
Definición

No existe una expresión precisa de la enfermedad as-
mática. En su ausencia, las sociedades médicas interna-
cionales han elaborado una definición clínica de con-
senso que incluye los principales aspectos del proceso.
Así, en la Estrategia Global para el Asma1 esta enferme-
dad se define como una “inflamación crónica de las vías
aéreas en la que desempeñan un papel destacado deter-
minadas células y mediadores. Este proceso se asocia
con la presencia de hiperrespuesta bronquial (HRB) que
produce episodios recurrentes de sibilancias, disnea,
opresión torácica y tos, particularmente durante la no-
che o la madrugada. Estos episodios se asocian general-
mente con un mayor o menor grado de obstrucción al
flujo aéreo a menudo reversible de forma espontánea o
con tratamiento”. Algunos autores2 intentan concretar
más y especifican el tipo de inflamación (papel priorita-
rio de los linfocitos TH2, mastocitos y eosinófilos), sin
olvidarse de la importancia de la cronicidad (remodela-
do bronquial) sobre la clínica y la hiperrespuesta. Se ha
propuesto también una definición de asma con fines
epidemiológicos, basada en la “presencia de síntomas
sugestivos en el último año y la demostración de hipe-
rrespuesta bronquial”3.

Epidemiología

Prevalencia
En el adulto. El asma es una enfermedad crónica que

afecta a todas las edades, por lo que su prevalencia en la
población adulta es elevada. Durante los años ochenta
diversos estudios llamaron la atención sobre el sorpren-
dente aumento de la prevalencia del asma, y en este
sentido, los resultados del Estudio Europeo de Salud
Respiratoria (Community Respiratory Health Survey
–ECRHS–) mostraron que, a principios de los años no-
venta, un 4,5% (límites, 2-11,9%) de la población de 20
a 44 años tenía asma, definida como una respuesta afir-
mativa a alguno de los tres síntomas siguientes: desper-
tares nocturnos por disnea, haber sufrido una crisis as-
mática o estar recibiendo tratamiento para el asma4.
Este estudio puso de manifiesto que su prevalencia fue
más elevada en Australia, Nueva Zelanda, Estados Uni-

dos, Irlanda y Reino Unido, y más baja en Islandia, Ale-
mania e Italia. Las tasas de prevalencia en España fue-
ron también bajas, si bien se evidenció una considerable
variabilidad: un 10% en Albacete, un 6,5% en Barcelo-
na, un 5% en Galdakano, un 14,5% en Huelva y un
9,4% en Oviedo5. Cuando a la definición anterior basa-
da en síntomas se añadió la presencia de hiperrespuesta
bronquial (caída del volumen espiratorio forzado en el
primer segundo –FEV1– igual o superior a un 20% del
FEV1 basal tras la inhalación de metacolina, extrapola-
da hasta 8 µmol), las prevalencias fueron lógicamente
inferiores: un 4,7% en Albacete, un 3,5% en Barcelona,
un 1,1% en Galdakano, un 1% en Huelva y un 1,7% en
Oviedo6. En el estudio IBERPOC, con un margen de
edad de 40 a 69 años, un 4,9% de la población declaró
haber sido diagnosticada de asma, con una prevalencia
más elevada en mujeres7.

Aunque en numerosos estudios se evidencia un au-
mento de prevalencia de asma entre los años sesenta y
los noventa del siglo XX, la mayoría se refiere a pobla-
ción en edad escolar. No disponemos de información
directa sobre la evolución de las tasas de prevalencia en
adultos en España, si bien un análisis retrospectivo indi-
recto de los datos del ECRHS, basado en la edad de ini-
cio de asma autodeclarada, sugiere que la incidencia de
asma ha aumentado en las últimas décadas con una in-
tensidad similar a la de otros países, como el Reino
Unido, cuyas tasas de prevalencia son mucho más eleva-
das8. Aunque los motivos del aumento de la prevalencia
de asma no están bien establecidos, éste ha coincidido
con el de la prevalencia de atopia9. Este hallazgo, junto
con las evidencias sobre la relación inversa entre exposi-
ción a endotoxinas y asma10, sugiere que una menor ex-
posición a agentes infecciosos en los primeros años de
vida puede haber favorecido una mayor prevalencia de
atopia y a una mayor susceptibilidad al asma.

Un aspecto importante de los estudios sobre la preva-
lencia de asma es que permiten estimar en qué porcen-
taje de la enfermedad no está diagnosticada ni se sigue
un control médico adecuado. En el ECRHS, el porcen-
taje de personas de 20 a 44 años que declaró haber pa-
decido una crisis asmática en el último año y no estar
siguiendo ningún tratamiento para ello osciló entre me-
nos del 30% en Tartu y Estonia, y más del 80% en Paí-
ses Bajos, Suecia, Nueva Zelanda y Reino Unido11. En
España los datos de este mismo estudio pusieron de ma-
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nifiesto que un 52% de las personas con asma no habían
sido diagnosticadas y que, entre las que padecían sínto-
mas frecuentes, un 26% no seguía ningún tratamiento12.

En el niño. La prevalencia de asma infantil varía
enormemente entre los distintos países del mundo. Se-
gún los datos de la fase I del International Study of
Asthma and Allergy in Childhood (ISAAC), en 1994, la
prevalencia de sibilancias en el año anterior en niños de
13-14 años de edad varió entre un 1,6% en Akola (In-
dia) y un 36,7% en Escocia (Reino Unido)13. En España
las cifras oscilaron entre el 5,5% en Pamplona y el
15,4% en Cádiz. En Europa la cifra más baja se produjo
en Tirana (Albania), con un 2,6%; en la Europa comu-
nitaria, en Atenas se registró una prevalencia del 3,7%.
En líneas generales, los datos indican que las mayores
prevalencias se dan sobre todo en los países anglosajo-
nes, aunque también se observan cifras muy elevadas en
Centroamérica y Sudamérica (ostensiblemente mayores
que en España o Portugal), lo que relativiza el estilo de
vida occidental como un factor de riesgo13. La prevalen-
cia de asma en niños parece estar aumentando de forma
constante en los países industrializados desde los años
setenta del siglo pasado, aunque es cierto que en la ma-
yoría de los estudios transversales en que se han compa-
rado dos momentos distintos en el tiempo se han utilizado
mediciones subjetivas. La magnitud del incremento es
mayor en los países anglosajones14; así, algunos autores
de Reino Unido e Italia sugieren que recientemente se
ha podido llegar a una meseta en sus respectivos paí-
ses15,16. En España, donde se dispone ya de datos preli-
minares en que se comparan las cifras de 1994 con
2002 utilizando la metodología ISAAC, apenas ha exis-
tido variación en la prevalencia en el grupo de edad de
13-14 años, mientras que sí ha habido un claro aumento
en los niños de 6-7 años de edad. Este aumento también
se ha observado en enfermedades alérgicas como la ri-
nitis y la dermatitis.

