BASADO EN EL CONTROL

En el manejo del asma basado en el control, el tratamiento farmacológico y no farmacológico se ajusta mediante un ciclo 
continuo de evaluación, tratamiento y examen (Recuadro 3-2). Se ha demostrado que los resultados clínicos obtenidos en el 
asma mejoran después de la introducción de las guías basadas en el control123,124 o de instrumentos prácticos para la 
implementación de estrategias de manejo basadas en el control.115,125 El concepto de manejo basado en el control está 
respaldado también por el diseño de la mayor parte de ensayos controlados y aleatorizados de la medicación, en los que los 
pacientes son identificados para un cambio del tratamiento del asma en función de sus características de mal control de los 
síntomas con o sin otros factores de riesgo, como la baja función pulmonar o los antecedentes de exacerbaciones.

Recuadro 3-2. Manejo del asma basado en el ciclo de control 
Diagnóstico

Control de síntomas y factores 
de riesgo (incluida la función pulmonar)

Técnica de uso del inhalador y 
adherencia

Preferencia del paciente

Medicaciones para el asma

Estrategias no farmacológicas

Tratamiento de factores de 
riesgo modi�cables

Síntomas

Exacerbaciones

Efectos 
secundarios

Satisfacción del 
paciente

Función pulmonar

EX
AM

IN
AR

 LA
 RESPUESTA 

EVALU
A

R

AJUSTAR EL TRATAMIE
NTO

En muchos pacientes de atención primaria, el control de los síntomas constituye una buena guía de la reducción del riesgo de 
exacerbaciones.126 Cuando se introdujeron los corticosteroides inhalados (ICS) en el manejo del asma, se observó una mejora 
notable del control de los síntomas y la función pulmonar, y una disminución de las exacerbaciones y de la mortalidad relacionada 
con el asma. Sin embargo, con otros tratamientos del asma (incluidos los ICS/agonistas beta2 de acción prolongada (LABA)127,128) 
o con pautas de tratamiento diferentes (como ICS/formoterol como tratamiento de mantenimiento y sintomático129), y en pacientes 
con asma grave, puede haber una discrepancia entre las respuestas para el control de los síntomas y las exacerbaciones. 
Además, algunos pacientes continúan presentando exacerbaciones a pesar de los síntomas bien controlados, y en los pacientes 
con síntomas persistentes, los efectos secundarios pueden ser un problema si se continúan aumentando las dosis de ICS. En 
consecuencia, en el manejo basado en el control, es preciso tener en cuenta ambos dominios, el de control del asma (control de 
los síntomas y riesgo futuro – véase el Recuadro 2-2, p17) al elegir el tratamiento del asma y examinar la respuesta obtenida.14,48

Estrategias alternativas para el ajuste del tratamiento del asma

Se han evaluado algunas estrategias alternativas, principalmente en el asma grave o difícil de tratar.

•	 Tratamiento guiado por el esputo: este enfoque, en comparación con el tratamiento basado en las guías, se asocia a una 
reducción del riesgo de exacerbaciones y unos niveles similares de control de los síntomas y de la función pulmonar.130 Sin 
embargo, tan solo un número limitado de centros tienen acceso de manera habitual a un análisis de esputo inducido, y los 
beneficios de este método se han observado principalmente en pacientes que requieren una asistencia de nivel secundario.126

•	 Fracción de concentración de óxido nítrico exhalado (FENO): en general, no se ha observado que el tratamiento guiado 
por la FENO sea efectivo.130 En varios de estos estudios, ha habido problemas en el diseño de la intervención y/o los 
algoritmos de control, que hacen que las comparaciones y las conclusiones resulten difíciles.131

En la actualidad, ninguno de los dos métodos de tratamiento, guiado por el esputo o guiado por la FENO, se recomienda para 
la población asmática general. El tratamiento guiado por el esputo se recomienda en los pacientes con asma moderada o 
grave que son tratados en centros con experiencia en esta técnica (Recuadro 3-14, p55)110 (nivel de evidencia A).
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Elección entre diversas opciones de tratamiento del asma

En cada paso del tratamiento en el manejo del asma, existen diversas opciones de medicación que, aunque no tienen 
una eficacia idéntica, pueden constituir alternativas para el control del asma. Se aplican consideraciones diferentes a las 
recomendaciones o elecciones para poblaciones generales en comparación con las de los pacientes individuales 
(Recuadro 3-3), como sigue:

•	 Elección de medicación a nivel poblacional, por ejemplo para formularios nacionales u organizaciones de asistencia 
gestionada. Tienen como objetivo elegir la mejor opción para la mayor parte de los pacientes de la población. Para cada 
paso del tratamiento, se recomienda una medicación de control “preferida” que proporciona la mejor relación beneficio-
riesgo (incluido el coste) tanto para el control de los síntomas como para la reducción del riesgo. La elección del 
tratamiento de control preferido se basa en los datos de media de grupo obtenidos en los estudios de eficacia (estudios 
altamente controlados en poblaciones bien caracterizadas) y los estudios de efectividad (basados en estudios controlados 
de forma pragmática o estudios de poblaciones más amplias, o en datos observacionales sólidos),132 así como en los 
datos de seguridad y el coste.

•	 Elección de la medicación a nivel del paciente: las elecciones realizadas a este nivel tienen en cuenta también cualquier 
característica del paciente o fenotipo que pueda predecir una diferencia clínicamente importante de su respuesta en 
comparación con otros pacientes, así como las preferencias del paciente y cuestiones prácticas (coste, capacidad de 
utilizar la medicación y adherencia).

El grado en el que puede individualizarse el tratamiento del asma en función de las características de los pacientes o sus 
fenotipos depende del sistema de salud, el contexto clínico, la posible magnitud de la diferencia en los resultados, el coste 
y los recursos disponibles. En la actualidad, la mayor parte de la actividad de investigación acerca de los tratamientos 
individualizados se centra en el asma grave.133,134

Recuadro 3-3. Decisiones sobre el tratamiento del asma a nivel poblacional o a nivel del paciente individual

Elección de entre diversas opciones de tratamiento a nivel poblacional  
(por ejemplo, formularios nacionales, organizaciones de mantenimiento de la salud, guías nacionales)

La medicación “preferida” en cada paso es el mejor tratamiento para la mayor parte de los pacientes, en función de:

•	 Eficacia
•	 Efectividad
•	 Seguridad

} Basado en los datos de media de grupo correspondientes a los síntomas, las exacerbaciones y la 
función pulmonar (obtenidos en ensayos controlados y aleatorizados, estudios pragmáticos y datos 
observacionales)

•	 Disponibilidad y coste a nivel poblacional

Elección de entre diversas opciones de tratamiento de control para pacientes individuales

Utilizar una toma de decisiones compartida con el paciente/padre/cuidador para comentar lo siguiente:
1. Tratamiento preferido (igual que antes) para el control de los síntomas y la reducción del riesgo 
2. Características o fenotipo de los pacientes 

•	 ¿Tiene el paciente alguna característica que prediga diferencias en el riesgo futuro o en la respuesta al tratamiento en 
comparación con otros pacientes (por ejemplo fumadores; antecedentes de exacerbaciones, eosinofilia en sangre)?

•	 ¿Hay algún factor de riesgo modificable o alguna comorbilidad que pueda influir en los resultados?
3. Preferencia del paciente

•	 ¿Cuáles son los objetivos, creencias y preocupaciones del paciente acerca del asma y las medicaciones?
4. Cuestiones prácticas 

•	 Técnica de uso del inhalador – ¿es el paciente capaz de utilizar correctamente el inhalador después de haber recibido 
la formación?

•	 Adherencia – ¿con qué frecuencia es probable que el paciente tome la medicación?
•	 Coste para el paciente – ¿puede pagar el paciente la medicación?

Figura proporcionada por Helen Reddel
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PARTE B. MEDICACIONES Y ESTRATEGIAS PARA EL CONTROL DE LOS SÍNTOMAS ASMÁTICOS 
Y LA REDUCCIÓN DEL RIESGO

PUNTOS CLAVE

•	 En la actualidad, el tratamiento de Paso 1 consiste en el empleo según las necesidades de un agonista beta2 de acción 
corta (SABA) solo. Sin embargo, se observa una inflamación de las vías aéreas incluso en pacientes con síntomas 
asmáticos infrecuentes o de inicio reciente, y hay una sorprendente falta de estudios sobre el uso de corticosteroides 
inhalados (ICS) en tales poblaciones.

•	 El tratamiento con dosis diarias bajas regulares e ICS es muy eficaz para reducir los síntomas asmáticos y el riesgo 
de exacerbaciones relacionadas con el asma, hospitalizaciones y muerte.

•	 En los pacientes con síntomas persistentes y/o exacerbaciones a pesar del empleo de ICS en dosis bajas, debe 
considerarse un aumento del tratamiento, pero primero se verificará si se dan algunos problemas frecuentes como los 
de la técnica de uso del inhalador, adherencia, exposición persistente a alérgenos y comorbilidades.

SS En los adultos y adolescentes, el aumento de tratamiento preferido es una combinación de ICS/agonista beta2 de acción 
prolongada (LABA).

SS En los adultos y adolescentes con exacerbaciones a pesar del empleo de otros tratamientos, el riesgo de 
exacerbaciones se reduce con la combinación de dosis bajas de ICS/formoterol (con beclometasona o budesónida) 
como tratamiento de mantenimiento y sintomático, en comparación con el tratamiento de control de mantenimiento más 
SABA según las necesidades.

SS En los niños de 6–11 años, se prefiere el aumento de la dosis de ICS a la combinación ICS/LABA.
•	 Considerar la posibilidad de reducir el tratamiento una vez alcanzado un buen control del asma y haberlo mantenido 

durante unos 3 meses, con objeto de encontrar el tratamiento mínimo que controla en el paciente tanto los síntomas como 
las exacerbaciones.

SS Proporcionar al paciente un plan de acción escrito para el asma, realizar una supervisión estricta y programar una visita 
de seguimiento.

SS No retirar por completo los ICS a menos que sea necesario de manera transitoria para confirmar el diagnóstico de asma.
•	 En todos los pacientes con asma:

SS Proporcionar una formación respecto a la forma de uso del inhalador: esto es esencial para que las medicaciones sean 
eficaces, pero la técnica es con frecuencia incorrecta.

SS Fomentar la adherencia a la medicación de control, a pesar de que los síntomas sean infrecuentes.
SS Proporcionar una formación respecto al automanejo del asma (autovigilancia de los síntomas y/o el PEF, plan de acción 
escrito para el asma y revisión médica regular) con objeto de controlar los síntomas y reducir al mínimo el riesgo de 
exacerbaciones y la necesidad de uso de recursos de asistencia sanitaria.

•	 En los pacientes con uno o varios factores de riesgo para exacerbaciones:
SS Prescribir una medicación con contenido de ICS para uso diario regular, proporcionar un plan de acción escrito para 
el asma, y disponer una revisión con mayor frecuencia que en los pacientes de bajo riesgo.

SS Identificar y abordar los factores de riesgo modificables (por ejemplo, tabaquismo, baja función pulmonar).
SS Considerar estrategias e intervenciones no farmacológicas para facilitar el control de los síntomas y la reducción del 
riesgo (por ejemplo, recomendaciones para dejar de fumar, ejercicios respiratorios, algunas estrategias de evitación).



3. Tratamiento del asma para controlar los síntomas y minimizar el riesgo  	 29

MEDICACIONES PARA EL ASMA

Categorías de medicaciones para el asma
En comparación con las medicaciones utilizadas para otras enfermedades crónicas, la mayor parte de los fármacos utilizados 
en el tratamiento del asma tienen unos índices terapéuticos muy favorables (Apéndice Capítulo 5). Las opciones 
farmacológicas para el tratamiento a largo plazo del asma corresponden a las tres categorías principales siguientes.

•	 Medicaciones de control: se emplean para el tratamiento de mantenimiento regular. Reducen la inflamación de las vías aéreas, 
controlan los síntomas y reducen los riesgos futuros, como los de exacerbaciones y disminución de la función pulmonar.

•	Medicaciones sintomáticas (de rescate): se proporcionan a todos los pacientes para un uso según las necesidades para 
aliviar los síntomas irruptivos, incluidos los del agravamiento del asma o las exacerbaciones. Se recomiendan también 
para la prevención a corto plazo de la broncoconstricción inducida por el ejercicio. Reducir, y a poder ser, eliminar la 
necesidad de un tratamiento sintomático constituye un objetivo importante en el manejo del asma, y es una medida del 
éxito del tratamiento de esta enfermedad.

•	 Tratamientos adicionales para los pacientes con asma grave (Recuadro 3-14, p55): puede contemplarse su empleo 
cuando los pacientes presentan síntomas persistentes y/o exacerbaciones a pesar de un tratamiento optimizado con dosis 
altas de las medicaciones de control (generalmente dosis altas de ICS y un LABA) y un tratamiento de los factores de 
riesgo modificables (véase el Recuadro 3-8, p38).

Tratamiento de control inicial
Para obtener los mejores resultados posibles, el tratamiento de control diario regular debe iniciarse lo antes posible tras el 
diagnóstico de asma, puesto que la evidencia existente sugiere que:

•	 Un inicio temprano de un tratamiento con dosis bajas de ICS en los pacientes con asma conduce a una mejoría de la 
función pulmonar superior a la obtenida si los síntomas han estado presentes durante más de 2–4 años.135,136 Un estudio 
ha puesto de manifiesto que, tras este periodo de tiempo, fueron necesarias dosis de ICS superiores, y se alcanzó una 
función pulmonar inferior.137

•	 Los pacientes que no reciben tratamiento con ICS y sufren una exacerbación grave presentan una disminución de la 
función pulmonar a largo plazo superior a la de los pacientes que han iniciado ya un tratamiento con ICS.83

•	 En los pacientes con asma ocupacional, la eliminación temprana de la exposición al agente sensibilizante y el tratamiento 
precoz aumentan la probabilidad de recuperación.28

Las opciones recomendadas para el tratamiento de control inicial en adultos y adolescentes, basadas en la evidencia (cuando 
se dispone de ella) y en el consenso, se indican en el Recuadro 3-4. Debe examinarse la respuesta del paciente, y se reducirá 
escalonadamente el tratamiento una vez alcanzado un buen control. Las recomendaciones para un abordaje escalonado del 
tratamiento continuado se presentan en el Recuadro 3-5 (p31).

Abordaje escalonado para el ajuste del tratamiento del asma en adultos, adolescentes y niños de 6–11 años 
Una vez iniciado el tratamiento del asma (Recuadro 3-4), las decisiones terapéuticas que se toman de manera continuada se 
basan en un ciclo de evaluación, ajuste del tratamiento y examen de la respuesta. La medicación de control se ajusta al alza o 
a la baja siguiendo un método escalonado (Recuadro 3-5) para alcanzar un buen control de los síntomas y reducir al mínimo 
el riesgo futuro de exacerbaciones, limitación fija del flujo aéreo y efectos secundarios de la medicación. Una vez se ha 
mantenido un buen control del asma durante 2–3 meses, puede reducirse escalonadamente el tratamiento para identificar el 
tratamiento mínimo efectivo del paciente (Recuadro 3-7, p37).
Si un paciente presenta síntomas persistentes y/o exacerbaciones a pesar del uso de 2-3 meses de tratamiento de control, 
deben evaluarse y corregirse los problemas frecuentes antes de contemplar aumento alguno del nivel de tratamiento:

•	 Técnica de uso del inhalador incorrecta
•	 Mala adherencia
•	 Exposición persistente en el hogar/trabajo a agentes como alérgenos, humo de tabaco, contaminación del aire en 

interiores o en el exterior, o medicaciones como betabloqueantes o (en algunos pacientes) fármacos antiinflamatorios no 
esteroideos (AINE)

•	 Comorbilidades que puedan contribuir a producir los síntomas respiratorios y la mala calidad de vida
•	 Diagnóstico incorrecto
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Recuadro 3-4. Opciones recomendadas para el tratamiento de control inicial en adultos y adolescentes

Síntomas de presentación Tratamiento de control inicial preferido

Síntomas asmáticos o necesidad de SABA menos de dos veces 
al mes; ausencia de despertares debidos al asma en el último 
mes; y ausencia de factores de riesgo para las exacerbaciones 
(Recuadro 2-2B, p17), incluida la ausencia de exacerbaciones 
en el último año

Ningún tratamiento de control (nivel de evidencia D)*

Síntomas asmáticos infrecuentes, pero el paciente tiene uno 
o varios factores de riesgo para las exacerbaciones 
(Recuadro 2-2B); por ejemplo, baja función pulmonar, o 
exacerbación que ha requerido el uso de OCS en el último año, 
o ha estado ingresado en algún momento en cuidados intensivos 
por asma

Dosis baja de ICS** (nivel de evidencia D)*

Síntomas asmáticos o necesidad de SABA entre dos veces al 
mes y dos veces por semana, o despertar nocturno debido 
al asma en una o varias ocasiones al mes

Dosis baja de ICS** (nivel de evidencia B)

Síntomas asmáticos o necesidad de SABA más de dos veces 
por semana

Dosis baja de ICS** (nivel de evidencia A)
Otras opciones menos eficaces son los LTRA o teofilina

Síntomas asmáticos molestos la mayor parte de los días; o 
despertares debidos al asma una vez por semana o con mayor 
frecuencia, especialmente si existe algún factor de riesgo 
(Recuadro 2-2B)

Dosis media/alta de ICS† (nivel de evidencia A), o
Dosis baja de ICS/LABA †# (nivel de evidencia A)

Forma de presentación inicial del asma consistente en un asma 
no controlada grave, o con una exacerbación aguda

Tanda corta de corticosteroides orales Y
Iniciar un tratamiento de control regular; las opciones 
son
•	 Dosis alta de ICS (nivel de evidencia A), o
•	 Dosis moderada de ICS/LABA# (nivel de evidencia D)

Antes de iniciar un tratamiento de control inicial

•	 Registrar la evidencia que respalda el diagnóstico de asma, si es posible
•	 Registrar el nivel de control de los síntomas y los factores de riesgo del paciente, incluida la función pulmonar 

(Recuadro 2-2, p17)
•	 Considerar los factores que influyen en la elección del tratamiento (Recuadro 3-3, p27)
•	 Asegurarse de que el paciente sea capaz de utilizar correctamente el inhalador
•	 Programar una visita de seguimiento

Después de iniciar un tratamiento de control inicial

•	 Examinar la respuesta del paciente (Recuadro 2-2) después de 2–3 meses, o antes en función de la urgencia clínica
•	 Consultar en el Recuadro 3-5 las recomendaciones para el tratamiento continuado y otras cuestiones clave del manejo
•	 Reducir escalonadamente el tratamiento una vez se ha mantenido un buen control durante 3 meses (Recuadro 3-7, p37)

ICS: corticosteroides inhalados; LABA: agonista beta2 de acción prolongada; LTRA: antagonista de receptores de leucotrieno; OCS: corticosteroides 
orales; SABA: agonista beta2 de acción corta.
Esta tabla está basada en la evidencia aportada por los estudios disponibles y en el consenso, incluidas las consideraciones de coste.
* Estas recomendaciones reflejan la evidencia indicativa de una inflamación crónica de las vías aéreas en el asma, a pesar de que los síntomas sean 
infrecuentes, el efecto beneficioso conocido de los ICS en dosis bajas para reducir las exacerbaciones graves en poblaciones asmáticas amplias, y la 
falta de estudios grandes que hayan comparado el efecto sobre las exacerbaciones de los ICS y el de los SABA solos utilizados según las necesidades, 
en esas poblaciones.
**Corresponde al inicio en el Paso 2 del Recuadro 3-5.
† Corresponde al inicio en el Paso 3 del Recuadro 3-5.
# No recomendado para el tratamiento inicial en niños de 6–11 años.
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Recuadro 3-5. Abordaje escalonado para controlar los síntomas y minimizar el riesgo futuro

PASO 1 PASO 2
PASO 3

PASO 4

PASO 5

Dosis baja de ICS
Dosis baja de 

ICS/LABA*

Dosis media/
alta  de

ICS/LABA

Derivación 
para 

tratamiento 
adicional, 

por ejemplo 
anti-IgE 

(Recuadro 
3-14)

SABA según las necesidades
o dosis bajas de ICS/formoterol**

Agonista beta2 de acción corta (SABA) según las necesidades

ELECCIÓN DEL
TRATAMIENTO DE

CONTROL
PREFERIDO

TRATAMIENTO
SINTOMÁTICO

RECUERDE…

Otras opciones
de tratamientos

de control

Considerar 
dosis 

bajas de ICS

Antagonistas de receptores de leucotrienos (LTRA)
Dosis bajas de teofilina*

Dosis medias/altas
de ICS

Dosis bajas de ICS+
LTRA (o + teofilina*)

Dosis altas
de ICS+LTRA
(o + teofilina*)

Añadir
dosis bajas

de OCS

• Proporcionar formación para el automanejo guiado (automanejo + plan de acción escrito + revisión regular)
• Tratar los factores de riesgo modi�cables y las comorbilidades, por ejemplo, tabaquismo, obesidad, ansiedad 
 (Recuadro 3-8)
• Asesorar sobre tratamientos y estrategias de tipo no farmacológico (Recuadro 3-9), por ejemplo, actividad física, 
 reducción de peso, evitación de sensibilizantes cuando sea apropiado
• Considerar un aumento escalonado del tratamiento si hay …. síntomas no controlados, exacerbaciones o riesgos, 
 pero veri�car antes el diagnóstico, la técnica de uso del inhalador y la adherencia
• Considerar una reducción escalonada del tratamiento si hay … síntomas controlados durante 3 meses + riesgo bajo 
 de exacerbaciones. No se recomienda suspender los ICS (Recuadro 3-7)

ICS: corticosteroides inhalados; LABA: agonista beta2 de acción prolongada; OCS: corticosteroides orales; anti-IgE: tratamiento 
anti-inmunoglobulina E.

Véanse en el Recuadro 3-6 las dosis bajas, medias y altas de ICS para adultos, adolescentes y niños de 6-11 años.

*En los niños de 6-11 años, no se recomienda el uso de teo�lina, y el tratamiento de Paso 3 preferido son las dosis medias de ICS.

**Las dosis bajas de ICS/formoterol son la medicación sintomática para los pacientes a los que se prescriben dosis bajas de budesónida/formoterol 
o dosis bajas de beclometasona/formoterol como tratamiento de mantenimiento y sintomático.

Véase en el Capítulo 3 Parte C el manejo de la broncoconstricción inducida por el ejercicio.

Diagnóstico

Control de síntomas y factores 
de riesgo (incluida la función pulmonar)

Técnica de uso del inhalador y adherencia

Preferencia del paciente

Medicaciones para el asma

Estrategias no farmacológicas

Tratamiento de factores de riesgo 
modi�cables

Síntomas

Exacerbaciones

Efectos 
secundarios

Satisfacción del 
paciente

Función pulmonar
EX

AM
IN

AR
 LA

 RESPUESTA 
EVALU

A
R

AJUSTAR EL TRATAMIE
NTO
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Recuadro 3-6. Dosis diarias bajas, medias y altas de corticosteroides inhalados

Adultos y adolescentes (12 años o más)

Fármaco Dosis diaria (mcg)
Baja Media Alta

Dipropionato de beclometasona (CFC)*	 200–500 >500–1000 >1000 
Dipropionato de beclometasona (HFA) 100–200 >200–400 >400 
Budesónida (DPI) 200–400* >400–800 >800 
Ciclesonida (HFA) 80–160 >160–320 >320 
Propionato de fluticasona (DPI) 100–250 >250–500 >500 
Propionato de fluticasona (HFA) 100–250 >250–500 >500 
Furoato de mometasona 110–220 >220–440 >440 
Acetónido de triamcinolona 400–1000 >1000–2000 >2000 

Niños de 6–11 años (para los niños de 5 años o menos, véase el Recuadro 6-6, p96)

Dipropionato de beclometasona (CFC)*	 100–200 >200–400 >400 
Dipropionato de beclometasona (HFA) 50–100 >100–200 >200 
Budesónida (DPI) 100–200 >200–400 >400 
Budesónida (solución para inhalación por nebulizador) 250–500 >500–1000 >1000 
Ciclesonida 80 >80–160 >160 
Propionato de fluticasona (DPI) 100–200 >200–400 >400 
Propionato de fluticasona (HFA) 100–200 >200–500 >500 
Furoato de mometasona 110 ≥220–<440 ≥440 
Acetónido de triamcinolona 400–800 >800–1200 >1200 

CFC: propelente de clorofluorocarbono; DPI: inhalador de polvo seco; HFA: propelente de hidrofluoroalcano.
*Se incluye dipropionato de beclometasona CFC para la comparación con la literatura más antigua.

El Recuadro 3-6 no es una tabla de equivalencia, sino una comparabilidad clínica estimada. Las categorías de dosis “baja”, 
“media” o “alta” se basan en la información publicada y en los estudios disponibles, incluidas las comparaciones directas, 
cuando las hay. Las dosis pueden ser específicas de cada país según los requisitos establecidos en la información de 
prescripción. La mayor parte del efecto beneficioso clínico aportado por los ICS se observa a dosis bajas, y rara vez se 
dispone de una evidencia clara que indique una relación dosis-respuesta dentro de los rangos de dosis evaluados con fines 
de registro de los medicamentos. Las dosis “altas” son arbitrarias, pero para la mayoría de los ICS son las que, con un uso 
prolongado, se asocian a un aumento del riesgo de efectos secundarios sistémicos.
En el caso de los nuevos preparados, debe examinarse cuidadosamente la información proporcionada por el fabricante; 
distintos productos que contengan la misma molécula pueden no ser clínicamente equivalentes. Para un comentario más 
detallado, véase Raissy y cols.86

En la práctica clínica, la elección de la medicación, el dispositivo y la dosis debe basarse en la evaluación del control de los 
síntomas, los factores de riesgo, la preferencia del paciente y las cuestiones prácticas (coste, capacidad de uso del dispositivo 
y adherencia) (Recuadro 3-3, p27). Es importante supervisar la respuesta al tratamiento y cualquier efecto secundario que se 
produzca, y ajustar las dosis en consecuencia (Recuadro 3-5, p31). Una vez se ha mantenido un buen control de los síntomas 
durante 3 meses, debe realizarse un ajuste cuidadoso de la dosis de ICS para utilizar la dosis mínima que, tomada 
regularmente, mantenga un buen control de los síntomas y reduzca al mínimo el riesgo de exacerbación, al tiempo que 
reduzca el potencial de efectos secundarios (Recuadro 3-7). Los pacientes en los que se está considerando la posible 
conveniencia del uso de una dosis diaria alta de ICS (excepto si es para periodos cortos) deben ser remitidos a una 
evaluación y asesoramiento expertos, si ello es posible (Recuadro 3-14, p55).
Se presenta una información más detallada acerca de las medicaciones para el asma en el Apéndice Capítulo 5 (adultos: 
Parte A; niños de 6–11 años: Parte B).
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PASO 1: Inhalador de medicación sintomática según las necesidades

Opción preferida: agonista beta2 de acción corta (SABA) inhalado según las necesidades

Los SABA son muy eficaces para el alivio rápido de los síntomas asmáticos138 (nivel de evidencia A). Sin embargo, la evidencia 
existente sobre la seguridad de un tratamiento del asma con un SABA solo es insuficiente, por lo que esta opción debe 
reservarse para los pacientes con síntomas diurnos ocasionales (por ejemplo, menos de dos veces al mes) de corta duración 
(unas pocas horas), y sin despertares nocturnos y con una función pulmonar normal. Los síntomas más frecuentes o la 
presencia de cualquier factor de riesgo para la exacerbación como un FEV1 <80% del mejor valor personal o del valor 
predicho o bien una exacerbación en los 12 meses previos, indican que es necesario un tratamiento de control regular139-141 

(nivel de evidencia B).

Otras opciones 

Debe considerarse la posibilidad de un uso regular de dosis bajas de ICS, además de los SABA según las necesidades, en 
los pacientes con riesgo de exacerbaciones139,141 (nivel de evidencia B).

Otras opciones no recomendadas para el uso ordinario

En los adultos, el tratamiento inhalatorio con fármacos anticolinérgicos como ipratropio, el tratamiento oral con SABA o 
teofilina de acción corta son posibles alternativas a los SABA para el alivio de los síntomas asmáticos; sin embargo, estos 
tratamientos tienen un inicio de acción más lento que el de los SABA inhalados (nivel de evidencia A), y el tratamiento oral con 
SABA y teofilina comporta un riesgo superior de efectos secundarios.

El LABA de inicio rápido formoterol es igual de eficaz que los SABA como medicación a demanda en los adultos y los niños,142 

pero se desaconseja claramente el uso regular o frecuente de LABA sin ICS, debido al riesgo de exacerbaciones (nivel de 
evidencia A).

PASO 2: Medicación de control en dosis bajas más medicación sintomática según las necesidades

Opción preferida: ICS en dosis baja regular más SABA según las necesidades 

El tratamiento con ICS en dosis bajas reduce los síntomas asmáticos, aumenta la función pulmonar, mejora la calidad de vida, 
y reduce el riesgo de exacerbaciones y hospitalizaciones relacionadas con el asma o muerte139,141,143,144 (nivel de evidencia A). 
En el Recuadro 3-6 se indican las dosis que se consideran bajas, medias y altas de los diferentes productos de ICS.

Otras opciones 

Los antagonistas de receptores de leucotrienos (LTRA) son menos eficaces que los ICS145 (nivel de evidencia A). Pueden ser 
apropiados para el tratamiento de control inicial en algunos pacientes que no pueden o no desean utilizar ICS; en los 
pacientes que presentan efectos secundarios intolerables de los ICS; o en los pacientes con rinitis alérgica concomitante146,147 

(nivel de evidencia B).

En los pacientes adultos o adolescentes que no han utilizado anteriormente un tratamiento de control, la combinación de dosis 
bajas de ICS/LABA como medicación de control de mantenimiento inicial reduce los síntomas y mejora la función pulmonar en 
comparación con el uso de ICS solos en dosis baja. Sin embargo, es más caro y no reduce el riesgo de exacerbaciones en 
comparación con los ICS solos148 (nivel de evidencia A).

En los pacientes con un asma puramente alérgica estacional, por ejemplo por el polen de abedul, y sin síntomas asmáticos de 
intervalo, los ICS deben iniciarse de manera inmediata con el inicio de los síntomas, y deben mantenerse durante cuatro 
semanas después de finalizada la estación polínica pertinente (nivel de evidencia D).

 Opciones no recomendadas para el uso ordinario

La teofilina de liberación sostenida tiene tan solo una eficacia débil en el asma149-151 (nivel de evidencia B) y los efectos 
secundarios son frecuentes, y pueden poner en peligro la vida del paciente con las dosis más altas.152 Las cromonas 
(nedocromilo sódico y cromoglicato sódico) tienen un perfil de seguridad favorable, pero una eficacia baja153,154 (nivel de 
evidencia A), y los inhaladores de estos productos requieren un lavado diario laborioso para evitar que se obstruyan.
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PASO 3: Uno o dos tratamientos de control más medicación sintomática según las necesidades 

Opción preferida (adultos/adolescentes): una combinación de dosis baja de ICS/LABA como tratamiento de mantenimiento más 
uso según las necesidades de SABA O BIEN una combinación de dosis baja de ICS/formoterol (budesónida o beclometasona) 
utilizada tanto para el mantenimiento como para el tratamiento sintomático
Opción preferida (niños de 6–11 años): dosis moderada de ICS más SABA según las necesidades

Antes de considerar el aumento de un paso del tratamiento, verificar la posible presencia de problemas frecuentes como una 
técnica de uso del inhalador incorrecta, una mala adherencia o exposiciones ambientales, y confirmar que los síntomas se 
deben a asma (Recuadro 2-4, p22).
Las opciones en este paso difieren en función de la edad. En los adultos y adolescentes, hay dos opciones de Paso 3 
“preferidas”: una combinación de ICS/LABA como tratamiento de mantenimiento junto con un SABA según las necesidades 
como tratamiento sintomático, y una combinación de ICS/formoterol utilizada como tratamiento tanto de mantenimiento como 
sintomático. Los inhaladores con combinaciones de ICS/LABA actualmente aprobados para el asma incluyen los de furoato de 
fluticasona/vilanterol, propionato de fluticasona/formoterol, propionato de fluticasona/salmeterol, beclometasona/formoterol, 
budesónida/formoterol y mometasona/formoterol. La pauta de mantenimiento y de tratamiento sintomático puede prescribirse 
con dosis bajas de beclometasona/formoterol o budesónida/formoterol. La adición de un LABA a la misma dosis del ICS 
aporta una mejoría adicional de los síntomas y la función pulmonar, con una reducción del riesgo de exacerbaciones155 (nivel 
de evidencia A). En los pacientes en riesgo, la pauta de ICS/formoterol de mantenimiento y de tratamiento sintomático reduce 
significativamente las exacerbaciones y proporciona unos niveles de control del asma similares con dosis de ICS 
relativamente bajas, en comparación con una dosis fija de ICS/LABA como tratamiento de mantenimiento o una dosis superior 
de ICS, ambos junto con SABA según las necesidades156-159 (nivel de evidencia A).
En los niños, la opción preferida consiste en aumentar el ICS hasta una dosis media,160 y en este grupo de edad, el efecto 
puede ser similar161 o más eficaz149,150 que el de la adición de un LABA.

Otras opciones 
Otra opción en los adultos y adolescentes es la de aumentar el ICS a una dosis media, pero esto es menos eficaz que la 
adición de un LABA103,162,163 (nivel de evidencia A). Otras opciones menos eficaces son una dosis baja de ICS junto con o bien 
un LTRA164 (nivel de evidencia A) o bien una dosis baja de teofilina de liberación sostenida165 (nivel de evidencia B).

PASO 4: Dos o más tratamientos de control más medicación sintomática según las necesidades 

Opción preferida (adultos/adolescentes): una combinación de dosis baja de ICS/formoterol como tratamiento de mantenimiento 
y sintomático, O BIEN una combinación de dosis media de ICS/LABA más SABA según las necesidades 
Opción preferida (niños de 6–11 años): remitir al paciente a una evaluación y asesoramiento expertos

La elección del tratamiento para el Paso 4 depende de la elección realizada antes para el Paso 3. Antes de considerar 
el aumento de un paso del tratamiento, verificar la posible presencia de problemas frecuentes como una técnica de uso 
del inhalador incorrecta, una mala adherencia o exposiciones ambientales, y confirmar que los síntomas se deben a asma 
(Recuadro 2-4, p22).
En los pacientes adultos y adolescentes con ≥1 exacerbación en el año anterior, la combinación de dosis baja de ICS/
formoterol como tratamiento de mantenimiento y sintomático es más eficaz para reducir las exacerbaciones que la misma 
dosis de mantenimiento de ICS/LABA o una dosis superior de ICS159 (nivel de evidencia A). Esta pauta puede prescribirse con 
una dosis baja de budesónida/formoterol o beclometasona/formoterol como en el Paso 3; la dosis de mantenimiento puede 
aumentarse en caso necesario. En los pacientes tratados con dosis baja de mantenimiento de ICS/LABA junto con SABA 
según las necesidades, en los que el asma no está suficientemente controlada, el tratamiento puede aumentarse a una dosis 
media de ICS/LABA128 (nivel de evidencia B); las medicaciones de combinación ICS/LABA son las mismas que las del Paso 3.
En los niños de 6–11 años, si el asma no está bien controlada con dosis moderadas de ICS, la recomendación es remitir al 
niño a una evaluación y asesoramiento expertos.

Otras opciones 
La combinación de dosis alta de ICS/LABA puede considerarse en los adultos y adolescentes, pero el aumento de la dosis de ICS 
proporciona generalmente poco efecto beneficioso adicional95,103,163,166 (nivel de evidencia A), y comporta un aumento del riesgo de 
efectos secundarios. Se recomienda el uso de una dosis alta tan solo para realizar un ensayo durante 3–6 meses cuando no 
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puede alcanzarse un buen control del asma con una dosis media de ICS más un LABA y/o un tercer fármaco de control (por 
ejemplo, un LTRA o teofilina de liberación sostenida,141,150,167 nivel de evidencia B). La teofilina no debe utilizarse en los niños.
Con las dosis medias o altas de budesónida, la eficacia puede mejorarse con la administración cuatro veces al día168,169 (nivel 
de evidencia B), pero la adherencia puede ser un problema. Con los demás ICS, la administración dos veces al día es 
apropiada (nivel de evidencia D). Otras opciones para los adultos y adolescentes que pueden añadirse a la dosis media o alta 
de ICS pero que son menos eficaces que la adición de un LABA, son los LTRA167,170-173 (nivel de evidencia A), o las dosis bajas 
de teofilina de liberación sostenida150 (nivel de evidencia B).

PASO 5: Nivel de asistencia superior y/o tratamiento adicional

Opción preferida: remitir al paciente a un estudio especializado y considerar un tratamiento adicional
Los pacientes que presentan síntomas persistentes o exacerbaciones a pesar de usar el inhalador con una técnica correcta y 
tener una buena adherencia al tratamiento del Paso 4 deben ser remitidos a un especialista con un conocimiento experto del 
manejo del asma grave110 (nivel de evidencia D)
Las opciones de tratamiento que pueden considerarse en el Paso 5 se describen en el Recuadro 3-14 (p55). Entre ellas se 
encuentran las siguientes:

•	 Tratamiento anti-inmunoglobulina E (anti-IgE) (omalizumab): se sugiere su uso en pacientes con asma alérgica moderada 
o grave que no se controla con el tratamiento del Paso 4174 (nivel de evidencia A).

•	 Tratamiento guiado por el esputo: en los pacientes con síntomas persistentes y/o exacerbaciones a pesar del empleo de 
un tratamiento con dosis altas de ICS o ICS/LABA, puede ajustarse el tratamiento en función de la eosinofilia (>3%) en el 
esputo inducido. En el asma grave, esta estrategia conduce a una reducción de las exacerbaciones y/o el empleo de 
dosis inferiores de ICS130 (nivel de evidencia A).

•	 Termoplastia bronquial: puede considerarse su uso en algunos pacientes adultos con asma grave110 (nivel de evidencia B). 
La evidencia al respecto es limitada y está restringida a pacientes seleccionados (véase el Apéndice Capítulo 6). No se 
conocen los efectos a largo plazo.