Mortalidad

En comparación con la enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica (EPOC), la mortalidad por asma es
baja. Según un informe de la Organización Mundial de
la Salud (OMS) de 2000, en la actualidad se producen
unas 180.000 muertes anuales por asma en todo el mun-
do17. En España, la tasa estandarizada de mortalidad por
asma para todas las edades disminuyó de 37,8 muertes
por millón de varones en 1980-1981 a 10,1 en 1996,
mientras que en las mujeres la tasa pasó de 19,5 a
13,218. Esta tendencia decreciente no parece observarse
en la población más joven19. Los factores asociados con
la mortalidad por asma no están bien establecidos por la
existencia de resultados contradictorios y porque diver-
sos estudios de series de casos pueden presentar sesgos
de selección importantes. Los factores asociados con un
mayor riesgo de muerte en personas que padecen asma
(véase también el apartado “Asma de riesgo vital”) son
la infravaloración de la gravedad por el médico o el pa-
ciente20; el mal control del asma21; el tratamiento exce-
sivo con fenoterol22; el infratratamiento con esteroides

inhalados23, y un bajo nivel socioeconómico24. De un 20
a un 30% de las muertes por asma se producen de ma-
nera súbita, y existe evidencia de este tipo de muerte
durante epidemias de asma por inhalación de polvo de
soja25. Este mismo patrón de mortalidad podría corres-
ponder a los picos estacionales de mortalidad26, si bien
en este caso los alérgenos relevantes podrían ser hongos
como Alternaria27.

Impacto socioeconómico

La elevada prevalencia y el carácter crónico del asma
ocasionan que resulte una enfermedad “cara” para la so-
ciedad, especialmente en los países industrializados. En
Estados Unidos se estima que el tratamiento del asma
consume entre el 1 y el 2% del total de los recursos des-
tinados a la salud pública28. En general, se considera
que un 50% del coste total de la enfermedad está oca-
sionado por los costes directos (los recursos consumi-
dos), como compra de fármacos, salarios del personal
médico y visitas a los servicios sanitarios (urgencias, in-
gresos hospitalarios), y el otro 50%, por los indirectos
(los recursos perdidos), que incluyen los gastos por ba-
jas laborales, incapacidades laborales, jubilaciones anti-
cipadas y muertes prematuras29,30 (evidencias C). No
obstante, en un estudio efectuado en la comarca de Oso-
na (Barcelona) se constató que los costes indirectos re-
presentaban el 69% del total31. En este sentido, la mayor
edad de los pacientes32 y el asma persistente grave31 se
correlacionan positivamente con un mayor coste (evi-
dencia C).

Un 70% del coste total de la enfermedad está ocasio-
nado por su mal control: la totalidad de los costes indi-
rectos y una parte de los directos (gastos por hospitali-
zación, visitas a urgencias, muerte). Una política
ahorrativa eficaz exigiría una mayor utilización de la
medicación preventiva, básicamente esteroides inhala-
dos33, una mejor educación de los pacientes34 y el segui-
miento de las recomendaciones de las guías de buena
práctica clínica35.

Historia natural

El asma es una enfermedad crónica cuyo curso se ex-
tiende a todas las etapas vitales, y una proporción im-
portante de las personas que padecen asma sufre sus
primeros síntomas en los primeros años de vida. El pun-
to de vista más aceptado en la actualidad proviene del
estudio de Tucson, en el que un 34% de niños presentó
sibilancias durante los primeros 3 años de vida, si bien
sólo un 14% siguió padeciéndolas a los 6 años36. Mien-
tras que en los niños con sibilancias precoces transito-
rias las infecciones suelen ser el factor dominante, en
los niños con sibilancias persistentes la atopia constitu-
ye uno de los factores patogénicos relevantes. No obs-
tante, no es posible determinar hasta qué punto parte de
esta evolución se debe al tratamiento37. Tampoco se dis-
pone de indicadores con valor predictivo suficientemen-
te alto como para identificar, de manera clínicamente
útil, a los niños que padecerán sibilancias persistentes y
asma durante su vida38. En un estudio longitudinal de
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una amplia cohorte de ámbito nacional en Reino Unido
se evidenció que sólo una pequeña proporción de las
personas con asma padecía los síntomas de manera con-
tinuada, mientras que en la mayoría de los casos de
asma los síntomas siguieron un curso intermitente39.
Los motivos que determinan la persistencia de los sínto-
mas aún no están bien establecidos, pero posiblemente
incluyen la atopia y los antecedentes familiares de ato-
pia, la exposición pasiva al tabaco, la presentación tar-
día de los primeros síntomas, la bronquiolitis por virus
respiratorio sincitial (VRS) en los primeros meses de
vida, el bajo peso al nacer y la prematuridad, la grave-
dad y la frecuencia de los episodios, y la reducción per-
sistente de la función pulmonar en la infancia40,41. El
asma grave y la mortalidad por asma constituyen pro-
blemas clínicos importantes, aunque son, desde el punto
de vista comunitario, poco frecuentes. Así, en un estu-
dio comunitario llevado a cabo en Reino Unido, en que
se incluyó a 3.373 asmáticos, el 4,6% seguía un trata-
miento para el asma grave42.

Factores de riesgo

Genética

La genética del asma es compleja ya desde la propia
definición del fenotipo asmático, que puede ser enun-
ciado de muy diferentes formas. Se han propuesto algu-
nas maneras de aquilatar ese fenotipo, como utilizar
sólo casos graves (subfenotipo), usar fenotipos interme-
dios cuantitativos (sustitutos) como la hiperrespuesta
bronquial, definir el asma de acuerdo con un determina-
do algoritmo o utilizar una puntuación según síntomas y
exámenes complementarios. El riesgo relativo de pade-
cer asma entre los familiares de primer grado de un
afectado varía según los estudios, pero oscila entre 2,5 y
643,44. Los estudios en gemelos han mostrado que la
concordancia entre monocigóticos es ostensiblemente
mayor que entre dicigóticos (� 60% frente a � 25%),
lo que indica la gran carga genética del asma45. Los aná-
lisis de segregación (que estudian la transmisión de ge-
nes entre generaciones y lo comparan con patrones de
herencia conocidos) sugieren un modelo poligénico
para el asma y un gen mayor para la IgE, cuyo modelo
de herencia está aún por definir46.

Existen diversas regiones del genoma (genes candi-
datos) que se han relacionado con el asma, bien por co-
dificar proteínas involucradas en la fisiopatología de la
enfermedad (interleucinas, factor de necrosis tumoral
–TNF–, CD-14, etc.) bien por asociarse al fenotipo
(asma, HRB, IgE, etc.) en estudios de ligamiento en los
que no se necesita conocer el mecanismo bioquímico o
fisiológico subyacente (análisis de ligamiento o búsque-
das amplias en el genoma) (tabla I)47,48. Sin embargo,
estas asociaciones no se dan en todas las poblaciones o
razas. Se ha constatado la existencia de polimorfismos
(interacción entre diversos genes) que afectan simultá-
neamente a dos genes que codifican a una determinada
citocina proinflamatoria y a su receptor, o a los genes
de la señal transductora. Por otro lado, el ambiente pue-
de modificar la expresión de determinados genes; así, la
resistencia a Plasmodium falciparum, por ejemplo, se
asocia con zonas genéticas que tienen relación con el
asma o la alergia. A su vez, los genes pueden variar la
respuesta a un estímulo externo, como ocurre con los
diferentes efectos que producen los agonistas betaadre-
nérgicos (AA-β2) o los antileucotrienos en las personas
según determinados polimorfismos genéticos49.

Factores ambientales

Son los que interactúan con la susceptibilidad genéti-
ca del sujeto para favorecer (factor de riesgo) o frenar
(factor protector) la aparición de nuevos casos de asma.
Sin embargo, factor de riesgo no es sinónimo de factor
causal. En el asma existe, además, una susceptibilidad
de sexo, que hace que los varones sean más suscepti-
bles de padecer sibilancias, con una relación 2:1 hasta
la adolescencia, momento en el que ambos sexos se
igualan.

Alérgenos. Probablemente el factor ambiental de ma-
yor riesgo en el asma es la exposición a alérgenos. Sin
embargo, la alergia no es necesariamente la causa del
asma; así, es probable que exista un origen común de
ambas enfermedades y el ambiente que rodea al indivi-
duo determine que aparezca una, otra o ambas entida-
des nosológicas. El momento de la vida en que se pro-
duce la exposición alergénica, así como la dosis a la que
se ha estado expuesto, parece tener importancia. Esto se
aplica especialmente a los ácaros del polvo; de hecho
una mayor exposición a los ácaros se ha relacionado
con una mayor prevalencia de asma posterior50, y una
disminución de la concentración en las casas de recién
nacidos de riesgo ha reducido la sensibilización. Sin
embargo, la exposición temprana a los ácaros no expli-
ca la prevalencia de asma en lugares donde estos artró-
podos son muy poco frecuentes, como el desierto o la
alta montaña50,51.

La hipótesis de la higiene. Diversos estudios han
puesto de manifiesto que diferentes marcadores de con-
tacto con agentes infecciosos, como el número de her-
manos52, la asistencia a guarderías53, el contacto con en-
dotoxinas bacterianas en granjas54 o en el polvo
doméstico55, las dietas macrobióticas56 o el padecimien-
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TABLA I
Loci cromosómicos que se han relacionado con el asma 

con más consistencia

Cromosoma Región Producto codificado

5 5q31-33 IL-4, IL-5, IL-13, IL, 
CD-14, GM-CSF, 2-AR

6 6p21 MHC, TNF
11 11q13 FcRI-
12 12q14-24 IFN-γ, NOS1
13 13q14 IgE, IgA

Revisada por Cookson47. IL: interleucina; CD-14: receptor de alta afinidad para
lipopolisacáridos bacterianos; GM-CSF: factor estimulador de colonias de granu-
locitos y macrófagos; MHC: complejo mayor de histocompatibilidad; TNF: fac-
tor de necrosis tumoral; FcRI-: receptor de alta afinidad para las cadenas beta de
la IgE; IFN: interferón; NOS1: sintetasa 1 del óxido nítrico; IgE: inmunoglobuli-
na E; IgA: inmunoglobulina A.



to de algunas enfermedades infecciosas57, se relacionan
con una menor prevalencia de asma. Se especula acerca
de si existe una “ventana de oportunidad” (probable-
mente durante el embarazo y las primeras semanas de la
vida) para que esta protección sea eficaz, modulando un
sistema inmunológico aún inmaduro para que responda
según el modelo TH1 (antiinfeccioso), y no según el TH2
(proalérgico). Las infecciones virales, en especial las
ocasionadas por el virus respiratorio sincitial (VRS), se
han relacionado de forma muy consistente con la apari-
ción de sibilancias recurrentes en etapas posteriores de
la vida. Sin embargo, este riesgo desaparece durante la
adolescencia58.

Factores nutricionales. El aparente aumento de la
prevalencia de asma en los países desarrollados parece
coincidir con un cambio en el tipo de alimentación: del
modelo anterior, basado en alimentos frescos y de pre-
paración sencilla, se ha pasado hoy a otro con alimentos
muy elaborados y precocinados. Determinados oligoe-
lementos por exceso, como el sodio, o por defecto,
como el magnesio, así como el elevado consumo de
grasas saturadas o el deficiente aporte de vitamina C,
también se han relacionado con un incremento de la
prevalencia de asma. Sin embargo, los estudios de inter-
vención no han apoyado estas relaciones59-62. Por otro
lado, se ha observado que la obesidad, especialmente en
las mujeres, podría ser un factor de riesgo de asma63.

Factores neonatales. Determinadas circunstancias del
embarazo (mayor o menor duración de lo normal) o el
parto (distócico) se han relacionado con más presencia
de asma. Durante años se ha supuesto que la lactancia
materna era un factor protector de la alergia y del asma,
aunque es posible que esta protección se produzca sólo
en algunos grupos (como los no atópicos) o que no se
produzca en absoluto64,65.

Tabaco y contaminación. No parece existir ninguna
duda de que el hábito de fumar materno incrementa el
riesgo de asma hasta en un 37% a los 6 años y en un
13% después65,66. Por el contrario, la polución atmosfé-
rica parece que contribuye poco al aumento de casos de
asma67,68. Sin embargo, la capacidad de algunos conta-
minantes, como las partículas de combustión del gasoil,
para transportar alérgenos debe tenerse en cuenta, pero
más como un factor desencadenante que como un factor
de riesgo69.

Factores desencadenantes

Son los que provocan exacerbaciones del asma, bien
actuando sobre la inflamación o bien provocando bronco-
constricción. Dichos factores pueden variar de persona a
persona o en un mismo individuo, según los momentos.

Directos. Las infecciones respiratorias virales, sobre
todo en el niño, constituyen probablemente el factor de-
sencadenante más frecuente. Los virus más general-
mente implicados son Rhinovirus, el virus respiratorio
sincitial e Influenzavirus70. De igual forma, aunque por

mecanismos distintos, cualquier irritante inespecífico
puesto en contacto con el bronquio previamente infla-
mado puede precipitar una exacerbación, como ocurre
con el humo del tabaco71, el humo de hogueras, los ae-
rosoles, los compuestos orgánicos volátiles (p. ej., bar-
nices), las emisiones industriales (SO2, partículas, NOx)
o las derivadas del tráfico (partículas de combustión del
gasoil y el ozono)72. Los cambios meteorológicos ad-
versos como la temperatura muy baja y la humedad alta
se han relacionado con exacerbaciones de asma, aunque
su papel no está del todo claro73.