•	 Adición de dosis bajas de corticosteroides orales (≤7,5 mg/día de equivalente de prednisona): puede ser eficaz en algunos 
adultos con asma grave110 (nivel de evidencia D); pero a menudo se asocia a efectos secundarios sustanciales175 (nivel de 
evidencia B). Solamente debe considerarse su uso en adultos con un mal control de los síntomas y/o exacerbaciones 
frecuentes a pesar del uso del inhalador con una técnica correcta y una buena adherencia al tratamiento del Paso 4, y tras 
haber descartado otros factores contribuyentes. Se debe asesorar a los pacientes respecto a los posibles efectos secundarios 
(nivel de evidencia D). Debe realizarse una evaluación y una vigilancia del riesgo de osteoporosis inducida por corticosteroides, 
y a los pacientes en los que se prevé un tratamiento durante ≥3 meses se les debe proporcionar un consejo respecto a estilo 
de vida relevante y se les debe prescribir tratamiento para la prevención de la osteoporosis (cuando ello sea apropiado).176

EXAMEN DE LA RESPUESTA Y AJUSTE DEL TRATAMIENTO 

¿Con qué frecuencia debe revisarse la situación del asma?
Los pacientes con asma deben ser examinados de manera regular para el seguimiento del control de los síntomas, los factores 
de riesgo y la aparición de exacerbaciones, así como para documentar la respuesta a cualquier cambio del tratamiento. Con la 
mayor parte de las medicaciones de control, la mejoría se inicia en el plazo de unos días tras el inicio del tratamiento, pero el 
efecto beneficioso pleno puede no ser evidente hasta después de 3-4 meses.177 En los pacientes con una enfermedad grave e 
infratratada de manera crónica, puede ser necesario un periodo de tiempo superior.178

Debe alentarse a todos los profesionales de la salud a que evalúen el control del asma, la adherencia al tratamiento y la técnica 
de uso del inhalador en cada visita, y no solo cuando el paciente acude por primera vez por el asma.179 La frecuencia de las 
visitas dependerá del nivel de control inicial del paciente, de su respuesta al tratamiento, y de su nivel de involucración en el 
automanejo. A poder ser, los pacientes deben ser examinados 1-3 meses después de iniciado el tratamiento, y luego cada 3-12 
meses. Después de una exacerbación, debe programarse una visita de revisión en el plazo de 1 semana180 (nivel de evidencia D).

Aumento escalonado del tratamiento del asma

El asma es un trastorno variable, y pueden ser necesarios ajustes periódicos del tratamiento por parte del clínico y/o del 
paciente.181
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•	 Aumento sostenido (durante al menos 2–3 meses): algunos pacientes pueden no responder de manera suficiente al 
tratamiento inicial. Puede recomendarse un aumento al paso siguiente del tratamiento (Recuadro 3-5, p31) si se confirma 
que los síntomas se deben al asma; la técnica de uso del inhalador y la adherencia son satisfactorias; y se han abordado 
los factores de riesgo modificables como el tabaquismo (Recuadro 3-8, p38). Todo aumento del nivel de tratamiento debe 
considerarse un ensayo terapéutico, y deberá examinarse la respuesta al cabo de 2-3 meses. Si no hay respuesta, el 
tratamiento debe reducirse al nivel previo, y se considerarán otras opciones de tratamiento alternativas o la derivación del 
paciente.

•	 Aumento de corta duración (durante 1–2 semanas): puede ser necesario un aumento ocasional de corta duración de la 
dosis de ICS de mantenimiento durante 1–2 semanas; por ejemplo, durante las infecciones virales o ante la exposición a 
un alérgeno estacional. Este cambio puede iniciarlo el paciente aplicando lo establecido en su plan de acción escrito para 
el asma (Recuadro 4-2, p61), o puede iniciarlo el profesional de la salud.

•	 Ajuste día a día: en los pacientes a los que se ha prescrito la combinación de budesónida/formoterol o de beclometasona/
formoterol como tratamiento de mantenimiento y sintomático, el propio paciente ajusta el número de dosis de ICS/
formoterol según las necesidades, día a día, en función de los síntomas, al tiempo que continúa con la dosis de 
mantenimiento.

Reducción escalonada del tratamiento cuando el asma está bien controlada

Una vez alcanzado un buen control del asma y mantenido durante 3 meses y tras llegar a una estabilización de la función 
pulmonar, a menudo es posible reducir el tratamiento sin que se pierda el control del asma.

Los objetivos de la reducción escalonada son los siguientes:

•	 Identificar el tratamiento mínimo efectivo del paciente, es decir, el adecuado para mantener un buen control de los 
síntomas y las exacerbaciones, y reducir al mínimo los costes del tratamiento y el potencial de efectos secundarios.

•	 Fomentar que el paciente continúe utilizando el tratamiento de control de manera regular. Los pacientes experimentan a 
menudo con un tratamiento intermitente la preocupación por los riesgos o los costes del tratamiento diario.182 Puede 
resultar útil informarles de que pueden alcanzarse dosis inferiores si se utiliza cada día el tratamiento de control.

El enfoque utilizado para la reducción escalonada diferirá de un paciente a otro, en función de su tratamiento actual, los 
factores de riesgo y las preferencias. Existen pocos datos experimentales respecto al momento de aplicación, la secuencia 
y la magnitud óptimos de las reducciones del tratamiento en el asma. Si el tratamiento se reduce en exceso o con 
demasiada rapidez, el riesgo de exacerbación puede aumentar aun cuando los síntomas continúen estando 
razonablemente bien controlados183 (nivel de evidencia B). El cese completo del uso de ICS se asocia a un riesgo 
significativo de exacerbaciones184 (nivel de evidencia A). Los factores predictivos de una pérdida del control durante la 
reducción de la dosis son la hiperreactividad de las vías aéreas y la eosinofilia del esputo,185 pero estas pruebas no son de 
fácil acceso en atención primaria.

Cualquier reducción del nivel de tratamiento del asma debe considerarse un ensayo terapéutico, y se evaluará la respuesta en 
lo relativo al control de los síntomas y la frecuencia de las exacerbaciones. Antes de reducir el nivel de tratamiento, debe 
proporcionarse al paciente un plan de acción escrito respecto al asma, así como instrucciones sobre cómo y cuándo reanudar 
el tratamiento previo si los síntomas se agravan.

Las estrategias de reducción escalonada para diferentes tratamientos de control se resumen en el Recuadro 3-7; dichas 
estrategias se basan en la evidencia actualmente existente, pero es necesaria una mayor investigación al respecto. Tan solo 
se ha realizado un reducido número de estudios de reducción escalonada del tratamiento en los niños.
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Recuadro 3-7. Opciones para la reducción escalonada del tratamiento una vez el asma está bien controlada

Principios generales para la reducción escalonada del tratamiento del asma 

•	 Considerar una reducción del nivel de tratamiento cuando los síntomas asmáticos han estado bien controlados y la función 
pulmonar se ha mantenido estable durante un periodo de 3 meses o más (nivel de evidencia D). Si el paciente presenta 
factores de riesgo para las exacerbaciones (Recuadro 2-2, p17) o una limitación fija del flujo aéreo, no reducir el nivel de 
tratamiento sin una supervisión estricta.

•	 Elegir un momento apropiado (ausencia de infecciones respiratorias, el paciente no está de viaje, la mujer no está 
embarazada).

•	 Abordar cada paso como un ensayo terapéutico. Involucrar al paciente en el proceso; documentar el estado del asma 
(control de los síntomas, función pulmonar y factores de riesgo, Recuadro 2-2); proporcionar unas instrucciones claras; 
proporcionar un plan de acción escrito para el asma (Recuadro 4-2, p61) y asegurarse de que el paciente dispone de 
medicación suficiente para reanudar la dosis previa en caso necesario; mantener una vigilancia de los síntomas y/o el PEF; 
y programar una visita de seguimiento (nivel de evidencia D).

•	 Reducir escalonadamente las dosis de ICS en un 25–50% a intervalos de 3 meses es viable y seguro en la mayor parte 
de los pacientes186 (nivel de evidencia B).

Paso 
actual Medicación y dosis actuales Opciones para la reducción escalonada Evidencia

Paso 5 Dosis alta de ICS/LABA más 
corticosteroides orales (OCS)

Dosis alta de ICS/LABA más 
otros fármacos adicionales

•	 Continuar con dosis alta de ICS/LABA y reducir la dosis de OCS 
•	 Utilizar un enfoque guiado por el esputo para reducir los OCS
•	 Tratamiento con OCS en días alternos
•	 Reemplazar los OCS por una dosis alta de ICS
•	 Remitir al paciente a un asesoramiento experto

D 
B 
D 
D
D

Paso 4 Tratamiento de mantenimiento 
con dosis moderadas o altas de 
ICS/LABA 

Dosis medias de ICS/formoterol* 
como tratamiento de 
mantenimiento y sintomático
Dosis altas de ICS más un 
segundo tratamiento de control

•	 Continuar con la combinación de ICS/LABA con una reducción 
del 50% en el componente de ICS, mediante el empleo de las 
formulaciones disponibles

•	 La interrupción del uso del LABA es más probable que conduzca 
a un deterioro187

•	 Reducir el tratamiento de mantenimiento de ICS/formoterol* a 
una dosis baja y continuar con el tratamiento sintomático de 
dosis bajas de ICS/formoterol* según las necesidades

•	 Reducir la dosis de ICS en un 50% y continuar con el segundo 
tratamiento de control186

B 

A

D

B

Paso 3 Dosis bajas de ICS/LABA de 
mantenimiento

Dosis bajas de ICS/formoterol* 
como tratamiento de 
mantenimiento y sintomático
Dosis moderadas o altas de ICS

•	 Reducir el tratamiento de ICS/LABA a una vez al día
•	 La interrupción del uso del LABA es más probable que conduzca 

a un deterioro187

•	 Reducir el tratamiento de mantenimiento de ICS/formoterol* a 
una vez al día y continuar con el tratamiento sintomático de 
dosis bajas de ICS/formoterol* según las necesidades

•	 Reducir la dosis de ICS en un 50%186

D 
A

C

B

Paso 2 Dosis bajas de ICS

Dosis bajas de ICS o un LTRA

•	 Administración una vez al día (budesónida, ciclesonida, 
mometasona)188,189

•	 Considerar la interrupción del tratamiento de control únicamente 
si no ha habido síntomas durante 6–12 meses y el paciente no 
presenta factores de riesgo (Recuadro 2-2, p17). Proporcionar 
un plan de acción escrito para el asma, y mantener una 
vigilancia estricta.

•	 No se recomienda el cese completo del tratamiento con ICS en 
los adultos debido al aumento del riesgo de exacerbaciones184

A 

D

A

BDP: dipropionato de beclometasona; ICS: corticosteroides inhalados; LABA: agonista beta2 de acción prolongada; LTRA: antagonista de receptores de 
leucotrieno; OCS: corticosteroides orales.
*Puede prescribirse ICS/formoterol como tratamiento de mantenimiento y sintomático, utilizando dosis bajas de budesónida/formoterol o de BDP/
formoterol.
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TRATAMIENTO DE OTROS FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES
Algunos pacientes continúan presentando exacerbaciones incluso con el empleo de dosis máximas del tratamiento actual. 
El hecho de sufrir aunque sea una sola exacerbación aumenta el riesgo de que el paciente sufra otra en los 12 meses 
siguientes.82 Existe un interés creciente de la investigación por identificar a los pacientes en riesgo (Recuadro 2-2B), y por 
estudiar nuevas estrategias para reducir el riesgo de exacerbación.
En la práctica clínica, el riesgo de exacerbación puede reducirse tanto optimizando las medicaciones para el asma como 
identificando y tratando los factores de riesgo modificables (Recuadro 3-8). No todos los factores de riesgo requieren un 
aumento del nivel de tratamiento de control o responden a ello.

Recuadro 3-8. Tratamiento de los factores de riesgo modificables para reducir las exacerbaciones

Factor de riesgo Estrategia de tratamiento Evidencia
Cualquier paciente con 
≥1 factor de riesgo para 
las exacerbaciones 
(incluido el mal control 
de los síntomas)

•	 Asegurarse de que se prescribe al paciente un tratamiento de control regular que 
contenga ICS

•	 Asegurarse de que el paciente dispone de un plan de acción escrito apropiado para 
su nivel de competencia en salud

•	 Examinar al paciente con mayor frecuencia que a los pacientes de riesgo bajo
•	 Verificar la técnica de uso del inhalador y la adherencia de manera frecuente
•	 Identificar cualquier posible factor de riesgo modificable (Recuadro 2-2, p17)

A 

A 

A 
A 
D

≥1 exacerbación grave 
en el último año

•	 Considerar otras pautas alternativas de tratamiento de control para reducir el riesgo 
de exacerbaciones, por ejemplo una pauta de ICS/formoterol como tratamiento de 
mantenimiento y sintomático

•	 Considerar un aumento escalonado del tratamiento si no hay factores de riesgo 
modificables

•	 Identificar cualquier posible desencadenante de las exacerbaciones que sea evitable

A

A 

C
Exposición al humo 
del tabaco

•	 Recomendar el abandono del tabaco por parte del paciente/la familia; proporcionar 
asesoramiento y recursos

•	 Considerar el empleo de dosis más altas de ICS si el asma está mal controlada

A 

B
Valor bajo del FEV1, 
especialmente si es 
<60% del predicho

•	 Considerar un ensayo de tratamiento de 3 meses con dosis altas de ICS y/o 2 
semanas de OCS

•	 Descartar otras enfermedades pulmonares, por ejemplo, la EPOC
•	 Remitir al paciente a un asesoramiento experto si no hay mejoría

B 

D 
D

Obesidad •	 Estrategias para la reducción del peso 
•	 Diferenciar los síntomas asmáticos de los síntomas debidos a la falta de forma 

física, la restricción mecánica y/o la apnea del sueño

B
D

Problemas psicológicos 
importantes

•	 Disponer una evaluación de salud mental
•	 Ayudar al paciente a diferenciar entre los síntomas de ansiedad y el asma; 

proporcionar asesoramiento respecto a la forma de abordar las crisis de angustia 
(ataques de pánico)

D
D

Problemas 
socioeconómicos 
importantes

•	 Identificar la pauta basada en ICS con una mejor relación coste-efectividad D

Alergia alimentaria 
confirmada

•	 Evitación de los alimentos apropiados; adrenalina inyectable A

Exposición a alérgeno 
si está sensibilizado

•	 Considerar un ensayo de estrategias de evitación sencillas; considerar el coste
•	 Considerar un aumento escalonado del tratamiento de control
•	 La eficacia de la inmunoterapia alergénica en el asma es limitada

C 
D 
A

Eosinofilia del esputo
(limitado a ciertos centros)

•	 Aumentar la dosis de ICS independientemente del nivel de control de los síntomas A*

FEV1: volumen espiratorio forzado en 1 segundo; ICS: corticosteroides inhalados; OCS: corticosteroides orales.
* Basado en la evidencia obtenida en estudios relativamente pequeños realizados en poblaciones seleccionadas. Véase también el Recuadro 3-9 y el 
Apéndice Capítulo 6 para más información sobre las intervenciones no farmacológicas.
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El potencial de efectos secundarios locales y/o sistémicos de las medicaciones puede reducirse al mínimo asegurándose de 
que se usa el inhalador con una técnica correcta (Recuadro 3-11, p42), recordando a los pacientes que deben enjuagar y 
escupir después del uso de ICS y, tras haber mantenido un buen control del asma durante 3 meses, identificando la dosis 
mínima efectiva de cada paciente (la dosis más baja que mantiene un buen control de los síntomas y reduce al mínimo las 
exacerbaciones, Recuadro 3-7, p37).

INTERVENCIONES NO FARMACOLÓGICAS

Además de los tratamientos farmacológicos, pueden considerarse otros tratamientos y estrategias cuando ello sea relevante, 
para facilitar la mejora del control de los síntomas y/o la reducción del riesgo futuro. El consejo y el nivel de evidencia se 
resumen en el Recuadro 3-9.

Recuadro 3-9. Intervenciones no farmacológicas - Resumen (continúa en la siguiente página; mayor información en el 
Apéndice Capítulo 6)

Intervención Consejo/recomendación (continúa en la página siguiente) Evidencia
Abandono 
del tabaco y 
exposición 
a humo de 
tabaco 
ambiental 
(HTA) 

•	 En cada visita, recomendar vivamente a las personas con asma que fuman, que dejen de 
hacerlo. Proporcionar acceso a un asesoramiento y programas para el abandono del tabaco (si 
se dispone de ello)

•	 Aconsejar a padres/cuidadores de niños con asma que no fumen y no dejen fumar en 
habitaciones o coches de los que hagan uso los niños

•	 Recomendar vivamente a las personas con asma que eviten la exposición al humo ambiental
•	 Evaluar a los fumadores/exfumadores para identificar la EPOC o el síndrome de solapamiento 

asma-EPOC (SSAE, Capítulo 5, p73), ya que pueden ser necesarias estrategias de tratamiento 
adicionales

A 

A

B 
D

Actividad 
física

•	 Recomendar a las personas con asma que realicen una actividad física regular por los 
beneficios generales que ello tiene para la salud

•	 Proporcionar asesoramiento sobre la prevención y tratamiento de la broncoconstricción inducida 
por el ejercicio (p50)

•	 La actividad física regular no aporta un beneficio específico en cuanto a la función pulmonar o 
los síntomas asmáticos de por sí, excepto por la natación en las personas jóvenes con asma

•	 Existen pocas evidencias que permitan recomendar una forma de actividad física en vez de otra 

A

A 

B

D
Evitación de 
exposiciones 
ocupa
cionales

•	 Preguntar a todos los pacientes con asma de inicio en el adulto sobre sus antecedentes 
laborales y otras exposiciones

•	 En el manejo del asma ocupacional, identificar y eliminar los sensibilizantes ocupacionales lo 
antes posible, y apartar a los pacientes sensibilizados de todo nuevo contacto con esos agentes

•	 Los pacientes en los que se sospecha o se confirma un asma ocupacional deben ser remitidos 
a una evaluación y asesoramiento expertos, si se dispone de ello

A 

A

A

Evitación de 
las medica
ciones que 
pueden 
agravar 
el asma

•	 Preguntar siempre por el asma antes de prescribir AINE, y recomendar a los pacientes que 
dejen de tomarlos si el asma se agrava

•	 Preguntar siempre a las personas con asma por las medicaciones concomitantes
•	 El ácido acetilsalicílico y los AINE en general no están contraindicados a no ser que haya 

antecedentes de reacciones previas a estos agentes (véase p53)
•	 Decidir sobre la prescripción de betabloqueantes orales o intraoculares de manera individualizada. 

Iniciar el tratamiento bajo estricta supervisión médica por parte de un especialista
•	 Si están indicados betabloqueantes cardioselectivos para eventos coronarios agudos, el asma 

no es una contraindicación, pero es preciso considerar los riesgos/beneficios relativos

A

D 
A

D

D

Evitación de 
alérgenos 
de interiores

•	 No se recomienda la evitación de alérgenos como estrategia general en el asma
•	 En los pacientes sensibilizados, no hay evidencias que indiquen un beneficio clínico en el asma 

con una sola estrategia de evitación de alérgeno de interiores
•	 En los pacientes sensibilizados, hay una evidencia limitada que indica un beneficio clínico en 

cuanto al asma con las estrategias de evitación de múltiples componentes (tan solo en los niños)
•	 Las estrategias de evitación de alérgenos son con frecuencia complicadas y costosas, y no 

existen métodos validados para identificar a los pacientes en los que es probable la obtención 
de un efecto beneficioso

A 
A

B

D
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Recuadro 3-9 (continuación)  Intervenciones no farmacológicas – Resumen

Intervención Consejo/recomendación Evidencia
Técnicas de 
respiración 

•	 Las técnicas de respiración pueden ser un complemento útil para la farmacoterapia del asma A

Dieta 
saludable

•	 Recomendar a los pacientes con asma que sigan una dieta con un contenido elevado de frutas 
y verduras por sus beneficios generales para la salud

A

Reducción 
del peso 

•	 Incluir la reducción del peso en el plan de tratamiento de los pacientes obesos con asma B

Evitación de 
la contami
nación del 
aire en 
interiores 

•	 Recomendar a las personas con asma que utilicen sistemas de calefacción y fuentes de calor 
para cocinar no contaminantes, y que las fuentes de contaminantes tengan una ventilación 
exterior cuando sea posible

B

Vacuna
ciones

•	 Las personas con asma, y en especial los niños y los ancianos, tienen un riesgo superior de 
enfermedad neumocócica, pero la evidencia existente es insuficiente para recomendar una 
vacunación neumocócica sistemática en los individuos con asma

•	 Aconsejar a los pacientes con asma moderada-grave la vacunación antigripal cada año, o al 
menos cuando se recomiende la vacunación para la población general

B

D

Termoplastia 
bronquial

•	 En pacientes adultos muy seleccionados, con un asma no controlada a pesar del uso de las 
pautas terapéuticas recomendadas y la derivación a un centro especializado en asma (Paso 5), 
la termoplastia bronquial es una posible opción de tratamiento en algunos países

•	 Debe tenerse precaución en la selección de los pacientes para esta intervención, puesto que el 
número de estudios es bajo y en ellos se excluyó a las personas con enfermedad sinusal 
crónica, infecciones torácicas frecuentes o un FEV1 <60% del predicho

B

D

Abordaje 
del estrés 
emocional

•	 Recomendar a los pacientes que identifiquen objetivos y estrategias para afrontar el estrés 
emocional si este agrava el asma

•	 La evidencia existente es insuficiente para respaldar una estrategia concreta de reducción del 
estrés frente a las demás, pero las estrategias de relajación y las técnicas de respiración 
pueden resultar útiles

•	 Disponer una evaluación de salud mental para los pacientes con síntomas de ansiedad o depresión

D 

B

D
Inmuno
terapia 
alergénica

•	 En comparación con las opciones farmacológicas y de evitación, los posibles beneficios de la 
inmunoterapia alergénica (SCIT o SLIT) deben contrastarse con el riesgo de efectos adversos y 
la incomodidad y coste que supone el tratamiento prolongado, incluido en el caso de la SCIT el 
periodo mínimo de media hora de espera que es necesario esperar después de cada inyección

D

Evitación 
de alérgenos 
al aire libre

•	 Cuando los recuentos de polen y de moho están en los valores más altos, cerrar las puertas y 
ventanas, permanecer en el interior y utilizar aire acondicionado puede reducir la exposición a 
alérgenos de exterior

D

Evitación 
de contami
nantes 
atmosféricos 
al aire libre

•	 La evitación de las condiciones ambientales desfavorables suele ser innecesaria en los 
pacientes en los que el asma está bien controlada

•	 Puede resultar útil durante las condiciones ambientales desfavorables (tiempo muy frío, 
humedad baja o contaminación atmosférica alta) evitar la actividad extenuante al aire libre y 
permanecer en el interior en un entorno de clima controlado; y durante las infecciones virales 
evitar los entornos contaminados

D 

D

Evitación 
de alimentos 
y aditivos 
químicos 
de alimentos

•	 La evitación de alimentos no debe recomendarse a no ser que se haya demostrado claramente una 
alergia o una sensibilidad a un aditivo químico de los alimentos, generalmente mediante pruebas 
de exposición oral cuidadosamente supervisadas

•	 En la alergia alimentaria confirmada, la evitación alergénica en los alimentos puede reducir las 
exacerbaciones asmáticas

•	 Si se confirma la sensibilidad a un producto químico de los alimentos, no suele ser necesaria una 
evitación completa, y es frecuente que la sensibilidad disminuya cuando mejora el control del asma

D

D 

D

AINE: fármacos antiinflamatorios no esteroideos; SABA: agonista beta2 de acción corta.
Se muestran en primer lugar las intervenciones con un nivel de evidencia más alto. Se presenta una información más detallada en el Apéndice Capítulo 6.
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INDICACIONES PARA LA DERIVACIÓN A UN ASESORAMIENTO EXPERTO

Aunque la mayoría de las personas con asma pueden ser tratadas generalmente en el ámbito de la atención primaria, algunas 
situaciones clínicas justifican la derivación a un asesoramiento experto por lo que respecta al diagnóstico y/o el manejo 
(Recuadro 3-10). Esta lista se basa en un consenso, y las indicaciones para la derivación del paciente pueden variar, puesto 
que existen diferencias sustanciales entre los distintos sistemas sanitarios en cuanto a la prestación de la mayor parte de la 
asistencia del asma: por parte de profesionales de la atención primaria en algunos países y por parte de especialistas en 
otros.

Recuadro 3-10. Indicaciones para considerar la derivación a un asesoramiento experto cuando se dispone de ello

Dificultad para confirmar el diagnóstico de asma

•	 El paciente presenta síntomas de infección crónica o manifestaciones que sugieren una causa cardiaca u otra causa no 
pulmonar (Recuadro 1-3, p8) (se recomienda la derivación inmediata)

•	 El diagnóstico no está claro ni siquiera después de un ensayo de tratamiento con ICS o con corticosteroides sistémicos
•	 Pacientes con manifestaciones tanto de asma como de EPOC, si hay alguna duda acerca de las prioridades para el 

tratamiento

Sospecha de asma ocupacional 

•	 Remitir al paciente a la realización de pruebas de confirmación y la identificación del agente sensibilizante o irritante, 
recomendaciones específicas respecto a la eliminación de la exposición y tratamiento farmacológico. Véanse las guías 
específicas (por ejemplo 28) para una información más detallada

Asma no controlada persistente o exacerbaciones frecuentes

•	 Los síntomas del paciente continúan sin estar controlados o el paciente presenta de manera continuada exacerbaciones o 
una baja función pulmonar a pesar de una técnica de uso correcta del inhalador y una buena adherencia con el tratamiento 
del Paso terapéutico (dosis moderadas o altas de ICS/LABA, Recuadro 3-5, p31). Antes de derivar al paciente, según cuál 
sea el contexto clínico, identificar y tratar los factores de riesgo modificables (Recuadro 2-2, p17; Recuadro 3-8, p38) y las 
comorbilidades (p47)

•	 El paciente hace un uso frecuente de la asistencia sanitaria en relación con el asma (por ejemplo, múltiples visitas en 
servicios de urgencias o visitas de urgencia en atención primaria)

Cualquier factor de riesgo para la muerte relacionada con el asma (véase el Recuadro 4-1, p59)

•	 Crisis de asma casi mortal (ingreso en UCI o ventilación mecánica por asma) en cualquier momento previo
•	 Anafilaxis o alergia alimentaria confirmada en un paciente con asma

Evidencia o riesgo de efectos secundarios significativos del tratamiento

•	 Pacientes con efectos secundarios significativos del tratamiento
•	 Necesidad de utilizar corticosteroides orales a largo plazo
•	 Tandas frecuentes de corticosteroides orales (por ejemplo, dos o más tandas al año)

Síntomas que sugieren complicaciones o subtipos de asma

•	 Por ejemplo enfermedad respiratoria exacerbada por ácido acetilsalicílico (p53); aspergilosis broncopulmonar alérgica

Razones adicionales para la derivación de los niños de 6–11 años

•	 Dudas acerca del diagnóstico de asma por ejemplo por síntomas respiratorios que no responden bien al tratamiento en un 
niño nacido prematuramente

•	 Síntomas o exacerbaciones que continúan sin estar controlados a pesar del empleo de dosis moderadas de ICS 
(Recuadro 3-6B, p32) con una técnica correcta de uso del inhalador y una buena adherencia

•	 Sospecha de efectos secundarios del tratamiento (por ejemplo, retraso del crecimiento)
•	 Asma y alergia alimentaria confirmada

ICS: corticosteroides inhalados; UCI: unidad de cuidados intensivos. Para las indicaciones de la derivación de los niños de 0–5 años, véase el 
Capítulo 6, p88.
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PARTE C. EDUCACIÓN SANITARIA PARA EL AUTOMANEJO GUIADO DEL ASMA Y EL APRENDIZAJE 
DE COMPETENCIAS

PERSPECTIVA GENERAL 
Con una enfermedad crónica como el asma, es importante que se proporcione a los pacientes la educación sanitaria y las 
capacidades necesarias para el manejo efectivo del asma que padecen. La manera más eficaz de conseguirlo es una 
colaboración entre el paciente y los profesionales de la salud que le atienden. Los componentes esenciales son los siguientes:

•	 Enseñanza de la capacidad de uso efectivo de los dispositivos inhaladores
•	 Fomentar la adherencia a las medicaciones, las visitas concertadas y otras recomendaciones, dentro de la estrategia de 

manejo acordada
•	 Información sobre el asma 
•	 Enseñanza del automanejo guiado, con una autovigilancia de los síntomas o del flujo máximo; un plan de acción escrito 

para el asma para mostrar la forma de identificar y responder al empeoramiento de la enfermedad; y un examen regular 
por parte de un profesional de la salud

ENSEÑANZA DE LA CAPACIDAD DE USO EFECTIVO DE LOS DISPOSITIVOS INHALADORES
La administración de las medicaciones respiratorias mediante inhalación alcanza una concentración elevada en las vías 
aéreas, un inicio de acción más rápido y una menor frecuencia de efectos adversos sistémicos, en comparación con la 
administración sistémica. Sin embargo, el uso de un inhalador es una capacidad que debe ser aprendida y mantenida con 
objeto de que la medicación se administre de una forma efectiva.
La mala técnica de uso del inhalador conduce a un mal control del asma, un aumento del riesgo de exacerbaciones y un 
aumento de los efectos adversos.71 La mayor parte de los pacientes (hasta un 70–80%) no son capaces de utilizar el inhalador 
de manera correcta. Lamentablemente, muchos profesionales de la salud no son capaces de mostrar correctamente la forma 
de utilizar los inhaladores que prescriben.190 La mayoría de las personas que aplican una técnica incorrecta no son 
conscientes de que tienen un problema. No existe el inhalador “perfecto” – los pacientes pueden tener problemas con el 
empleo de cualquier dispositivo inhalador.
Las estrategias destinadas a asegurar un uso efectivo de los dispositivos inhaladores se resumen en el Recuadro 3-11.

Recuadro 3-11. Estrategias destinadas a asegurar un uso efectivo de los dispositivos inhaladores

ELECCIÓN
•	 Elegir el dispositivo inhalador más apropiado para el paciente antes de prescribirlo. Considerar las opciones de medicación 

(Recuadro 3-5, p31), los dispositivos disponibles, las capacidades del paciente y el coste
•	 Si existen diferentes opciones, fomentar la participación del paciente en la elección
•	 Para los pMDI, utilizar una cámara de inhalación mejora la administración y (con los ICS) reduce el potencial de efectos 

secundarios
•	 Asegurar que no haya obstáculos físicos, como por ejemplo la artritis, que limiten el uso del inhalador
•	 Evitar el uso de múltiples tipos de inhalador diferentes cuando sea posible, para evitar confusiones
VERIFICAR
•	 Verificar la técnica de uso del inhalador en cada oportunidad que se presente
•	 Pedir al paciente que le muestra la forma en la que utiliza el inhalador (no simplemente preguntarle si sabe cómo usarlo)
•	 Identificar los posibles errores con el empleo de una lista de verificación específica para el dispositivo
CORREGIR
•	 Mostrar al paciente la forma de utilizar el dispositivo correctamente con una demostración física, por ejemplo, utilizando un 

inhalador de placebo
•	 Verificar nuevamente la técnica, prestando atención a los pasos problemáticos. Es posible que tenga que repetir este proceso 

2–3 veces191

•	 Considerar únicamente el uso de un dispositivo alternativo si el paciente no es capaz de utilizar el inhalador correctamente después 
de repetir varias veces la enseñanza

•	 Volver a verificar la técnica de uso del inhalador con frecuencia. Tras la enseñanza inicial, es frecuente que reaparezcan errores en 
un plazo de 4–6 semanas192

CONFIRMAR
•	 Los clínicos deben ser capaces de mostrar la técnica de uso correcta de cada uno de los inhaladores que prescriben
•	 Los farmacéuticos y las enfermeras pueden proporcionar una formación muy eficaz en la capacidad de uso de los inhaladores193,194



3. Tratamiento del asma para controlar los síntomas y minimizar el riesgo  	 43

Los principios antes mencionados son aplicables a todos los tipos de dispositivos inhaladores. En los pacientes a los que se 
prescriben inhaladores dosificadores presurizados (pMDI), el uso de una cámara de inhalación mejora la administración y (en 
el caso de los ICS) reduce el potencial de efectos secundarios locales, como disfonía y candidiasis oral. Con los ICS, el riesgo 
de candidiasis puede reducirse también con el enjuague y escupiendo después del uso.
La verificación y corrección de la técnica de uso del inhalador con el empleo de una lista de verificación estandarizada requiere 
tan solo 2–3 minutos y conduce a una mejoría en el control del asma191,195 (nivel de evidencia A). Una demostración física es 
esencial para mejorar la técnica de uso del inhalador.196 La manera más fácil es que el profesional de la salud disponga de 
inhaladores de placebo y una cámara de inhalación. Tras la enseñanza, la técnica de uso del inhalador se va perdiendo con el 
paso del tiempo, por lo que es preciso verificar y repetir la enseñanza de manera regular. Esto resulta especialmente importante 
en los pacientes con un mal control de los síntomas o con antecedentes de exacerbaciones. Los farmacéuticos y 
las enfermeras pueden proporcionar una formación muy eficaz en la capacidad de uso de los inhaladores.193,194

Algunos dispositivos inhaladores y las técnicas de uso de los mismos se ilustran en la página web de la GINA 
(www.ginasthma.org) y en la página web de ADMIT (www.admit-online.info).

ADHERENCIA A LAS MEDICACIONES Y OTRAS RECOMENDACIONES

Identificación de la mala adherencia

La mala adherencia se define como el hecho de no tomar el tratamiento acordado por el paciente y el profesional de la salud. 
Hay una apreciación creciente de la importancia que tiene la mala adherencia en las enfermedades crónicas, y del potencial de 
desarrollar intervenciones para mejorarla.197 Aproximadamente un 50% de los adultos y los niños que reciben un tratamiento a 
largo plazo para el asma no toman las medicaciones según lo indicado, al menos parte del tiempo.198

En la práctica clínica, la mala adherencia puede identificarse mediante una pregunta empática que reconozca la probabilidad 
de una adherencia incompleta y fomente un comentario abierto. Véanse los ejemplos en el Recuadro 3-12, p44.
La verificación de la fecha de la última prescripción o la fecha indicada en el inhalador puede facilitar la identificación de la mala 
adherencia. En algunos sistemas sanitarios, los farmacéuticos pueden facilitar la identificación de los pacientes con una mala 
adherencia mediante la supervisión de los registros de dispensación. En los estudios clínicos, la mala adherencia puede 
identificarse mediante cuestionarios breves sobre la conducta de adherencia, o mediante los registros de dispensación; recuento 
de dosis o comprimidos; vigilancia electrónica del inhalador; y determinaciones del fármaco como en el caso de prednisolona.199

Factores que contribuyen a la mala adherencia

Es importante averiguar las creencias y preocupaciones de los pacientes acerca del asma y de las medicaciones para el 
asma, con objeto de comprender las razones que subyacen en la conducta de toma de medicación. Los factores específicos 
de la medicación y no relacionados con ella que intervienen en la mala adherencia se indican en el Recuadro 3-12, p44. Entre 
ellos hay factores voluntarios e involuntarios. A menudo se pasan por alto cuestiones como el origen étnico,200 los 
conocimientos básicos de salud,201,202 y los conocimientos aritméticos básicos.121 Las preocupaciones de los pacientes 
respecto a los efectos secundarios pueden ser reales o percibidas.182,203

Intervenciones destinadas a mejorar la adherencia en el asma

Son pocas las intervenciones orientadas a la adherencia que han sido estudiadas de manera detallada en el asma. Algunos 
ejemplos son los siguientes:

•	 La toma de decisiones compartida respecto a la elección de la medicación/dosis mejoró la adherencia y los resultados 
clínicos en el asma.115

•	 Los recordatorios del inhalador para las dosis no administradas mejoraron la adherencia en el contexto de un ensayo clínico.204

•	 La adherencia fue mayor con los ICS prescritos una vez al día en comparación con los prescritos dos veces al día.205

•	 En un barrio pobre urbano, las visitas domiciliarias para un programa global del asma realizadas por una enfermera del 
asma llevaron a una mejora de la adherencia y una reducción de las tandas de prednisona a lo largo de varios meses.206

•	 Proporcionar información sobre la adherencia a los clínicos no mejoró el uso de ICS en los pacientes con asma, a menos 
que los clínicos optaran por ver la información del uso de medicación de los pacientes.207

Serán necesarios nuevos estudios de las estrategias de adherencia cuya aplicación sea viable en atención primaria.
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Recuadro 3-12. Mala adherencia a la medicación en el asma

Factores que contribuyen a la mala adherencia Cómo identificar la mala adherencia en la práctica 
clínica

Factores de la medicación/pauta de administración
•	 Dificultades en el uso del dispositivo inhalador 

(por ejemplo, artritis)
•	 Pauta de tratamiento compleja (por ejemplo, múltiples 

veces al día)
•	 Múltiples inhaladores diferentes
Mala adherencia involuntaria
•	 Malinterpretación de las instrucciones
•	 Olvido
•	 Ausencia de una rutina diaria
•	 Coste
Mala adherencia voluntaria
•	 Percepción de que el tratamiento no es necesario
•	 Negación o enojo respecto al asma o su tratamiento
•	 Expectativas inapropiadas
•	 Preocupación por los efectos secundarios (reales o 

percibidos)
•	 Insatisfacción respecto a los profesionales de la salud
•	 Estigmatización
•	 Cuestiones culturales o religiosas
•	 Coste

Plantear una pregunta empática
•	 Reconocer la probabilidad de una adherencia incompleta 

y fomentar un comentario abierto y no valorativo. Algunos 
ejemplos:
•	 “Muchos pacientes no utilizan su inhalador según lo 

prescrito. En la últimas 4 semanas, ¿cuántos días por 
semana lo ha usado - ninguno, 1, 2, 3 o más días por 
semana?”208

•	 “¿Le resulta más fácil acordarse del inhalador por la 
mañana o por la noche?”

Verificar el uso de medicación 
•	 Verificar la fecha de la última prescripción de la medicación 

de control
•	 Verificar la fecha y el contador de dosis del inhalador
•	 En algunos sistemas sanitarios, la frecuencia de 

prescripción y dispensación puede ser supervisada 
electrónicamente por los clínicos y/o los farmacéuticos

•	 Véanse los artículos de revisión para una información más 
detallada198,209

INFORMACIÓN SOBRE EL ASMA
Aunque la educación sanitaria es relevante para los pacientes asmáticos de todas las edades, la información y el aprendizaje 
de capacidades necesarios en cada persona pueden ser diferentes, al igual que su capacidad o voluntad de asumir 
responsabilidades. Todas las personas necesitan una cierta información y aprendizaje de capacidades básicas, pero la mayor 
parte de la educación sanitaria debe ser personalizada y debe aportarse en varios pasos.
En los niños pequeños, el centro de interés de la educación sanitaria en el asma serán los padres/cuidadores, pero a los 
niños pequeños se les pueden enseñar algunas capacidades sencillas del manejo del asma. Los adolescentes pueden 
presentar dificultades específicas en lo relativo a la adherencia y puede ser útil la educación sanitaria en un grupo de apoyo 
de compañeros además de la proporcionada por el profesional de la salud.210 Las cuestiones regionales y la fase de 
desarrollo del adolescente pueden afectar a los resultados de estos programas.211

Las características y componentes clave de un programa de educación sanitaria en el asma se presentan en el 
Recuadro 3-13. La información por sí sola mejora el conocimiento pero no mejora los resultados clínicos en el asma.212 Puede 
ser necesario también un apoyo social y psicológico para mantener un cambio de conducta favorables, y son necesarias 
capacidades específicas para una administración efectiva de la medicación. En la consulta inicial, la información verbal debe 
complementarse con una información escrita o gráfica213,214 acerca del asma y su tratamiento. La página web de la GINA 
(www.ginasthma.org) contiene materiales de educación sanitaria para los pacientes, así como vínculos con varias páginas 
web sobre el asma. Se debe alentar a los pacientes y a sus familias a que anoten cualquier pregunta que les surja al leer esta 
información o como resultado de la consulta, y se les debe proporcionar el tiempo necesario para abordar estas cuestiones en 
la siguiente consulta.
La educación sanitaria y el aprendizaje de capacidades en relación con el asma pueden ser aplicados de manera efectiva por 
diversos profesionales de la salud, incluidos los farmacéuticos y las enfermeras193,194 (nivel de evidencia A). Los educadores 
sanitarios que no son profesionales de la salud pero han recibido una formación apropiada pueden participar en áreas 
delimitadas de la asistencia respiratoria, como la formación en el automanejo del asma, con unos resultados comparables a 
los alcanzados por las enfermeras de consultas de atención primaria215 (nivel de evidencia B).
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Recuadro 3-13. Información sobre el asma

Objetivo: Proporcionar a la persona con asma, a su familia y a otros cuidadores una información y formación adecuadas para 
el manejo del asma en colaboración con los profesionales de la salud que la atienden

Enfoque
•	 Centrarse en el desarrollo de la colaboración 
•	 Aceptar que se trata de un proceso continuado
•	 Compartir la información
•	 Adaptar el enfoque al nivel de conocimientos básicos de 

salud del paciente (Recuadro 3-1, p25)
•	 Comentar detalladamente las expectativas, temores y 

preocupaciones 
•	 Establecer objetivos compartidos

Contenido
•	 Diagnóstico del asma
•	 Fundamento del tratamiento, y diferencias entre 

“tratamientos de control” y “tratamientos sintomáticos”
•	 Posibles efectos secundarios de las medicaciones
•	 Prevención de síntomas y exacerbaciones
•	 Cómo identificar el agravamiento del asma y qué medidas 

adoptar; cómo y cuándo solicitar atención médica
•	 Manejo de las comorbilidades

ENSEÑANZA DEL AUTOMANEJO DEL ASMA GUIADO

El automanejo guiado puede comportar diversos grados de independencia, que van a grandes rasgos desde el automanejo 
dirigido por el paciente hasta el automanejo dirigido por el médico. Con el automanejo dirigido por el paciente, este realiza 
cambios según un plan de acción escrito previo, sin necesidad de contactar antes con el profesional de la salud. Con el 
automanejo dirigido por el médico, los pacientes disponen también de un plan de acción escrito, pero consultan la mayor parte 
de las decisiones de tratamiento importantes con su médico en una consulta planificada o no planificada.

Los componentes esenciales de un autotratamiento del asma guiado efectivo son los siguientes:113

•	 Autovigilancia de los síntomas y/o el flujo máximo
•	 Un plan de acción escrito para el asma para mostrar la forma de identificar y responder al empeoramiento de la 

enfermedad; y
•	 Examen regular del control del asma, el tratamiento y las capacidades del paciente por parte de un profesional de la salud

Una educación sanitaria para el automanejo que incluya estos tres componentes reduce de forma drástica la morbilidad del 
asma tanto en los adultos113 (nivel de evidencia A) como en los niños114 (nivel de evidencia A). Los beneficios obtenidos 
incluyen una reducción de entre una tercera y dos terceras partes de las hospitalizaciones relacionadas con el asma, las 
visitas en servicios de urgencias y las visitas no programadas de médicos o clínicas, los días de ausencia al trabajo/escuela y 
los despertares nocturnos. Se ha estimado que la aplicación de un programa de automanejo en 20 pacientes previene una 
hospitalización, y el hecho de completar de manera satisfactoria un programa de este tipo por parte de 8 pacientes previene 
una visita en el servicio de urgencias.113,216 Las intervenciones menos intensivas que incluyen una educación sanitaria para el 
automanejo pero no un plan de acción escrito son menos efectivas,217 y la información sola resulta ineficaz.212

Autovigilancia de los síntomas y/o el flujo máximo
Se debe enseñar a los pacientes la forma de mantener un seguimiento de los síntomas (con o sin el empleo de un diario), así 
como a detectar y adoptar medidas en caso necesario cuando los síntomas empiezan a empeorar. A veces puede ser útil la 
supervisión del flujo espiratorio máximo (PEF):

•	 Supervisión a corto plazo
SS Tras una exacerbación, para la supervisión de la recuperación.
SS Después de un cambio de tratamiento, para ayudar a determinar si el paciente ha respondido a ello.
SS Si los síntomas parecen excesivos (teniendo en cuenta la evidencia objetiva del grado de deterioro de la función pulmonar).
SS Para facilitar la identificación de desencadenantes ocupacionales o domésticos de un empeoramiento del control del asma.

•	 Supervisión a largo plazo
SS Para la detección más temprana de las exacerbaciones, principalmente en pacientes con una mala percepción de la 
limitación del flujo aéreo.99

SS En los pacientes con antecedentes de exacerbaciones graves súbitas.
SS En los pacientes con un asma difícil de controlar o grave.
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En los pacientes que realizan una supervisión del flujo máximo, el empleo de un gráfico del PEF con compresión lateral 
(en el que se muestra el registro de 2 meses en un formato de página apaisado) permite una identificación del agravamiento 
del asma más exacta que la que proporcionan otros gráficos.109 Puede descargarse un gráfico de este tipo en 
www.woolcock.org.au/moreinfo/. Existe un interés creciente por la supervisión del asma a través de internet o del teléfono. Según 
indican los estudios existentes, es probable que el principal beneficio se obtenga en el asma más grave218 (nivel de evidencia B).

Planes de acción escritos para el asma 
Los planes de acción escritos para el asma personales muestran a los pacientes la forma de introducir cambios de corta 
duración en su tratamiento en respuesta a los cambios que se producen en sus síntomas y/o en el PEF. También describen 
cómo y cuándo se debe acceder a la asistencia médica.219,220

Los beneficios que aporta la educación sanitaria respecto al automanejo en cuanto a la morbilidad del asma son mayores en 
los adultos cuando los planes de acción incluyen tanto un aumento escalonado de los ICS como una adición de OCS, y en el 
caso de los planes basados en el PEF, cuando se utilizan el mejor PEF personal en vez del PEF como porcentaje del valor 
predicho220 (nivel de evidencia A).
La eficacia de la educación sanitaria para el automanejo es similar tanto si los pacientes ajustan por sí mismos las 
medicaciones según un plan escrito individual como si los ajustes de la medicación los realiza un médico217 (nivel de 
evidencia A). Así pues, los pacientes que no son capaces de aplicar un automanejo guiado pueden obtener de todos modos 
un beneficio con la aplicación de un programa estructurado de exámenes médicos regulares.
Puede accederse a ejemplos de plantillas de planes de acción escritos para el asma, incluidos los de pacientes con una baja 
capacidad de lectura, en varias páginas web (por ejemplo, Asthma UK, www.asthma.org.uk; Asthma Society of Canada, 
www.asthma.ca; Family Physician Airways Group of Canada, www.fpagc.com; National Asthma Council Australia, 
www.nationalasthma.org.au) y en publicaciones de investigación (por ejemplo 221,222). Los profesionales de la salud deben estar 
familiarizados con los planes de acción que sean relevantes respecto a su sistema de asistencia sanitaria, las opciones de 
tratamiento disponibles y el contexto cultural y de conocimiento de los pacientes en su ámbito local. En el capítulo siguiente se 
describen detalladamente los ajustes de tratamiento específicos que pueden recomendarse para los planes de acción escritos 
para el asma (Recuadro 4-2, p61).

Examen regular por parte de un profesional de la salud
El tercer componente de una educación sanitaria efectiva para el automanejo del asma es el examen regular por parte de un 
profesional de la salud. Deben realizarse consultas de seguimiento a intervalos regulares. El examen regular debe incluir lo 
siguiente.

•	 Preguntar al paciente si tiene alguna pregunta o preocupación
SS Comentar las cuestiones y proporcionar mensajes de educación sanitaria adicionales según sea necesario; si se 
dispone de ello, remitir al paciente a alguien adecuadamente formado en la educación sanitaria respecto al asma.

•	 Evaluar el control del asma
SS Examinar el nivel de control de los síntomas y de los factores de riesgo del paciente (Recuadro 2-2, p17).
SS Preguntar por las posibles exacerbaciones con objeto de identificar los factores contribuyentes y si la respuesta del 
paciente ha sido la adecuada (por ejemplo, ¿se ha utilizado un plan de acción?).

SS Examinar el diario de síntomas o de PEF del paciente si lo está llevando.
SS Evaluar las comorbilidades.

•	 Evaluar las cuestiones relativas al tratamiento
SS Observar la forma en la que el paciente usa el inhalador, y corregir y volver a verificar la técnica si es necesario 
(Recuadro 3-11 p42).

SS Evaluar la adherencia a la medicación y preguntar por los posibles obstáculos para ella (Recuadro 3-12, p44).
SS Preguntar acerca de la adherencia a otras intervenciones, (por ejemplo, dejar de fumar).
SS Examinar el plan de acción para el asma y actualizarlo si se ha modificado el nivel de control del asma o el tratamiento.223

Se ha observado que un aviso de una sola página a los clínicos mejora la prestación de cuidados preventivos en los niños con 
asma durante las visitas en la consulta.224 Es improbable que un seguimiento mediante teleasistencia aporte un beneficio en 
el asma leve, pero sí puede tenerlo en los pacientes con una enfermedad grave con riesgo de hospitalización.218
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PARTE D. MANEJO DEL ASMA CON COMORBILIDADES Y EN POBLACIONES ESPECIALES

PUNTOS CLAVE

•	 Identificar y tratar las comorbilidades como rinosinusitis, obesidad y enfermedad por reflujo gastroesofágico.
•	 Las comorbilidades pueden contribuir a producir los síntomas respiratorios y el deterioro de la calidad de vida, y algunas 

de ellas contribuyen al mal control del asma.
•	 En los pacientes que presentan disnea o sibilancias con el ejercicio:

SS Diferenciar entre la broncoconstricción inducida por el ejercicio (BIE) y los síntomas debidos a la obesidad o la mala 
forma física, o que son consecuencia de otros trastornos alternativos, como la disfunción de vías aéreas altas.

SS Proporcionar asesoramiento para la prevención y el manejo de la BIE.
SS Prescribir una medicación de control regular para los pacientes que presentan síntomas de asma sin realizar ejercicio, 
así como para los pacientes que presentan factores de riesgo para las exacerbaciones..

•	 Remitir a los pacientes con asma difícil de tratar o grave a un especialista o un servicio de asma grave, después de haber 
abordado los problemas frecuentes como el diagnóstico incorrecto, la técnica de uso del inhalador incorrecta, las 
exposiciones ambientales persistentes y la mala adherencia.

MANEJO DE LAS COMORBILIDADES

Hay varias comorbilidades que se dan con frecuencia en los pacientes con asma, sobre todo en los que tienen un asma difícil 
de tratar o grave. Se recomienda un tratamiento activo de las comorbilidades ya que pueden contribuir a producir la carga 
sintomática, deteriorar la calidad de vida y conducir a interacciones farmacológicas. Algunas comorbilidades contribuyen 
también a un mal control del asma.225

Obesidad

Manifestaciones clínicas 

El asma es más difícil de controlar en los pacientes obesos.226-229 Esto puede deberse a un tipo diferente de inflamación 
de las vías aéreas, a comorbilidades que contribuyan a ello como la apnea obstructiva del sueño y la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico (ERGE), a factores mecánicos, o a otros factores todavía no definidos. Además, la mala forma física y 
la reducción del volumen pulmonar a causa de la grasa abdominal pueden contribuir a producir la disnea.

Diagnóstico

Documentar el índice de masa corporal (IMC) en todos los pacientes con asma. Dado que en los pacientes obesos puede 
haber otros posibles factores que contribuyan a producir la disnea y las sibilancias, es importante confirmar el diagnóstico 
de asma con una determinación objetiva de la limitación variable del flujo aéreo (Recuadro 1-2, p5). El asma es más frecuente 
en los pacientes obesos que en los no obesos,43 pero en la obesidad se produce tanto un sobrediagnóstico como un 
infradiagnóstico del asma.39,44

Tratamiento

Al igual que en otros pacientes con asma, los ICS son la piedra angular del tratamiento en los pacientes obesos (nivel de 
evidencia B), aunque su respuesta puede ser menor.229 La reducción del peso debe formar parte del plan de tratamiento 
en los pacientes obesos con asma (nivel de evidencia B). El aumento del ejercicio por sí solo parece ser insuficiente 
(nivel de evidencia B).230 La reducción de peso mejora el control del asma, la función pulmonar, el estado de salud, 
y reduce las necesidades de medicación en los pacientes obesos,231,232 pero la calidad de algunos estudios es baja. 
Los resultados más notables han sido los observados después de la cirugía bariátrica,233,234 pero incluso una reducción de 
peso del 5–10% puede aportar una mejora en el control del asma y la calidad de vida.230
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Enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE)
Manifestaciones clínicas 

La ERGE puede causar síntomas como pirosis y dolor epigástrico o torácico, y es también una causa frecuente de tos seca. 
Los síntomas y/o el diagnóstico de ERGE son más frecuentes en las personas con asma que en la población general,225 pero 
esto puede deberse en parte a que se atribuya la tos al asma; además, algunas medicaciones para el asma como los 
agonistas beta2 y la teofilina causan una relajación del esfínter esofágico distal. El reflujo gastroesofágico asintomático no es 
una causa probable de asma mal controlada.225

Diagnóstico
En los pacientes con un asma confirmada, debe contemplarse la posibilidad de que una ERGE sea una causa de tos seca; sin 
embargo, no tiene utilidad el examen de detección sistemática de la ERGE en los pacientes con un asma no controlada (nivel 
de evidencia A). En los pacientes con asma y síntomas que sugieren un reflujo, puede plantearse un ensayo empírico de 
medicación antirreflujo, como un inhibidor de la bomba de protones o un fármaco con efectos sobre la motilidad, igual que se 
hace en la población general. Si los síntomas no se resuelven, pueden plantearse exploraciones diagnósticas específicas 
como el registro del pH de 24 horas o la endoscopia.

Tratamiento
Una revisión del uso de inhibidores de bomba de protones en pacientes con asma confirmada, la mayoría de los cuales tenían 
un diagnóstico de ERGE, mostró un efecto beneficioso significativo, aunque pequeño, en cuanto al PEF matinal, pero no hubo 
ningún beneficio significativo en otros resultados de valoración del asma.235 En un estudio de pacientes adultos con asma 
sintomática pero sin síntomas de ERGE, el tratamiento con dosis altas de inhibidores de bomba de protones no redujo los 
síntomas asmáticos ni las exacerbaciones.236 En general, los efectos beneficiosos de los inhibidores de la bomba de 
protones en el asma parecen limitarse a los pacientes que presentan tanto reflujo sintomático como síntomas respiratorios 
durante la noche.237 Otras opciones de tratamiento son los fármacos con efectos sobre la motilidad y los cambios del estilo 
de vida. En resumen, el reflujo sintomático debe ser tratado, pero los pacientes con un asma mal controlada no deben recibir 
tratamiento antirreflujo a menos que tengan un reflujo sintomático (nivel de evidencia A). Existen pocos datos relativos a 
niños con síntomas asmáticos y síntomas de ERGE.238,239

Ansiedad y depresión
Manifestaciones clínicas 

Los trastornos psiquiátricos, y en especial los trastornos depresivos y de ansiedad, tienen una mayor prevalencia en las 
personas con asma.240 La comorbilidad psiquiátrica se asocia también a un peor control de los síntomas asmáticos y una 
menor adherencia a la medicación, así como a una peor calidad de vida relacionada con el asma.241 Los síntomas de ansiedad 
y depresión se han asociado a un aumento de las exacerbaciones y las visitas de urgencia relacionadas con el asma.242 Las 
crisis de angustia (ataques de pánico) pueden malinterpretarse como asma.

Diagnóstico
Aunque existen varios instrumentos para la detección sistemática de la sintomatología ansiosa y depresiva en atención 
primaria, la mayoría de ellos no han sido validados en poblaciones asmáticas. Las dificultades para diferenciar la ansiedad o 
la depresión de los síntomas asmáticos pueden conducir, pues, a un error diagnóstico. Es importante estar alerta respecto a la 
posible depresión y/o ansiedad en las personas con asma, sobre todo cuando hay antecedentes previos de estos trastornos. 
En los casos en los que sea apropiado, los pacientes deben ser remitidos a psiquiatras o evaluados con un instrumento 
diagnóstico psiquiátrico específico para la enfermedad, con objeto de identificar posibles casos de depresión y/o ansiedad.

Tratamiento
Se han realizado pocos ensayos de buena calidad del tratamiento farmacológico y no farmacológico de la ansiedad o 
la depresión en pacientes con asma, y los resultados son poco uniformes. En una revisión Cochrane de 15 ensayos 
controlados y aleatorizados de intervenciones psicológicas en adultos con asma se incluyó la terapia cognitivo-conductual, 
la psicoeducación, la relajación y la biorretroacción.243 Los resultados relativos a la ansiedad fueron contradictorios y ninguno 
de los estudios observó diferencias significativas con el tratamiento en cuanto a la depresión. Se ha descrito que los 
tratamientos farmacológicos y la terapia cognitivo-conductual244 tienen un cierto potencial en los pacientes con asma; sin 
embargo, la evidencia actualmente existente es limitada, con un número de estudios reducido y problemas metodológicos.
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Alergia alimentaria y anafilaxis
Manifestaciones clínicas 

En casos muy poco frecuentes, la alergia alimentaria es un desencadenante de los síntomas asmáticos (<2% de las personas 
con asma). En los pacientes con reacciones alérgicas (anafilaxis) inducidas por alimentos y confirmadas, el asma coexistente 
es un factor de riesgo importante para la aparición de reacciones más graves e incluso mortales. La anafilaxis inducida por 
alimentos se manifiesta a menudo en forma de un asma con peligro para la vida.77 En un análisis de 63 muertes por anafilaxis 
que se produjeron en los Estados Unidos se observó que en casi todos los casos había antecedentes previos de asma; los 
cacahuetes y los frutos secos de árboles fueron los alimentos responsables más frecuentes.245 En un estudio del Reino Unido 
de 48 muertes por anafilaxis se observó que la mayor parte de los pacientes recibían tratamiento regular por asma y que, en 
la mayoría de ellos, el asma estaba mal controlada.246

Diagnóstico
En los pacientes con alergia alimentaria confirmada, es importante realizar una evaluación para la detección del asma. Los 
niños con alergias alimentarias presentan un aumento al cuádruple en la probabilidad de sufrir asma, en comparación con los 
niños sin alergia alimentaria.247 Los pacientes en los que se sospecha una alergia o intolerancia alimentarias deben ser 
remitidos a un especialista para la evaluación de la alergia. Ello puede incluir las pruebas de alergia apropiadas, como las 
pruebas de punción cutánea y/o análisis de IgE específicas en sangre. A veces puede ser necesario el uso de exposiciones a 
alimentos bajo una supervisión cuidadosa.

Tratamiento
A los pacientes que presentan una alergia alimentaria confirmada que comporta un riesgo de anafilaxis se les debe enseñar el 
uso y deben disponer de un autoinyector de adrenalina en todo momento. Dichos pacientes, y sus familiares, deben recibir 
una formación respecto a las estrategias adecuadas de evitación de alimentos, y en las historias clínicas debe incluirse una 
alarma indicativa de alto riesgo. Es especialmente importante asegurarse de que el asma esté bien controlada, de que 
dispongan de un plan de acción escrito, así como de que comprendan la diferencia entre asma y anafilaxis; y los pacientes 
deben ser examinados de manera regular.

Rinitis, sinusitis y pólipos nasales 
Manifestaciones clínicas 

La evidencia existente respalda claramente la existencia de una relación entre las enfermedades de las vías aéreas altas y 
bajas.248 La mayor parte de los pacientes con asma, tanto alérgica como no alérgica, tienen una rinitis simultánea, y un 
10–40% de los pacientes con rinitis alérgica tienen asma.249 Según cuál sea la sensibilización y la exposición, la rinitis alérgica 
puede ser estacional (por ejemplo, polen de ambrosía o de gramíneas), perenne (por ejemplo, alérgenos de ácaros) o 
intermitente (por ejemplo, animales con pelaje).248

La rinitis se define como una irritación e inflamación de la mucosa de la nariz. La rinitis alérgica puede acompañarse de 
síntomas oculares (conjuntivitis). La rinosinusitis se define como una inflamación de la nariz y los senos paranasales que se 
caracteriza por más de dos síntomas, incluidos los de obstrucción nasal y/o secreción nasal (goteo nasal anterior/posterior).250 

Otros síntomas pueden consistir en dolor/presión facial y/o una reducción o pérdida del olfato.

La sinusitis es muy poco frecuente en ausencia de rinitis.

La rinosinusitis se define como aguda cuando los síntomas tienen una duración <12 semanas con una resolución completa, y 
se considera crónica cuando los síntomas se producen la mayor parte de los días durante al menos 12 semanas, sin una 
resolución completa. La rinosinusitis crónica es un trastorno inflamatorio de los senos paranasales que engloba dos entidades 
clínicamente diferenciadas: rinosinusitis crónica sin poliposis nasal y rinosinusitis crónica con poliposis nasal.251 La 
heterogeneidad de la rinosinusitis crónica puede explicar la amplia diversidad existente en las tasas de prevalencia en la 
población general, que van del 1% al 10% sin pólipos y el 4% con pólipos. La rinosinusitis crónica se asocia a un asma más 
grave, sobre todo en los pacientes con pólipos nasales.252

Diagnóstico
La rinitis puede clasificarse como alérgica o no alérgica según se demuestre o no una sensibilización alérgica. La variación de 
los síntomas según la estación o con la exposición ambiental (por ejemplo, animales con pelaje) sugiere una rinitis alérgica. 
Debe disponerse de una exploración de las vías aéreas altas en los pacientes con asma grave.
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Tratamiento
Las guías basadas en la evidencia (Allergic Rhinitis in Asthma, ARIA)253 recomiendan el empleo de corticosteroides intranasales 
para el tratamiento de la rinitis alérgica y la rinosinusitis crónica. En los estudios de base poblacional, el tratamiento de la rinitis 
con corticosteroides intranasales se asocia a una menor necesidad de hospitalización y de visitas en servicios de urgencias en 
relación con el asma.254 Sin embargo, no hay estudios controlados con placebo en los que se haya evaluado sistemáticamente 
el efecto de un tratamiento y manejo adecuados de la rinosinusitis crónica sobre el control del asma.253

MANEJO DEL ASMA EN POBLACIONES O CONTEXTOS ESPECIALES

Este apartado incluye unos consejos breves acerca del manejo del asma en poblaciones o contextos especiales en que 
puede ser necesario modificar el abordaje terapéutico habitual. Véase también el apartado Diagnóstico de síntomas 
respiratorios en poblaciones especiales del Capítulo 1 (p9).

Adolescentes
Manifestaciones clínicas 

La asistencia de los adolescentes con asma debe tener en cuenta los rápidos cambios físicos, emocionales, cognitivos y 
sociales que se producen durante la adolescencia. El control del asma puede mejorar o empeorar, aunque la remisión del 
asma se observa con mayor frecuencia en el sexo masculino que en el femenino.255 Las conductas exploratorias y de 
asunción de riesgos, como el tabaquismo, se producen con mayor frecuencia en los adolescentes con enfermedades crónicas 
que en los adolescentes sanos.

Tratamiento
La OMS ha publicado unos principios generales para el manejo de la enfermedad crónica en adolescentes.256 Debe apoyarse a 
los adolescentes y a sus padres/cuidadores en la transición hacia el automanejo del asma por parte del propio adolescente. Esto 
puede comportar la transición de un centro de salud pediátrico a uno de adultos. Durante las consultas, la entrevista con el 
adolescente debe realizarse por separado de la de los padres/cuidadores, con objeto de que puedan comentarse en privado y 
acordando la confidencialidad cuestiones sensibles como el tabaquismo, la adherencia y la salud mental. La información y las 
estrategias de automanejo deben individualizarse para ajustarlas a la fase de desarrollo psicosocial y al deseo de autonomía del 
paciente; los adolescentes se centran a menudo en los resultados a corto plazo más que en los de largo plazo. Debe utilizarse 
un enfoque empático para identificar las creencias y conductas que pueden ser obstáculos para un tratamiento óptimo; por 
ejemplo, a los adolescentes les pueden preocupar las repercusiones del tratamiento en sus capacidades físicas o sexuales. 
Las pautas de medicación deben ajustarse a las necesidades y al estilo de vida del adolescente, y deben disponerse 
revisiones regulares, con objeto de poder ajustar la pauta de medicación a las necesidades cambiantes del paciente. Se les 
debe proporcionar información acerca de recursos locales y servicios de apoyo adaptados para individuos jóvenes, cuando se 
disponga de ellos.

Broncoconstricción inducida por el ejercicio (BIE)
Manifestaciones clínicas 

La actividad física constituye un estímulo importante para la generación de síntomas asmáticos en muchos pacientes, y es 
habitual que los síntomas y la broncoconstricción empeoren tras el cese del ejercicio. Sin embargo, la dificultad respiratoria o 
las sibilancias durante el ejercicio pueden estar relacionadas también con la obesidad o la mala forma física, o con 
comorbilidades u otros trastornos alternativos, como la disfunción de cuerdas vocales.16

Tratamiento
Se ha publicado una guía para la broncoconstricción inducida por el ejercicio (BIE).16 La farmacoterapia puede reducir 
sustancialmente la BIE. Si los únicos síntomas del paciente son los que se producen durante o después del ejercicio, y no hay 
otros factores de riesgo para las exacerbaciones, es suficiente una estrategia de uso según las necesidades de un SABA 
inhalado antes del ejercicio o para aliviar los síntomas aparecidos después de éste16 (nivel de evidencia A). Sin embargo, con el 
uso regular (más de una vez al día), se desarrolla una tolerancia a los efectos protectores de los agonistas beta2 inhalados para 
la BIE. Los LTRA o las cromonas son posibilidades alternativas para el tratamiento previo al ejercicio (nivel de evidencia A).16 El 
entrenamiento y un precalentamiento suficiente reducen la incidencia y la gravedad de la BIE16 (nivel de evidencia A).
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En los pacientes con síntomas asmáticos no relacionados con el ejercicio, o que presentan algún factor de riesgo para 
las exacerbaciones, se recomienda un tratamiento de control regular con ICS o LTRA y ello conduce generalmente a una 
reducción de la BIE16 (nivel de evidencia A). La BIE irruptiva indica un asma mal controlada, y un aumento del nivel del 
tratamiento de control (después de verificar la técnica de uso del inhalador y la adherencia) conduce generalmente a una 
reducción de los síntomas relacionados con el ejercicio. En los pacientes que continúan presentando BIE a pesar de que el 
asma está, por lo demás, bien controlada, puede utilizarse un SABA o un LTRA antes del ejercicio o para aliviar los síntomas 
que aparecen después de este (nivel de evidencia A).

Deportistas
Manifestaciones clínicas 

Los deportistas, y en especial los de competición de alto nivel, presentan un aumento de la prevalencia de diversos trastornos 
respiratorios, en comparación con los no deportistas. Tienen una prevalencia superior de asma, BIE, rinitis alérgica o no 
alérgica, tos crónica, disfunción de cuerdas vocales e infecciones respiratorias recurrentes. La hiperreactividad de las vías 
aéreas es frecuente en los deportistas de élite, a menudo sin que refieran síntomas. El asma en los deportistas de élite se 
caracteriza a menudo por una menor correlación entre los síntomas y la función pulmonar; volúmenes pulmonares y flujos 
espiratorios superiores; menos infiltración eosinofílica de las vías aéreas; mayor dificultad en el control de los síntomas; y una 
cierta mejoría de la disfunción de las vías aéreas tras el cese del entrenamiento.

Tratamiento
Deben comentarse con el deportista las medidas preventivas para evitar una exposición elevada a contaminantes 
atmosféricos, alérgenos (si hay sensibilización) y niveles de cloro de las piscinas, sobre todo durante los periodos de 
entrenamiento. Los deportistas deben evitar el entrenamiento en condiciones extremas de frio o contaminación (nivel de 
evidencia C), y deben documentarse los efectos de cualquier ensayo terapéutico de medicaciones para el asma. Se aconseja 
un tratamiento antiinflamatorio adecuado, especialmente con ICS; la reducción al mínimo del uso de agonistas beta2 será útil 
para evitar la aparición de tolerancia.16 Puede obtenerse información sobre el tratamiento del asma inducida por el ejercicio en 
los deportistas en el Joint Task Force Report elaborado por la European Respiratory Society, la European Academy of Allergy 
and Clinical Immunology y GA(2)LEN257 así como en la página web de la World Anti-Doping Agency (www.wada-ama.org).

Embarazo

Manifestaciones clínicas 
El control del asma se modifica a menudo durante el embarazo; en aproximadamente una tercera parte de las mujeres, los 
síntomas asmáticos se agravan, en una tercera parte mejoran y en el tercio restante se mantienen inalterados.258 Las 
exacerbaciones son frecuentes en el embarazo, sobre todo durante el segundo trimestre.80 Las exacerbaciones y el mal control 
del asma durante el embarazo pueden deberse a cambios mecánicos u hormonales, o a la interrupción o reducción de las 
medicaciones destinadas al tratamiento del asma a causa de la preocupación de la madre y/o el profesional de la salud. Las 
mujeres embarazadas parecen ser especialmente sensibles a los efectos de las infecciones respiratorias virales, incluida la 
gripe. Las exacerbaciones y el mal control de los síntomas se asocian a un peor resultado clínico tanto para el hijo (parto 
pretérmino, bajo peso al nacer, aumento de la mortalidad perinatal) como para la madre ( (preeclampsia).80 Si el asma está bien 
controlada a todo lo largo del embarazo el aumento del riesgo de complicaciones maternas o fetales es escaso o nulo.32

Tratamiento
Aunque hay una preocupación general respecto al uso de cualquier medicación en el embarazo, las ventajas del tratamiento 
activo del asma en el embarazo superan ampliamente a los posibles riesgos de las medicaciones de control y sintomáticas 
habituales32 (nivel de evidencia A). Por este motivo, el uso de medicamentos para alcanzar un buen control de los síntomas y 
prevenir las exacerbaciones está justificado, a pesar de que no se haya demostrado de forma inequívoca su seguridad en el 
embarazo. El uso de ICS, agonistas beta2, montelukast o teofilina no se asocia a un aumento de la incidencia de anomalías 
fetales.259 Los ICS previenen las exacerbaciones del asma durante el embarazo32,260,261 (nivel de evidencia A), y la interrupción 
de los ICS durante el embarazo constituye un factor de riesgo significativo para las exacerbaciones80 (nivel de evidencia A). 
Un estudio ha descrito que el tratamiento bajo guía de FENO mensual en el embarazo se asoció a una menor frecuencia de 
exacerbaciones y un mejor resultado fetal, en comparación con lo observado al utilizar un algoritmo basado en el ACQ;262 sin 
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embargo, dado el diseño del algoritmo de control, los resultados no pueden compararse con las recomendaciones de 
tratamiento actuales. Globalmente, dada la evidencia existente en el embarazo respecto a los resultados adversos de las 
exacerbaciones32 (nivel de evidencia A) y respecto a la seguridad de la dosis habitual de ICS y LABA259 (nivel de evidencia A), 
debe darse una baja prioridad a la reducción del nivel de tratamiento (aunque sea siguiendo una guía) hasta después del 
parto (nivel de evidencia D).

A pesar de la falta de evidencias que respalden los efectos adversos del tratamiento del asma en el embarazo, muchas 
mujeres y médicos continúan estando preocupados por ello.263 A las pacientes asmáticas embarazadas se les debe explicar 
que el asma mal controlada y las exacerbaciones comportan un riesgo para el niño muy superior al que suponen los 
tratamientos actuales para el asma. Los recursos de educación sanitaria respecto al manejo del asma durante el embarazo 
(por ejemplo, 264) pueden aportar una mayor tranquilización.

Durante las exacerbaciones agudas del asma, las mujeres embarazadas pueden tener una menor probabilidad de ser 
tratadas adecuadamente, en comparación con las no embarazadas.80 Para evitar la hipoxia fetal, es importante tratar de 
manera agresiva las exacerbaciones agudas durante el embarazo, utilizando SABA, oxígeno y la administración temprana de 
corticosteroides sistémicos.

Asma ocupacional 

Manifestaciones clínicas 
En el contexto laboral, la rinitis precede a menudo a la aparición del asma (véase en p9 el diagnóstico del asma ocupacional). 
Una vez el paciente está sensibilizado a un alérgeno ocupacional, el nivel de exposición necesario para inducir los síntomas 
puede ser extremadamente bajo; las exacerbaciones resultantes pasan a ser cada vez más graves, y con la exposición 
continuada, pueden producirse síntomas persistentes y una limitación irreversible del flujo aéreo.28

Tratamiento
Puede consultarse una información detallada en las guías basadas en la evidencia sobre el manejo del asma ocupacional.28 A 
todos los pacientes con asma de inicio en el adulto se les debe preguntar por los antecedentes laborales y otras exposiciones 
(nivel de evidencia A). La identificación temprana y eliminación de los sensibilizantes ocupaciones y el hecho de apartar a los 
pacientes sensibilizados de cualquier exposición adicional son aspectos importantes del manejo del asma ocupacional (nivel de 
evidencia A). Los intentos de reducir la exposición ocupacional no han dado resultado, sobre todo en los contextos industriales.28 

Puede conseguirse una reducción al mínimo de la sensibilización al látex, con una relación coste-efectividad favorable, mediante 
el empleo de guantes hipoalergénicos y sin polvos en vez de los guantes de látex con polvos.28 Los pacientes en los que se 
sospecha o se ha confirmado un asma ocupacional deben ser remitidos a una evaluación y asesoramiento expertos, si se 
dispone de ello, dadas las consecuencias económicas y legales que tiene el diagnóstico (nivel de evidencia A).

Ancianos

Manifestaciones clínicas 
La función pulmonar disminuye generalmente con el mayor tiempo de evolución del asma y con el avance de la edad, debido 
a la rigidez de la pared torácica, la reducción de la función de los músculos respiratorios, la pérdida de retracción elástica y el 
remodelado de la pared de las vías aéreas. Los pacientes ancianos pueden no notificar los síntomas asmáticos, y pueden 
atribuir la dificultad respiratoria a un hecho normal en la edad avanzada o a comorbilidades como la enfermedad 
cardiovascular y la obesidad.265-267 La comorbilidad de artritis puede contribuir a reducir la capacidad de ejercicio y la mala 
forma física, y puede dificultar el uso del dispositivo inhalador. Los costes del asma pueden ser mayores en los pacientes 
ancianos, debido a las tasas más altas de hospitalización y a los costes de la medicación.266

Tratamiento
Las decisiones acerca del manejo del asma en los ancianos con esta enfermedad deben tener en cuenta tanto los objetivos 
habituales de control de los síntomas y minimización de los riesgos, como la influencia de las comorbilidades, los tratamientos 
simultáneos y la falta de capacidad de automanejo.265,266 Los datos existentes sobre la eficacia de las medicaciones para el 
asma en los ancianos son limitados, ya que estos pacientes con excluidos con frecuencia de los grandes ensayos clínicos. 
Los efectos secundarios de los agonistas beta2, como la cardiotoxicidad, y los efectos secundarios de los corticosteroides, 
como la equimosis cutánea, la osteoporosis y las cataratas, son más frecuentes en los ancianos que en los adultos jóvenes.265 



3. Tratamiento del asma para controlar los síntomas y minimizar el riesgo  	 53

El aclaramiento de teofilina se reduce también.265 A los pacientes ancianos se les debe preguntar por todas las demás 
medicaciones que están utilizando, incluidas las gotas oftálmicas, y deben tenerse en cuenta todas las posibles interacciones 
farmacológicas. Factores como la artritis, la debilidad muscular, el deterioro visual y el flujo inspiratorio deben tenerse en 
cuenta al elegir los dispositivos inhaladores para los pacientes ancianos,266,268 y debe verificarse la técnica de uso del inhalador 
en cada visita. Los pacientes ancianos pueden tener dificultades con las pautas de medicación complejas, y debe evitarse la 
prescripción de múltiples dispositivos inhaladores si es posible. Pueden ser necesarias versiones impresas en letra grande de 
la información escrita como la de los planes de acción para el asma. Los pacientes con un deterioro cognitivo pueden 
necesitar un cuidador que les ayude en el uso de las medicaciones para el asma. Para el diagnóstico y manejo inicial de los 
pacientes con un solapamiento de asma-EPOC, véase el Capítulo 5, p73.