Indirectos. Las circunstancias meteorológicas, por
otro lado, pueden causar episodios de contaminación at-
mosférica (inversión térmica) o de aumento de concen-
tración de alérgenos (tormentas), por lo que son capaces
de provocar indirectamente crisis de asma. El ejercicio
es probablemente el factor desencadenante de crisis bre-
ves más frecuente, tanto en niños como en adultos74.
Asimismo, las expresiones extremas de emoción, como
la risa, el llanto, el enfado o el miedo, pueden rovocar
hiperventilación y, por el mismo mecanismo indirecto
que el ejercicio, pueden desencadenar una crisis de
broncospasmo. También pueden causar crisis de asma
algunos alérgenos alimentarios, colorantes o conservan-
tes, o fármacos ingeridos por vía oral. Algunos conser-
vantes, como el metabisulfito, pueden liberar suficiente
SO2 como para provocar broncoconstricción. Los salici-
latos, ingeridos como aditivos alimentarios o como me-
dicamentos, son también capaces de originar broncos-
pasmo75 (véase el apartado “Asma e intolerancia a
antiinflamatorios no esteroideos”). Otras circunstancias
que se han relacionado son la menstruación, el embara-
zo (véase el apartado “Asma y embarazo”) y el reflujo
gastroesofágico (véase el apartado “Enfermedad por re-
flujo gastroesofágico”)76.

Patogenia

Células y mediadores

El asma es una enfermedad inflamatoria crónica ca-
racterizada por una gran infiltración celular de la pared
bronquial. Las complejas relaciones intercelulares se
llevan a cabo por medio de citocinas, quimiocinas y fac-
tores de crecimiento (tabla II), mientras que los efectos
inflamatorios son secundarios a la liberación de media-
dores procedentes de las diferentes estirpes celulares
(tabla III). En esta inflamación se implican diferentes lí-
neas celulares y en ella destaca el predominio de los eo-
sinófilos. No obstante, se reconoce el papel preponde-
rante que tienen los linfocitos CD4+, en concreto el
subgrupo TH2, como células de mayor responsabilidad
en la regulación del proceso inflamatorio.

Células dendríticas. Se cree que son macrófagos di-
ferenciados situados en la luz bronquial. Tienen una es-
pecial relevancia en los fenómenos de sensibilización
alergénica. Fagocitan alérgenos, los procesan en forma
de péptidos y los exponen en superficie en presencia de
complejo principal de histocompatibilidad. Tienen ca-
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pacidad migratoria hacia los ganglios linfáticos regiona-
les para estimular a los linfocitos no diferenciados
(TH0) favoreciendo su diferenciación a linfocitos TH2
específicos para alérgenos77,78 (fig. 1).

Mastocitos. Están ligados a la respuesta broncocons-
trictora inmediata a través de la histamina y los leuco-
trienos y otros mediadores. Los sujetos asmáticos tienen
mayor población de mastocitos, tanto en la luz bron-
quial como infiltrando el músculo liso de la pared79. Los
mastocitos de la luz bronquial desempeñan un papel ini-
cial en el fenómeno inflamatorio bien por medio de un
mecanismo atópico, en el que se implican diferentes
alérgenos e IgE específica unida a los receptores de
membrana, o bien por otros mecanismos menos conoci-
dos80 (fig. 2). Además, los mastocitos de los individuos
asmáticos tienen especial facilidad para degranularse
ante estímulos que afectan a la osmolaridad del medio
(ejercicio e hiperventilación) y pueden liberar diferentes
citocinas capaces de mantener la inflamación bronquial.
Especialmente ricos en triptasa, cumplen, a través de
ella, un papel en el remodelado bronquial, ya que esti-
mulan los fibroblastos81.

Linfocitos. Los linfocitos TH2 guardan la memoria es-
pecífica del alérgeno y son los coordinadores de la reac-
ción inflamatoria asmática a través de la producción de
un patrón propio de interleucinas (IL-4, IL-5, IL-9 e IL-
13)82. Los linfocitos B están implicados en la produc-
ción de IgE bajo el estímulo de la IL-4.
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TABLA II
Citocinas más relevantes en la inflamación asmática

Citocina Fuente principal Acción más relevante

IL-2 Linfocitos TH0 y TH1 ↑ Crecimiento y diferenciación de células T y B
IL-3 Linfocitos T y mastocitos Factor de crecimiento pluripotencial hematopoyético
IL-4 Linfocitos TH2, eosinófilos y mastocitos ↑ IgE, TH2 y eosinófilos ↓ TH1
IL-5 Linfocitos T y eosinófilos ↑ TH2 y maduración de eosinófilos. ↓ Apoptosis
IL-10 Linfocitos TH2 y mastocitos ↓ TH1 y TH2 y supervivencia de eosinófilos
IL-13 Linfocitos T ↑ Activa eosinófilos. ↑ IgE
IFN-γ Linfocitos TH1 ↑ TH2, IgE y atracción de eosinófilos
GM-CSF Células inflamatorias y hematopoyéticas ↑ Proliferación y maduración de células estructurales. Activa eosinófilos 

y ↑ supervivencia y liberación de leucotrienos
TGF-β Células inflamatorias y estructurales ↑ Fibroblastos y mastocitos
TNF-α Mastocitos, eosinófilos, otras Activa células inflamatorias, endotelio y epitelio
RANTES Linfocitos T, eosinófilos y células 

epiteliales y musculares Quimiotaxis de eosinófilos y linfocitos T de memoria
Eotaxina Células epiteliales y musculares Quimiotaxis de eosinófilos

IL: interleucina; IFN-γ: interferón gamma; GM-CSF: factor estimulador de las colonias de granulocitos y macrófagos; TGF: factor transformador del crecimiento; TNF:
factor de necrosis tumoral; RANTES: regulated on activation, normal T cell expressed, and secreted. ↓ : disminuye o inhibe; ↑ : incrementa o potencia.

TABLA III

Células inflamatorias Mediadores Efectos
Mastocitos Histamina Edema
Eosinófilos Leucotrienos Hipersecreción
Linfocitos TH2 PAF Contracción muscular

Prostanoides Hiperrespuesta bronquial
Células estructurales Óxido nítrico Alteraciones estructurales
Epitelio Cininas (remodelado)
Músculo liso PBME
Endotelio PCE
Fibroblastos

Las células implicadas en el asma son capaces de producir la mayoría de los me-
diadores habituales de esta enfermedad. Por su número y grado de actividad tie-
nen especial relevancia los eosinófilos. Entre los mediadores, por la potencia y
persistencia de su efecto, tienen especial importancia los leucotrienos. PBME:
proteína básica mayor de los eosinófilos. PAF: factor activador de plaquetas.

Fig. 1. Acción de las células dendríticas que favorecen la maduración de
los linfocitos THO a TH2 específicos.