Cirugía y asma

Manifestaciones clínicas 
No hay evidencia alguna que indique un aumento del riesgo perioperatorio en la población general con asma.269 Sin embargo, 
hay un aumento del riesgo en los pacientes con EPOC,269y esto puede ser aplicable también a los pacientes con asma que 
presentan un FEV1 reducido. La incidencia de broncoespasmo perioperatorio grave en los pacientes con asma es baja, pero 
su aparición puede poner en peligro la vida.270

Tratamiento
Para la cirugía electiva, preoperatoriamente debe prestarse una atención meticulosa a la obtención de un buen control del 
asma, tal como se detalla en otro lugar de este capítulo, sobre todo en los pacientes con un asma más grave, síntomas no 
controlados, antecedentes de exacerbaciones o una limitación fija del flujo aéreo270 (nivel de evidencia B). En los pacientes 
que requieren intervenciones de urgencia, los riesgos de practicarla sin haber alcanzado antes un buen control del asma 
deben compararse con la necesidad de una cirugía inmediata. Los pacientes tratados con dosis altas de ICS a largo plazo 
o que han recibido OCS durante más de 2 semanas a lo largo de los 6 meses previos deben recibir perioperatoriamente 
hidrocortisona ya que presentan un riesgo de crisis suprarrenal en el contexto de una intervención quirúrgica271 (nivel de 
evidencia B). Los problemas intraoperatorios más inmediatos relativos al manejo del asma se revisan detalladamente en otro 
lugar.270 En todos los pacientes es importante mantener un tratamiento de control regular a todo lo largo del periodo 
perioperatorio.

Enfermedad respiratoria exacerbada por ácido acetilsalicílico

Manifestaciones clínicas 
El curso clínico y la evolución de la enfermedad respiratoria exacerbada por ácido acetilsalicílico (EREA, anteriormente 
denominada asma inducida por ácido acetilsalicílico) están bien establecidos.272 Empieza con una congestión nasal y anosmia, 
y progresa a una rinosinusitis crónica con pólipos nasales que vuelven a crecer rápidamente tras la cirugía. Posteriormente 
aparece el asma y la hipersensibilidad al ácido acetilsalicílico. Tras la ingestión de ácido acetilsalicílico o de fármacos 
antiinflamatorios no esteroideos (AINE), se produce una crisis asmática aguda en el plazo de entre unos minutos y 1-2 horas. 
Generalmente se acompaña de rinorrea, obstrucción nasal, irritación conjuntival y una rubefacción escarlata en la cabeza y 
cuello; y a veces puede progresar a un broncoespasmo grave, shock, pérdida del conocimiento y paro respiratorio.273,274 La 
EREA es más probable que se asocie a una baja función pulmonar y un asma grave.275

Diagnóstico
Los antecedentes de exacerbación tras la ingestión de ácido acetilsalicílico u otros AINE sugieren claramente una EREA. La 
prueba de exposición a ácido acetilsalicílico (oral, bronquial o nasal) es el patrón de referencia para el diagnóstico276,277 ya que 
no disponemos de pruebas in vitro fiables, pero las pruebas de exposición orales a ácido acetilsalicílico solamente deben 
realizarse en un centro especializado que disponga de medios de reanimación cardiorrespiratoria, dado el alto riesgo de que 
se produzcan reacciones graves.276,277 Las pruebas de exposición bronquiales (inhalatorias) y nasales con acetilsalicilato de 
lisina son más seguras que la exposición oral y pueden realizarse de manera segura en centros de alergia.277,278

Tratamiento
Los pacientes con EREA deben evitar el empleo de ácido acetilsalicílico o productos que contengan AINE u otras 
medicaciones que inhiban la ciclooxigenasa-1 (COX-1), pero ello no previene la progresión de la enfermedad. Cuando está 
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indicado un AINE por otros trastornos médicos, puede considerarse el empleo de un inhibidor COX-2 (por ejemplo, celocoxib 
o etoricoxib), o de paracetamol (acetaminofén),279 bajo la supervisión y observación por parte de un profesional de la salud 
apropiado durante al menos 2 horas después de la administración280 (nivel de evidencia B). Los ICS son la piedra angular 
del tratamiento del asma en la EREA, pero a veces son necesarios OCS; los LTRA pueden ser útiles también 277,281 (nivel 
de evidencia B). Una opción adicional es la desensibilización, que puede realizarse bajo una asistencia especializada en 
una clínica ambulatoria o un hospital.282 La desensibilización al ácido acetilsalicílico seguida de un tratamiento diario con este 
fármaco pueden mejorar significativamente los síntomas globales y la calidad de vida, reducir la formación de pólipos nasales 
e infecciones sinusales, reducir la necesidad de OCS y de cirugía sinusal, y mejorar las puntuaciones nasales y asmáticas.277

Asma difícil de tratar y asma grave

Aunque la mayoría de los pacientes pueden alcanzar el objetivo de un asma bien controlada, el asma de algunos pacientes 
no se controla bien ni siquiera con un tratamiento óptimo.95 El término “difícil de tratar” se utiliza para los pacientes en los 
que hay factores persistentes, como comorbilidades, mala adherencia y exposición a alérgenos, que dificultan el buen control 
del asma. El “asma refractaria o resistente al tratamiento” hace referencia a los pacientes con un diagnóstico de asma 
confirmado, en los que los síntomas o las exacerbaciones continúan estando mal controlados a pesar del empleo de dosis 
altas de ICS más un segundo tratamiento de control, como LABA (y/o corticosteroides sistémicos) y del tratamiento de las 
comorbilidades, o pacientes en los que se produce un deterioro del control del asma cuando se reduce el nivel de tratamiento. 
El asma grave incluye a los pacientes con asma refractaria y a aquellos en los que la respuesta al tratamiento de las 
comorbilidades es incompleto.110

Diagnóstico

Los factores que deben evaluarse y abordarse en los pacientes un asma no controlada, antes de aceptar que tienen un asma 
grave, se indican en el Recuadro 2-4 (p22). La confirmación del diagnóstico es importante, ya que en un 12–50% de las 
personas en las que se asume la presencia de un asma grave, el asma no resulta ser el diagnóstico correcto.283 Las 
estrategias para la confirmación del diagnóstico de asma en los pacientes que están recibiendo ya un tratamiento de control 
se muestran en el Recuadro 1-4 (p10).

Manifestaciones clínicas 

Muchas personas con asma grave o difícil de tratar presentan síntomas asmáticos frecuentes o persistentes, exacerbaciones 
frecuentes, pérdida de la función pulmonar persistente, un deterioro sustancial de la calidad de vida, y comorbilidades 
molestas como la ansiedad y la depresión.110,284 Existe una notable heterogeneidad en las manifestaciones clínicas e 
inflamatorias del asma grave, y varios estudios han identificado grupos de pacientes con manifestaciones características 
como asma alérgica grave de inicio temprano; asma corticodependiente no atópica de inicio tardío con obstrucción fija de vías 
aéreas; y mujeres obesas ancianas con asma de inicio tardío.5,6,126,283 Hasta la fecha, tan solo se han identificado unas pocas 
vías biológicas sobre las que se pueda actuar de manera específica,7,133,134 pero este es un campo de investigación activa.

Tratamiento

Remitir a los pacientes con asma grave a un profesional de la salud con un conocimiento experto en el manejo del asma 
puede ser útil para la investigación y el tratamiento. Deben considerarse otras posibles exploraciones diagnósticas adicionales 
en los pacientes en los que se sospecha un asma grave, y los tratamientos o estrategias adicionales pueden facilitar su 
manejo, tal como se muestra en el Recuadro 3-14.

Cuando se han tenido en cuenta y abordado las posibles razones de una falta de respuesta al tratamiento, puede ser 
necesario aceptar un nivel de compromiso en el control del asma y comentarlo con el paciente, para evitar un 
sobretratamiento inútil (con los consiguientes costes y posibles efectos secundarios) (nivel de evidencia D). En estos casos 
el objetivo es reducir al mínimo las exacerbaciones y la necesidad de intervenciones médicas de urgencia al tiempo que se 
alcanza un nivel tan alto como sea posible de control de los síntomas.110 Esto debe alcanzarse con la menor alteración posible 
de las actividades y con el menor número posible de síntomas diarios y efectos secundarios.110 
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Recuadro 3-14. Estudio diagnóstico y manejo del asma grave

Exploraciones diagnósticas en el asma grave

•	 Confirmación del diagnóstico de asma: es preciso considerar la disfunción de vías aéreas altas, la EPOC simultánea y 
las infecciones respiratorias recurrentes como diagnósticos alternativos o factores que contribuyan a producir los síntomas 
persistentes (Recuadro 1-3, p8).110

•	 Búsqueda de posibles comorbilidades: como sinusitis crónica, obesidad, ERGE, apnea obstructiva del sueño y 
trastornos psicológicos o psiquiátricos, que puedan empeorar el control del asma o contribuir a producir los síntomas. 
La capacidad de obtener una mejora del asma grave mediante el tratamiento de las comorbilidades continúa sin haberse 
confirmado (véase ‘Manejo de las comorbilidades’, p47).110

•	 Verificación de la técnica de uso del inhalador y de la adherencia a la medicación: el uso incorrecto del inhalador71 y 
la mala adherencia285 son las razones más frecuentes del fracaso del tratamiento para alcanzar un buen control del asma 
(véase Recuadro 3-11 p42, Recuadro 3-12 p44), y se observan también en el asma grave. En el asma difícil de tratar, 
la adherencia y los resultados de salud pueden mejorar con una intervención global que fomente la adherencia.286

•	 Búsqueda de una exposición ambiental persistente a alérgenos o sustancias tóxicas: estos desencadenantes, si 
están presentes en el domicilio o en el lugar de trabajo deben ser abordados y eliminados siempre que sea posible (véase 
el Recuadro 3-8 y el Apéndice Capítulo 6).

Manejo del asma grave

Hay muy pocos pacientes que sean completamente resistentes a los corticosteroides, por lo que los ICS continúan siendo 
la base del tratamiento del asma difícil de tratar. Otras opciones terapéuticas adicionales son las siguientes:
•	 Optimización de la dosis de ICS/LABA: algunos pacientes pueden responder a dosis de ICS más altas que las 

habitualmente recomendadas para un uso general287 (nivel de evidencia B). Sin embargo, esto comporta un riesgo de 
efectos secundarios sistémicos;283 después de algunos meses debe intentarse una optimización de la dosis mediante una 
reducción escalonada lenta a intervalos de 3-6 meses; véase el Recuadro 3-7 (p37) (nivel de evidencia D).

•	 Corticosteroides orales: algunos pacientes con asma grave pueden obtener un efecto beneficioso con el empleo de dosis 
bajas de mantenimiento del tratamiento de OCS283 (nivel de evidencia D), pero debe tenerse en cuenta la posibilidad de 
efectos secundarios a largo plazo. Debe realizarse una vigilancia del riesgo de osteoporosis inducida por corticosteroides, y 
a los pacientes en los que se prevé un tratamiento durante ≥3 meses se les debe proporcionar un consejo respecto a estilo 
de vida relevante y se les debe prescribir tratamiento para la prevención de la osteoporosis (cuando ello sea apropiado).176

•	 Tratamientos adicionales sin determinación del fenotipo: otras medicaciones de control adicionales, como teofilina o 
los LTRA, aunque se han sugerido para el asma grave, parecen aportar un beneficio limitado en el escaso número de 
estudios existentes al respecto. En pacientes seleccionados con unos síntomas no controlados y una limitación persistente 
del flujo aéreo a pesar del empleo de dosis moderadas-altas de ICS y LABA, el tratamiento adicional con el broncodilatador 
anticolinérgico de acción prolongada tiotropio*, mostró una mejoría de la función pulmonar y una disminución del uso de 
medicación sintomática.288

•	 Tratamiento guiado por el esputo: en centros con un conocimiento experto específico en cuanto a la inducción y 
el análisis del esputo, el ajuste del tratamiento del asma grave basado en los eosinófilos en esputo puede permitir reducir 
la dosis de corticosteroides y/o la frecuencia de las exacerbaciones130 (nivel de evidencia A).

•	 Tratamiento adicional guiado por el fenotipo: los pacientes con asma grave pueden obtener un beneficio con la 
determinación del fenotipo para establecer categorías como asma alérgica grave, asma exacerbada por el ácido 
acetilsalicílico o asma eosinofílica.5,6,126,283 En los pacientes con asma alérgica grave con elevación de los niveles de IgE 
puede ser útil el tratamiento anti-IgE289 (nivel de evidencia A), y los LTRA pueden dar resultado en los pacientes en los que 
se observa una sensibilidad al ácido acetilsalicílico280 (nivel de evidencia B).

•	 Intervenciones no farmacológicas: la termoplastia bronquial puede ser útil en pacientes seleccionados con asma grave 
(nivel de evidencia B),90 pero serán necesarios más estudios para identificar su eficacia y seguridad a largo plazo en 
poblaciones con asma grave más amplias110 (véase el Apéndice Capítulo 6). Son importantes los ensayos cuidadosamente 
controlados ya que se ha observado un importante efecto placebo en los estudios realizados hasta la fecha.90 El 
tratamiento a gran altitud283 (nivel de evidencia C) o las intervenciones psicológicas 290 (nivel de evidencia C) pueden ser 
útiles en los pacientes con asma grave. No se ha establecido el lugar que deben ocupar estos tratamientos y estrategias en 
el asma grave.110

*Este tratamiento no aparece en las recomendaciones del Recuadro 3-5 puesto que no ha sido autorizado todavía para el asma por ningún organismo 
regulador importante.
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PUNTOS CLAVE

•	 Las exacerbaciones representan un agravamiento agudo o subagudo de los síntomas y la función pulmonar respecto 
al estado habitual del paciente o, en algunos casos, la forma de presentación inicial del asma. Se utilizan también con 
frecuencia los términos “episodios”, “ataques” o “asma aguda grave”, pero tienen un significado variable. Para los 
comentarios con los pacientes se prefiere el término “brote”.

•	 Los pacientes que presentan un aumento del riesgo de muerte relacionada con el asma deben ser identificados y 
señalados para realizar exámenes con mayor frecuencia.

•	 El manejo del agravamiento del asma y las exacerbaciones forman parte de un espectro continuo, que va del automanejo 
por parte del propio paciente con un plan de acción escrito para el asma, al tratamiento de los síntomas más graves en 
atención primaria, el servicio de urgencias y el hospital.

•	 Se debe proporcionar a todos los pacientes un plan de acción escrito para el asma que sea apropiado para su nivel de 
control del asma y conocimientos básicos de salud, de manera que puedan saber cómo identificar y responder a un 
empeoramiento del asma.

SS El plan de acción debe incluir cuándo y cómo cambiar las medicaciones sintomáticas y de control, utilizar 
corticosteroides orales y acceder a la asistencia médica si los síntomas no responden al tratamiento.

SS A los pacientes que presentan un deterioro rápido se les debe recomendar que acudan a un centro de asistencia aguda 
o que consulten a su médico de forma inmediata.

SS El plan de acción puede basarse en cambios de los síntomas o (tan solo en el caso de los adultos) en el flujo espiratorio 
máximo.

•	 En los pacientes que acuden inicialmente a un centro de atención primaria o de asistencia aguda con una exacerbación:
SS La evaluación de la gravedad de la exacerbación debe basarse en el grado de disnea, la frecuencia respiratoria, 
la frecuencia del pulso, la saturación de oxígeno y la función pulmonar, al tiempo que se inicia un tratamiento con 
un agonista beta2 de acción corta (SABA) y oxigenoterapia.

SS Debe disponerse un traslado inmediato a un centro de asistencia aguda si hay signos de exacerbación grave, o a 
cuidados intensivos, si el paciente está amodorrado, confuso o presenta un tórax silente. Mientras se traslada al 
paciente, se le debe administrar tratamiento con SABA, oxígeno controlado y corticosteroides sistémicos.

SS El tratamiento debe iniciarse con la administración repetida de SABA (en la mayor parte de los pacientes, mediante un 
inhalador dosificador presurizado y cámara de inhalación), la introducción temprana de corticosteroides orales y un flujo 
de oxígeno controlado si se dispone de ello. Debe evaluarse la respuesta de los síntomas, la saturación de oxígeno y 
la función pulmonar al cabo de 1 hora.

SS El tratamiento con bromuro de ipratropio se recomienda tan solo para las exacerbaciones graves.
SS Debe contemplarse el uso de sulfato de magnesio por vía intravenosa en los pacientes con exacerbaciones graves que 
no responden al tratamiento inicial.

SS No se recomienda de manera sistemática la radiografía de tórax.
SS Las decisiones relativas a la hospitalización deben basarse en el estado clínico, la función pulmonar, la respuesta 
al tratamiento, los antecedentes recientes y anteriores de exacerbaciones, y la capacidad de tratamiento domiciliario.

SS Antes de que el paciente se vaya a su casa, debe disponerse la continuación del tratamiento. Ello debe incluir el inicio 
de un tratamiento de control o el aumento de la dosis del tratamiento de control ya en uso, durante 2-4 semanas, y 
la reducción de la medicación sintomática a un uso según las necesidades.

•	 No deben prescribirse antibióticos de manera sistemática para las exacerbaciones asmáticas.
•	 Disponer un seguimiento temprano después de cualquier exacerbación, con independencia del modo en el que haya sido 

tratada.
SS Revisar el control de los síntomas y los factores de riesgo de futuras exacerbaciones que presenta el paciente.
SS En la mayor parte de los pacientes, prescribir un tratamiento de control regular para reducir el riesgo de nuevas 
exacerbaciones. Continuar con las dosis aumentadas de medicación de control durante 2–4 semanas.

SS Verificar la técnica de uso del inhalador y la adherencia.

Respecto al manejo de las exacerbaciones asmáticas en niños de 5 años o menos, véase el Capítulo 6, p98.
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PERSPECTIVA GENERAL 

Definición de las exacerbaciones del asma
Las exacerbaciones del asma son episodios caracterizados por un aumento progresivo de los síntomas de dificultad 
respiratoria, tos, sibilancias u opresión torácica y disminución progresiva de la función pulmonar, es decir, constituyen un 
cambio respecto al estado habitual del paciente que es suficiente como para requerir una modificación del tratamiento.14 

Las exacerbaciones pueden producirse en pacientes con un diagnóstico preexistente de asma o bien, ocasionalmente, 
como forma de presentación inicial del asma. Las exacerbaciones suelen producirse en respuesta a la exposición a un agente 
externo (por ejemplo, una infección viral de las vías respiratorias altas, polen o contaminación) y/o por una mala adherencia 
a la medicación de control; sin embargo, hay un subgrupo de pacientes que presentan una manifestación más aguda y sin 
exposición a factores de riesgo conocidos.291 Pueden producirse exacerbaciones graves en los pacientes con un asma leve 
o bien controlada.9,141

Terminología relativa a las exacerbaciones
El término académico “exacerbación’” se emplea con frecuencia en la literatura científica y clínica si bien en los estudios de 
base hospitalaria se hace referencia con mayor frecuencia al “asma grave aguda”. Sin embargo, el término “exacerbación” 
no es apropiado para el uso en la práctica clínica, ya que a muchos pacientes les resulta difícil pronunciarlo y recordarlo.292,293 

El término “brote” es más sencillo y transmite la sensación de que el asma está presente aun cuando no haya síntomas. El 
término “ataque” lo emplean muchos pacientes y profesionales de la salud, pero con significados muy diversos, y puede no 
ser percibido como algo que incluye un empeoramiento gradual.292,293 En la literatura pediátrica, se utiliza con frecuencia el 
término “episodio”, pero no se sabe cuál es la comprensión que tienen del término los padres/cuidadores.

Identificación de los pacientes con riesgo de muerte relacionada con el asma
Además de los factores que se sabe que aumentan el riesgo de exacerbaciones asmáticas (Recuadro 2-2, p17), algunas 
manifestaciones están asociadas de manera específica a un aumento del riesgo de muerte relacionada con el asma 
(Recuadro 4-1). La presencia de uno o varios de estos factores de riesgo debe ser rápidamente identificable en la historia 
clínica, y a estos pacientes se les debe recomendar que soliciten asistencia médica urgente de manera temprana en el curso 
de una exacerbación.

Recuadro 4-1. Factores que aumentan el riesgo de muerte relacionada con el asma

•	 Antecedentes de asma casi mortal con necesidad de intubación y ventilación mecánica294

•	 Hospitalización294 o visita de urgencia por asma en el año anterior
•	 Uso actual o haber suspendido recientemente el uso de corticosteroides orales (un indicador de la gravedad del episodio)294

•	 No estar utilizando actualmente corticosteroides inhalados70,294

•	 Uso excesivo de SABA, especialmente el uso de más de un cartucho de salbutamol (o su equivalente) al mes81,295

•	 Antecedentes de enfermedad psiquiátrica o de problemas psicosociales74

•	 Mala adherencia a las medicaciones para el asma y/o mala adherencia (o inexistencia de) plan de acción escrito para el asma74

•	 Alergia alimentaria en un paciente con asma246,296

DIAGNÓSTICO DE LAS EXACERBACIONES

Las exacerbaciones representan un cambio de los síntomas y la función pulmonar respecto al estado habitual del paciente.14 

La disminución del flujo aéreo espiratorio puede cuantificarse mediante la determinación de la función pulmonar, por ejemplo 
mediante el flujo espiratorio máximo (PEF) o el volumen espiratorio forzado en 1 segundo (FEV1),

297 en comparación con los 
valores previos de función pulmonar del paciente o los valores predichos. En el contexto agudo, estas determinaciones son 
indicadores de la gravedad de la exacerbación más fiables que los síntomas. Sin embargo, la frecuencia de los síntomas 
puede ser una medida del inicio de una exacerbación más sensible que el PEF.298

Una minoría de los pacientes pueden percibir mal los síntomas y experimentar una disminución significativa de la función 
pulmonar sin que haya un cambio sintomático perceptible.99,100,108 Esta situación afecta especialmente a los pacientes con 
antecedentes de asma casi mortal y parece darse también con mayor frecuencia en los varones.
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Las exacerbaciones graves pueden poner en peligro la vida del paciente y su tratamiento requiere una evaluación cuidadosa y 
una supervisión estricta. A los pacientes con exacerbaciones graves se les debe recomendar que consulten de inmediato al 
profesional de la salud que les atiende, o bien, según cuál sea la organización de los servicios locales de salud, que acudan al 
centro más próximo que preste asistencia urgente a pacientes con aguda asma.

AUTOMANEJO DE LAS EXACERBACIONES CON UN PLAN DE ACCIÓN ESCRITO PARA EL ASMA
A todos los pacientes con asma se les debe proporcionar una educación sanitaria respecto al automanejo guiado, tal como se 
describe en el Capítulo 3 (p42), que incluirá la vigilancia de los síntomas y/o la función pulmonar, un plan de acción escrito 
para el asma, y una revisión regular por parte de un profesional de la salud.113 (Por lo que respecta a los niños de 5 años o 
menos, véase el Capítulo 6, p97.)

Opciones de tratamiento para los planes de acción escritos para el asma
Un plan de acción escrito para el asma ayuda a los pacientes a identificar el agravamiento del asma y responder adecuadamente 
a ello. El plan debe incluir instrucciones específicas para el paciente respecto a los cambios en las medicaciones sintomáticas y 
de control, la forma de utilizar los corticosteroides orales (OCS) si son necesarios (Recuadro 4-2) y cuándo y cómo acceder a la 
asistencia médica. Los criterios para iniciar un aumento de la medicación de control variarán de un paciente a otro. En los 
pacientes que reciben un tratamiento de mantenimiento convencional que incluye ICS, generalmente debe aumentarse el 
tratamiento cuando se produce un cambio importante respecto al nivel habitual de control del asma del paciente, por ejemplo, si 
los síntomas asmáticos interfieren en las actividades normales o si el PEF ha disminuido en >20% durante más de 2 días.220

Agonistas beta2 de acción corta inhalados
La administración repetida de broncodilatadores agonistas beta2 de acción corta (SABA) inhalados proporciona un alivio 
sintomático temporal hasta que cesa la causa del agravamiento de los síntomas o ha transcurrido el tiempo suficiente para 
que el aumento del tratamiento de control produzca efecto. La necesidad de utilizar dosis repetidas durante más de 1-2 días 
señala que es preciso revisar, y posiblemente aumentar, el tratamiento de control si no se ha hecho ya. Esto resulta 
especialmente importante si ha habido una falta de respuesta al aumento del uso de tratamiento agonista beta2. Aunque se ha 
estudiado el uso del agonista beta2 de acción prolongada y efecto rápido formoterol en el tratamiento aplicado en servicios de 
urgencias para el asma aguda,299 su empleo en un inhalador aparte ha dejado de recomendarse en el asma, para evitar la 
posibilidad de que se use sin el empleo simultáneo de corticosteroides inhalados (ICS).

Corticosteroides inhalados
En una revisión sistemática de estudios sobre el automanejo, los planes de acción en los que se aumentaba al menos al 
doble la dosis de ICS se asociaron a un mejor resultado clínico y a una reducción de la utilización de recursos de asistencia 
sanitaria.220 En ensayos controlados con placebo, un aumento temporal al doble de la dosis de ICS no resultó eficaz300 (nivel 
de evidencia A); sin embargo, el tiempo transcurrido antes de aumentar la dosis de ICS (media 5–7 días301,302) puede haber 
contribuido a ello. Tan solo se ha realizado un estudio pequeño de aumento al doble de la dosis de ICS en niños.303 Están 
apareciendo evidencias en adultos 304 y en niños pequeños305 que indican que una dosis superior de ICS podría ser útil para 
prevenir la progresión del empeoramiento del asma a una exacerbación grave. Los pacientes que aumentaron al cuádruple la 
dosis de ICS (hasta alcanzar una media de 2000 mcg/día de equivalentes de BDP) después de que el PEF hubiera disminuido 
de manera significativa tuvieron una menor probabilidad de necesitar OCS.306 En pacientes adultos con un deterioro agudo, 
las dosis altas de ICS durante 7–14 días (500–1600 mcg de equivalentes de BDP-HFA) tuvieron un efecto equivalente al de 
una tanda breve de OCS304 (nivel de evidencia A).

Combinación de dosis bajas de ICS (budesónida o beclometasona) con LABA de inicio rápido (formoterol)
La combinación de un LABA de inicio de acción rápido (formoterol) con dosis bajas de ICS (budesónida o beclometasona) 
en un solo inhalador para utilizarlo como tratamiento de control y también como medicación sintomática es eficaz para mejorar 
el control del asma,129 y en los pacientes en riesgo, reduce las exacerbaciones que requieren OCS y las hospitalizaciones156-158 

(nivel de evidencia A). El inhalador de la combinación de ICS/formoterol puede utilizarse hasta alcanzar una dosis máxima 
total de formoterol de 72 mcg en un día (nivel de evidencia A). El efecto beneficioso aportado por esta pauta de tratamiento 
en la prevención de las exacerbaciones parece deberse a la intervención en una fase muy temprana del empeoramiento 
del asma.158 Esta pauta de tratamiento es eficaz también para reducir las exacerbaciones en los niños de 4–11 años,307 (nivel 
de evidencia B), pero no ha sido aprobada para este grupo de edad en muchos países. Este enfoque terapéutico no debe 
intentarse con otros tratamientos de control combinados que utilizan un LABA de inicio de acción más lento, ni cuando se 
carece de evidencias que indiquen la eficacia y la seguridad de la pauta de tratamiento.
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Recuadro 4-2. Automanejo del empeoramiento del asma en adultos y adolescentes con un plan de acción escrito para 
el asma

La educación sanitaria para el automanejo efectivo 
del asma requiere:

• Autovigilancia de los síntomas y/o la función pulmonar

• Plan de acción escrito para el asma

• Revisión médica regular Todos
los pacientes

Aumentar el tratamiento 
sintomático

Aumentar de forma temprana 
el tratamiento de control como 

se indica debajo
Revisar la respuesta

Si el PEF o el FEV1 
son < 60% del mejor 

valor o no mejoran 
al cabo de 48 horas

Continuar con la medicación 
sintomática

Continuar con la medicación 
de control

Añadir prednisolona 40-50 mg/día

Contactar con el médico

INICIAL O LEVE TARDÍO O GRAVE

Medicación Cambio a corto plazo (1-2 semanas) para el agravamiento del asma Nivel de 
evidencia

Aumentar el tratamiento sintomático habitual:
Agonista beta2 de acción 
corta (SABA)

Aumentar la frecuencia de uso de SABA
Para los pMDI, añadir cámara de inhalación

A
A

Dosis bajas de ICS/
formoterol*

Aumentar la frecuencia de uso de medicación sintomática  
(máximo total de formoterol 72 mcg/día)

A

Aumentar el tratamiento de control habitual:
ICS/formoterol* de 
mantenimiento y sintomático

Continuar el mantenimiento con ICS/formoterol y aumentar el tratamiento 
sintomático con ICS/formoterol según las necesidades* (máximo total de 
formoterol 7s mcg/día)

A

Mantenimiento con ICS y uso 
de SABA como tratamiento 
sintomático

Aumentar los ICS a al menos el doble; considerar un aumento de los ICS a 
una dosis alta (máximo 2000 mcg/día de equivalentes de BDP) 

B

Mantenimiento con ICS/
formoterol y uso de SABA 
como tratamiento sintomático

Aumentar al cuádruple el mantenimiento con ICS/formoterol 
(máximo total de formoterol 72 mcg/día)

B

Mantenimiento con ICS/
salmeterol y uso de SABA 
como tratamiento sintomático

Pasar al nivel de dosis superior de la formulación de ICS/salmeterol, o 
considerar la adición de un inhalador de ICS aparte (hasta un máximo total de 
2000 mcg/día de equivalentes de BDP)

D

Añadir corticosteroides orales y contactar con el médico
OCS (prednisona o 
prednisolona)

Añadir OCS para las exacerbaciones graves (por ejemplo, PEF o FEV1 < 60% 
del mejor valor personal o el valor predicho) o el paciente no responde al 
tratamiento en 48 horas

A

Adultos: prednisolona 1 mg/kg/día (máximo 50 mg) generalmente durante 
5-7 días. Niños: 1-2 mg/kg/día (máximo 40 mg) generalmente durante 3-5 días

D

No es necesaria una reducción gradual si los OCS se prescriben durante 
< 2 semanas

B

BDP: dipropionato de beclometasona; FEV1: volumen espiratorio forzado en 1 segundo; ICS: corticosteroide inhalado; PEF: flujo espiratorio máximo; 
SABA: agonista beta2 de acción corta. Las opciones se indican por orden de evidencia.
*Pauta de tratamiento de mantenimiento y sintomático de ICS/formoterol: dosis baja de budesónida o beclometasona con formoterol. Esta pauta no ha 
sido aprobada para niños de edad <12 años en muchos países.
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Otros tratamientos de control con combinaciones de ICS/LABA 

En los adultos que utilizan una combinación de ICS/LABA como medicación de control de mantenimiento en dosis fijas, la 
dosis de ICS puede aumentarse mediante la adición de un inhalador de ICS por separado304 (nivel de evidencia D). Serán 
necesarias más investigaciones para estandarizar esta estrategia.

Antagonistas de receptores de leucotrienos

En los pacientes que utilizan un antagonista de receptores de leucotrieno (LTRA) como tratamiento de control, no hay estudios 
específicos respecto a cómo abordar el empeoramiento del asma. Debe aplicarse el juicio del clínico (nivel de evidencia D).

Corticosteroides orales

En la mayor parte de los pacientes, el plan de acción escrito para el asma debe proporcionar instrucciones respecto a cuándo 
y cómo iniciar el empleo de OCS. Habitualmente se utiliza una tanda corta de OCS (por ejemplo, 40–50 mg/día, por lo general 
durante 5–7 días,304 nivel de evidencia B) en los pacientes que:

•	 No responden a un aumento de la medicación sintomática y de la medicación de control durante 2–3 días
•	 Sufren un deterioro rápido o presentan un PEF o FEV1 <60% de su mejor valor personal o del valor predicho
•	 Tienen antecedentes de exacerbaciones graves súbitas

En los niños de 6–11 años, la dosis recomendada de OCS es de 1–2 mg/kg/día hasta un máximo de 40 mg/día (nivel de 
evidencia B), generalmente durante 3–5 días. Los pacientes deben contactar con su médico si empiezan a tomar OCS (nivel 
de evidencia D).

Revisión de la respuesta

Los pacientes deben consultar a su médico inmediatamente o acudir a una unidad de asistencia aguda si el asma continúa 
empeorando a pesar de seguir las instrucciones de su plan de acción escrito para el asma, o si se produce un agravamiento 
súbito del asma.

Seguimiento después de una exacerbación tratada por el propio paciente

Después de una exacerbación abordada por el paciente con automanejo, el paciente debe consultar al profesional de 
atención primaria para una revisión semiurgente (por ejemplo, en un plazo de 1–2 semanas), con objeto de que se realice una 
evaluación del control de los síntomas y de otros factores de riesgo adicionales para las exacerbaciones (Recuadro 2-2, p17), 
y para identificar la posible causa de la exacerbación. Debe revisarse el plan de acción escrito para el asma para verificar si 
se adecúa a las necesidades del paciente. El tratamiento de control de mantenimiento puede reanudarse generalmente, 
volviendo a los niveles previos, 2–4 semanas después de la exacerbación (nivel de evidencia D), salvo que los datos clínicos 
sugieran que la exacerbación se ha producido sobre un trasfondo de mal control del asma a largo plazo. En este caso, 
siempre que se haya verificado la técnica de uso del inhalador y la adherencia, está indicado un aumento de un paso en el 
tratamiento (Recuadro 3-5, p31).
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MANEJO DE LAS EXACERBACIONES ASMÁTICAS EN ATENCIÓN PRIMARIA

Evaluación de la gravedad de la exacerbación 
Debe realizarse una anamnesis dirigida breve y una exploración física relevante al tiempo que se inicia de inmediato el 
tratamiento, y los resultados deben registrarse en la historia clínica. Si el paciente presenta signos de una exacerbación grave o 
que pone en peligro la vida del paciente, debe iniciarse un tratamiento con SABA, oxigenoterapia controlada y corticosteroides 
sistémicos, al tiempo que se dispone el traslado urgente del paciente a un centro de asistencia aguda, en donde se disponga con 
mayor facilidad de medios de vigilancia y conocimiento experto. Las exacerbaciones más leves pueden tratarse generalmente en 
un contexto de atención primaria, según cuáles sean los recursos y el conocimiento experto disponibles.

Anamnesis
La anamnesis debe incluir lo siguiente:

•	 Momento de inicio y causa (si se conoce) de la exacerbación actual
•	 Gravedad de los síntomas asmáticos, incluida cualquier limitación del ejercicio o alteración del sueño
•	 Cualquier síntoma de anafilaxis
•	 Cualquier factor de riesgo para la muerte relacionada con el asma (Recuadro 4-1, p59)
•	 Todas las medicaciones sintomáticas y de control actuales, incluidas las dosis y dispositivos prescritos, el patrón de 

adherencia, cualquier cambio reciente de la dosis y la respuesta al tratamiento actual

Exploración física
La exploración física debe evaluar lo siguiente:

•	 Signos de gravedad de la exacerbación (Recuadro 4-3, p64) y constantes vitales (por ejemplo, nivel de conciencia, 
temperatura, frecuencia del pulso, frecuencia respiratoria, presión arterial, capacidad de completar frases, uso de la 
musculatura accesoria, sibilancias)

•	 Factores de complicación (por ejemplo, anafilaxis, neumonía, neumotórax)
•	 Signos de otros trastornos alternativos que pudieran explicar la dificultad respiratoria aguda (por ejemplo, insuficiencia 

cardiaca, disfunción de vías aéreas altas, inhalación de cuerpo extraño o embolia pulmonar)

Mediciones objetivas
•	 Pulsioximetría. Los niveles de saturación <90% en los niños o los adultos señalan la necesidad de un tratamiento agresivo
•	 PEF en los pacientes de más de 5 años (Recuadro 4-3, p64)

Tratamiento de las exacerbaciones en atención primaria
Los principales tratamientos iniciales son la administración repetida de broncodilatadores inhalados de acción corta, la intro
ducción temprana de los corticosteroides sistémicos y la oxigenoterapia de flujo controlado.297 El objetivo es aliviar rápidamente 
la obstrucción del flujo aéreo y la hipoxemia, abordar la fisiopatología inflamatoria subyacente y prevenir las recaídas.

Agonistas beta2 de acción corta inhalados
En las exacerbaciones de leves a moderadas, la administración repetida de SABA inhalados (hasta 4–10 inhalaciones cada 
20 minutos durante la primera hora) suele ser la forma más efectiva y eficiente de alcanzar una reversión rápida de la 
limitación del flujo aéreo308 (nivel de evidencia A). Después de la primera hora, la dosis de SABA necesaria varía entre 
4–10 inhalaciones cada 3–4 horas y 6–10 inhalaciones cada 1–2 horas o una frecuencia de uso superior. No es necesaria 
la administración adicional de SABA si hay una buena respuesta al tratamiento inicial (por ejemplo, PEF >60–80% del valor 
predicho o del mejor valor personal durante 3-4 horas).
La administración de SABA mediante un pMDI con cámara de inhalación produce una mejoría de la función pulmonar similar 
a la administración con un nebulizador 308 (nivel de evidencia A); sin embargo, en estos estudios no se incluyó a pacientes con 
asma grave. La forma de administración con una mejor relación coste-efectividad es el empleo de un pMDI con cámara de 
inhalación,309 siempre que el paciente sea capaz de utilizar este dispositivo. Dada la carga estática que tienen las cámaras de 
inhalación de plástico, deben prelavarse con detergente y secarse al aire para que estén preparadas para un uso inmediato; 
si no se dispone de una cámara de inhalación pretratada, debe utilizarse una cámara nueva que se cebará con al menos 
20 inhalaciones de salbutamol antes del uso.310



64	 4. Manejo del agravamiento del asma y las exacerbaciones  

Recuadro 4-3. Manejo de las exacerbaciones asmáticas en atención primaria

El paciente acude con una exacerbación asmática aguda o subaguda

¿Es asma?

¿Factores de riesgo para la muerte relacionada con el asma? (Recuadro 4-1)

¿Gravedad de la exacerbación?

ATENCIÓN PRIMARIA

EVALUACIÓN
del PACIENTE 

LEVE o MODERADA
Habla con frases cortas, pre�ere estar
sentado a recostado, no está agitado
Aumento de la frecuencia respiratoria
No utiliza la musculatura accesoria
Frecuencia del pulso de 100-120 lpm
Saturación de O2 (respirando aire 
ambiental) 90-95%
PEF >50% del valor predicho o 
del mejor valor personal

GRAVE
Habla con palabras aisladas, se sienta
inclinado hacia delante, está agitado
Frecuencia respiratoria > 30/min
Uso de la musculatura accesoria
Frecuencia del pulso > 120 lpm
Saturación de O2 (respirando aire 
ambiental) < 90%
PEF ≤50% del valor predicho o 
del mejor valor personal

PELIGRO PARA LA VIDA
Amodorramiento, confusión

o tórax silente

TRASLADO A CENTRO
DE ASISTENCIA AGUDA

Mientras se espera: administrar
SABA, O2, corticosteroide

sistémico

URGENTE

EMPEORAMIENTO

EMPEORAMIENTO

INICIO DE TRATAMIENTO
SABA 4-10 inhalaciones mediante pMDI + 
cámara de inhalación, repetir cada 20 minutos 
durante 1 hora
Prednisolona: adultos 1 mg/kg, máximo 50 mg, 
niños 1-2 mg/kg, máximo 40 mg
Oxigenoterapia controlada (si se dispone de ella): 
objetivo de saturación 93-95% (niños 94-98%)

CONTINUACIÓN DEL TRATAMIENTO con SABA según las necesidades

EVALUACIÓN DE LA RESPUESTA AL CABO DE 1 HORA (o antes)

EVALUACIÓN PARA EL ALTA
Los síntomas han mejorado, no requiere SABA

Mejora del PEF, y valor >60-80% del mejor valor personal 
o del valor predicho

Saturación de Oxígeno >94% respirando aire ambiental

Recursos domiciliarios su�cientes

PREPARACIÓN DEL ALTA
Tratamiento sintomático: continuar según las necesidades

Tratamiento de control: iniciar (Recuadro 3-4) o aumentar el 
nivel (Recuadro 4-2). Veri�car la técnica de uso del inhalador
y la adherencia

Prednisolona: continuar, generalmente durante 5-7 días 
(3-5 días en los niños)

Seguimiento: en un plazo de 2-7 días

MEJORÍA

SEGUIMIENTO
Tratamiento sintomático: reducirlo a un uso según las necesidades

Tratamiento de control: continuar con dosis superiores a corto plazo (1-2 semanas) o a largo plazo (3 meses) según la 
situación de base para la exacerbación

Factores de riesgo: veri�car y corregir los factores de riesgo modi�cables que puedan haber contribuido a producir la 
exacerbación, incluida la técnica de uso del inhalador y la adherencia (Recuadro 2-2, Recuadro 3-8)

Plan de acción: ¿se comprende? ¿se ha utilizado adecuadamente? ¿requiere modi�caciones?

O2: oxígeno; PEF: ©ujo espiratorio máximo; SABA: agonista beta2 de acción corta.
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Oxigenoterapia de flujo controlado (si se dispone de ello)

La oxigenoterapia debe ajustarse en función de la pulsioximetría (si se dispone de ella) para mantener la saturación de 
oxígeno en valores del 93–95% (94–98% en los niños de 6–11 años). La oxigenoterapia controlada o ajustada proporciona 
mejores resultados clínicos que la oxigenoterapia de flujo alto al 100% 311-313 (nivel de evidencia B). No debe omitirse el 
oxígeno si no se dispone de oximetría, pero es preciso mantener una vigilancia del paciente para la detección de un posible 
deterioro, somnolencia o fatiga.

Corticosteroides sistémicos

Los OCS deben administrarse de inmediato, sobre todo si el estado del paciente se deteriora o si ha incrementado ya las 
medicaciones sintomática y de control antes de acudir (nivel de evidencia B). La dosis recomendada en los adultos es de 
1 mg de prednisolona/kg/día o su equivalente hasta un máximo de 50 mg/día, y 1–2 mg/kg/día en los niños de 6–11 años 
hasta un máximo de 40 mg/día. Los OCS deben mantenerse generalmente durante 5–7 días314,315 (nivel de evidencia B).

Medicación de control

Los pacientes a los que se ha prescrito ya una medicación de control deben recibir recomendaciones respecto al aumento de 
la dosis en las 2-4 semanas siguientes, tal como se resumen en el Recuadro 4-2 (p61). Los pacientes que no están tomando 
en ese momento medicación de control deben iniciar generalmente un tratamiento regular que contenga ICS, puesto que una 
exacerbación que requiere asistencia médica indica que el paciente presenta un aumento de riesgo de futuras exacerbaciones 
(Recuadro 2-2, p17).

Antibióticos (no recomendado)

La evidencia existente no respalda un papel de los antibióticos en las exacerbaciones asmáticas a menos que exista una 
evidencia clara de infección pulmonar (por ejemplo, fiebre y esputo purulento o signos radiográficos de neumonía). Debe 
aplicarse un tratamiento agresivo con corticosteroides antes de plantear el empleo de antibióticos.

Revisión de la respuesta

Durante el tratamiento, los pacientes deben ser objeto de una vigilancia estricta y debe ajustarse el tratamiento en función de 
la respuesta. Los pacientes que acuden con signos de una exacerbación grave o que pone en peligro la vida (Recuadro 4-3, 
p64), los que no responden al tratamiento y aquellos cuyo estado se continúa deteriorando deben ser trasladados de 
inmediato a un centro de asistencia aguda. Los pacientes con poca respuesta o con una respuesta lenta al tratamiento con 
SABA deben ser objeto de una vigilancia estricta.

En muchos pacientes, la función pulmonar puede ser objeto de vigilancia después de iniciado el tratamiento con SABA. El 
tratamiento adicional debe continuar hasta que los valores de PEF o FEV1 se estabilizan o (a poder ser) vuelven al mejor nivel 
previo del paciente. Entonces puede tomarse la decisión de si enviar al paciente a su domicilio o trasladarlo a un centro de 
asistencia aguda.

Seguimiento

Las medicaciones de alta deben incluir un tratamiento sintomático según las necesidades, OCS y, en la mayoría de los 
pacientes, un tratamiento de control regular. Antes del alta deben revisarse la técnica de uso del inhalador y la adherencia. 
Debe concertarse una visita de seguimiento para al cabo de 2–7 días, según cuál sea el contexto clínico y social.

En la visita de revisión, el profesional de la salud deberá evaluar el nivel de control de los síntomas y los factores de riesgo 
del paciente; explorar la posible causa de la exacerbación; y revisar el plan de acción escrito para el asma (o proporcionar uno 
al paciente si no lo tiene ya). Generalmente puede restablecerse el nivel previo del tratamiento de control de mantenimiento 
2–4 semanas después de la exacerbación, a menos que esta haya sido precedida por síntomas indicativos de un asma mal 
controlada de forma crónica. En este caso, siempre que se haya verificado la técnica de uso del inhalador y la adherencia, 
está indicado un aumento de un paso en el tratamiento (Recuadro 3-5, p31).
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MANEJO DE LAS EXACERBACIONES ASMÁTICAS EN EL SERVICIO DE URGENCIAS

Las exacerbaciones graves del asma son emergencias médicas que ponen en peligro la vida del paciente, y lo más seguro es 
tratarlas en un contexto de asistencia aguda, como por ejemplo un servicio de urgencias (Recuadro 4-4). El manejo del asma en 
la unidad de cuidados intensivos queda fuera del ámbito de este informe y se remite al lector a una revisión exhaustiva reciente.316

Evaluación

Anamnesis
Debe realizarse una breve anamnesis y exploración física al tiempo que se inicia de forma inmediata el tratamiento.

•	 Momento de inicio y causa (si se conoce) de la exacerbación actual
•	 Gravedad de los síntomas asmáticos, incluida cualquier limitación del ejercicio o alteración del sueño
•	 Cualquier síntoma de anafilaxis
•	 Factores de riesgo para la muerte relacionada con el asma (Recuadro 4-1, p59)
•	 Todas las medicaciones sintomáticas y de control actuales, incluidas las dosis y dispositivos prescritos, el patrón de 

adherencia, cualquier cambio reciente de la dosis y la respuesta al tratamiento actual

Exploración física
La exploración física debe evaluar lo siguiente:

•	 Signos de gravedad de la exacerbación (Recuadro 4-4) y constantes vitales (por ejemplo, nivel de conciencia, 
temperatura, frecuencia del pulso, frecuencia respiratoria, presión arterial, capacidad de completar frases, uso de la 
musculatura accesoria)

•	 Factores de complicación (por ejemplo, anafilaxis, neumonía, atelectasias, neumotórax o neumomediastino)
•	 Signos de otros trastornos alternativos que pudieran explicar la dificultad respiratoria aguda (por ejemplo, insuficiencia 

cardiaca, disfunción de vías aéreas altas, inhalación de cuerpo extraño o embolia pulmonar)

Evaluaciones objetivas 
También son necesarias evaluaciones objetivas ya que la exploración física por sí sola puede no indicar la gravedad de la 
exacerbación.317,318 Sin embargo, es en los pacientes, y no en sus valores analíticos, en lo que debe centrarse el tratamiento.

•	Medición de la función pulmonar: se recomienda vivamente su uso. Si es posible, y sin que ello retrase indebidamente el 
tratamiento, debe registrarse el PEF o el FEV1 antes de iniciar el tratamiento, si bien la espirometría puede no ser posible 
en niños con asma aguda. Debe determinarse la función pulmonar al cabo de una hora y luego a intervalos hasta que se 
haya alcanzado una respuesta clara al tratamiento o se haya producido una estabilización.

•	 Saturación de oxígeno: debe ser objeto de una vigilancia estricta, preferiblemente mediante pulsioximetría. Esto resulta 
especialmente útil en los niños que no son capaces de realizar la determinación del PEF. En los niños, la saturación de 
oxígeno es normalmente >95%, y la saturación <92% es un predictor de la necesidad de hospitalización319 (nivel de 
evidencia C). Los niveles de saturación <90% en los niños o los adultos señalan la necesidad de un tratamiento agresivo. 
Si la urgencia clínica lo permite, debe determinarse la saturación antes de iniciar la oxigenoterapia, o 5 minutos después 
de retirar el oxígeno o cuando la saturación se estabiliza.

•	 No son necesarias determinaciones sistemáticas de la gasometría arterial:320 debe contemplarse su uso en pacientes con 
un PEF o FEV1 <50% del valor esperado, o cuando no hay respuesta al tratamiento inicial o se produce un deterioro del 
estado del paciente. La oxigenoterapia de flujo controlado debe mantenerse mientras se obtiene la gasometría. Una 
PaO2<60 mmHg (8 kPa) y una PaCO2 normal o aumentada (especialmente >45 mmHg, 6 kPa) indican una insuficiencia 
respiratoria. La fatiga y la somnolencia sugieren que la pCO2 puede estar aumentando y que puede ser necesaria una 
intervención en las vías aéreas.

•	 No se recomienda la obtención sistemática de una radiografía de tórax: en los adultos, debe contemplarse la obtención de 
una radiografía de tórax si se sospecha una complicación o un proceso cardiopulmonar alternativo (sobre todo en los 
pacientes ancianos), así como en los pacientes que no responden al tratamiento en los que un neumotórax puede ser difícil 
de diagnosticar clínicamente.321 De igual modo, en los niños no se recomienda la obtención de una radiografía de tórax de 
forma sistemática, a menos que haya signos físicos que sugieran un neumotórax, una enfermedad parenquimatosa o la 
inhalación de un cuerpo extraño. Las características que se asocian a un resultado positivo de la radiografía de tórax en los 
niños son la fiebre, la ausencia de antecedentes familiares de asma y los signos localizados en la exploración pulmonar.322
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Recuadro 4-4. Manejo de las exacerbaciones asmáticas en un centro de asistencia aguda, por ejemplo un servicio de 
urgencias

EVALUACIÓN INICIAL

A: vías aéreas   B: respiración   C: circulación

¿Se da alguna de las siguientes?

Amodorramiento, confusión, tórax silente

SELECCIÓN ADICIONAL SEGÚN 
EL ESTADO CLÍNICO

basándose en la característica más grave

Consulta a UCI, inicio de SABA y O2,
y preparación del paciente para

la intubación

NO

SÍ

LEVE o MODERADA

Habla con frases cortas

Prefiere estar sentado a recostado

No está agitado

Frecuencia respiratoria aumentada

Sin utilización de musculatura accesoria

Frecuencia del pulso de 100-120 lpm

Saturación de O2 (respirando aire ambiental) 

90-95%

PEF >50% del valor predicho o el mejor valor 

del paciente

Agonistas beta2 de acción corta
Considerar el uso de bromuro de ipratropio

Considerar el uso de O2 para mantener 
una saturación del 93-95% (en niños 
del 94-98%)

Corticosteroides orales

EVALUACIÓN FRECUENTE DE LA PROGRESIÓN CLÍNICA 
DETERMINACIÓN DE LA FUNCIÓN PULMONAR

en todos los pacientes una hora después del tratamiento inicial

Si el estado del paciente se continúa
deteriorando, tratarla como grave y volver a

evaluar la conveniencia de traslado a UCI

FEV1 o PEF 60-80% del valor predicho

o del mejor valor personal y mejoría

de los síntomas

 MODERADA
Considerar la planificación del alta

FEV1 o PEF < 60% del valor predicho o del mejor

valor personal, o falta de respuesta clínica

GRAVE
Continuar el tratamiento indicado arriba

y repetir la evaluación con frecuencia

ICS: corticosteroides inhalados; UCI: unidad de cuidados intensivos; i.v.: intravenoso; O2: oxígeno; PEF: �ujo espiratorio máximo;
FEV1: volumen espiratorio forzado en 1 segundo

GRAVE

Habla con palabras aisladas

Se sienta inclinado hacia delante

Está agitado

Frecuencia respiratoria > 30/min

Uso de musculatura accesoria

Frecuencia del pulso > 120 lpm

Saturación de O2 (respirando aire ambiental) 

<90%

PEF ≤50% del valor predicho o el mejor valor 

del paciente

Agonistas beta2 de acción corta
Bromuro de ipratropio

O2 controlado para mantener una saturación 
del 93-95% (en niños del 94-98%)

Corticosteroides orales o i.v.

Considerar el uso de magnesio i.v.

Considerar el uso de dosis altas de ICS
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Tratamiento en contextos de asistencia aguda como un servicio de urgencias
Generalmente se administran al mismo tiempo los siguientes tratamientos para alcanzar una mejoría rápida.323

Oxígeno
Para alcanzar una saturación de oxígeno arterial del 93–95% (94–98% en los niños de 6–11 años), debe administrarse 
oxigenoterapia mediante cánulas nasales o mascarilla. En las exacerbaciones graves, una oxigenoterapia de flujo controlado 
bajo, utilizando pulsioximetría para mantener la saturación en un 93–95%, se asocia a un mejor resultado fisiológico que el 
empleo de oxigenoterapia de flujo alto al 100%311-313 (nivel de evidencia B). Sin embargo, no debe omitirse la oxigenoterapia si 
no se dispone de pulsioximetría (nivel de evidencia D). Una vez estabilizado el paciente, se evaluará la retirada del oxígeno 
utilizando la oximetría como guía de la necesidad de mantenimiento de la oxigenoterapia.

Agonistas beta2 de acción corta inhalados
El tratamiento con SABA inhalados debe administrarse con frecuencia en los pacientes que presentan asma aguda. La forma 
de administración con una relación coste-efectividad y una eficiencia más favorables es la de un pMDI con una cámara de 
inhalación308,309 (nivel de evidencia A). La evidencia al respecto es menos sólida en el caso del asma grave y el asma casi 
mortal. Las revisiones sistemáticas del uso intermitente frente al uso continuo de SABA nebulizados en el asma aguda han 
producido resultados contradictorios. En una de ellas no se observaron diferencias significativas de la función pulmonar o los 
ingresos hospitalarios324 pero una revisión posterior con la inclusión de estudios adicionales observó una reducción de las 
hospitalizaciones y una mejor función pulmonar con la nebulización continua en comparación con la intermitente, sobre todo 
en los pacientes con una peor función pulmonar.325 En un estudio anterior realizado en pacientes hospitalizados se observó 
que el tratamiento intermitente a demanda daba lugar a una duración inferior de la hospitalización, el uso de un menor número 
de nebulizaciones y menos palpitaciones, en comparación con el tratamiento intermitente cada 4 horas.326 Así pues, un 
enfoque razonable para el uso de SABA inhalados en las exacerbaciones sería el empleo inicial de un tratamiento continuo, 
seguido de un tratamiento intermitente a demanda en los pacientes hospitalizados.
No hay ninguna evidencia que respalde el uso sistemático de agonistas beta2 por vía intravenosa en los pacientes con 
exacerbaciones asmáticas graves327 (nivel de evidencia A).

Adrenalina (para la anafilaxis)
Está indicada la adrenalina (epinefrina) intramuscular, además del tratamiento estándar, en el asma aguda asociada a 
anafilaxis y angioedema. No está indicada de manera habitual en las demás exacerbaciones asmáticas.

Corticosteroides sistémicos
Los corticosteroides sistémicos aceleran la resolución de las exacerbaciones y previenen las recaídas, y deben utilizarse en 
todas las exacerbaciones, excepto las más leves, en los adultos, los adolescentes y los niños de 6–11 años.328-330 (nivel de 
evidencia A). Cuando sea posible, los corticosteroides sistémicos se administrarán al paciente en el plazo de 1 hora tras la 
presentación inicial.329,330 El uso de corticosteroides sistémicos es especialmente importante en el servicio de urgencias si se 
da alguna de las siguientes circunstancias:

•	 El tratamiento inicial con SABA no permite alcanzar una mejoría persistente de los síntomas
•	 La exacerbación se ha producido mientras el paciente estaban tomando OCS
•	 El paciente tiene antecedentes de exacerbaciones previas que han requerido OCS

Vía de administración: la administración oral es igual de efectiva que la intravenosa. Se prefiere la vía oral ya que es más 
rápida, menos invasiva y menos costosa.331,332 En los niños, se prefiere una solución oral a los comprimidos. Los OCS 
requieren al menos 4 horas para producir una mejoría clínica. Pueden administrarse corticosteroides intravenosos cuando los 
pacientes tienen demasiada disnea para poder deglutir; si el paciente tiene vómitos; o cuando los pacientes necesitan una 
ventilación no invasiva o intubación. En los pacientes dados de alta del servicio de urgencias, puede ser útil un corticosteroide 
intramuscular,333 especialmente si existe preocupación respecto a la adherencia al tratamiento oral.334

Posología: las dosis diarias de OCS equivalentes a 50 mg de prednisolona en una dosis única matinal, o bien 200 mg de 
hidrocortisona en tomas fraccionadas, son suficientes en la mayor parte de los pacientes (nivel de evidencia B). En los niños, 
una dosis de OCS de 1–2 mg/kg hasta un máximo de 40 mg/día es suficiente.335

Duración: en los adultos, se ha observado que las tandas de 5 y de 7 días son igual de eficaces que las tandas de 10 y de 
14 días, respectivamente,314,315 y en los niños suele considerarse suficiente una tanda de 3-5 días (nivel de evidencia B). 
También puede usarse dexametasona oral durante 2 días, pero existe una preocupación respecto a los efectos secundarios 
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metabólicos si el tratamiento se mantiene durante más de 2 días.336 La evidencia obtenida en estudios en los que todos los 
pacientes utilizaron ICS de mantenimiento después del alta sugiere que no aporta beneficio alguno la reducción gradual de la 
dosis de OCS, ni a corto plazo337 ni a lo largo de varias semanas338 (nivel de evidencia B).

Corticosteroides inhalados
En el servicio de urgencias: las dosis altas de ICS administradas en la primera hora siguiente a la presentación inicial reducen 
la necesidad de hospitalización en los pacientes no tratados con corticosteroides sistémicos330 (nivel de evidencia A). Cuando 
se administran además de los corticosteroides sistémicos, la evidencia existente es contradictoria330 (nivel de evidencia B). 
Globalmente los ICS son bien tolerados; sin embargo, el coste es un factor importante, y la elección del fármaco, la dosis y 
la duración del tratamiento con ICS en el manejo del asma en el servicio de urgencias continúa sin estar clara.
Al alta para traslado a domicilio: a la mayoría de los pacientes se les debe prescribir un tratamiento con ICS continuado de 
forma regular, puesto que la aparición de una exacerbación grave constituye un factor de riesgo para futuras exacerbaciones 
(nivel de evidencia B) (Recuadro 2-2, p17), y las medicaciones que contienen ICS reducen significativamente el riesgo de 
muerte relacionada con el asma u hospitalización144 (nivel de evidencia A). Por lo que respecta a los resultados a corto plazo, 
como las recaídas con necesidad de ingreso, los síntomas y la calidad de vida, una revisión sistemática no observó 
diferencias significativas al añadir ICS a los corticosteroides sistémicos después del alta.339 Sin embargo, se observó alguna 
evidencia indicativa de que los ICS tras al alta eran igual de eficaces que los corticosteroides sistémicos en las 
exacerbaciones más leves, si bien los límites de confianza eran amplios.339 (nivel de evidencia B). El coste puede ser 
un factor importante en los pacientes que utilizan dosis altas de ICS, y serán necesarios nuevos estudios para determinar 
el papel que desempeñan.339

Otros tratamientos
Bromuro de ipratropio

En los adultos y los niños con exacerbaciones moderadas-graves, el tratamiento en el servicio de urgencias con SABA e 
ipratropio, un anticolinérgico de acción corta, se asoció a un menor número de hospitalizaciones y una mejoría superior del 
PEF y el FEV1 en comparación con un SABA solo.340 Sin embargo, en un estudio se observó que, en los niños hospitalizados 
después de un tratamiento intensivo del asma en el servicio de urgencias, la adición de bromuro de ipratropio nebulizado al 
SABA nebulizado y los corticosteroides sistémicos no aportó beneficio adicional alguno.341

Aminofilina y teofilina
No debe usarse una administración intravenosa de aminofilina o teofilina en el manejo de las exacerbaciones asmáticas, dado 
su perfil desfavorable de eficacia y seguridad, y la mayor efectividad y seguridad relativa que muestran los SABA.342 El empleo 
de aminofilina intravenosa se asocia a efectos secundarios graves y potencialmente mortales, sobre todo en pacientes que 
están siendo tratados ya con teofilina de liberación sostenida. En los adultos con exacerbaciones asmáticas graves, el 
tratamiento adicional con aminofilina no mejora los resultados en comparación con un SABA solo.342

Magnesio
No se recomienda el uso de sulfato de magnesio intravenoso de manera habitual en las exacerbaciones asmáticas; sin embargo, 
cuando se administra en una sola infusión de 2 g a lo largo de 20 minutos, reduce los ingresos hospitalarios en algunos 
pacientes, como los adultos con un FEV1 <25–30% del valor esperado en el momento de la presentación inicial; los adultos y 
niños que no responden al tratamiento inicial y tienen una hipoxemia persistente; y los niños en los que el FEV1 no alcanza un 
60% del valor predicho después 1 hora de tratamiento343-345 (nivel de evidencia A). En un amplio ensayo controlado y aleatorizado 
se observó una ausencia de efectos beneficiosos con la adición de magnesio intravenoso o nebulizado, en comparación con 
placebo, en la asistencia habitual de las exacerbaciones asmáticas, pero en ese estudio se excluyó a los pacientes con 
exacerbaciones más graves.346 El tratamiento de salbutamol nebulizado se administra la mayor parte de las veces en una 
solución salina normal; sin embargo, también puede administrarse en una solución isotónica de sulfato de magnesio. Aunque la 
eficacia global de esta medida no está clara, los datos combinados de tres ensayos sugieren una posible mejoría de la función 
pulmonar en los pacientes con exacerbaciones asmáticas graves (FEV1 <50% predicho)347 (Nivel de evidencia B).

Oxigenoterapia con helio

Una revisión sistemática de estudios en los que se comparó el empleo de helio-oxígeno con el de aire-oxígeno sugiere que 
esta intervención carece de utilidad en la asistencia ordinaria (nivel de evidencia B), pero puede plantearse su empleo en 
pacientes que no responden al tratamiento estándar.348
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Antagonistas de receptores de leucotrienos
La evidencia que respalda un papel de los LTRA por vía oral o intravenosa en el asma aguda es limitada. En estudios 
pequeños se ha observado una mejoría de la función pulmonar,349,350 pero serán necesarios nuevos estudios para determinar 
la utilidad clínica de estos fármacos.

Combinaciones de ICS/LABA 
El papel de estas medicaciones en el servicio de urgencias o en el hospital no está claro. En un estudio se observó que 
las dosis altas de budesónida/formoterol en pacientes atendidos en el servicio de urgencias y que fueron tratados en todos 
los casos con prednisolona, tuvieron un perfil de eficacia y seguridad similar al de los SABA.351 En otro estudio se examinó 
la adición de salmeterol a los OCS en pacientes hospitalizados, pero el ensayo no tuvo la potencia estadística suficiente para 
respaldar una recomendación.352

Antibióticos (no recomendado)
La evidencia existente no respalda un papel de los antibióticos en las exacerbaciones asmáticas a menos que exista una 
evidencia clara de infección pulmonar (por ejemplo, fiebre o esputo purulento o signos radiográficos de neumonía). Debe 
aplicarse un tratamiento agresivo con corticosteroides antes de plantear el empleo de antibióticos.

Sedantes
La sedación debe evitarse estrictamente durante las exacerbaciones del asma, debido al efecto depresor respiratorio que 
tienen los fármacos ansiolíticos e hipnóticos. Se ha descrito una asociación entre el uso de estos fármacos y las muertes por 
asma evitables.353,354

Ventilación no invasiva (VNI)
La evidencia relativa al papel de la VNI en el asma es débil. Una revisión sistemática identificó cinco estudios con un total de 
206 participantes con asma aguda grave tratados con VNI o placebo.355 En dos estudios se observó una ausencia de diferencias 
en cuanto a la necesidad de intubación endotraqueal pero un estudio observó un menor número de ingresos en el grupo de VNI. 
No se registró ninguna muerte en ninguno de los dos estudios. Dado el pequeño tamaño de los estudios, no se plantea ninguna 
recomendación. Si se ensaya la VNI, debe mantenerse una vigilancia estricta del paciente (nivel de evidencia D). No debe 
intentarse esta intervención en pacientes agitados, y no debe sedarse a los pacientes para aplicar una VNI (nivel de evidencia D).

Revisión de la respuesta

Debe volver a valorarse el estado clínico y la saturación de oxígeno con frecuencia, y el tratamiento posterior se ajustará en 
función de la respuesta del paciente (Recuadro 4-4, p67). Debe determinarse la función pulmonar al cabo de una hora, es 
decir, después de los tres primeros tratamientos broncodilatadores, y en los pacientes que sufren un deterioro a pesar del 
tratamiento intensivo con broncodilatadores y corticoides debe realizarse una nueva evaluación para un posible traslado a la 
unidad de cuidados intensivos.

Criterios para la hospitalización frente al alta del servicio de urgencias
Según lo observado en análisis retrospectivos, el estado clínico (incluida la capacidad de mantenerse en decúbito) y la 
función pulmonar 1 hora después de iniciado el tratamiento son factores predictivos de la necesidad de hospitalización más 
fiables que el estado del paciente a su llegada.356,357

Las recomendaciones de consenso en otro estudio fueron las siguientes:358

•	 Si antes del tratamiento, el FEV1 o el PEF es <25% del valor predicho o del mejor valor personal, o después del 
tratamiento el FEV1 o el PEF es <40% del valor predicho o del mejor valor personal, se recomienda la hospitalización.

•	 Si la función pulmonar después del tratamiento es de un 40–60% del valor predicho, es posible que pueda darse de alta 
al paciente después de evaluar sus factores de riesgo (Recuadro 4-1, p59) y la disponibilidad de una asistencia de 
seguimiento.

•	 Si la función pulmonar después del tratamiento es >60% del valor predicho o del mejor valor personal, se recomienda 
el alta después de analizar los factores de riesgo y la disponibilidad de una asistencia de seguimiento.

Otros factores asociados a un aumento de la probabilidad de que sea necesario un ingreso son los siguientes:359-361

•	 Sexo femenino, edad avanzada y raza no blanca.
•	 Uso de más de ocho inhalaciones de agonista beta2 en las 24 horas previas.
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•	 Gravedad de la exacerbación (por ejemplo, necesidad de reanimación o de una intervención médica rápida a la llegada, 
frecuencia respiratoria >22 respiraciones/minuto, saturación de oxígeno <95%, PEF final <50% del valor predicho).

•	 Antecedentes previos de exacerbaciones graves (por ejemplo, intubaciones, ingresos por asma).
•	 Visitas previas no programadas en la consulta o en servicios de urgencias que requieren el uso de OCS.

Globalmente, estos factores de riesgo deben ser tenidos en cuenta por los clínicos al tomar decisiones respecto al ingreso/
alta de los pacientes con asma tratados en un contexto de asistencia aguda.

Planificación del alta

Antes del alta del servicio de urgencias o del hospital para traslado a domicilio, debe concertarse una visita de seguimiento 
en el plazo de una semana, y deben abordarse las estrategias de mejora del manejo del asma, incluidas las medicaciones, 
la capacidad de uso correcto de los inhaladores y el plan de acción escrito para el asma (Recuadro 4-5).180

Seguimiento después de acudir al servicio de urgencias o de la hospitalización por asma

Después del alta, el paciente debe ser examinado por el profesional de la salud de manera regular a lo largo de las semanas 
siguientes, hasta que se ha obtenido un buen control de los síntomas y se ha alcanzado o superado la mejor función 
pulmonar personal. Los incentivos como el transporte gratuito y los recordatorios telefónicos mejoran el seguimiento en 
atención primaria, pero no han mostrado efecto alguno sobre los resultados a largo plazo.180

A los pacientes dados de alta tras acudir a un servicio de urgencias o ser hospitalizados por asma se les debe aplicar 
un programa de educación sanitaria sobre el asma específicamente dirigido a ellos, si lo hay. Los pacientes que han sido 
hospitalizados pueden ser especialmente receptivos a la información y las recomendaciones relativas a su enfermedad. 
Los profesionales de la salud deben aprovechar la oportunidad para revisar lo siguiente:

•	 El conocimiento del paciente sobre la causa de su exacerbación asmática
•	 Los factores de riesgo modificables para las exacerbaciones (incluido, si ello es pertinente, el tabaquismo) (Recuadro 3-8, 

p38)
•	 El conocimiento del paciente sobre los fines y el uso correcto de las medicaciones
•	 Las medidas que el paciente debe adoptar en respuesta al empeoramiento de los síntomas o los flujos máximos

Tras acudir a un servicio de urgencias, los programas de intervención globales que incluyen un tratamiento de control óptimo, 
la técnica de uso de los inhaladores y elementos de educación sanitaria para el automanejo (autovigilancia, plan de acción 
escrito y revisiones regulares113) tienen una relación coste-efectividad favorable y han mostrado una mejoría significativa en 
los resultados del asma180 (nivel de evidencia B).

Debe contemplarse la posible derivación al asesoramiento experto en los pacientes que han sido hospitalizados por asma o 
que acuden de manera repetida a un centro de asistencia aguda a pesar de disponer de servicios de atención primaria. No 
disponemos de estudios recientes, pero los estudios anteriores sugieren que el seguimiento por parte de un especialista se 
asocia a un menor número de visitas posteriores en servicios de urgencias o de hospitalizaciones y a un mejor control del 
asma.180
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Recuadro 4-5. Manejo del alta tras la asistencia en el hospital o en el servicio de urgencias por asma

Medicaciones

Corticosteroides orales (OCS)
Prescribir una tanda de al menos 5–7 días de OCS en los adultos (prednisolona o su equivalente, 1 mg/kg/día hasta un 
máximo de 50 mg/día) y de 3–5 días en los niños (1–2 mg/kg/día hasta un máximo de 40 mg). En los pacientes en los que se 
considere que hay un riesgo de mala adherencia, puede considerarse el uso de corticosteroides intramusculares 333 (nivel de 
evidencia B).

Medicación sintomática
Volver a instaurar un uso de la medicación sintomática según las necesidades en vez de regular, en función de la mejoría 
sintomática y objetiva obtenida. Si se ha utilizado bromuro de ipratropio en el servicio de urgencias o en el hospital, este 
fármaco puede suspenderse con rapidez, puesto que es improbable que aporte un beneficio continuado.

Corticosteroides inhalados (ICS)
Iniciar el empleo de ICS antes del alta, si no se han prescrito anteriormente (Recuadro 3-4, p30). En los pacientes en los que 
se está utilizando una medicación con contenido de ICS, generalmente será necesario aumentar el nivel de tratamiento 
durante 2–4 semanas (Recuadro 4-2, p61) y se les deberá recordar la importancia de la adherencia al uso diario de la 
medicación.

Factores de riesgo que han contribuido a producir la exacerbación

Identificar los factores que pueden haber contribuido a producir la exacerbación y aplicar estrategias para reducir los factores 
de riesgo modificables (Recuadro 3-8, p38). Una exacerbación lo bastante grave como para requerir hospitalización puede 
producirse tras la exposición a un irritante o un alérgeno, un tratamiento a largo plazo insuficiente, problemas de adherencia 
y/o la falta de un plan de acción escrito para el asma, así como a factores inevitables como las infecciones respiratorias 
víricas.

Capacidad de automanejo y plan de acción escrito para el asma

•	 Revisar la técnica de uso del inhalador (Recuadro 3-11, p42).
•	 Revisar la técnica de uso del medidor de pico de flujo máximo si se emplea.
•	 Proporcionar un plan de acción escrito para el asma (Recuadro 4-2, p61) o revisar el plan del que dispone el paciente, al 

alta o lo antes posible después de ella. Los pacientes dados de alta del servicio de urgencias con un plan de acción y un 
medidor de pico de flujo máximo presentan unos resultados mejores que los de los pacientes dados de alta sin esos 
recursos.362

•	 Evaluar la respuesta del paciente a la exacerbación. Si no ha sido adecuada, revisar el plan de acción y proporcionar unas 
instrucciones escritas que sean útiles si se vuelve a producir un agravamiento del asma.362,363

•	 Revisar el uso del tratamiento de control por parte del paciente antes de la exacerbación y durante ella. ¿Se aumentó de 
manera inmediata y en qué cantidad? ¿Se añadieron OCS y, de no ser así, por qué no se hizo? Considerar la posible 
conveniencia de proporcionar al paciente una tanda corta de OCS para que la tenga a mano para posteriores 
exacerbaciones.

Concertación de la visita de seguimiento 

Debe concertarse una visita de seguimiento en un plazo de 2-7 días tras el alta con el profesional de la salud habitual 
del paciente, con objeto de asegurar que se mantiene el tratamiento, que los síntomas de asma están bien controlados y que 
la función pulmonar del paciente alcanza su mejor valor personal (si conoce).

ICS: corticosteroides inhalados; OCS: corticosteroides orales; PEF: flujo espiratorio máximo
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PUNTOS CLAVE

•	 La distinción del asma respecto a la EPOC puede ser problemática, sobre todo en los fumadores y los adultos de edad 
avanzada.

•	 El SSAE se identifica por las manifestaciones que son comunes al asma y a la EPOC.
•	 Se recomienda un abordaje escalonado del diagnóstico, que incluye la identificación de la presencia de una enfermedad 

crónica de las vías aéreas, la clasificación sindrómica como asma, EPOC o el solapamiento de asma y EPOC (el síndrome 
de solapamiento de asma y EPOC (SSAE)), la confirmación mediante espirometría y, en caso necesario, la derivación para 
realizar exploraciones diagnósticas especializadas.

•	 Aunque la identificación y tratamiento iniciales del SSAE pueden hacerse en atención primaria, se recomienda la derivación 
del paciente para la realización de pruebas de confirmación, puesto que los resultados en el SSAE son con frecuencia 
peores que los de los pacientes que presentan solo asma o EPOC.

•	 El tratamiento inicial debe elegirse con la finalidad de que:
SS Los pacientes con manifestaciones de asma reciban un tratamiento de control suficiente, incluidos los corticosteroides 
inhalados, pero no broncodilatadores de acción prolongada solos (en monoterapia), y

SS los pacientes con EPOC reciban un tratamiento sintomático apropiado con broncodilatadores o un tratamiento 
combinado, pero no corticosteroides inhalados solos (en monoterapia).

•	 La descripción del síndrome de solapamiento de asma y EPOC (SSAE), basada en un consenso, tiene como objetivo estimular 
la realización de nuevos estudios sobre el carácter y los tratamientos apropiados para este problema clínico frecuente.

OBJETIVO

Este documento de consenso tiene como finalidad ayudar a los clínicos a:

•	 Identificar los pacientes que presentan una enfermedad de limitación crónica del flujo aéreo
•	 Distinguir el asma de la EPOC y del síndrome de solapamiento asma-EPOC (SSAE)
•	 Decidir el tratamiento inicial y/o la necesidad de derivar al paciente

FUNDAMENTO DEL DIAGNÓSTICO DEL ASMA, LA EPOC Y EL SSAE

En los niños y adultos jóvenes, el diagnóstico diferencial en los pacientes con síntomas respiratorios es diferente del de los 
adultos de mayor edad. Una vez descartados las enfermedades infecciosas y los trastornos no pulmonares (por ejemplo, 
cardiopatía congénita, disfunción de cuerdas vocales), en los niños la enfermedad crónica de las vías aéreas más probable es 
el asma. A menudo se acompaña de rinitis alérgica. En los adultos (generalmente después de los 40 años de edad), la EPOC 
pasa a ser más frecuente, y la distinción del asma con limitación crónica del flujo aéreo respecto a la EPOC pasa a ser 
problemática.364-367

Una parte importante de los pacientes que acuden con síntomas de una enfermedad crónica de las vías aéreas presentan 
manifestaciones tanto de asma como de EPOC.368-372 Se han aplicado varios términos diagnósticos, la mayoría de los cuales 
incluyen la palabra “solapamiento”, a estos pacientes, y esta cuestión ha sido objeto de revisiones detalladas.367,369,373,374 Sin 
embargo, no hay un término generalmente acordado ni unas características que definan esta categoría de limitación crónica 
del flujo aéreo, aunque se ha publicado una definición del solapamiento en los pacientes con una EPOC existente, basada en 
un consenso.375

A pesar de estas incertidumbres, existe un amplio acuerdo respecto a que los pacientes que presentan manifestaciones tanto 
de asma como de EPOC tienen exacerbaciones frecuentes,369 una mala calidad de vida, un deterioro más rápido de la función 
pulmonar y una mortalidad elevada,369,376 y de que consumen una cantidad desproporcionada de recursos de asistencia 
sanitaria 377 en comparación con los pacientes que presentan solamente asma o EPOC. En estos estudios, el porcentaje de 
pacientes con manifestaciones tanto de asma como de EPOC no está claro y se habrá visto influido por los criterios de 
inclusión utilizados. Sin embargo, se han descrito tasas de prevalencia de entre el 15% y el 55%, con diferencias en función 
del sexo y la edad.371,376,378 Se ha descrito la presencia simultánea de asma y EPOC diagnosticadas por un médico en entre 
el 15% y el 20% de los pacientes.370,373,379,380
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Este documento ha sido elaborado por los comités científicos de la GINA y la GOLD, basándose en una revisión detallada de la 
literatura existente y un consenso. Proporciona una forma de abordar la cuestión para permitir diferenciar entre asma, EPOC y el 
solapamiento de asma y EPOC, para el que se propone el término de síndrome de solapamiento de asma y EPOC (SSAE). 373 En 
vez de intentar realizar una definición formal del SSAE, este documento presenta las características que identifican y caracterizan 
el SSAE, atribuyendo igual peso a las características del asma y a las de la EPOC. Se incluye también un abordaje sencillo del 
tratamiento inicial del SSAE. Se reconoce que, dentro de esta descripción del SSAE habrá un cierto número de fenotipos que, en su 
momento, es posible que se identifiquen con una caracterización más detallada basada en identificadores clínicos, fisiopatológicos y 
genéticos.38,381,382 El objetivo principal es informar la práctica clínica, basándose en la evidencia actualmente existente.