Fig. 2. Acciones del mastocito activado en el asma.
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Eosinófilos. Son las células más características de la
inflamación asmática. Procedentes de la médula ósea,
acuden a la pared bronquial por el estímulo de quimio-
cinas: eotaxina, RANTES (quimiocina de regulación
por activación expresada y secretada por linfocitos T) y
proteína quimiotáctica de los monocitos, expresados en
las células epiteliales. Una vez en la pared bronquial,
los eosinófilos son activados, y su apoptosis es inhibida
por diversos factores de crecimiento, entre los que des-
tacan el factor estimulador de las colonias de granuloci-
tos y macrófagos (GM-CSF) y la IL-5. Capaces de pro-
ducir la mayoría de los mediadores de la inflamación,
amplifican la respuesta inflamatoria e inducen daño epi-
telial por liberación de proteína básica y radicales libres
de oxígeno83,84. Éstas son las células con mayor respon-
sabilidad en la respuesta tardía del asma.

Otras células inflamatorias. Macrófagos, neutrófilos,
basófilos y plaquetas pueden desempeñar cierto papel
en la inflamación del asma, pero en la actualidad su
función está peor definida.

Células estructurales de la pared bronquial. Han co-
brado especial relevancia en el inicio y el mantenimien-
to del proceso inflamatorio, hasta el punto de conside-
rarse que el estímulo inicial de la inflamación asmática
deriva de una mayor susceptibilidad del epitelio a dife-
rentes agresiones procedentes del medio ambiente, de
forma que en el asma el epitelio lidera el daño estructu-
ral. La relación del epitelio con los fibroblastos subepi-
teliales sería la vía principal para los fenómenos de re-
modelado bronquial85, por lo que en las características
de la matriz extracelular de la pared bronquial se impli-
can, cada vez más, las células musculares como induc-
toras de cambios.

Inflamación

En los procesos inflamatorios crónicos, los ciclos
continuados de daño-reparación pueden llevar a una
pérdida de la integridad anatómica del tejido, determi-
nando trastornos funcionales con cierto grado de irre-
versibilidad. El conjunto de cambios histológicos indu-
cidos en la pared bronquial por la inflamación crónica
en el asma (fenómenos de fibrosis, hiperplasia e hiper-
trofia, acompañados de pérdida de epitelio) se ha deno-
minado remodelado bronquial, y condiciona un engro-
samiento y una mayor rigidez de la pared, con pérdida
del calibre bronquial y mala respuesta terapéutica. El
proceso inflamatorio afecta a casi todas las estructuras
anatómicas de la pared bronquial.

Epitelio bronquial. La presencia de conglomerados
de células epiteliales en el esputo de los asmáticos
(cuerpos de Creola) ha supuesto un hallazgo diagnósti-
co de primer orden. La presencia de amplias zonas de
membrana basal denudada o cubierta sólo por algunas
células basales es un hallazgo habitual en el asma, in-
cluso en aquella de carácter leve. Esta situación permite
que partículas inhaladas puedan acceder con facilidad al
territorio subepitelial, lo que puede justificar la hipe-

rrespuesta del enfermo asmático frente a estímulos ines-
pecíficos86,87. La pérdida epitelial es una de las fases úl-
timas del proceso inflamatorio que, en sus primeras eta-
pas, se desarrolla con gran participación de las propias
células epiteliales, que atraen eosinófilos activados, res-
ponsables del posterior daño epitelial, a través de dos
potentes quimiocinas: RANTES y eotaxina88.

Membrana basal. El engrosamiento observado por
microscopia óptica se debe al depósito subyacente de
colágeno I y III, y a la presencia de fibronectina, una 
de las alteraciones anatómicas de mayor relevancia en el
asma. Este depósito, conocido como membrana o lámi-
na reticular, difiere del patrón que presentan otras enfer-
medades crónicas como la EPOC89,90.

Capilares sanguíneos. La biopsia bronquial en asmá-
ticos ha demostrado un incremento de la superficie ca-
pilar que contribuye al aumento del grosor de la pared91.
Por otra parte, se ha demostrado que la angiogénesis in-
ducida por los procesos inflamatorios da como resulta-
do capilares más permeables, con mayor facilidad para
la producción de edema2 y mayor expresión de molécu-
las de adhesión en las células endoteliales92, lo que faci-
lita la diapédesis celular.

Glándulas mucosas. La pérdida del epitelio ciliado
bronquial coincide, en los asmáticos, con una hipertro-
fia e hiperplasia de las células caliciformes que coloni-
zan amplias zonas de la membrana basal, contribuyendo
notoriamente a la formación de tapones mucosos. Por
otra parte, las estructuras glandulares submucosas ocu-
pan un volumen hasta cuatro veces superior al de los
sujetos sanos, lo que confiere una gran rigidez a toda la
pared bronquial93,94.

Músculo liso. El volumen de las estructuras muscula-
res de los asmáticos llega a ser hasta cuatro veces supe-
rior al de los sujetos sanos95. La hipertrofia muscular
parece secundaria a diversos estímulos: los mediadores
de la inflamación, las citocinas y, especialmente, la acti-
vidad de los factores de crecimiento. Además, parece
razonable la teoría de la hipertrofia secundaria a un estí-
mulo contráctil repetido2. Esta hipertrofia muscular, au-
sente en otras enfermedades obstructivas como la
EPOC, aparte de conferir gran rigidez a toda la pared
bronquial, tiene una especial capacidad para producir
una gran constricción de los bronquiolos96.

Fibroblastos. Son células residentes de especial im-
portancia en el fenómeno del remodelado bronquial97.
Se ha demostrado que su número se encuentra incre-
mentado, y su población se ha relacionado con el grosor
de la membrana reticular98. Nuevas hipótesis en la etio-
patogenia del asma le atribuyen una especial responsa-
bilidad85.

Matriz conjuntiva extracelular. En los asmáticos
muestra un incremento de tenascina y colágeno, lo que
aporta mayor rigidez al conjunto de la pared bronquial99.
La mayoría de las células implicadas en el asma tiene
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mecanismos desarrollados para inducir la producción
tanto de las macromoléculas que forman el esqueleto
conjuntivo de la pared bronquial como productos para
su degradación (elastasa, triptasa y otras enzimas prote-
olíticas). No obstante, el mayor grado de responsabili-
dad en estos fenómenos lo tienen los fibroblastos y, en
menor medida, las células musculares.

Adventicia bronquial. Es la estructura anatómica más
profunda de la pared bronquial, y en los pequeños bron-
quios constituye la frontera entre la vía aérea y el parén-
quima pulmonar adyacente. La estabilidad de estas vías
depende de las fuerzas de tracción radial que ejercen las
paredes alveolares y los tabiques conjuntivos a través de
sus anclajes en la adventicia bronquial. Se ha evidencia-
do la existencia de un depósito de colágeno adyacente a
la adventicia, similar al que ocurre bajo la membrana
basal100. Esta situación puede disminuir la dilatación
bronquial por pérdida de la tracción de las estructuras
vecinas e incluso afectar a la relajación del músculo
liso, por abolir su estiramiento pasivo, un reconocido
mecanismo miorrelajante101.

Fisiopatología

Los trastornos funcionales característicos del asma
son la hiperrespuesta bronquial y la obstrucción variable
de las vías aéreas, si bien también se pueden observar
otras alteraciones, aunque menos típicas (tabla IV).

Hiperrespuesta bronquial. Es el resultado de la ines-
tabilidad del tono muscular de las vías aéreas, por la
que los bronquios se estrechan con facilidad y de mane-
ra exagerada a concentraciones variables de estímulos
físicos, químicos o biológicos102. En los asmáticos, la
inhalación de un estimulante colinérgico produce la caí-
da progresiva del FEV1, mientras que en sujetos no as-
máticos la caída es inferior y se produce en meseta (fig.
3)103. El mecanismo de la broncoconstricción es selecti-
vo para cada agonista: la metacolina o la histamina esti-
mulan directamente el músculo liso, el ejercicio y el es-
tímulo hiper o hipoosmolar lo hacen indirectamente
liberando sustancias activas de las células efectoras
(mastocitos) y la bradicinina actúa excitando las neuro-
nas sensoriales no mielinizadas. Recientemente se ha
introducido la adenosina 5’ monofosfato, un agente
broncoconstrictor que actúa indirectamente al estimular
los receptores de adenosina en los mastocitos y liberar
sus mediadores. Se ha postulado que este estímulo se
relaciona con los mecanismos alérgicos de la constric-
ción104. El estudio de la hiperrespuesta tiene un marcado
interés en clínica e investigación, pero en el ámbito
asistencial los agentes utilizados se limitan a metacolina
(u otro colinérgico, como el carbachol), histamina, frío
y ejercicio (hiperrespuesta inespecífica); o bien a alér-
genos y productos ocupacionales (hiperrespuesta espe-
cífica). La hiperrespuesta se explica sólo en parte por la
inflamación bronquial, ya que no responde totalmente a
los glucocorticoides. Probablemente dependa también
de cambios crónicos en la estructura bronquial y de fac-
tores hereditarios subyacentes105.

Obstrucción bronquial. Se produce por constricción
del músculo liso bronquial, edema y exagerada secre-
ción mucosa. De forma característica, a diferencia de lo
que ocurre en otras enfermedades bronquiales, es rever-
sible. El mecanismo típico de la obstrucción es el de la
reacción inmediata dependiente de IgE, con liberación
de histamina, prostaglandinas y leucotrienos. Se produ-
ce de forma aguda en la fase inicial de la inhalación de
alérgenos y contaminantes aéreos, en personas sensibles
a antiinflamatorios no esteroideos (AINE), tras ejercicio
o tensiones psíquicas. En otras ocasiones es más suba-
guda, con un mayor componente inflamatorio, debido al
incremento de la permeabilidad microvascular y a la
cascada inflamatoria tardía. En las crisis más graves, la
luz bronquial se ocluye con tapones intraluminales for-
mados por exudados y restos mucosos espesos, lo que
explica la peor respuesta a broncodilatadores y gluco-
corticoides. La obstrucción se traduce en la caída del
FEV1, de los flujos mesoespiratorios y del índice
FEV1/capacidad vital forzada (FVC) (%). Es caracterís-
tico del asma que estas alteraciones reviertan a los po-
cos minutos de inhalar un AA-β2. La capacidad pulmo-
nar total (TLC) aumenta con la obstrucción y se
normaliza al mejorar el FEV1

106. Como en otras enfer-
medades obstructivas, la medida de la FVC suele ser in-
ferior a la de la capacidad vital lenta107 pero, en el asma,
la diferencia desaparece con broncodilatadores, con los
que la FVC puede aumentar en mayor proporción que
el FEV1 y ocasionar un descenso paradójico del índice
FEV1/FVC (%)108. En los pacientes con asma el FEV1
tiende a reducirse a un ritmo mayor que en la población
sana109 y, en fases avanzadas con gran inflamación y
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TABLA IV
Alteraciones funcionales del asma

Hiperrespuesta bronquial
Inflamación, alteraciones estructurales y factores genéticos
Obstrucción reversible
Broncospasmo
Edema bronquial
Secreción mucosa
Obstrucción irreversible
Remodelado bronquial
Obstrucción de pequeñas vías y cambios en el parénquima

Fig. 3. Prueba de provocación bronquial. Curva dosis/respuesta.
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cambios estructurales (remodelado), la obstrucción es
poco reversible y responde menos a los broncodilatado-
res y los glucocorticoides. Las alteraciones funcionales
debidas a la inflamación afectan a la vía aérea en toda
su extensión, incluido el pulmón distal. En el asma leve,
con FEV1 dentro de los límites de referencia, se ha de-
mostrado un aumento de las resistencias periféricas por
afección de pequeñas vías aéreas110. Este hecho explica
la persistencia de alteraciones gasométricas después de
las crisis a pesar de la normalidad del FEV1

111. En la va-
riante de asma nocturna se han evidenciado alteraciones
en el parénquima112. 

Diagnóstico

Los síntomas de asma, aunque característicos, son
inespecíficos y, por tanto, no son exclusivos de la enfer-
medad. La forma de presentación clínica junto con la
demostración de una obstrucción reversible al flujo aé-
reo constituyen la base sobre la que se sustenta el diag-
nóstico de asma. La inespecificidad de los síntomas
ocasiona que muchos pacientes permanezcan sin diag-
nosticar. Lo contrario sucede en el lactante, en el que la
elevada frecuencia de sibilancias puede conllevar una
sobrestimación del diagnóstico de asma.

Clínica

Las manifestaciones clínicas más frecuentes son la
presencia de sibilancias, disnea, opresión torácica y tos,
que cursan de forma intermitente pero con predominio
nocturno o de madrugada, y son desencadenadas por di-
versos estímulos, entre los que se encuentra una amplia
variedad de antígenos, infecciones o el simple ejercicio.
Las variaciones estacionales y los antecedentes familiares
de atopia son aspectos que deben tenerse muy en cuenta.
Se han elaborado y validado diferentes cuestionarios de
síntomas para su uso en estudios epidemiológicos13.

La exploración física puede ser normal, aunque el sig-
no más habitual es la auscultación de sibilancias de pre-
dominio espiratorio. En muchas ocasiones se observan
signos acompañantes de rinitis. Durante una agudización
los síntomas son muy evidentes, y predomina la dificul-
tad respiratoria y la expectoración mucosa tenaz y difícil
de obtener. La respiración puede ser muy dificultosa,
existe un gran atrapamiento aéreo y pueden llegar a pro-
ducirse el paro respiratorio y la muerte. En la tabla V se
expone el posible diagnóstico diferencial con otras en-
fermedades, entre las que cabe destacar la posible confu-
sión con la EPOC. No obstante, ambas enfermedades
pueden coexistir y en estos casos el diagnóstico resulta
más difícil. En la tabla VI se recogen algunas de las dife-
rencias más relevantes entre ambas enfermedades.