DEFINICIONES 

Recuadro 5-1. Definiciones actuales del asma y la EPOC y descripción clínica del SSAE

Asma

El asma es una enfermedad heterogénea, que generalmente se caracteriza por una inflamación crónica de las vías aéreas. Se 
define por las manifestaciones clínicas de síntomas respiratorios como sibilancias, dificultad respiratoria, opresión torácica y tos, 
que varían a lo largo del tiempo y en su intensidad, junto con una limitación variable del flujo aéreo espiratorio. [GINA 2014]

EPOC

La EPOC es una enfermedad frecuente, prevenible y tratable, caracterizada por una limitación persistente del flujo aéreo que 
suele ser progresiva y que se asocia a una potenciación de las respuestas inflamatorias crónicas en las vías aéreas y los 
pulmones frente a gases o partículas nocivas. Las exacerbaciones y las comorbilidades contribuyen a producir la gravedad 
global en pacientes individuales. [GOLD 2014]36

Síndrome de solapamiento asma-EPOC (SSAE) – una descripción para uso clínico

El síndrome de solapamiento asma-EPOC (SSAE) se caracteriza por una limitación persistente del flujo aéreo con varias 
características que generalmente se asocian al asma y varias que generalmente se asocian a la EPOC. El SSAE se 
identifica, pues, por las manifestaciones que son comunes al asma y a la EPOC.

Se presenta un resumen de las características típicas del asma, la EPOC y el SSAE en el Recuadro 5-2a, en el que se 
muestran las similitudes y diferencias en cuanto a la historia clínica y las exploraciones diagnósticas.

ABORDAJE ESCALONADO DEL DIAGNÓSTICO DE LOS PACIENTES CON SÍNTOMAS RESPIRATORIOS

PASO 1: ¿Tiene el paciente una enfermedad crónica de las vías aéreas?

Un primer paso en el diagnóstico de estos trastornos consiste en identificar a pacientes con riesgo o con una probabilidad 
significativa de padecer una enfermedad crónica de las vías aéreas, y descartar otras posibles causas de los síntomas 
respiratorios. Esto se basa en la historia clínica detallada, la exploración física y otras exploraciones 
complementarias.45,366,383,384

Historia clínica
Las características que deben llevar a considerar la posibilidad de una enfermedad crónica de las vías aéreas incluyen 
las siguientes:

•	 Antecedentes de tos crónica o recurrente, producción de esputo, disnea o sibilancias; o infecciones agudas repetidas 
de las vías aéreas bajas

•	 Informe de un diagnóstico médico previo de asma o EPOC
•	 Antecedentes de tratamiento previo con medicaciones inhaladas
•	 Antecedentes de fumar tabaco y/u otras sustancias
•	 Exposición a riesgos ambientales, como por ejemplo la exposición ocupacional o doméstica a contaminantes del aire

Exploración física
•	 Puede ser normal
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•	 Evidencia de hiperinsuflación y otras manifestaciones de enfermedad pulmonar crónica o insuficiencia respiratoria
•	 Auscultación anormal (sibilancias y/o crepitantes)

Radiología

•	 Puede ser normal, sobre todo en los estadios iniciales
•	 Anomalías en la radiografía de tórax o en la TC (realizadas por otras razones, como la detección sistemática del cáncer 

de pulmón), como hiperinsuflación, engrosamiento de la pared de las vías aéreas, atrapamiento de aire, hiperclaridad, 
bullas u otras manifestaciones de enfisema

•	 Puede identificar un diagnóstico alternativo, como las bronquiectasias, signos de infecciones pulmonares como la 
tuberculosis, neumopatías intersticiales o insuficiencia cardiaca

Cuestionarios de detección

Se han propuesto muchos cuestionarios de detección para ayudar a los clínicos a identificar a los pacientes con riesgo de 
enfermedad crónica de las vías aéreas, basados en los factores de riesgo y las manifestaciones clínicas antes citados.385-387 

Estos cuestionarios suelen ser específicos de un contexto por lo que no son necesariamente pertinentes en todos los países 
(en los que hay diferencias en cuanto a factores de riesgo y comorbilidades), en todos los contextos y usos de práctica clínica 
(detección sistemática poblacional frente a asistencia primaria y secundaria) o en todos los grupos de pacientes (identificación 
de casos frente a consulta espontánea por síntomas respiratorios frente a consulta remitida por otro profesional de la salud). 

 Pueden consultarse ejemplos de estos cuestionarios en las páginas web tanto de la GINA como de la GOLD.

PASO 2: Diagnóstico sindrómico de asma, EPOC y SSAE en un paciente adulto

Dado el grado de solapamiento existente entre las manifestaciones del asma y la EPOC (Recuadro 5-2a), el enfoque 
propuesto se centra en las manifestaciones que resultan más útiles para diferenciar el asma de la EPOC (Recuadro 5-2b).

a. Identificación de las características que van a favor de un diagnóstico de asma o de EPOC

En una historia clínica cuidadosa que tenga en cuenta la edad, los síntomas (en particular el inicio y la progresión, la 
variabilidad, la estacionalidad o periodicidad y la persistencia), los antecedentes previos, los factores de riesgo sociales y 
ocupacionales, incluidos los antecedentes de tabaquismo, los diagnósticos y tratamientos previos y la respuesta a esos 
tratamientos, pueden identificarse las características que van a favor del perfil diagnóstico del asma o de la EPOC. Pueden 
usarse las casillas de verificación del Recuadro 5-2b para identificar las características que son más indicativas de asma y/o 
de EPOC. Obsérvese que no se incluyen todas las características del asma y la EPOC, sino tan solo aquéllas que permiten 
diferenciar con mayor facilidad el asma de la EPOC.

b. Comparar el número de características que van a favor de un diagnóstico de asma o de un diagnóstico 
de EPOC

En el Recuadro 5-2b, se cuenta el número de casillas marcadas en cada columna. El hecho de tener varias (tres o más) de 
las características indicadas para el asma o para la EPOC, sin que se den las del diagnóstico alternativo, comporta una 
probabilidad elevada de un diagnóstico correcto.387 Sin embargo, la ausencia de cualquiera de estas manifestaciones tiene 
menos valor predictivo y no descarta el diagnóstico de ninguna de las dos enfermedades. Por ejemplo, los antecedentes de 
alergias aumentan la probabilidad de que los síntomas respiratorios se deban al asma, pero no es esencial para el diagnóstico 
de asma, puesto que el asma no alérgica es un fenotipo asmático bien establecido; y la atopia es frecuente en la población 
general, incluidos los pacientes que desarrollan una EPOC años más tarde. Cuando un paciente presenta un número similar 
de características del asma y de la EPOC, debe considerarse la posibilidad de un diagnóstico de SSAE.
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c. Considerar el nivel de certeza existente respecto al diagnóstico de asma o de EPOC, o si hay características 
de ambos que sugieran un síndrome de solapamiento asma-EPOC

En ausencia de características patognomónicas, los clínicos reconocen que los diagnósticos se establecen en función del peso 
de la evidencia, siempre que no haya características que hagan que el diagnóstico sea claramente insostenible. Los clínicos 
pueden aportar una estimación de su nivel de certeza e introducirlo como un factor a considerar en su decisión de tratar. 
Haciendo esto conscientemente se puede facilitar la elección del tratamiento y, cuando hay dudas importantes, se puede orientar 
el tratamiento a la opción más segura, es decir, el tratamiento del trastorno que no debe pasarse por alto y dejarse sin tratar.

PASO 3: Espirometría
La espirometría es esencial para la evaluación de los pacientes en los que se sospecha una enfermedad crónica de las vías 
aéreas. Debe realizarse en la visita inicial o en una visita posterior, si es posible antes y después de un ensayo de tratamiento. 
Una confirmación o exclusión temprana del diagnóstico puede evitar la realización de ensayos de tratamiento innecesarios y de 
retrasos en la puesta en marcha de otras exploraciones. La espirometría confirma la limitación crónica del flujo aéreo, pero 
tiene una utilidad más limitada para diferenciar el asma con obstrucción fija del flujo aéreo, la EPOC y el SSAE (Recuadro 5-3).
La determinación del flujo espiratorio máximo (PEF), aunque no sea una alternativa a la espirometría, si se realiza de manera 
repetida con el mismo dispositivo a lo largo de un periodo de 1–2 semanas, puede ser útil para confirmar el diagnóstico de 
asma al evidenciar una variabilidad excesiva (Recuadro 1-2, p5), pero un PEF normal no descarta el asma ni la EPOC. 
También puede observarse un nivel elevado de variabilidad en la función pulmonar en el SSAE.

Recuadro 5-3. Parámetros espirométricos en el asma, la EPOC y el SSAE

Variable espirométrica Asma EPOC SSAE

Cociente FEV1/FVC 
pre-BD o post-BD 
normal

Es compatible con 
el diagnóstico

No es compatible con 
el diagnóstico

No es compatible a menos 
que haya otras evidencias 
indicativas de una limitación 
crónica del flujo aéreo

Cociente FEV1/FVC 
post-BD <0,7

Indica una limitación del flujo 
aéreo pero puede mejorar 
espontáneamente o con 
tratamiento

Necesario para el diagnóstico 
(GOLD)

Generalmente presente

FEV1 ≥80% del valor 
predicho

Es compatible con el 
diagnóstico (buen control del 
asma o intervalo entre los 
síntomas)

Es compatible con la 
clasificación GOLD de una 
limitación leve del flujo aéreo 
(categorías A o B) si el cociente 
FEV1/FVC post-BD es <0,7

Es compatible con el 
diagnóstico de SSAE leve

FEV1 <80% del valor 
predicho

Es compatible con el 
diagnóstico. Factor de riesgo 
para las exacerbaciones 
asmáticas

Un indicador de la gravedad de 
la limitación del flujo aéreo y del 
riesgo de episodios futuros (por 
ejemplo, mortalidad y 
exacerbaciones de la EPOC)

Un indicador de la gravedad 
de la limitación del flujo aéreo 
y del riesgo de episodios 
futuros (por ejemplo, 
mortalidad y exacerbaciones)

Aumento post-BD del 
FEV1 >12% y 200 ml 
respecto al valor basal 
(limitación reversible 
del flujo aéreo)

Habitual en algún momento del 
curso del asma, pero puede no 
estar presente cuando se 
mantiene un buen control o se 
usa tratamiento de control

Frecuente y más probable 
cuando el FEV1 es bajo, pero 
debe considerarse también la 
posibilidad del SSAE 

Frecuente y más probable 
cuando el FEV1 es bajo, pero 
debe considerarse también la 
posibilidad del SSAE

Aumento post-BD del 
FEV1 >12% y 400 ml 
respecto al valor basal 
(reversibilidad notable)

Alta probabilidad de asma Poco habitual en la EPOC. 
Considerar un SSAE

Es compatible con el 
diagnóstico de SSAE

SSAE: síndrome de solapamiento asma-EPOC; BD: broncodilatador; FEV1: volumen espiratorio forzado en 1 segundo; FVC: capacidad vital forzada; 
GOLD: Global Initiative for Obstructive Lung Disease.
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Tras disponer de los resultados de la espirometría y de otras exploraciones complementarias, debe revisarse el diagnóstico 
provisional basado en la evaluación sindrómica y, en caso necesario, se modifica. Tal como se muestra en el Recuadro 5-3, 
la espirometría realizada en una sola visita no siempre es confirmatoria de un diagnóstico, y los resultados deben interpretarse 
en el contexto de la forma de presentación clínica y en función de si se ha iniciado o no el tratamiento. Los corticosteroides 
inhalados y los broncodilatadores de acción prolongada influyen en los resultados, sobre todo si no se aplica un periodo de 
retirada de la medicación antes de realizar la espirometría. Podrían ser necesarias, pues, otras pruebas para confirmar el 
diagnóstico o para evaluar la respuesta al tratamiento inicial y posterior.

PASO 4: Iniciar el tratamiento inicial
Ante un diagnóstico diferencial con un peso equilibrado entre asma y EPOC (es decir, un SSAE) la posición a adoptar por 
defecto debe ser la de iniciar un tratamiento correspondiente al asma (Recuadro 5-4). Esta conducta reconoce el papel clave 
de los ICS en la prevención de la morbilidad e incluso de la muerte en pacientes con síntomas asmáticos no controlados, en 
los que unos síntomas aparentemente “leves” (en comparación con los de la EPOC moderada o grave) podrían indicar un 
riesgo importante de una exacerbación con peligro para la vida.373

•	 Si la evaluación sindrómica sugiere asma o SSAE, o si hay una incertidumbre importante respecto al diagnóstico de 
EPOC, es prudente iniciar un tratamiento de asma a la espera de la realización de nuevas pruebas para confirmar o 
rechazar esta postura inicial.

SS Los tratamientos incluirán un ICS (en dosis bajas o moderadas, según el nivel de los síntomas).
SS Debe mantenerse también o debe añadirse (si ya se ha prescrito) un agonista beta2 de acción prolongada (LABA). Sin 
embargo, es importante que los pacientes no sean tratados con un LABA sin un ICS (a lo que a menudo se denomina 
LABA en monoterapia) si hay manifestaciones de asma.

•	 Si la evaluación sindrómica sugiere una EPOC, debe iniciarse un tratamiento sintomático apropiado con broncodilatadores 
o tratamiento combinado, pero no con ICS solos (en monoterapia).36

•	 El tratamiento del SSAE debe incluir también recomendaciones respecto a otras estrategias terapéuticas379 como las siguientes:
SS Dejar de fumar.
SS Rehabilitación pulmonar.
SS Vacunaciones.
SS Tratamiento de las comorbilidades, según lo recomendado en los respectivos informes de GINA y GOLD.

En la mayoría de los pacientes, el manejo inicial del asma y la EPOC puede realizarse de manera satisfactoria a nivel de 
atención primaria. Sin embargo, tanto el informe de estrategia de la GINA como el de la GOLD prevén la derivación del 
paciente para pruebas diagnósticas adicionales en los puntos relevantes del manejo del paciente (véase el Paso 5). Esto es 
especialmente importante en los pacientes en los que se sospecha un SSAE, dado que se asocia a un peor resultado y un 
mayor uso de recursos de asistencia sanitaria.

PASO 5: Derivación a pruebas especializadas (en caso necesario)
La derivación a un asesoramiento experto y nuevas evaluaciones diagnósticas es necesaria en los siguientes contextos:

•	 Pacientes con síntomas persistentes y/o exacerbaciones a pesar del tratamiento.
•	 Incertidumbre diagnóstica, especialmente si es necesario descartar un diagnóstico alternativo (por ejemplo, 

bronquiectasias, cicatrización postuberculosa, bronquiolitis, fibrosis pulmonar, hipertensión pulmonar, enfermedades 
cardiovasculares y otras causas de síntomas respiratorios).

•	 Pacientes en los que se sospecha asma o EPOC y en los que hay signos o síntomas atípicos o adicionales (por ejemplo, 
hemoptisis, pérdida de peso significativa, sudores nocturnos, fiebre, signos de bronquiectasias u otra neumopatía 
estructural) que sugieran un diagnóstico pulmonar adicional. Ello debe motivar una derivación temprana, sin esperar 
necesariamente a un ensayo de tratamiento para asma o EPOC.

•	 Cuando se sospecha una enfermedad crónica de las vías aéreas, pero las manifestaciones sindrómicas de asma y de 
EPOC son escasas.

•	 Pacientes con comorbilidades que pueden interferir en la evaluación y el manejo de la enfermedad de las vías aéreas.
•	 La derivación puede ser apropiada también para los problemas que surgen durante el manejo continuado del asma, la 

EPOC o el SSAE, según se indica en los informes de estrategia de GINA y GOLD.
En el Recuadro 5-5 se resumen las exploraciones especializadas que pueden usarse para diferenciar el asma de la EPOC.
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Recuadro 5-4. Resumen del abordaje sindrómico de enfermedades con limitación crónica del flujo aéreo

PASO 1 DIAGNOSTICAR LA ENFERMEDAD CRÓNICA DE LAS VÍAS AÉREAS
¿Los síntomas sugieren una enfermedad crónica de las vías aéreas?

PASO 2 DIAGNÓSTICO SINDRÓMICO EN LOS ADULTOS
(i) Identificar las características de asma y de la EPOC que mejor describen al paciente
(ii) Comparar el número de características favorables a cada diagnóstico y elegir un diagnóstico

Considerar primero otras enfermedadesSí No

Característica: si está 
presente sugiere

Edad de inicio

Patrón de síntomas

Función pulmonar

Función pulmonar entre 
los síntomas

Antecedentes personales o 
familiares

Evolución temporal

Radiografía de tórax 

ASMA

❏ Inicio antes de los 20 años de edad
❏ Variación a lo largo de minutos, horas o días
❏ Empeoramiento de los síntomas durante  
 la noche o primera hora de la mañana
❏ Síntomas desencadenados por el 
 ejercicio, las emociones incluida la risa, 
 el polvo o la exposición a alérgenos

❏ Registro de una limitación variable del 
 �ujo aéreo (espirometría, �ujo máximo)

❏ Normal

❏ Diagnóstico médico previo de asma

❏ Antecedentes familiares de asma, y 
 otros trastornos alérgicos (rinitis alérgica 
 o eccema)
❏ Sin empeoramiento de los síntomas a lo 
 largo del tiempo. Los síntomas varían 
 estacionalmente o de un año a otro
❏ Puede mejorar espontáneamente o  
 presentar una respuesta inmediata a BD 
 o a ICS a lo largo de semanas
❏ Normal

EPOC

❏ Inicio después de los 40 años de edad
❏ Persistencia a pesar del tratamiento
❏ Días buenos y malos pero siempre con 
 síntomas diarios y disnea de esfuerzo
❏ Tos crónica y esputo que preceden al 
 inicio de la disnea, no relacionados con 
 desencadenantes

❏ Registro de una limitación persistente del 
 �ujo aéreo (FEV1/FVC postbroncodilata
 dor < 0,7)

❏ Anormal  

❏ Diagnóstico médico previo de EPOC, 
 bronquitis crónica o en�sema
❏ Exposición intensa a un factor de riesgo: 
 humo de tabaco, combustibles de 
 biomasa
❏ Los síntomas se agravan lentamente con 
 el paso del tiempo (curso progresivo a 
 lo largo de los años)
❏ El tratamiento broncodilatador de acción 
 rápida proporciona un alivio tan solo 
 limitado
❏ Hiperinsu�ación intensa

PASO 3
REALIZAR UNA 
ESPIROMETRÍA

PASO 4
TRATAMIENTO
INICIAL*

PASO 5
EXPLORACIONES
ESPECIALIZADAS
o DERIVACIÓN 
SI:

NOTA: • Estas características son las que diferencian mejor el asma de la EPOC • Varias características positivas (3 o más) para el asma o la 
EPOC sugieren el diagnóstico • Si hay un número similar para asma y para EPOC, considerar el diagnóstico de SSAE 

DIAGNÓSTICO

CONFIANZA EN 
EL DIAGNÓSTICO

Asma Algunas caracte-
rísticas de asma

Características 
de ambas

Algunas caracte-
rísticas de EPOC

EPOC

Asma Posible asma Podría ser SSAE Posiblemente 
EPOC

EPOC

Limitación intensa 
reversible del �ujo aéreo 
(pre-post-broncodilatador) u otra prueba 
de limitación variable del �ujo aéreo

FEV1/FVC 
post-BD < 0,7

Fármacos para 
el asma

No LABA en 
monoterapia

Fármacos para 
el asma

No LABA en 
monoterapia

ICS y considerar 
LABA +/o LAMA

Fármacos para 
la EPOC

Fármacos para 
la EPOC

*Consultar en los documentos de GINA y GOLD los tratamientos recomendados

• Pacientes con síntomas persistentes y/o exacerbaciones a pesar del tratamiento.
• Incertidumbre diagnóstica (por ejemplo, sospecha de hipertensión pulmonar, enfermedades 
 cardiovasculares y otras causas de síntomas respiratorios).
• Sospecha de asma o EPOC con signos o síntomas atípicos o adicionales (por ejemplo, 
 hemoptisis, pérdida de peso, sudores nocturnos, �ebre, signos de bronquiectasias u otra 
 neumopatía estructural).
• Pocas manifestaciones de asma y de EPOC.
• Presencia de comorbilidades.
• Motivos para una derivación para uno u otro diagnóstico según lo establecido en 
 los informes de estrategia de GINA y GOLD.
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Recuadro 5-5. Exploraciones especializadas que se emplean a veces para diferenciar asma de EPOC

Asma EPOC

Pruebas de la función 
pulmonar 
DLCO Normal (o ligera elevación) A menudo reducido
Gasometría arterial Normal entre las exacerbaciones Puede ser crónicamente anormal entre las 

exacerbaciones en las formas más graves de 
EPOC

Hiperreactividad de las vías 
aéreas (HRVA)

No es útil de por sí para diferenciar el asma de la EPOC, pero los niveles elevados de 
HRVA van a favor del asma

Técnicas de imagen
TC de alta resolución Generalmente normal pero puede 

observarse un atrapamiento de aire y un 
aumento del grosor de la pared bronquial

Áreas de baja atenuación que indican un 
atrapamiento de aire o una alteración 
enfisematosa que pueden cuantificarse; puede 
apreciarse un engrosamiento de la pared 
bronquial y signos de hipertensión pulmonar

Biomarcadores inflamatorios
Prueba de atopia (IgE 
específica y/o pruebas de 
punción cutánea

Aumenta de manera modesta la 
probabilidad de asma; no es esencial 
para el diagnóstico

Corresponde a la prevalencia de base; no 
descarta la EPOC

FENO Un nivel alto (>50 ppb) en individuos no 
fumadores respalda el diagnóstico de 
inflamación eosinofílica de las vías 
aéreas

Generalmente normal
Baja en fumadores actuales

Eosinofilia en sangre Respalda el diagnóstico de asma Puede estar presente durante las 
exacerbaciones

Análisis de células 
inflamatorias en el esputo

El papel en el diagnóstico diferencial no se ha establecido en poblaciones amplias
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PARTE A. DIAGNÓSTICO

PUNTOS CLAVE

•	 Las sibilancias recurrentes se producen en un elevado porcentaje de niños de 5 años o menos, habitualmente con las 
infecciones virales de las vías respiratorias altas. Establecer en qué casos esto constituye la forma de presentación inicial 
del asma resulta difícil.

•	 Las clasificaciones previas de los fenotipos de sibilancias (sibilancias episódicas y sibilancias con desencadenantes 
múltiples; o sibilancias transitorias, sibilancias persistentes y sibilancias de inicio tardío) no parecen identificar fenotipos 
estables, y su utilidad clínica es incierta.

•	 El diagnóstico de asma en niños pequeños con clínica de sibilancias es más probable si tienen:
SS Sibilancias o tos que se producen con el ejercicio, la risa o el llanto, sin que haya una infección respiratoria manifiesta.
SS Antecedentes de otra enfermedad alérgica (eccema o rinitis alérgica) o asma en familiares de primer grado.

•	 Una mejoría clínica durante 2–3 meses de tratamiento de control, y un empeoramiento tras la suspensión de este 
tratamiento.

ASMA Y SIBILANCIAS EN NIÑOS PEQUEÑOS

El asma es la enfermedad crónica más frecuente de la infancia y constituye la primera causa de morbilidad infantil por 
enfermedades crónicas medida por la falta de asistencia a la escuela, las visitas en servicios de urgencias y las 
hospitalizaciones.388 El asma se inicia a menudo en una fase temprana de la infancia; en hasta la mitad de las personas con 
asma, los síntomas empiezan en la infancia.389 El inicio del asma es más temprano en los niños que en las niñas.390-392 

La atopia está presente en la mayoría de los niños con asma de más de 3 años de edad, y la sensibilización a alérgenos 
específicos es uno de los factores de riesgo más importantes para el desarrollo del asma.393 Sin embargo, por el momento 
no hay ninguna intervención con la que se haya demostrado una prevención de la aparición del asma o una modificación de 
su evolución natural a largo plazo.

Sibilancias inducidas por virus

Las sibilancias recurrentes se dan en un elevado porcentaje de niños de 5 años o menos. Se asocian habitualmente a las 
infecciones de vías respiratorias altas (IVRA), que en este grupo de edad se dan alrededor de 6–8 veces al año.394 Algunas 
infecciones virales (virus respiratorio sincitial y rinovirus) se asocian a sibilancias recurrentes a lo largo de toda la infancia. Sin 
embargo, las sibilancias en este grupo de edad son un trastorno muy heterogéneo, y no todas las sibilancias de este grupo de 
edad indican asma. Muchos niños pequeños pueden presentar sibilancias con las infecciones virales. En consecuencia, 
decidir en qué casos las sibilancias con una infección respiratoria corresponden realmente a una forma de presentación inicial 
o recurrente del asma infantil resulta difícil.392,395

Fenotipos de sibilancias 

En el pasado, se han propuesto dos clasificaciones principales de las sibilancias (denominadas “fenotipos de sibilancias”).

•	 Clasificación basada en síntomas:396 esta clasificación se basó en si el niño tenía tan solo sibilancias episódicas 
(sibilancias durante periodos de tiempo discretos, a menudo de manera asociada a una IVRA, con ausencia de síntomas 
entre los episodios) o sibilancias de desencadenantes múltiples (sibilancias episódicas con síntomas que se dan también 
entre estos episodios, por ejemplo durante el sueño o con desencadenantes como la actividad, la risa o el llanto).

•	 Clasificación basada en la tendencia temporal: este sistema se basó en el análisis de los datos de un estudio de 
cohorte.392 Incluía las sibilancias transitorias (síntomas que empezaban y terminaban antes de la edad de 3 años); 
sibilancias persistentes (síntomas que empezaban antes de la edad de 3 años y persistían más allá de los 6 años) y 
sibilancias de inicio tardío (síntomas que empezaban después de la edad de 3 años).

Sin embargo, la asignación prospectiva de niños a estos fenotipos no ha resultado fiable en las situaciones de la “práctica 
clínica real”, y la utilidad clínica de esos sistemas continúa siendo objeto de una activa investigación.397,398,399,400
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DIAGNÓSTICO CLÍNICO DEL ASMA

Puede resultar difícil establecer con seguridad un diagnóstico de asma en los niños de 5 años o menos, ya que los síntomas 
respiratorios episódicos, como sibilancias y tos, son también frecuentes en los niños sin asma, en especial en los de 0–2 años 
de edad.401,402 Además, no es posible evaluar de manera habitual la limitación del flujo aéreo en este grupo de edad. Un 
enfoque probabilístico, basado en el patrón de los síntomas durante las infecciones respiratorias virales y entre ellas, puede 
resultar útil para comentarlo con los padres/cuidadores (Recuadro 6-1). Dicho enfoque permite tomar decisiones individuales 
respecto a si conviene realizar un ensayo de tratamiento de control. Es importante tomar las decisiones de manera 
individualizada para cada niño, con objeto de evitar un sobre o infratratamiento.

Recuadro 6-1. Probabilidad de diagnóstico de asma o respuesta al tratamiento del asma en los niños de 5 años o menos

Proporción de niños con sibilancias inducidas por virus que 
encajan en estos patrones de síntomas

Proporción de niños con sibilancias inducidas por virus en 
los que es probable que se diagnostique asma o que respondan 
a un tratamiento de control regular, según el patrón de síntomas

100% 100%

PATRÓN DE SÍNTOMAS
(puede cambiar a lo largo del tiempo)

Síntomas (tos, 
sibilancias, respiración 
pesada) de <10 días 
durante infecciones de 
vías respiratorias altas

2-3 episodios al año

Sin síntomas entre los 
episodios

Síntomas (tos, 
sibilancias, respiración 
pesada) de >10 días 
durante infecciones de 
vías respiratorias altas

>3 episodios al año, o 
episodios graves y/o 
empeoramiento nocturno

Entre los episodios, 
el niño puede tener de 
manera ocasional tos, 
sibilancias o respiración 
pesada

Síntomas (tos, sibilancias, 
respiración pesada) de 
>10 días durante 
infecciones de vías 
respiratorias altas

>3 episodios al año, o 
episodios graves y/o 
empeoramiento nocturno

Entre los episodios, el 
niño tiene tos, sibilancias 
o respiración pesada 
durante el juego o al reír

Atopia o antecedentes 
familiares de asma

En esta figura esquemática se muestra la probabilidad de un diagnóstico de asma 403,404 o una respuesta al tratamiento del 
asma405,406 en los niños de 5 años o menos que presentan tos, sibilancias o respiración pesada, inducidas por un virus, en 
función del patrón de síntomas. Muchos niños pequeños presentan sibilancias con las infecciones virales, y la decisión de 
cuándo un niño debe recibir tratamiento de control resulta difícil. Debe tenerse en cuenta la frecuencia y la gravedad de los 
episodios de sibilancias y el patrón temporal de los síntomas (tan solo con los resfriados virales o también en respuesta a 
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otros desencadenantes). El uso de cualquier tratamiento de control debe considerarse un ensayo terapéutico, con un 
seguimiento programado al cabo de 2-3 meses para revisar la respuesta. La revisión es también importante ya que el patrón 
de los síntomas tiende a cambiar a lo largo del tiempo en un porcentaje elevado de niños.
Así pues, el diagnóstico de asma en los niños pequeños se basa en gran parte en los patrones de signos, combinados con 
una evaluación clínica cuidadosa de los antecedentes familiares y los resultados de la exploración física. Los antecedentes 
familiares positivos para trastornos alérgicos o la presencia de atopia o sensibilización alérgica aportan una información 
predictiva adicional, ya que una sensibilización alérgica temprana aumenta la probabilidad de que un niño con sibilancias 
desarrolle un asma persistente.393

Síntomas que sugieren asma en los niños de 5 años o menos
Tal como se indica en el Recuadro 6-2, el diagnóstico de asma en los niños de 5 años o menos puede basarse a menudo en 
lo siguiente:

•	 Patrones de síntomas (sibilancias, tos, dificultad respiratoria (que se manifiesta habitualmente por una limitación de la 
actividad) y síntomas o despertares nocturnos)

•	 Presencia de factores de riesgo para la aparición del asma
•	 Respuesta terapéutica al tratamiento de control

Recuadro 6-2. Características que sugieren un diagnóstico de asma en niños de 5 años o menos

Característica Características que sugieren asma

Tos Tos no productiva recurrente o persistente que puede empeorar por la noche 
o acompañarse de algunas sibilancias y dificultades respiratorias
Tos que se produce con el ejercicio, la risa, el llanto o la exposición al humo 
de tabaco sin que haya una infección respiratoria manifiesta

Sibilancias Sibilancias recurrentes, incluidas las que se producen durante el sueño o 
con desencadenantes como la actividad, la risa, el llanto o la exposición al humo 
de tabaco o a la contaminación atmosférica

Respiración dificultosa o pesada, o 
dificultad respiratoria

Aparición con el ejercicio, la risa o el llanto

Reducción de la actividad No corre, juega o ríe con la misma intensidad que los demás niños; se cansa antes 
al caminar (quiere que le lleven)

Antecedentes personales o familiares Otra enfermedad alérgica (dermatitis atópica o rinitis alérgica) 
Asma en familiares de primer grado

Ensayo terapéutico con dosis bajas de 
corticosteroide inhalado (Recuadro 6-5, 
p94) y SABA según las necesidades 

Mejoría clínica durante 2–3 meses de tratamiento de control y empeoramiento 
al suspender el tratamiento

SABA: agonista beta2 de acción corta

Sibilancias
Las sibilancias son el síntoma más frecuente asociado al asma en los niños de 5 años o menos. Se producen en varios 
patrones diferentes, pero las sibilancias que aparecen de manera recurrente, durante el sueño, o con desencadenantes como 
la actividad, la risa o el llanto concuerdan con un diagnóstico de asma. La confirmación del clínico es importante, puesto que 
los padres pueden describir cualquier respiración ruidosa como “pitidos”.407 Algunas culturas no tienen un término para 
designar la respiración sibilante.
Las sibilancias pueden interpretarse de manera diferente en función de:

•	 Quién lo observe (por ejemplo, padre/cuidador o profesional de la salud)
•	 Cuándo se notifica (por ejemplo, retrospectivamente o en tiempo real)
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•	 El entorno (por ejemplo, países desarrollados o áreas con una prevalencia elevada de parásitos que afectan al pulmón)
•	 El contexto cultural (por ejemplo, la importancia relativa de ciertos síntomas puede diferir en distintas culturas, al igual que 

puede ocurrir con el diagnóstico y tratamiento de las enfermedades respiratorias en general)

Tos

La tos debida al asma es no productiva, recurrente y/o persistente, y suele acompañarse de algunos episodios de respiración 
sibilante y dificultades respiratorias. La rinitis alérgica puede asociarse a tos sin que haya asma. La tos nocturna (cuando el 
niño está dormido) o la tos que se produce con el ejercicio, la risa o el llanto, sin que haya una infección respiratoria manifiesta, 
respalda un diagnóstico de asma. El resfriado común y otras enfermedades respiratorias se asocian también a la tos.

Dificultad respiratoria

Los padres pueden utilizar también expresiones como “dificultad para respirar”, “respiración pesada” o “falta de aire”. 
La dificultad respiratoria que se produce durante el ejercicio y es recurrente aumenta la probabilidad del diagnóstico de asma. 
En los lactantes y niños pequeños, el llanto y la risa son equivalentes al ejercicio de los niños mayores.

Actividad y conducta social

La actividad física es una causa importante de síntomas asmáticos en los niños pequeños. Los niños pequeños con un asma 
mal controlada evitan a menudo el juego o el ejercicio extenuantes para no tener síntomas, pero muchos padres no son 
conscientes de estos cambios en el estilo de vida del niño. El juego es importante para el desarrollo físico y social normal del 
niño. Por este motivo, al evaluar un posible diagnóstico de asma en un niño pequeño, es importante realizar un examen 
cuidadoso de las actividades diarias del niño, incluido su deseo de caminar y jugar. Los padres pueden relatar la presencia de 
irritabilidad, cansancio y cambios del estado de ánimo del niño como principales problemas cuando el asma no está bien 
controlada.

PRUEBAS PARA FACILITAR EL DIAGNÓSTICO

Aunque no hay ninguna prueba que diagnostique el asma con certeza en los niños de 5 años o menos, las siguientes 
constituyen ayudas útiles.

Ensayo terapéutico

Un ensayo de tratamiento durante al menos 2–3 meses con el empleo de un agonista beta2 de acción corta (SABA) según las 
necesidades y una dosis baja regular de corticosteroides inhalados (ICS) puede aportar cierta orientación respecto al 
diagnóstico de asma (nivel de evidencia D). La respuesta debe evaluarse mediante el control de los síntomas (diurnos y 
nocturnos), y con la frecuencia de episodios de sibilancias y exacerbaciones. Una mejoría clínica notable durante el 
tratamiento, y un deterioro cuando se suspende el tratamiento, respaldan un diagnóstico de asma. Dado el carácter variable 
del asma en los niños pequeños, puede ser necesario repetir el ensayo terapéutico para tener una seguridad respecto al 
diagnóstico.

Pruebas de atopia

La sensibilización a alérgenos puede evaluarse con el empleo de pruebas cutáneas o de inmunoglobulina E específica de 
alérgenos. Las pruebas cutáneas son menos fiables para confirmar la atopia en los lactantes. La atopia está presente en la 
mayoría de los niños con asma cuando tienen más de 3 años de edad; sin embargo, la ausencia de atopia no descarta el 
diagnóstico de asma.

Radiografía de tórax

Si existen dudas acerca del diagnóstico de asma en un niño con sibilancias o tos, la radiografía simple de tórax puede ser útil 
para descartar la presencia de anomalías estructurales (por ejemplo, enfisema lobular congénito, anillo vascular), infecciones 
crónicas como la tuberculosis, un cuerpo extraño inhalado u otros diagnósticos. Otras técnicas de imagen pueden ser 
apropiadas también, según cuál sea el trastorno que se considere.
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Pruebas de la función pulmonar 

Dado que la mayoría de los niños de 5 años o menos no son capaces de realizar maniobras espiratorias reproducibles, las 
pruebas de la función pulmonar, las pruebas de provocación bronquial y otras pruebas fisiológicas no tienen una utilidad 
importante en el diagnóstico del asma a esa edad. Sin embargo, al llegar a los 4–5 años de edad, es frecuente que los niños 
sean capaces de realizar una espirometría reproducible si les enseña a hacerlo un técnico experimentado utilizando 
incentivos visuales.

Óxido nítrico exhalado

La fracción de concentración de óxido nítrico exhalado (FENO) puede medirse en los niños pequeños con la respiración 
corriente, y se han publicado valores normales de referencia para los niños de 1–5 años.408 Una elevación de la FENO, 
registrada durante >4 semanas después de toda IVRA, en niños en edad preescolar con tos y sibilancias recurrentes, puede 
predecir el posterior diagnóstico médico de asma en la edad escolar.409 La determinación de la FENO no es accesible de 
manera generalizada.