Función pulmonar

En el adulto. El estudio de la función pulmonar en el
asma se fundamenta en demostrar la presencia de obstruc-
ción variable o reversible, acompañada de hiperrespuesta
bronquial frente a diferentes estímulos inespecíficos o es-
pecíficos41. En la figura 4 se presenta el algoritmo diag-
nóstico secuencial recomendado, en el que figuran las ex-
ploraciones de función pulmonar que se deben considerar.

1. Espirometría. La obstrucción bronquial se mide
mediante la espirometría. Para ello, la SEPAR dispone
de una normativa113 que especifica el procedimiento de
realización y que ha sido revisada recientemente114. La
variable que define la obstrucción bronquial es la rela-
ción FEV1/FVC (%), y la magnitud de la obstrucción se
caracteriza a partir del valor del FEV1. La variabilidad
de esta determinación a lo largo del tiempo, de forma
espontánea o por la acción de fármacos, es característi-
ca de la enfermedad y si está ausente en presencia de
síntomas característicos, puede ponerse en duda el diag-
nóstico de asma. La respuesta frente a un broncodilata-
dor pone de manifiesto la reversibilidad de la limitación
al flujo aéreo y, en cierta forma, expresa también el gra-
do de hiperrespuesta (en la tabla VII se recogen las dife-
rentes formas de realizarla). Se considera una respuesta
broncodilatadora significativa el incremento del FEV1
de un 12% y de 200 ml respecto al valor previo a la in-
halación del broncodilatador.

Algunos autores prefieren utilizar el porcentaje de in-
cremento respecto al valor teórico y, en este caso, la sig-
nificación se alcanza a partir de un incremento del 9%
en el FEV1

115,116 (evidencia C).
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TABLA V
Diagnóstico diferencial del asma

EPOC
Bronquiectasias
Bronquitis eosinofílica
Disfunción de cuerdas vocales
Otras obstrucciones laríngeas (malformaciones)
Traqueítis
Traqueomalacia
Enfermedades pulmonares intersticiales difusas
Tumores: broncopulmonar, laríngeo, traqueal
Cuerpo extraño inhalado
Enfermedades cardíacas: insuficiencia cardíaca izquierda, 
valvulopatías

Reflujo gastroesofágico
Tos por IECA
Tromboembolia pulmonar
Disnea psicógena

IECA: inhibidores de la enzima conversiva de la angiotensina.

TABLA VI
Diagnóstico diferencial entre asma y EPOC

Asma EPOC

Edad de inicio A cualquier edad Después de los 40 años
Tabaquismo Indiferente Prácticamente siempre
Enfermedades Rinitis, Ninguna

asociadas conjuntivitis, 
dermatitis

Antecedentes Frecuentes No valorable
familiares

Variabilidad Sí No
de los síntomas

Reversibilidad Significativa Habitualmente no 
de la obstrucción significativa

Respuesta a Muy buena Indeterminada
glucocorticoides o variable



2. Flujo espiratorio máximo (PEF). Su determinación
seriada es de gran ayuda en el diagnóstico, especial-
mente en el asma ocupacional (véase el apartado “Asma
ocupacional”). No obstante, no debería sustituir a la es-
pirometría en el procedimiento diagnóstico del asma.
Para evaluar el PEF se utiliza un medidor portátil y se
valoran tanto la determinación máxima en dos momen-
tos del día (mañana y tarde) como la variabilidad entre
determinaciones seriadas117. Algunas sociedades41 con-
sideran la posibilidad de utilizar el PEF como prueba
diagnóstica, siempre que no se pueda disponer de una
espirometría. En este caso, en presencia de síntomas
sospechosos de asma, la demostración de una amplia
variabilidad en el PEF confirmaría el diagnóstico, aun-
que su ausencia no podría excluirlo118. Se acepta como
significativa una amplitud de variabilidad en el PEF su-
perior al 20% (tabla VIII)119 (evidencia B).

3. Hiperrespuesta bronquial de tipo inespecífico. Se
determina en el laboratorio mediante la inhalación de
concentraciones crecientes de sustancias broncocons-
trictoras (metacolina, histamina, adenosina) y valorando
la respuesta en la espirometría. Un descenso igual o su-
perior al 20% en el FEV1 con una concentración de me-
tacolina igual o inferior a 8 mg/ml (PC20) se considera
positivo y muy sugestivo de asma120. Algunos autores
han propuesto que la variabilidad del PEF estaría rela-
cionada con la mayor respuesta del FEV1 frente a un
broncodilatador y que, a su vez, estas variables reflejarían
la situación de mayor o menor grado de hiperrespuesta
bronquial. No obstante, no parece que estos aspectos
sean definitivamente intercambiables121, y la mejor ma-
nera de conocer el grado de hiperrespuesta bronquial
consistiría en medirla directamente122. En condiciones

clínicas controladas y en estudios epidemiológicos pue-
de utilizarse la prueba de esfuerzo para valorar el grado
de hiperrespuesta bronquial.

4. Hiperrespuesta bronquial de tipo específico. Obje-
tiva mediante el descenso de los flujos espirométricos la
hiperrespuesta específica a un alérgeno o a sustancias
sospechosas de asma ocupacional tras su inhalación
(véase el apartado “Asma ocupacional”). De realización
también en laboratorios especializados, requiere unas
rigurosas condiciones metodológicas y una cámara
acondicionada con extractor.

En el niño. El diagnóstico funcional del asma en los
niños en general no es fácil. Por un lado, la mayoría de
los niños padece asma leve intermitente con largos perío-
dos asintomáticos, y por otro, dado que el diagnóstico se
basa en las pruebas de función pulmonar, la edad del
niño o, dicho de otro modo, su capacidad de colabora-
ción resulta fundamental.

1. Niños colaboradores (casi siempre de más de 5 años
de edad). El diagnóstico en estos niños es equiparable al
del adulto y se basa en el estudio de la función pulmo-
nar (tabla IX).

– Espirometría forzada y prueba broncodilatadora
(PBD). Permite estudiar la limitación al flujo aéreo y su
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TABLA VII
Diferentes formas de evaluar la prueba broncodilatadora

Administrar: salbutamol (200 µ, IP) o terbutalina 
(1 mg-Turbuhaler) o salbutamol nebulizado (2,5 mg). Repetir
la espirometría a los 10 min

Administrar prednisona o prednisolona 30 mg/día durante 
14 días. Posteriormente repetir la espirometría

Respuesta significativa
Incremento del 12% y 200 ml en el valor del FEV1

([post – pre/pre] × 100)
Incremento del 9% en el valor del FEV1 en relación con el valor 

de referencia ([post – pre/VR] × 100)

IP: inhalador presurizado; VR: valor de referencia; pre: antes del broncodilatador;
post: tras broncodilatador.

Fig. 4. Confirmación diagnóstica del asma. PBD: prueba broncodilatado-
ra; PEF: flujo espiratorio máximo.