Perfiles de riesgo 

Se han evaluado para el uso en la práctica clínica diversos instrumentos de determinación del perfil de riesgo para identificar 
a los niños de 5 años o menos con sibilancias que tienen un riesgo elevado de desarrollar síntomas asmáticos persistentes.400 

El Asthma Predictive Index (API), basado en el Tucson Children’s Respiratory Study, se ha diseñado para el uso en los niños 
que presentan cuatro o más episodios de respiración sibilante en un año.410 En un estudio se observó que los niños con un 
API positivo tienen una probabilidad de presentar asma entre los 6 y los 13 años que es 4-10 veces superior a la de los niños 
con un API negativo, y que el 95% de los niños con un API negativo se mantenían sin asma.410 La aplicabilidad y la validación 
del API en otros contextos requerirán nuevos estudios.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El diagnóstico definitivo de asma en ese grupo de niños de corta edad resulta difícil, pero tiene consecuencias clínicas 
importantes. En este grupo de edad resulta especialmente importante tener en cuenta y descartar otras causas alternativas 
que pueden causar los síntomas de sibilancias, tos y dificultad respiratoria antes de confirmar un diagnóstico de asma 
(Recuadro 6-3).401

Indicaciones clave para la derivación de los niños de 5 años o menos para realizar exploraciones diagnósticas 
adicionales

Cualquiera de las siguientes características sugiere un diagnóstico alternativo e indica la necesidad de realizar exploraciones 
diagnósticas adicionales:

•	 Retraso del crecimiento
•	 Un inicio de los síntomas neonatal o muy temprano (especialmente si se asocia a un retraso del crecimiento)
•	 Vómitos asociados a síntomas respiratorios
•	 Respiración sibilante continúa
•	 Falta de respuesta a las medicaciones de control del asma
•	 Ausencia de asociación de los síntomas con los desencadenantes característicos, como las IVRA virales
•	 Signos pulmonares o cardiovasculares focales, o dedos en palillo de tambor
•	 Hipoxemia fuera del contexto de una enfermedad viral
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Recuadro 6-3. Diagnósticos diferenciales frecuentes del asma en los niños de 5 años o menos

Trastorno Características típicas

Infecciones de vías respiratorias 
virales recurrentes

Principalmente tos, congestión nasal con rinorrea durante <10 días; las sibilancias 
suelen ser leves; ausencia de síntomas entre las infecciones

Reflujo gastroesofágico Tos al ingerir alimento; infecciones respiratorias recurrentes; tendencia al vómito 
especialmente tras una toma de alimento abundante; mala respuesta a las 
medicaciones para el asma

Aspiración de cuerpo extraño Episodio de tos brusca intensa y/o estridor durante el juego o la comida; infecciones 
respiratorias y tos recurrentes; signos pulmonares focales

Traqueomalacia Respiración ruidosa al llorar o al comer, o durante las infecciones de vías 
respiratorias altas (inspiración ruidosa si es extratorácica o espiración ruidosa si es 
intratorácica); tos áspera; retracción inspiratoria o espiratoria; síntomas presentes 
a menudo desde el nacimiento; mala respuesta a las medicaciones para el asma

Tuberculosis Respiraciones ruidosas y tos persistente; fiebre que no responde a los antibióticos 
normales; ganglios linfáticos agrandados; mala respuesta a los broncodilatadores 
o corticosteroides inhalados; contacto con alguien que tenga tuberculosis

Cardiopatía congénita Soplo cardiaco; cianosis al comer; retraso del crecimiento; taquicardia; taquipnea 
o hepatomegalia; mala respuesta a las medicaciones para el asma

Fibrosis quística Tos iniciada poco después del nacimiento; infecciones respiratorias recurrentes; 
retraso del crecimiento (malabsorción); deposiciones voluminosas, grasientas y 
sueltas

Discinesia ciliar primaria Tos e infecciones torácicas leves recurrentes; infecciones óticas crónicas y 
secreción nasal purulenta; mala respuesta a las medicaciones para el asma; el situs 
inversus se da en alrededor del 50% de los niños con este trastorno

Anillo vascular Respiraciones a menudo persistentemente ruidosas; mala respuesta a las 
medicaciones para el asma

Displasia broncopulmonar Niño prematuro; muy bajo peso al nacer; requiere ventilación mecánica prolongada 
u oxigenoterapia; dificultad de respiración presente desde el nacimiento

Inmunodeficiencia Fiebre e infecciones (incluidas las no respiratorias) recurrentes; retraso del 
crecimiento
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PARTE B. EVALUACIÓN Y MANEJO

PUNTOS CLAVE

•	 Los objetivos del manejo del asma en los niños pequeños son similares a los aplicados en los pacientes de mayor edad:
SS Alcanzar un buen control de los síntomas y mantener los niveles de actividad normales.
SS Reducir al mínimo el riesgo de exacerbaciones del asma, deterioro del desarrollo pulmonar y efectos secundarios 
de la medicación.

•	 Los episodios de sibilancias en los niños pequeños deben tratarse inicialmente con agonistas beta2 de acción corta, 
con independencia de que se haya establecido o no el diagnóstico de asma.

•	 Debe realizarse un ensayo del tratamiento de control si el patrón de los síntomas sugiere que el asma y los síntomas 
respiratorios no están controlados y/o si los episodios de sibilancias son frecuentes o graves.

•	 Debe revisarse la respuesta al tratamiento antes de decidir si se continúa utilizando. Si no se observa respuesta, deben 
considerarse otros diagnósticos alternativos.

•	 La elección del dispositivo inhalador debe estar en función de la edad y las capacidades del niño. El dispositivo preferido 
es un inhalador dosificador presurizado y con cámara de inhalación, utilizando una mascarilla en los niños de edad 
<4 años y una boquilla en la mayoría de los niños de 4–5 años.

•	 Revisar con frecuencia la necesidad del tratamiento del asma, puesto que los síntomas de tipo asmático pueden remitir 
en muchos niños pequeños.

OBJETIVOS DEL MANEJO DEL ASMA

Al igual que ocurre en otros grupos de edad, los objetivos del manejo del asma en los niños pequeños son los siguientes:

•	  Alcanzar un buen control de los síntomas y mantener los niveles de actividad normales.
•	 Reducir al mínimo el riesgo futuro; es decir, reducir el riesgo de exacerbaciones, mantener la función pulmonar y el desarrollo 

de los pulmones lo más próximos posibles a lo normal, y reducir al mínimo los efectos secundarios de la medicación.

El mantenimiento de unos niveles de actividad normales es especialmente importante en los niños pequeños ya que el juego 
es importante para su desarrollo social y físico normal. Es importante averiguar también los objetivos del padre/cuidador, ya 
que pueden diferir de los objetivos médicos convencionales.

Los objetivos del manejo del asma se alcanzan mediante la colaboración entre el padre/cuidador y el equipo de profesionales 
de la salud, con un ciclo de:

•	 Evaluar (diagnóstico, control de los síntomas, factores de riesgo, técnica de uso del inhalador, adherencia, preferencia 
de los padres)

•	 Ajustar el tratamiento (medicaciones, estrategias no farmacológicas y tratamiento de los factores de riesgo modificables)
•	 Examinar la respuesta incluida la efectividad y los efectos secundarios de la medicación. 

Esto se lleva a cabo en combinación con:

•	 Educación sanitaria de padres/cuidadores, y del niño (según cuál sea la edad)
•	 Enseñanza de la capacidad de uso efectivo de los dispositivos inhaladores y fomento de una buena adherencia
•	 Vigilancia de los síntomas por parte del padre/cuidador
•	 Un plan de acción escrito para el asma

EVALUACIÓN DEL ASMA

¿Qué significa “control del asma”?

Control del asma significa el grado en el que las manifestaciones del asma están controladas, con o sin tratamiento.14,48 Tiene 
dos componentes (Recuadro 6-4): el estado del asma del niño a lo largo de las cuatro semanas previas (control de los 
síntomas), y de qué forma puede afectarles el asma en el futuro (riesgo futuro). En los niños pequeños, como en los pacientes 
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de mayor edad, se recomienda mantener una vigilancia tanto del control de los síntomas como del riesgo futuro (nivel de 
evidencia D). En los niños pequeños, las pruebas de la función pulmonar no son viables para la vigilancia del control del 
asma. La justificación de la vigilancia de los dos dominios del control del asma se describe en la p29 (“Evaluación del riesgo 
futuro de resultados adversos”).

Evaluación del control de los síntomas asmáticos

Definir el control satisfactorio de los síntomas en niños de 5 años o menos resulta problemático. Los profesionales de la salud 
dependen casi por completo de la información aportada por los familiares y cuidadores, que pueden no conocer con qué 
frecuencia el niño ha presentado síntomas asmáticos, o que los síntomas respiratorios representan un asma no controlada. 
No se han validado medidas objetivas para evaluar el control de los síntomas en los niños de <4 años, si bien se ha 
desarrollado el Childhood Asthma Control Test para los niños de 4–11 años.62

En el Recuadro 6-4 se presenta un esquema práctico para evaluar el control del asma en los niños de edad ≤ 5 años, basado en 
la opinión actual de los expertos. Incorpora una evaluación de los síntomas; el nivel de actividad del niño y su necesidad de 
tratamiento sintomático/de rescate; y una evaluación de los factores de riesgo para un resultado adverso (nivel de evidencia D).

Recuadro 6-4. Evaluación del control del asma de la GINA en niños de 5 años o menos

A. Control de los síntomas	 Nivel de control de los síntomas asmáticos

En las últimas 4 semanas, el niño ha tenido:		  Bien	 Parcialmente	 No controlado
		  controlado	 controlado	
• � ¿Síntomas asmáticos diurnos durante más de unos pocos	 Sí  No   

}
  

minutos, más de una vez por semana?	   
• � ¿Alguna limitación de la actividad debida al asma?	 Sí  No 	

Ninguno	 1–2	 3–4 
 

(¿Corre/juega menos que otros niños, se cansa con facilidad		
de ellos	 de ellos	 de ellos

 
al caminar/jugar?)	  	

• � ¿Necesidad de usar medicación sintomática* más de	 Sí  No  	  
una vez por semana?	

• � ¿Algún despertar nocturno o tos nocturna debido al asma?	 Sí  No 

B. Riesgo futuro de un mal resultado del asma

Factores de riesgo de exacerbaciones asmáticas en los últimos meses
•	 Síntomas asmáticos no controlados
•	 Una o más exacerbaciones graves en el año anterior
•	 Inicio de la estación habitual de “brotes” del niño (especialmente otoño)
•	 Exposiciones: humo de tabaco; contaminación del aire en interiores o en el exterior; alérgenos de interiores (por ejemplo, 

ácaros del polvo doméstico, cucarachas, animales de compañía, moho), especialmente en combinación con una infección 
viral411

•	 Problemas psicológicos o socioeconómicos importantes del niño o la familia
•	 Mala adherencia a la medicación de control, o técnica de uso del inhalador incorrecta

Factores de riesgo para desarrollar una limitación fija del flujo aéreo
•	 Asma grave con varias hospitalizaciones
•	 Antecedentes de bronquiolitis

Factores de riesgo para los efectos secundarios de la medicación
•	 Sistémicos: tandas frecuentes de OCS; ICS en dosis altas y/o con fármacos potentes
•	 Locales: ICS en dosis moderadas/altas o con fármacos potentes; técnica de uso del inhalador incorrecta; falta de 

protección de la piel o los ojos al usar ICS mediante un nebulizador o una cámara de inhalación con mascarilla

ICS = corticosteroides inhalados; OCS = corticosteroides orales * Se excluye el empleo de medicación sintomática antes de realizar ejercicio
Esta clasificación del control de los síntomas asmáticos de la GINA corresponde al “control actual” del informe pediátrico de la GINA de 2009.3 Antes de 
aumentar el nivel del tratamiento hay que asegurarse de que los síntomas del niño se deben al asma, y de que el niño tiene una buena técnica de uso 
del inhalador y una buena adherencia al tratamiento utilizado.
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Evaluación del riesgo futuro de resultados adversos
La relación entre el control de los síntomas y el riesgo futuro de resultados adversos como las exacerbaciones (Recuadro 6-4, 
p91) no se ha estudiado suficientemente en los niños pequeños. Aunque pueden producirse exacerbaciones en los niños 
después de meses de un buen control manifiesto de los síntomas, el riesgo es mayor si el control actual de los síntomas es malo.
Debe evitarse también el riesgo futuro de efectos nocivos debidos a una dosis excesiva de corticosteroides inhalados o 
sistémicos. Ello puede reducirse al mínimo asegurando que el tratamiento prescrito es el apropiado y reduciéndolo a la dosis 
más baja que mantenga un control satisfactorio de los síntomas y reduzca al mínimo las exacerbaciones. Debe medirse la 
altura del niño, que se registrará al menos una vez al año. Si se administran ICS mediante mascarilla o nebulizador, debe 
limpiarse la piel de la nariz y de la zona peribucal después de la inhalación para evitar efectos secundarios locales como la 
erupción por corticoides (enrojecimiento y atrofia).

MEDICACIONES Y ESTRATEGIAS PARA EL CONTROL DE LOS SÍNTOMAS ASMÁTICOS Y LA REDUCCIÓN DEL RIESGO 
Elección de medicaciones para niños de 5 años o menos

Puede alcanzarse un buen control del asma en la mayoría de los niños pequeños con una estrategia de intervención 
farmacológica.412 Dicha estrategia debe elaborarse mediante la colaboración entre la familia/cuidador y el profesional de la 
salud. Al igual que en los niños mayores y los adultos, las medicaciones constituyen tan solo uno de los componentes del 
manejo del asma en los niños pequeños; otros componentes clave son la educación sanitaria, la enseñanza de capacidades 
de uso de dispositivos inhaladores y de fomento de la adherencia, las estrategias no farmacológicas como el control ambiental 
cuando ello es apropiado, la vigilancia regular y la revisión clínica (véanse los apartados posteriores de este capítulo).
Al recomendar un tratamiento para un niño pequeño, es preciso tener en cuenta cuestiones tanto generales como individuales 
(Recuadro 3-3, p27).

•	 ¿Cuál es la opción de medicación “preferida” en cada paso del tratamiento para el control de los síntomas asmáticos y 
reducir al mínimo el riesgo futuro? Estas decisiones se basan en los datos de eficacia, efectividad y seguridad obtenidos 
en los ensayos clínicos, y en datos observacionales.

•	 ¿En qué difiere este niño concreto del niño “medio” con asma, por lo que respecta a:
SS Respuesta al tratamiento previo
SS Preferencias de los padres (objetivos, creencias y preocupación acerca de las medicaciones)
SS Cuestiones prácticas (coste, técnica de uso del inhalador y adherencia)?

Las siguientes recomendaciones de tratamiento para los niños de 5 años o menos se basan en la evidencia existente y en la 
opinión de expertos. La evidencia disponible es limitada, ya que la mayoría de los ensayos clínicos realizados en este grupo 
de edad no han caracterizado a los participantes por lo que respecta a su patrón de síntomas, y diferentes estudios han 
utilizado parámetros de valoración distintos y definiciones diversas de las exacerbaciones.
Se recomienda un abordaje terapéutico escalonado (Recuadro 6-5, p94), basado en los patrones de síntomas, el riesgo de 
exacerbaciones y efectos secundarios, y la respuesta al tratamiento inicial. Generalmente, el tratamiento incluye un uso diario 
a largo plazo de medicaciones de control, con objeto de mantener el asma bien controlada, y medicaciones sintomáticas para 
un alivio de los síntomas según las necesidades. La elección del dispositivo inhalador es también una consideración 
importante (Recuadro 6-7, p97).

¿A qué niños se debe prescribir un tratamiento de control regular?
Las sibilancias intermitentes o episódicas de cualquier gravedad pueden constituir una respiración sibilante aislada inducida 
por un episodio de infección viral, un episodio de asma estacional o inducida por alérgenos, o un asma no controlada no 
identificada. El tratamiento inicial de las sibilancias es idéntico en todos estos casos: un SABA cada 4–6 horas según las 
necesidades durante uno o varios días hasta la desaparición de los síntomas. El tratamiento adicional de los episodios de 
sibilancias agudas en sí se describe más adelante (véase Exacerbaciones asmáticas agudas en niños de 5 años o menos). 
Sin embargo, existe poca certeza por lo que respecta a la adición de otros fármacos en estos niños, sobre todo cuando no 
está clara la naturaleza del episodio. En general, son de aplicación los siguientes principios.

•	 Si el patrón de síntomas sugiere un diagnóstico de asma (Recuadro 6-2, p86) y los síntomas respiratorios no están 
controlados (Recuadro 6-4, p91) y/o los episodios de sibilancias son frecuentes (por ejemplo, tres o más episodios en 
una misma estación), debe iniciarse un tratamiento de control regular (Paso 2, Recuadro 6-5, p94) y debe evaluarse 
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la respuesta (nivel de evidencia D). El tratamiento de control regular puede estar indicado también en un niño con 
episodios menos frecuentes pero más graves de sibilancias inducidas por virus (nivel de evidencia D).

•	 Si el diagnóstico de asma es dudoso, y es necesario repetir el tratamiento con SABA inhalados con frecuencia, por 
ejemplo, más de cada 6–8 semanas, debe contemplarse un ensayo del tratamiento de control regular para confirmar si los 
síntomas se deben o no a asma (nivel de evidencia D).

Es importante comentar la decisión de prescribir tratamiento de control y la elección de ese tratamiento con los padres o 
cuidadores del niño. Deben conocer tanto los beneficios como los riesgos relativos de los tratamientos, así como la 
importancia de mantener unos niveles normales de actividad para el normal desarrollo físico y social del niño.

Pasos de tratamiento para controlar los síntomas asmáticos y reducir al mínimo el riesgo futuro en niños de 
5 años o menos

El tratamiento del asma en los niños pequeños sigue un abordaje escalonado (Recuadro 6-5), con un ajuste de la medicación al 
alza o a la baja para alcanzar un buen control de los síntomas y reducir al mínimo el riesgo futuro de exacerbaciones y efectos 
secundarios de la medicación. Es preciso volver a evaluar regularmente la necesidad del tratamiento de control. Se presenta una 
información más detallada acerca de las medicaciones para el asma en niños de 0–5 años en el Apéndice Capítulo 5, Parte C.

Antes de plantear un aumento escalonado del tratamiento de control

Si el control de los síntomas es malo y/o persisten las exacerbaciones a pesar de 3 meses de un tratamiento de control 
adecuado, verificar lo siguiente antes de plantear aumento alguno del nivel de tratamiento.

•	 Confirmar que los síntomas se deben a asma y no a un trastorno simultáneo o alternativo (Recuadro 6-3, p89).

En caso de duda en el diagnóstico, remitir al paciente a un experto para la evaluación.

•	 Verificar y corregir la técnica de uso del inhalador.
•	 Confirmar la buena adherencia a la dosis prescrita.
•	 Preguntar por factores de riesgo como la exposición a alérgenos o a humo de tabaco (Recuadro 6-4, p91).

PASO 1: Agonista beta2 de acción corta (SABA) inhalado según las necesidades

Opción preferida: agonista beta2 de acción corta (SABA) inhalado según las necesidades

A todos los niños que presentan episodios de respiración sibilante se les debe proporcionar un SABA inhalado para el alivio 
de los síntomas (nivel de evidencia D), aunque ello no resulta efectivo en todos los niños.

 Véase en el Recuadro 6-7 (p97) la elección del dispositivo inhalador.

Otras opciones 

No se recomienda un tratamiento broncodilatador oral debido a su inicio de acción más lento y a la mayor tasa de efectos 
secundarios, en comparación con un SABA inhalado (nivel de evidencia D). En los niños con sibilancias inducidas por virus de 
manera intermitente y síntomas de intervalo, en los que la medicación de SABA inhalados no es suficiente, puede considerarse 
el empleo de ICS intermitentes305,413,414 (véase Manejo del agravamiento del asma y las exacerbaciones, p99), pero dado el riesgo 
de efectos secundarios, esto sólo debe plantearse si el médico confía en que el tratamiento se utilizará de la manera apropiada.

PASO 2: Tratamiento de control inicial, con SABA según las necesidades 

Opción preferida: ICS en dosis baja diaria regular más SABA según las necesidades

Las dosis bajas diarias regulares de ICS (Recuadro 6-6, p96) se recomiendan como medicación inicial preferida para el 
control del asma en los niños de 5 años o menos (nivel de evidencia A).415-417 Este tratamiento inicial debe administrarse 
durante al menos 3 meses para establecer su efectividad en la obtención de un buen control del asma.

Otras opciones 

En los niños pequeños con asma persistente, el tratamiento regular con un antagonista de receptores de leucotrieno (LTRA) 
reduce de manera modesta los síntomas y la necesidad de corticosteroides orales en comparación con placebo.418 En los 
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niños pequeños con sibilancias recurrentes inducidas por virus, el empleo regular de LTRA mejora algunos de los resultados 
del asma, en comparación con un placebo, pero no reduce la frecuencia de las hospitalizaciones, las tandas de prednisona ni 
el número de días sin síntomas (nivel de evidencia A).419 En los niños de edad preescolar con sibilancias frecuentes inducidas 
por virus y con síntomas asmáticos de intervalo, puede contemplarse el uso según las necesidades420 o episódico de ICS421 

pero debe realizarse antes un ensayo terapéutico con el uso regular de ICS.

PASO 3: Tratamiento de control adicional, con SABA según las necesidades

Si 3 meses de tratamiento inicial con dosis bajas de ICS no logran controlar los síntomas, o si persisten las exacerbaciones, 
verificar lo siguiente antes de plantear aumento alguno del nivel de tratamiento.

•	 Confirmar que los síntomas se deben a asma y no a un trastorno simultáneo o alternativo (Recuadro 6-3, p89).
•	 Verificar y corregir la técnica de uso del inhalador.
•	 Confirmar la buena adherencia a la dosis prescrita.
•	 Preguntar por factores de riesgo como la exposición a alérgenos o a humo de tabaco (Recuadro 6-4, p91).

Opción preferida: dosis moderadas de ICS (doblar la dosis diaria “baja”)

Aumentar al doble la dosis baja inicial de ICS puede ser la mejor opción (nivel de evidencia C). Evaluar la respuesta después 
de 3 meses.

Otras opciones 

Puede considerarse la adición de un LTRA a las dosis bajas de ICS, basándose en los datos obtenidos en los niños de mayor 
edad (nivel de evidencia D).

PASO 4: Continuar con el tratamiento de control y derivar al paciente a una evaluación experta

Opción preferida: derivar al paciente a un asesoramiento experto y pruebas diagnósticas adicionales (nivel de evidencia D).

Si al doblar la dosis inicial de ICS no se alcanza y mantiene un buen control del asma, deberá evaluarse cuidadosamente 
la técnica de uso del inhalador y la adherencia a la medicación puesto que estos problemas son frecuentes en este grupo 
de edad. Además, debe evaluarse y abordarse el control de los factores ambientales cuando ello sea pertinente, y se 
reconsiderará el diagnóstico de asma. El niño debe ser remitido a una evaluación experta si el control de los síntomas 
continúa siendo malo y/o persisten las exacerbaciones, o si se observan o se sospechan efectos secundarios del tratamiento.

Otras opciones 

No se ha establecido cuál es el mejor tratamiento para esta población. Si se ha confirmado el diagnóstico de asma, las 
opciones a considerar, preferiblemente con el asesoramiento de un especialista, son las siguientes:

•	 Aumento adicional de la dosis de ICS (combinado tal vez con una administración más frecuente) durante unas pocas 
semanas hasta que mejora el control del asma del niño (nivel de evidencia D).

•	 Añadir un LTRA, teofilina o una dosis baja de corticosteroide oral (tan solo durante unas pocas semanas) hasta que 
mejora el control del asma (nivel de evidencia D).

•	 Añadir un empleo intermitente de ICS a los ICS diarios regulares si las exacerbaciones constituyen el principal problema 
(nivel de evidencia D).

La necesidad de tratamiento de control adicional debe ser evaluada de nuevo en cada visita y debe mantenerse durante 
el tiempo más breve posible, teniendo en cuenta los posibles riesgos y beneficios. Los objetivos terapéuticos y su viabilidad 
deberán reconsiderarse y comentarse con la familia/cuidador del niño; puede llegar a ser necesario aceptar un cierto grado 
de persistencia de síntomas asmáticos para evitar el uso de dosis de medicación excesivas y perjudiciales.

Los datos existentes respecto a la eficacia y seguridad del tratamiento inhalado combinado de ICS/agonista beta2 de acción 
prolongada (LABA) en este grupo de edad son insuficientes para recomendar su empleo.
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Recuadro 6-5. Abordaje escalonado del manejo a largo plazo del asma en niños de 5 años o menos

PASO 1 PASO 2 PASO 3

PASO 4

Dosis diaria baja de ICS
Doblar la “dosis

baja” de ICS

Continuar
con el

tratamiento
de control
y remitir

a evaluación
de

especialista

Agonista beta2 de acción corta según las necesidades (todos los niños)

ELECCIÓN DEL
TRATAMIENTO
DE CONTROL

PREFERIDO

TRATAMIENTO
SINTOMÁTICO

CONSIDERAR
ESTE PASO
EN TODOS

LOS NIÑOS
CON:

Otras opciones
de tratamiento

de control

Antagonista de receptores de leucotrienos (LTRA)
ICS intermitente

Dosis baja de ICS + LTRA Añadir LTRA
Aumentar la

frecuencia de ICS
Añadir ICS

intermitentes

• Evaluar el control de los síntomas, el riesgo futuro (Recuadro 6-4), las comorbilidades

• Automanejo: educación sanitaria, capacidad de uso del inhalador, plan de acción escrito para el asma, adherencia

• Revisión regular: evaluar la respuesta, los acontecimientos adversos, establecer el tratamiento mínimo efectivo

• (Cuando sea pertinente): control ambiental del humo, los alérgenos, la contaminación del aire en interiores o en 
 el exterior

ICS: corticosteroide inhalado; LTRA: antagonista de receptores de leucotrieno. Véase en el Recuadro 6-6 la de�nición de “dosis baja”
de ICS en los niños de 5 años o menos.

CUESTIONES
CLAVE

Sibilancias
virales
infrecuentes
y síntomas
escasos o
inexistentes en
los intervalos
(Recuadro 6-2)

Patrón de síntomas indicativo de asma 
(Recuadro 6-2) y síntomas asmáticos que no 
están bien controlados (Recuadro 6-4) o 
≥ 3 exacerbaciones al año

Patrón de síntomas no indicativo de asma 
(Recuadro 6-2) pero con episodios frecuentes 
de sibilancias, por ejemplo, cada 6-8 semanas. 
Realizar un ensayo con �nes diagnósticos 
durante 3 meses

Diagnóstico de asma 
y no bien controlado 
con dosis bajas 
de ICS

No bien controlado
con doble dosis
de ICS

Veri�car primero el diagnóstico, 
la capacidad de uso del inhalador, 
la adherencia y las posibles exposiciones

TODOS LOS NIÑOS

EX
AM

IN
AR

 L
A R

ESPUESTA 
EVALUARSíntomas

Exacerbaciones

Efectos secundarios

Satisfacción de los 
padres

Medicaciones para el asma

Estrategias no farmacológicas

Tratamiento de factores de riesgo 
modi�cables

Diagnóstico

Control de síntomas y factores de riesgo 

Técnica de uso del inhalador y adherencia

Preferencia de los padres

AJUSTAR EL TRATAMIENTO
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Recuadro 6-6. Dosis diarias bajas de corticosteroides inhalados en niños de 5 años o menos

Fármaco Dosis diaria (mcg)

Dipropionato de beclometasona (HFA) 100

Budesónida pMDI + cámara de inhalación 200

Budesónida nebulizada 500

Propionato de fluticasona (HFA) 100

Ciclesonida 160

Furoato de mometasona No estudiado a una edad inferior a 4 años

Acetónido de triamcinolona No estudiado en este grupo de edad

HFA: propelente de hidrofluroalcano; pMDI: inhalador dosificador presurizado
Esto no es una tabla de equivalencias clínicas. Una dosis diaria baja se define como la dosis que no se ha asociado a efectos adversos clínicos en 
los ensayos en los que se han utilizado evaluaciones de la seguridad.

REVISIÓN DE LA RESPUESTA Y AJUSTE DEL TRATAMIENTO
La evaluación realizada en cada visita debe incluir el control de los síntomas asmáticos y los factores de riesgo (Recuadro 
6-4, p91), así como los efectos secundarios. Debe medirse la altura del niño cada año, o más a menudo. Los síntomas de tipo 
asmático remiten en un porcentaje sustancial de los niños de 5 años o menos,422-424 por lo que la necesidad de mantener 
el tratamiento de control debe ser evaluada de manera regular (por ejemplo, cada 3–6 meses) (nivel de evidencia D). Si se 
interrumpe el tratamiento, se programará una visita de seguimiento para al cabo de 3-6 semanas, con objeto de verificar si 
los síntomas se han reproducido, puesto que puede ser necesario reinstaurar el tratamiento (nivel de evidencia D).

Pueden observarse notables diferencias estacionales en los síntomas y las exacerbaciones en este grupo de edad. En los 
niños con síntomas estacionales en los que se va a interrumpir el tratamiento de control a largo plazo diario (por ejemplo, 
4 semanas después del final de la estación), debe proporcionarse al padre/cuidador un plan de acción escrito para el asma 
en el que se detallen los signos específicos del agravamiento del asma, las medicaciones que deben tomarse para tratarlos, 
y cuándo y cómo contactar con un servicio médico.

ELECCIÓN DEL DISPOSITIVO INHALADOR
El tratamiento inhalado constituye la piedra angular del tratamiento del asma en los niños de 5 años o menos. Un inhalador 
dosificador presurizado (pMDI) con una cámara de inhalación con válvula (con o sin mascarilla, según la edad del niño) es 
el sistema de administración preferido425 (Recuadro 6-7) (nivel de evidencia A). Esta recomendación se basa en estudios 
realizados con agonistas beta2. La cámara de inhalación debe tener una eficacia documentada en niños pequeños. La dosis 
administrada puede variar considerablemente entre distintas cámaras de inhalación, y ello debe tenerse en cuenta cuando se 
cambia de una cámara a otra.

La única técnica de inhalación posible en los niños pequeños es la de respiración corriente. El número óptimo de 
respiraciones necesarias para vaciar la cámara de inhalación depende del volumen corriente del niño, y del espacio muerto 
y el volumen de la cámara de inhalación. Generalmente, 5–10 respiraciones serán suficientes para cada pulsación. La forma 
en la que se usa la cámara de inhalación puede influir notablemente en la cantidad de fármaco administrado:

•	 El tamaño de la cámara de inhalación puede afectar a la cantidad de fármaco disponible en cada inhalación de una forma 
compleja que depende del fármaco prescrito y del pMDI utilizado. Los niños pequeños pueden usar cámaras de inhalación 
de todos los tamaños, pero teóricamente una cámara de menor volumen (<350 mL) es ventajosa en los niños muy pequeños.

•	 Debe efectuarse una única pulsación del pMDI cada vez, agitando el inhalador entre ellas. Las pulsaciones múltiples a 
la cámara de inhalación antes de la inhalación pueden reducir notablemente la cantidad de fármaco inhalada.

•	 El retraso en la inhalación tras la pulsación del pMDI a la cámara de inhalación puede reducir la cantidad de fármaco 
disponible. Esto difiere en distintas cámaras de inhalación, pero para aumentar al máximo el aporte de fármaco, 
la inhalación debe iniciarse lo antes posible tras la pulsación.
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Si el profesional de la salud o un cuidador administra la medicación al niño, debe pulsar el pMDI tan solo cuando el niño esté 
preparado y la cámara de inhalación esté en la boca del niño.

•	 Si se utiliza una mascarilla, esta debe estar bien ajustada alrededor de la boca y la nariz, para evitar pérdidas del fármaco.
•	 Hay que comprobar que la válvula se mueve mientras el niño respira a través de la cámara de inhalación.
•	 Puede acumularse una carga estática en algunas cámaras de inhalación de plástico, lo cual atrae las partículas del 

fármaco y reduce el aporte pulmonar. Esta carga puede reducirse mediante el lavado de la cámara de inhalación con 
un detergente (sin enjuagar) y dejando que se seque al aire, pero puede volver a acumularse al cabo de un tiempo. 
Las cámaras de inhalación hechas de materiales antiestáticos o metales se ven menos afectadas por este problema. Si 
un paciente o un profesional de la salud lleva consigo una cámara de inhalación de plástico nueva para el uso de 
emergencia, deberá lavarla regularmente con un detergente (por ejemplo, una vez al mes) para reducir la carga estática.

Los nebulizadores, que son el único sistema alternativo de administración viable en los niños, se reservan para la minoría de 
niños a los que no es posible enseñar un uso efectivo de un dispositivo con cámara de inhalación. Si se utiliza un nebulizador 
para administrar ICS, debe usarse con una boquilla para evitar que la medicación entre en contacto con los ojos. 

Recuadro 6-7. Elección de un dispositivo inhalador para niños de 5 años o menos

Edad Dispositivo preferido Dispositivo alternativo

0-3 años Inhalador dosificador presurizado más cámara  
de inhalación dedicada con mascarilla

Nebulizador con mascarilla

4-5 años Inhalador dosificador presurizado más cámara 
de inhalación dedicada con boquilla

Inhalador dosificador presurizado más cámara 
de inhalación dedicada con mascarilla o nebulizador 
con boquilla o mascarilla

FORMACIÓN PARA EL AUTOMANEJO DEL ASMA EN CUIDADORES DE NIÑOS PEQUEÑOS

Debe proporcionarse una formación para el automanejo del asma a los familiares y cuidadores de los niños de 5 años o 
menos que presentan sibilancias cuando se sospecha que estas son causadas por asma. Un programa de formación debe 
incluir lo siguiente:

•	 Una explicación básica sobre el asma y los factores que influyen en ella
•	 Formación respecto a la técnica de inhalación correcta
•	 Información sobre la importancia de la adherencia del niño a la pauta de medicación prescrita
•	 Un plan de acción escrito para el asma

Para el éxito de un programa de formación sobre el asma es crucial la colaboración entre el paciente/cuidador y los 
profesionales de la salud, con un elevado grado de acuerdo respecto a los objetivos del tratamiento del niño, y un seguimiento 
intensivo (nivel de evidencia D).15

Planes de acción escritos para el asma 

Deben proporcionarse planes de acción para los familiares/cuidadores de todos los niños con asma, incluidos los de edad 
igual o inferior a 5 años (nivel de evidencia D). Se ha demostrado que los planes de acción, elaborados a través de la 
colaboración entre un educador del asma, el profesional de la salud y la familia, son útiles en los niños mayores,426 si bien no 
se han estudiado de manera amplia en niños de 5 años o menos. Un plan de acción escrito para el asma incluye lo siguiente:

•	 Una descripción de la forma en la que el padre o cuidador puede identificar cuándo se produce un deterioro del control de 
los síntomas

•	 Las medicaciones a administrar
•	 Cuándo y cómo obtener asistencia médica, incluidos los números de teléfono de los servicios de emergencia disponibles 

(por ejemplo, consultas de médicos, servicios de urgencias y hospitales, servicios de ambulancias y farmacias de 
urgencias). Se incluye una información sobre los tratamientos que pueden iniciarse en el domicilio del paciente en el 
apartado siguiente, Parte C: Manejo del agravamiento del asma y las exacerbaciones en niños de 5 años o menos.
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PARTE C. MANEJO DEL AGRAVAMIENTO DEL ASMA Y LAS EXACERBACIONES EN NIÑOS DE 5 AÑOS 
O MENOS

PUNTOS CLAVE

•	 Los síntomas iniciales de las exacerbaciones en los niños pequeños pueden incluir un aumento de los síntomas; aumento 
de la tos, en especial por la noche; letargia o reducción de la tolerancia al ejercicio; deterioro de las actividades diarias, 
incluida la alimentación; y una mala respuesta a la medicación sintomática.

•	 Entregar un plan de acción escrito para el asma a los padres/cuidadores de los niños pequeños con asma, de manera que 
puedan identificar un ataque grave, iniciar el tratamiento e identificar cuándo es necesario un tratamiento hospitalario 
urgente.

SS El tratamiento inicial en el domicilio se realiza con un agonista beta2 de acción corta (SABA) inhalado, y se revisa al cabo 
de 1 hora o antes de ese plazo.

SS Los padres/cuidadores deben solicitar asistencia médica urgente si el niño presenta un compromiso agudo, letargia, no 
responde al tratamiento broncodilatador inicial o su estado empeora, especialmente si se trata de niños de edad < 1 año.

SS La atención médica debe solicitarse el mismo día si es necesario el empleo de SABA inhalados con una frecuencia 
superior a cada 3 horas o durante más de 24 horas.

SS Tan solo hay evidencias débiles que respaldan el uso de corticosteroides orales iniciado por los padres.
•	 En los niños que son atendidos en atención primaria o en un centro de asistencia aguda por una exacerbación del asma:

SS Evaluar la gravedad de la exacerbación al tiempo que se inicia un tratamiento con SABA (2–6 inhalaciones cada 20 
minutos durante la primera hora) y oxigenoterapia (para mantener una saturación del 94–98%).

SS Recomendar el traslado inmediato al hospital si no hay respuesta a los SABA inhalados en el plazo de 1-2 horas; si 
el niño no puede hablar o beber o muestra retracciones subcostales o cianosis; si no se dispone de recursos en el 
domicilio; o si la saturación de oxígeno es <92% respirando aire ambiental.

SS Administrar por vía oral prednisona/prednisolona 1–2 mg/kg/día durante un periodo de hasta 5 días, con un máximo 
de 20 mg/día para los niños de 0-2 años, y de 30 mg/día para los de 3-5 años.

•	 Los niños que han experimentado una exacerbación asmática tienen un riesgo de sufrir nuevas exacerbaciones. Debe 
disponerse un seguimiento en el plazo de 1 semana tras una exacerbación, con objeto de planificar el manejo continuado 
del asma.

DIAGNÓSTICO DE LAS EXACERBACIONES

Un brote o exacerbación de asma en los niños de 5 años o menos se define como un deterioro agudo o subagudo del control 
de los síntomas, que es suficiente para causar una alteración o un riesgo para la salud, y requiere una visita de un profesional 
de la salud o un tratamiento con corticosteroides sistémicos. A veces se denominan “episodios”.

Los síntomas iniciales de una exacerbación pueden incluir cualquiera de los siguientes:

•	 Un aumento agudo o subagudo de las sibilancias y la dificultad respiratoria
•	 Un aumento de la tos, especialmente mientras el niño duerme
•	 Letargia o reducción de la tolerancia al ejercicio
•	 Deterioro de las actividades diarias, incluida la alimentación
•	 Una mala respuesta a la medicación sintomática

En un estudio de niños de 2–5 años de edad, la combinación del aumento de tos diurna, sibilancias diurnas y uso de 
agonistas beta2 por la noche fue un predictor potente, a nivel de grupo, de una exacerbación inminente (1 día después). 
Esta combinación predijo alrededor del 70% de las exacerbaciones, con una tasa baja de resultados falsos positivos del 
14%. En cambio, no hubo ningún síntoma individual que predijera una exacerbación asmática inminente.427

Es frecuente que los síntomas de vías respiratorias altas precedan al inicio de una exacerbación asmática, lo cual indica el 
importante papel que desempeñan las IVRA virales en el desencadenamiento de exacerbaciones en muchos niños con asma, 
aunque no todos.
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MANEJO DOMICILIARIO INICIAL DE LAS EXACERBACIONES ASMÁTICAS

El manejo inicial incluye un plan de acción para permitir que los familiares del niño y los cuidadores identifiquen el 
empeoramiento del asma e inicien el tratamiento, identifiquen cuándo es grave y cuándo es necesario un tratamiento de 
urgencia hospitalario, y dispongan de recomendaciones para el seguimiento (nivel de evidencia D). Este plan de acción debe 
incluir una información específica acerca de las medicaciones y dosis y de cuándo y cómo acceder a la asistencia médica.

Necesidad de atención médica urgente

Los padres/cuidadores deben saber que han de solicitar una atención médica inmediata si:

•	 El niño presenta un compromiso agudo
•	 Los síntomas no se alivian rápidamente con un broncodilatador inhalado
•	 El periodo de alivio sintomático tras las dosis de SABA va siendo progresivamente más corto
•	 Un niño de menos de 1 año necesita dosis de SABA inhalados repetidas a lo largo de varias horas.

Tratamiento domiciliario inicial

SABA inhalados mediante mascarilla o cámara de inhalación, y examinar la respuesta

El padre/cuidador debe iniciar el tratamiento con dos inhalaciones de SABA (200 mcg salbutamol o su equivalente), cada una 
por separado, a través de un dispositivo de cámara de inhalación con o sin una mascarilla (nivel de evidencia D). Esto puede 
repetirse otras dos veces a intervalos de 20 minutos, en caso necesario. El niño debe ser observado por la familia/cuidador y, 
si mejora, debe permanecer en una atmósfera de calmada y tranquilizadora durante una hora o más. Debe solicitarse 
atención médica urgente si se da cualquiera de las circunstancias antes citadas; o bien el mismo día si son necesarias más de 
6 inhalaciones de SABA para el alivio de los síntomas en las 2 primeras horas, o si el niño no se ha recuperado después de 
24 horas.

Tanda de corticosteroides orales o inhalados iniciada por la familia/cuidador

Aunque se utiliza en algunas partes del mundo, la evidencia que respalda el inicio de un tratamiento con corticosteroides 
orales (OCS) por parte de la familia/cuidadores en el manejo en el hogar de las exacerbaciones asmáticas en los niños es 
débil.428-432 Algunos estudios han utilizado dosis altas de ICS (1600 mcg/día, preferiblemente divididos en cuatro dosis 
fraccionadas a lo largo del día) durante un periodo de hasta 10 días, empezando con el primer signo de IVRA o 
exacerbación.305,413,414,433,434,421 Sin embargo, dado el alto potencial de efectos secundarios, sobre todo si el tratamiento se 
continúa de manera inadecuada o se administra con frecuencia, los OCS administrados por la familia o las dosis altas de ICS 
solamente deben plantearse en los casos en los que el profesional de la salud esté seguro de que las medicaciones serán 
utilizadas de manera apropiada, y que se mantendrá una vigilancia estricta de posibles efectos secundarios en el niño.

MANEJO DE LAS EXACERBACIONES ASMÁTICAS AGUDAS EN ATENCIÓN PRIMARIA O EN EL HOSPITAL 

Evaluación de la gravedad de la exacerbación 

Realizar una breve anamnesis y exploración al mismo tiempo que se inicia el tratamiento (Recuadro 6-8). La presencia de 
cualquiera de las características de una exacerbación grave indicadas en el Recuadro 6-8 constituye un indicador de la 
necesidad de un tratamiento urgente y de un traslado inmediato al hospital (nivel de evidencia D). Una saturación de oxígeno 
por pulsioximetría de <92% en el momento de presentación (antes del tratamiento broncodilatador o con oxigenoterapia) se 
asocia a una morbilidad elevada y a una probable necesidad de hospitalización; una saturación del 92–95% se asocia 
también a un mayor riesgo.319 La agitación, la somnolencia y la confusión son características asociadas a la hipoxemia 
cerebral. Un tórax silencioso a la auscultación indica una ventilación mínima, insuficiente para producir sibilancias.

Se han desarrollado varios sistemas de puntuación clínica como la PRAM (Preschool Respiratory Assessment Measure) y la 
PASS (PediatricAsthma Severity Score) para evaluar la gravedad de las exacerbaciones asmáticas agudas en los niños.435
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Recuadro 6-8. Evaluación inicial de las exacerbaciones asmáticas agudas en niños de 5 años o menos

Síntomas Leves Intensos*

Alteración del nivel de conciencia
Oximetría en el momento de la presentación (SaO2) **
Habla†

Frecuencia del pulso

Cianosis central 
Intensidad de las sibilancias 

No
>95% 
Frases enteras
<100 latidos/minuto

Ausente
Variable

Agitado, confuso o somnoliento
<92% 
Palabras 
>200 latidos/minuto (0–3 años)
>180 latidos/minuto (4–5 años) 
Probablemente presente 
El tórax puede ser silencioso

*Cualquiera de estas características indica una exacerbación asmática grave. **Oximetría antes del tratamiento con oxigenoterapia o broncodilatador.
† Debe tenerse en cuenta la capacidad normal del niño en función de su desarrollo.

Indicaciones para el traslado inmediato al hospital

Los niños con manifestaciones de una exacerbación grave que no se resuelve en un plazo de 1–2 horas a pesar de la 
administración repetida de SABA inhalados, con o sin OCS, deben ser derivados al hospital para su observación y ulterior 
tratamiento (nivel de evidencia D). Otras indicaciones son el paro respiratorio o el paro inminente; la falta de supervisión en 
el domicilio o la consulta del médico; y la reaparición de los signos de una exacerbación grave en un plazo de 48 horas 
(sobre todo si se ha administrado ya un tratamiento con OCS). Además, debe solicitarse atención médica de forma temprana 
en los niños de menos de 2 años de edad, dado que el riesgo de deshidratación y fatiga respiratoria es mayor (Recuadro 6-9).

Recuadro 6-9. Indicaciones para el traslado inmediato al hospital en niños de 5 años o menos

Está indicado el traslado inmediato al hospital si un niño de edad ≤ 5 años con asma presenta alguna 
de las siguientes características:

•	 En la evaluación inicial o posterior
SS El niño no es capaz de hablar ni de beber
SS Cianosis
SS Retracción subcostal 
SS Saturación de oxígeno <92% respirando aire ambiental
SS Tórax silente a la auscultación

•	 Falta de respuesta al tratamiento broncodilatador inicial
SS Falta de respuesta a 6 inhalaciones de SABA inhalados (2 inhalaciones distintas, repetidas 3 veces) a lo largo  
de 1–2 horas

SS Taquipnea persistente* a pesar de tres administraciones de SABA inhalados, aun cuando el niño presente otros signos 
clínicos de mejora

•	 Entorno social que dificulta la administración del tratamiento agudo, o padres/cuidador que no son capaces de aplicar 
el manejo del asma aguda en el domicilio

*Frecuencias respiratorias normales: <60 respiraciones/minuto en niños de 0–2 meses; <50 respiraciones/minuto en niños de 2–12 meses;
<40 respiraciones/minuto en niños de 1–5 años.
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Tratamiento de emergencia y farmacoterapia inicial

Oxígeno

Tratar la hipoxemia de manera urgente con oxígeno por mascarilla para alcanzar y mantener una saturación de oxígeno 
percutánea del 94–98% (nivel de evidencia A). Para evitar la hipoxemia durante los cambios del tratamiento, los niños con 
un compromiso agudo deben ser tratados de inmediato con oxígeno y SABA (2,5 mg de salbutamol o su equivalente diluidos 
en 3 mL de solución salina normal estéril) administrados con un nebulizador impulsado por oxígeno (si se dispone de él). Este 
tratamiento no debe retrasarse, y puede aplicarse incluso antes de haber finalizado la evaluación completa.

Tratamiento broncodilatador 

La dosis inicial de SABA puede administrarse mediante un pMDI con cámara de inhalación y mascarilla o boquilla o con un 
nebulizador impulsado por aire; o bien, si la saturación de oxígeno es baja, con un nebulizador impulsado por oxígeno (como 
se describe más arriba). En la mayor parte de los niños, se prefiere el uso de un pMDI más cámara de inhalación ya que es 
más eficiente que un nebulizador para la administración del broncodilatador 425,436 (nivel de evidencia A). La dosis inicial de 
SABA es de dos inhalaciones de salbutamol (100 mcg por inhalación) o su equivalente, excepto en el asma aguda grave, 
en la que deben administrarse seis inhalaciones. Cuando se usa un nebulizador, se recomienda una dosis de 2,5 mg de 
salbutamol en solución. La frecuencia de administración depende de la respuesta observada a lo largo de 1–2 horas (véase 
más adelante).

En los niños con exacerbaciones moderadas-graves y una mala respuesta al SABA inicial, puede añadirse bromuro de 
ipratropio, mediante 2 inhalaciones de 80 mcg (o 250 mcg mediante nebulizador) cada 20 minutos solamente durante 
1 hora.437

Sulfato de magnesio 

No se ha establecido aún el papel del sulfato de magnesio para los niños de 5 años o menos, ya que hay pocos estudios 
en ese grupo de edad. Puede contemplarse el empleo de sulfato de magnesio isotónico nebulizado como adyuvante al 
tratamiento estándar con nebulizador de salbutamol e ipratropio en la primera hora de tratamiento en los niños de ≥2 años 
con asma aguda grave (por ejemplo, saturación de oxígeno <92%, Recuadro 6-8, p100), sobre todo en los que presentan 
síntomas de una duración <6 horas.438 También se ha usado sulfato de magnesio intravenoso en una dosis única de  
40-50 mg/kg (máximo 2 g) mediante infusión lenta (20–60 minutos).

Evaluación de la respuesta y tratamiento broncodilatador adicional

Los niños con una exacerbación asmática grave deben mantenerse en observación durante al menos 1 hora tras el inicio del 
tratamiento, y entonces puede programarse el tratamiento posterior.

•	 Si los síntomas persisten después del broncodilatador inicial: pueden administrarse otras 2–6 inhalaciones de salbutamol 
(según la gravedad) 20 minutos después de la primera dosis y puede repetirse la administración a intervalos de 
20 minutos durante una hora. La falta de respuesta tras 1 hora, o el deterioro aparecido antes de ese plazo, deben 
motivar un ingreso urgente en el hospital y una tanda breve de corticosteroides orales (nivel de evidencia D).

•	 Si los síntomas han mejorado en 1 hora pero reaparecen en un plazo de 3–4 horas: pueden administrarse al niño dosis 
más frecuentes de broncodilatador (2–3 inhalaciones cada hora), y deben utilizarse corticosteroides orales. El niño puede 
tener que permanecer en el servicio de urgencias o, si está en su domicilio, deberá mantenerse en observación por parte 
de la familia/cuidador y con un acceso rápido a la asistencia de emergencia. Los niños que no responden a 
10 inhalaciones de SABA en un periodo de 3–4 horas deben ser remitidos al hospital (nivel de evidencia D).

•	 Si los síntomas se resuelven rápidamente después del broncodilatador inicial y no reaparecen durante 1–2 horas: puede 
no ser necesario ningún tratamiento adicional. Pueden administrarse nuevas dosis de SABA cada 3–4 horas (hasta un 
total de 10 inhalaciones/24 horas) y, si los síntomas persisten más allá de 1 día, están indicados otros tratamientos como 
los corticoides inhalados u orales (nivel de evidencia D), tal como se describe más adelante.
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Recuadro 6-10. Manejo inicial de las exacerbaciones asmáticas agudas en niños de 5 años o menos

Tratamiento Dosis y administración

Oxigenoterapia Al 24% mediante mascarilla (generalmente, 1 L/minuto) para mantener la saturación de oxígeno 
en el 94–98%

Agonista beta2 de 
acción corta (SABA)

2–6 inhalaciones de salbutamol mediante cámara de inhalación, o bien 2,5 mg de salbutamol 
mediante nebulizador, cada 20 minutos durante la primera hora*, seguido de una nueva evaluación 
de la gravedad. Si los síntomas persisten o reaparecen, administrar otras 2–3 inhalaciones por 
hora. Ingreso en el hospital si son necesarias >10 inhalaciones en 3–4 horas

Corticosteroides 
sistémicos

Administrar una dosis inicial de prednisolona oral (1–2 mg/kg hasta un máximo de 20 mg en los 
niños de edad <2 años; 30 mg en los niños de 2–5 años)
O BIEN, metilprednisolona intravenosa 1 mg/kg cada 6 horas en el día 1

Opciones adicionales en la primera hora de tratamiento

Bromuro de ipratropio En los niños con exacerbaciones moderadas-graves, 2 inhalaciones de bromuro de ipratropio 
80 mcg (o 250 mcg mediante nebulizador) cada 20 minutos durante 1 hora solamente

Sulfato de magnesio Considerar el uso de sulfato de magnesio isotónico nebulizado (150 mg) con 3 dosis en la primera 
hora de tratamiento en los niños de ≥2 años de edad con una exacerbación grave (Recuadro 6-8, 
p100)

*Si la inhalación no es posible, puede administrarse un bolo intravenoso de terbutalina 2 mcg/kg a lo largo de 5 minutos, seguido de una infusión continua 
de 5 mcg/kg/hora439 (nivel de evidencia C). El niño debe ser objeto de una vigilancia estricta, y debe ajustarse la dosis según la mejoría clínica y los 
efectos secundarios. Véase en la p106 el tratamiento adicional y continuado, incluido el tratamiento de control.

Tratamiento adicional 

Cuando es necesario un tratamiento adicional al de SABA para una exacerbación, las opciones disponibles para los niños 
de este grupo de edad son las de ICS; una tanda corta de corticosteroide oral; y/o LTRA. Sin embargo, el beneficio clínico de 
estas intervenciones (en especial por lo que respecta a criterios de valoración como las hospitalizaciones y los resultados 
a más largo plazo) no ha sido muy notable.

Mantenimiento del tratamiento de control actual (si se ha prescrito)

Los niños a los que se ha prescrito un tratamiento de mantenimiento con ICS, LTRA o ambos deben continuar recibiendo 
la dosis prescrita durante y después de la exacerbación (nivel de evidencia D).

Corticosteroides inhalados

En los niños que no han recibido anteriormente tratamiento con ICS, puede administrarse una dosis inicial de ICS del doble de 
la dosis diaria baja indicada en el Recuadro 6-6 (p96) que puede mantenerse durante unas pocas semanas o meses (nivel de 
evidencia D). Algunos estudios han utilizado dosis altas de ICS (1600 mcg/día, preferiblemente fraccionados en cuatro dosis 
a lo largo del día y administrados durante 5–10 días) ya que esto puede reducir la necesidad de uso de OCS.305,413,414,433,434 Sin 
embargo, es preciso tener en cuenta el potencial de efectos secundarios existente con las dosis altas de ICS, y se requiere 
una vigilancia estricta del niño. En los niños que están siendo tratados ya con ICS, el aumento de la dosis al doble no resultó 
efectivo en un pequeño estudio de niños mayores,303 y no existen estudios en niños de 5 años o menos; este enfoque deberá 
reservarse principalmente para casos individuales, y debe comportar siempre un seguimiento regular (nivel de evidencia D).

Antagonistas de receptores de leucotrienos

En los niños de 2–5 años con sibilancias virales intermitentes, un estudio ha observado que una tanda corta de LTRA por vía 
oral (durante 7–20 días, empezando al iniciarse una IVRA o a la primera señal de síntomas asmáticos) redujo los síntomas, 
el uso de recursos de asistencia sanitaria y el tiempo de ausencia al trabajo del cuidador.440 En cambio, en otro estudio no se 
observó un efecto significativo sobre los días sin episodios (variable de valoración principal), el uso de OCS, el uso de 
recursos de asistencia sanitaria, la calidad de vida o la hospitalización en los niños con o sin un resultado de Asthma 
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Predictive Index (API) positivo. Sin embargo, la limitación de la actividad y una puntuación de las molestias por síntomas 
mejoraron de manera significativa, en especial en los niños con un API positivo.441

Corticosteroides orales

En los niños con exacerbaciones graves, actualmente se recomienda una dosis de OCS equivalente a prednisolona 
1–2 mg/kg/día, con un máximo de 20 mg/día para los niños de menos de 2 años de edad y 30 mg/día para los niños de 
2–5 años (nivel de evidencia A),442 aunque en varios estudios no se ha podido demostrar beneficio alguno con una 
administración más temprana (por ejemplo por parte de los padres) durante los periodos de agravamiento de sibilancias 
(nivel de evidencia D).428-431,443,444 Una tanda de 3–5 días es suficiente en la mayoría de los niños y puede suspenderse de 
manera brusca (nivel de evidencia D).

Con independencia de que la intervención consista en corticosteroides o en LTRA, debe mantenerse una vigilancia cuidadosa 
de la gravedad de los síntomas. Cuanto antes se inicia el tratamiento en relación con el comienzo de los síntomas, más 
probable es que pueda atenuarse o prevenirse la exacerbación inminente.

Alta y seguimiento después de una exacerbación

Antes del alta, el estado del niño debe ser estable (por ejemplo, ya no debe estar en cama y debe poder comer y beber sin 
problemas).

Los niños que han sufrido recientemente una exacerbación asmática tienen un riesgo de presentar nuevos episodios y 
requieren un seguimiento. El objetivo es asegurar una recuperación completa, establecer la causa de la exacerbación,  
y, en caso necesario, establecer el tratamiento de mantenimiento adecuado y la adherencia (nivel de evidencia D).

Antes del alta del servicio de urgencias o del hospital, la familia/cuidadores deben recibir las siguientes recomendaciones 
e información (todo ello con un nivel de evidencia D).

•	 Instrucciones sobre la forma de identificar los signos de recurrencia y agravamiento del asma. Deben identificarse los 
factores que han desencadenado la exacerbación y deben aplicarse estrategias destinadas a la evitación de esos factores 
en el futuro.

•	 Un plan de acción individualizado, escrito, que incluya información detallada de los servicios de urgencias accesibles.
•	 Una revisión cuidadosa de la técnica de uso del inhalador.
•	 Recomendaciones sobre el ulterior tratamiento, en las que se explique que:

SS Deben usarse SABA según las necesidades, pero deben registrarse las necesidades diarias, para asegurarse de que 
disminuyen a lo largo del tiempo, hasta llegar a los niveles previos a la exacerbación.

SS El tratamiento con ICS se ha iniciado en los casos apropiados (al doble de la dosis inicial del Recuadro 6-6 (p96) 
durante el primer mes siguiente al alta, luego se ajusta según las necesidades), o se ha continuado, en los pacientes 
a los que se había prescrito anteriormente una medicación de control.

•	 Un aporte de SABA y, cuando ello sea aplicable, el resto de la tanda de corticoide oral, ICS o LTRA.
•	 Una cita para una visita de seguimiento en un plazo de 2–7 días y otra en un plazo de 1–2 meses, según el contexto 

clínico, social y práctico en el que se haya producido la exacerbación.
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PUNTOS CLAVE

•	 El desarrollo y la persistencia del asma son impulsados por interacciones entre los genes y el entorno. En los niños existe 
una “ventana de oportunidad” durante el periodo intrauterino y la fase inicial de la vida, pero los estudios de intervención 
existentes son limitados.

•	 Para las estrategias de intervención que incluyen la evitación de alérgenos:
SS Las estrategias dirigidas a un único alérgeno no han resultado efectivas.
SS Las estrategias que incluyen múltiples aspectos pueden ser efectivas, pero no se han identificado los componentes 
esenciales.

•	 Las recomendaciones actuales, basadas en evidencia de alta calidad o en el consenso, incluyen lo siguiente:
SS Evitar la exposición al humo de tabaco ambiental durante el embarazo y el primer año de vida.
SS Fomentar el parto vaginal.
SS Recomendar la lactancia materna por sus beneficios generales para la salud (no necesariamente para la prevención 
del asma).

SS Cuando sea posible, evitar el uso de paracetamol (acetaminofén) y de antibióticos de amplio espectro durante el primer 
año de vida.

FACTORES QUE CONTRIBUYEN AL DESARROLLO DEL ASMA
En general, se cree que el asma es una enfermedad heterogénea cuyo inicio y persistencia son impulsados por interacciones 
entre los genes y el entorno. Las más importantes de estas interacciones son las que pueden producirse en la fase inicial de 
la vida e incluso en el periodo de desarrollo intrauterino. Hay un consenso respecto a la existencia de una “ventana de 
oportunidad” durante el embarazo y en la fase inicial de la vida, durante la cual los factores ambientales pueden influir en 
la aparición del asma. Múltiples factores ambientales, tanto biológicos como sociológicos, pueden ser importantes en el 
desarrollo del asma. Los datos que respaldan el papel de los factores de riesgo ambientales en el desarrollo del asma se 
centran en lo siguiente: nutrición, alérgenos (tanto inhalados como ingeridos), contaminación (especialmente el humo de 
tabaco ambiental), microbios y factores psicosociales. Puede consultarse una información adicional acerca de los factores 
que contribuyen al desarrollo del asma, incluida el asma ocupacional, en el Apéndice Capítulo 2.
Se entiende por “prevención primaria” la prevención del inicio de la enfermedad. Este capítulo se centra en la prevención 
primaria en los niños. Para las estrategias de prevención del asma ocupacional, véanse la p64 y los artículos de revisión.28

PREVENCIÓN DEL ASMA EN LOS NIÑOS 

Nutrición
Lactancia materna 

A pesar de la existencia de muchos estudios que describen un efecto beneficioso de la lactancia materna en cuanto a la 
prevención del asma, los resultados son contradictorios, y debe tenerse precaución al decir a las familias que la lactancia materna 
prevendrá el asma.445 La lactancia materna reduce los episodios de sibilancias en la fase inicial de la vida; sin embargo, es posible 
que no prevenga el desarrollo de un asma persistente (nivel de evidencia D). Sea cual sea su efecto sobre el desarrollo del asma, 
la lactancia materna debe recomendarse por todos sus demás efectos beneficiosos favorables (nivel de evidencia A).

Vitamina D
El consumo de vitamina D puede realizarse a través de la dieta, los suplementos de la dieta o la luz solar. En una revisión 
sistemática de estudios de cohorte, de casos y controles y transversales, se llegó a la conclusión de que el consumo materno 
de vitamina D, y el de vitamina E, se asociaba a un menor riesgo de enfermedades causantes de sibilancias en los niños.446

Introducción tardía de alimentos sólidos
A comienzos de la década de 1990, muchos organismos y sociedades nacionales de pediatría recomendaron una introducción 
tardía de los alimentos sólidos, en especial en los niños con un riesgo elevado de desarrollar alergia. Las guías actuales no 
recomiendan una evitación estricta de los alimentos de alto riesgo,253 pero serán necesarios estudios prospectivos y 
cuidadosamente controlados para resolver de forma concluyente esta controversia.
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Probióticos
Un metaanálisis ha aportado una evidencia insuficiente para recomendar el uso de probióticos en la prevención de 
la enfermedad alérgica (asma, rinitis, eccema o alergia alimentaria).447

Alérgenos inhalados
La sensibilización a aeroalérgenos inhalados en interiores es generalmente más importante que la sensibilización a alérgenos 
del exterior para la presencia y/o el desarrollo del asma. Aunque parece haber una relación lineal entre la exposición y la 
sensibilización a los ácaros del polvo doméstico,448,449 la relación en cuanto a los alérgenos de animales parece ser más 
compleja. Algunos estudios han observado que la exposición a alérgenos de animales de compañía se asocia a un aumento 
del riesgo de sensibilización a esos alérgenos,450,451 así como de asma y sibilancias.452,453 En cambio, otros estudios han puesto 
de manifiesto una disminución del riesgo de desarrollar alergia con la exposición a los animales de compañía.454,455 En una 
revisión de más de 22.000 niños en edad escolar de 11 cohortes de nacimiento de Europa, no se observó correlación alguna 
entre la presencia de animales de compañía en el hogar en la fase inicial de la vida y una prevalencia superior o inferior de 
asma en los niños.456 En resumen, los datos existentes son insuficientes para recomendar que se intente reducir o aumentar la 
exposición prenatal o en la fase inicial de la vida a alérgenos sensibilizadores frecuentes, incluidos los animales de compañía, 
para prevenir las alergias y el asma.
Los estudios de cohortes de nacimiento aportan algunas evidencias que es preciso tener en cuenta. En un metaanálisis se 
observó que los estudios de intervenciones centradas en la reducción de la exposición a un único alérgeno no influían de 
manera significativa en la aparición de asma, pero que las intervenciones que incluían múltiples aspectos, como la del estudio 
Isle of Wight,457 el Canadian Asthma Primary Prevention Study,458 y el estudio Prevention of Asthma in Children459 se asociaron 
a un menor riesgo de diagnóstico de asma en los niños pequeños de menos de 5 años.460 Dos estudios con intervenciones en 
múltiples aspectos, en los que se realizó un seguimiento de niños después de los 5 años de edad mostraron un efecto 
protector significativo tanto antes como después de la edad de 5 años.457,461 El estudio The Isle of Wight ha mostrado un efecto 
beneficioso positivo continuado de una intervención aplicada en la fase inicial de la vida, que se mantiene hasta los 18 años 
de edad;462 sin embargo, continúa sin haberse establecido exactamente qué componentes de la intervención fueron 
importantes y qué cambios específicos se introdujeron en el mecanismo de producción.

Contaminantes 
El tabaquismo materno durante el embarazo es la vía más directa de exposición prenatal al humo del tabaco.463 En un 
metaanálisis se llegó a la conclusión de que el tabaquismo prenatal tenía su máximo efecto en los niños pequeños, mientras 
que el tabaquismo postnatal parecía ser relevante tan solo para el desarrollo del asma en niños mayores.464

La exposición a contaminantes del exterior, como el hecho de vivir cerca de una carretera importante, se asocia a un aumento 
del riesgo de asma,465 pero un estudio ha sugerido que es posible que esto sea importante tan solo en los niños que están 
expuestos también al humo del tabaco en el periodo intrauterino o en la fase inicial de la vida.466

Efectos microbianos
La “hipótesis de la higiene”, y las denominaciones acuñadas más recientemente de “hipótesis de la microflora” o “hipótesis 
de la biodiversidad”,467 sugieren que la interacción humana con la microbiota puede ser beneficiosa en la prevención del 
asma. Por ejemplo, hay un riesgo de asma inferior en los niños que han crecido en una granja con exposición a establos y 
consumo de leche de la granja sin tratar, en comparación con los niños que han crecido en otros entornos.468 El riesgo de 
asma se reduce también en los niños cuyos dormitorios tienen niveles elevados de endotoxinas de lipopolisacáridos de 
origen bacteriano.469,470 De igual modo, los niños de hogares en los que hay ≥2 perros o gatos tienen una probabilidad de ser 
alérgicos inferior a la de los niños de hogares sin perros ni gatos.455 La exposición del recién nacido a la flora microvaginal de la 
madre a través del parto vaginal puede ser beneficiosa también; la prevalencia de asma es superior en los niños nacidos por 
cesárea, en comparación con los nacidos por parto vaginal.471 Esto puede estar en relación con diferencias de la microbiota 
intestinal del niño según el tipo de parto.472

Medicaciones
El uso de antibióticos durante el embarazo y en los niños pequeños se ha asociado al desarrollo de asma en una fase posterior 
de la vida,473-475 si bien no todos los estudios han mostrado esta asociación.476 La toma de analgésicos, paracetamol 
(acetaminofén), puede asociarse al asma tanto en niños como en adultos477 y su uso frecuente en mujeres embarazadas se 
ha asociado al asma en sus hijos.478
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Factores psicosociales 

El entorno social al que está expuesto el niño puede contribuir también al desarrollo y la gravedad del asma. El 
desasosiego materno que persiste tras el parto y durante la fase inicial de la edad escolar se ha asociado a un aumento 
del riesgo de que el hijo presente asma.473

RECOMENDACIONES RESPECTO A LA PREVENCIÓN PRIMARIA DEL ASMA

Teniendo en cuenta los resultados de los estudios de cohorte y observacionales, a los padres que se interesan por conocer 
cómo reducir el riesgo de que sus hijos desarrollen asma, se les pueden dar las recomendaciones que se resumen en el 
Recuadro 7-1.

Existe un interés por la investigación de otras estrategias para la prevención del asma, basadas en asociaciones conocidas. 
Por ejemplo, la infección por el virus respiratorio sincitial se asocia a sibilancias recurrentes frecuentes, y el tratamiento 
preventivo de los recién nacidos prematuros con inyecciones mensuales del anticuerpo monoclonal palivizumab (prescrito 
para la profilaxis del virus respiratorio sincitial) se asocia a una reducción de las sibilancias recurrentes en el primer año de 
vida.479

Posiblemente el factor más importante sea la necesidad de proporcionar un entorno de apoyo, positivo, que reduzca el estrés 
y fomente que las familias tomen decisiones que las hagan sentir cómodas.

Recuadro 7-1. Recomendaciones respecto a la prevención primaria del asma en niños de 5 años o menos

A los padres que se interesan por saber cómo reducir el riesgo de que su hijo presente asma se les pueden dar las siguientes 
recomendaciones:

•	 Los niños no deben estar expuestos al humo de tabaco ambiental durante el embarazo ni tras el nacimiento
•	 Debe fomentarse el parto vaginal cuando sea posible
•	 Se recomienda la lactancia materna, por razones distintas de la prevención de la alergia y el asma
•	 Debe desaconsejarse el uso de antibióticos de amplio espectro durante el primer año
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PUNTOS CLAVE

•	 Con objeto de mejorar la asistencia del asma y los resultados clínicos obtenidos en los pacientes, no solo deben 
elaborarse recomendaciones basadas en la evidencia, sino que también deben difundirse y aplicarse a nivel nacional 
y local, y deben integrarse en la práctica clínica.

•	 Las recomendaciones para la aplicación de estrategias de asistencia en el asma se basan en muchos programas 
utilizados con éxito en todo el mundo.

•	 La aplicación requiere una estrategia basada en la evidencia, en la que intervengan los grupos de profesionales y todas 
las partes interesadas, y debe tener en cuenta las condiciones culturales y socioeconómicas locales.

•	 Debe evaluarse la relación coste-efectividad de los programas de aplicación, para poder tomar la decisión de continuarlos 
o modificarlos.

•	 La adaptación y aplicación local de las estrategias de asistencia para el asma se ven facilitadas por el uso de los 
instrumentos desarrollados para este fin.

INTRODUCCIÓN

Dado el aumento exponencial en las publicaciones de investigación médica, son necesarias síntesis prácticas para orientar 
a los encargados de la toma de decisiones y a los profesionales de la salud en la prestación de una asistencia basada en 
la evidencia. Cuando la asistencia en el asma se atiene a las recomendaciones basadas en la evidencia, los resultados 
mejoran.123,480,481 La Estrategia Global para el Manejo y la Prevención del Asma es un documento de recursos para que los 
profesionales de la salud puedan establecer los principales objetivos del tratamiento del asma y las acciones necesarias para 
asegurar su consecución, así como para facilitar que se alcancen los patrones de calidad estándares en la asistencia del 
asma.

La reciente adopción de metodologías rigurosas como los criterios GRADE 2 para la elaboración de recomendaciones para 
la práctica clínica, y de los métodos ADAPTE482 y otros enfoques similares para facilitar la adaptación de las recomendaciones 
a las condiciones locales de un país o región ha facilitado la reducción del uso de opiniones sesgadas como base para 
los programas del asma en todo el mundo. La adaptación de las recomendaciones para la práctica clínica a las condiciones 
locales con el empleo del método GRADE es costoso y a menudo requiere un conocimiento experto del que no se dispone 
localmente; además, son necesarias modificaciones regulares para mantenerlas actualizadas respecto a los avances que 
se producen, como la disponibilidad de fármacos y las nuevas evidencias, y esto no es fácil de conseguir.483 Además, 
generalmente la evidencia de alta calidad que aborda los principales nodos de decisión en las guías globales de práctica 
clínica es muy limitada, sobre todo en los países en desarrollo.

ADAPTACIÓN Y APLICACIÓN DE GUÍAS DE PRÁCTICA CLÍNICA EN EL ASMA

La aplicación de estrategias de manejo del asma puede llevarse a cabo a nivel nacional, regional o local.484 A poder ser, 
la aplicación debe ser una labor multidisciplinaria en la que intervengan muchas partes interesadas y debe utilizar métodos 
de traslación del conocimiento que tengan una relación coste-efectividad favorable.484-486 Cada iniciativa de aplicación debe 
considerar la naturaleza del sistema de sanidad local y sus recursos (por ejemplo, humanos, de infraestructura, tratamientos 
disponibles) (Recuadro 8-1). Además, los objetivos y las estrategias de aplicación deberán variar de un país a otro y dentro 
de un mismo país, en función de las condiciones económicas, la cultura y el entorno físico y social. Debe darse prioridad a 
las intervenciones de gran impacto.

Hay unos pasos concretos que es preciso seguir antes de que las recomendaciones para la práctica clínica puedan integrarse 
en la práctica clínica local y pasar a ser el patrón de referencia para la asistencia, en especial en los contextos con escasez 
de recursos. Dichos pasos se resumen en el Recuadro 8-2, y puede consultarse una descripción detallada de los procesos 
involucrados en cada paso en el Apéndice Capítulo 7 de GINA, al que puede accederse online en www.ginasthma.org.
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Recuadro 8-1. Abordaje para la aplicación de la Estrategia Global para el Manejo y la Prevención del Asma

GLOBAL

LOCAL

Actualización sobre diagnóstico y manejo del asma

Elaboración de la Estrategia Global para el Manejo y la
Prevención del Asma e instrumentos

Evaluar las necesidades locales

Adaptar las recomendaciones de la guía al contexto local

Elaborar un marco de referencia para la aplicación y un plan 
paso a paso

Evaluar la aceptación, efectividad y sostenibilidad

Recuadro 8-2. Elementos esenciales que son necesarios para aplicar una estrategia relativa a la salud

Pasos para la aplicación de una estrategia para el asma en un sistema sanitario

1. 	 Crear un grupo de trabajo multidisciplinario
2. 	 Evaluar el estado actual de la prestación de asistencia para el asma, las lagunas existentes y las necesidades actuales
3. 	 Seleccionar el material a aplicar, acordar los objetivos principales, identificar las recomendaciones clave para el 

diagnóstico y el tratamiento, y adaptarlas al contexto o entorno locales
4. 	 Identificar obstáculos y elementos que facilitan la aplicación
5. 	 Elegir un marco de referencia para la aplicación y las estrategias que lo forman
6. 	 Elaborar un plan de aplicación paso a paso:

SS Seleccionar poblaciones diana y resultados evaluables
SS Identificar recursos locales para respaldar la aplicación
SS Establecer una planificación temporal
SS Distribuir las tareas entre los participantes
SS Evaluar los resultados

7. 	 Examinar de manera continuada el progreso y los resultados para determinar si la estrategia requiere modificaciones
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OBSTÁCULOS Y ELEMENTOS FACILITADORES

Se han descrito múltiples obstáculos y elementos facilitadores de los procedimientos de aplicación.486-489 Algunos de los 
obstáculos para la aplicación del manejo del asma basado en la evidencia están en relación con la prestación de la asistencia, 
mientras que otros derivan de las actitudes de los pacientes (véase el Recuadro 8-3, y los ejemplos del Apéndice Capítulo 7, 
Recuadro 7-1). Los obstáculos culturales y económicos pueden afectar de manera especialmente importante a la aplicación 
de las recomendaciones.

Recuadro 8-3. Ejemplos de obstáculos para la aplicación de las recomendaciones basadas en la evidencia

Profesionales de la salud Pacientes

Conocimiento insuficiente de las recomendaciones
Falta de acuerdo respecto a las recomendaciones o la 

expectativa de que serán efectivas
Resistencia al cambio
Obstáculos externos (de organización, políticas sanitarias, 

limitaciones económicas)
Falta de tiempo y recursos
Cuestiones médico-legales

Pocos conocimientos básicos de salud
Conocimiento insuficiente del asma y su manejo
Falta de acuerdo con las recomendaciones
Obstáculos culturales y económicos
Influencia de otras personas
Actitudes, creencias, preferencias, temores y conceptos 

erróneos

EVALUACIÓN DEL PROCESO DE APLICACIÓN

Una parte importante del proceso de aplicación consiste en establecer una forma de evaluar la efectividad del programa y de 
cualquier mejora que se produzca en la calidad de la asistencia (véase el Apéndice Capítulo 7, Recuadro A7-3). El Cochrane 
Effective Practice y Organization of Care Group (EPOC) proporciona sugerencias sobre la forma de evaluar la efectividad 
de las intervenciones.490

La evaluación incluye una vigilancia de los parámetros epidemiológicos tradicionales, como morbilidad y mortalidad, así como 
auditorías específicas tanto del proceso como de los resultados, con diferentes sectores del sistema sanitario. Cada país debe 
determinar su conjunto de datos mínimos a auditar respecto a los resultados de salud.

¿CÓMO PUEDE AYUDAR LA GINA EN LA APLICACIÓN?

La GINA, a través de la labor de su Comité de Diseminación e Implementación, facilita los procesos de adaptación y 
aplicación de las recomendaciones incluidas en el informe de la Estrategia Global para el Manejo y la Prevención del Asma. El 
informe de la GINA proporciona un resumen actualizado anualmente de la evidencia relevante en cuanto al diagnóstico, 
manejo y prevención del asma, que puede usarse para la formulación y adaptación de guías locales; cuando no hay evidencia 
disponible, el informe de la GINA proporciona enfoques para considerarlo. Un “juego de herramientas” de aplicación a través 
de Internet proporcionará un patrón y una guía para la adaptación y aplicación local de estas recomendaciones, junto con 
materiales y recomendaciones basados en ejemplos de éxito en el desarrollo y la aplicación de guías de práctica clínica para 
el asma en diferentes contextos.

Hay materiales e instrumentos de formación basados en la Estrategia Global para el Manejo y la Prevención del Asma 
presentados en diversas formas y que pueden consultarse en la página web de la GINA (www.ginasthma.org).
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