Espirometría
forzada y prueba
broncodilatadora

Patrón
normal

Patrón
obstructivo

Medida domiciliaria
de PEF (15 días)

PBD
significativa

PBD
no significativa

Variabilidad
PEF < 20%

Variabilidad
PEF > 20% ASMA

Prueba terapéutica
y medida PEF

domiciliaria

Estudio de
hiperrespuesta

bronquial

Normalización del
patrón ventilatorio

Repetir
espirometría

Persistencia del patrón
obstructivo

Reevaluación especializada

Sospecha clínica

Positiva

Negativa

TABLA VIII
Diagnóstico del asma mediante el medidor de flujo

espiratorio máximo

Objetivo
Determinar una variación diurna superior al 20% en más de 3
días durante una semana en un registro de, al menos, 2 semanas
Fórmula recomendada
(Valor mayor – Valor menor) × 100/valor mayor
Ejemplo
–Valor mayor: 400 l/min; valor menor: 300 l/min
–Amplitud de la variabilidad = 400 – 300/400 × 100 = 25%

PEF: flujo espiratorio máximo.



reversibilidad. Al igual que para los adultos, se acepta
como criterio de reversibilidad positivo un aumento del
FEV1 ≥ 9% sobre el valor de predicción (VP)123 o tam-
bién según la SEPAR113,124 un FEV1 > 12% sobre el va-
lor inicial (VI) o un FEV1 > 9% sobre el VP. En niños se
puede admitir como positivo un aumento del FEV1 > 9%
sobre el VI o el VP116 (evidencia C). Estos mismos valo-
res se admiten como positivos tras un tratamiento con
prednisolona en dosis de 1 mg/kg/día durante 10 días.
Sólo en el 15% de los niños entre 5 y 19 años la espiro-
metría se realiza según las normas ATS/ERS/SEPAR
que exigen un tiempo de espiración forzada superior a 6
s125 (evidencia C). Las recomendaciones de la ATS
aceptan un tiempo de exhalación más corto, pero no es-
pecifican cuánto. En este sentido, trabajos bien diseña-
dos demuestran que a partir de 2 s de tiempo de espira-
ción forzada más del 90% de los niños han realizado un
máximo esfuerzo125,126 (evidencia C). Así, bastaría con
que, con independencia del tiempo de espiración forzada,
la curva flujo/volumen no muestre una terminación brus-
ca, o que la curva volumen/tiempo presente una meseta,
aunque sea corta. Cuando se estudia la hiperrespuesta
bronquial, se admiten como positivas o significativas
pruebas de ejercicio122 y de provocación con suero sali-
no hipertónico con un descenso del FEV1 ≥ 15%, y una
prueba de metacolina con una caída de FEV1 ≥ 20%127

(evidencia C).
– Flujo espiratorio máximo. Puede apoyar el diag-

nóstico de asma cuando, tras la inhalación de un bron-
codilatador, el PEF es ≥ 15% sobre el valor inicial,
cuando la variabilidad diurna del PEF es ≥ 20% o cuan-
do, tras la prueba de provocación mediante el ejercicio,
se observa una caída ≥ 20% sobre el valor inicial1. No
obstante, es importante resaltar que la mayoría de los
consensos recomienda la utilización de la espirometría
como técnica diagnóstica de asma, en lugar de la medi-
ción del PEF.

2. Niños no colaboradores (de menos de 6 años de edad
en la mayoría de los casos). El diagnóstico de asma en
este segmento poblacional es clínico y por exclusión,
tras un diagnóstico diferencial amplio y complejo. Sin

embargo, el estudio de la función pulmonar a estas eda-
des se practica cada vez con mayor frecuencia. Si bien
los grados de evidencia son discretos, las técnicas habi-
tualmente utilizadas son las siguientes (tabla X):

– Pletismografía corporal. Sugiere el diagnóstico de
asma cuando, tras una prueba broncodilatadora, se pro-
duce un incremento de la conductancia específica
(sGaw) > 25% (un 66% de sensibilidad y un 81% de es-
pecificidad)128 (evidencia C).

– Oscilometría por impulsos (IOS). Los puntos de
corte de reversibilidad para niños sanos de 2 a 5 años de
edad son la caída de la Rsr5 (resistencia a 5 Hz) entre el
30 y el 40% sobre el VI129 o del 27% sobre el valor pre-
vio128, y el aumento del Xrs5 (reactancia 5 Hz) del 42%
sobre el valor inicial o del 36% sobre el valor previo
(evidencia C).

– Resistencias por oclusión (Rint). Técnica aplicable
al 50% de los niños de 1 a 2 años de edad y al 88% de
los niños de 2 a 6 años de edad. Recientemente se han
publicado las recomendaciones ATS/ERS para esta téc-
nica130 y los valores de referencia para niños de 3 a 13
años de edad131. Se considera una PBD positiva cuando
se produce una caída de la Rint-espiratoria > 25% sobre
el VI o > 30% sobre el VP128 (evidencia C).

– Compresión rápida toracoabdominal con o sin hi-
perinsuflación previa. Esta técnica permite estudiar en
los lactantes el PEF desde la capacidad residual funcio-
nal (Vmáx FRC), el flujo espiratorio forzado en el primer
medio segundo (FEV0,5) y el flujo espiratorio forzado
entre el 25 y el 75% de la capacidad vital forzada
(FEF25-75%)132,133. El punto de corte para la broncodilata-
ción en lactantes sanos se sitúa en el 10% del FEV0,5 y
el 18% del FEF25-75% (evidencia C)134.

Alergia

Los alérgenos inhalados son agentes desencadenantes
del asma alérgica, tanto si ésta es estacional como si es
perenne135. En los pacientes con asma persistente se re-
comienda: identificar la exposición a alérgenos; realizar
pruebas cutáneas, o en su defecto in vitro, para demos-
trar la sensibilización a los aeroalérgenos habituales, in-
cluido alguno menos frecuente deducido de la anamne-
sis efectuada al paciente, y por último evaluar el grado
de significación clínica de las pruebas cutáneas positi-
vas en el contexto de la historia clínica del paciente. Las
pruebas cutáneas, concretamente el prick test, son el
método diagnóstico de elección por su bajo coste, su
simplicidad, su rapidez de realización, su alta sensibili-
dad y su seguridad136,137. La prevalencia de pruebas cu-
táneas positivas en los asmáticos es elevada (75-80%), y
aunque su trascendencia clínica no está bien estableci-
da, existe una buena correlación con las pruebas de pro-
vocación bronquial específica. Los neumoalérgenos que
con frecuencia provocan asma se detallan en la tabla XI.
Éstos deberán valorarse en función de la zona geográfi-
ca de residencia, las condiciones de humedad y tempe-
ratura de la casa, los animales de compañía, las aficio-
nes y la actividad laboral del paciente. Respecto al
estudio de la alergia in vitro, la determinación de IgE
total ofrece un bajo valor predictivo. De forma similar a
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TABLA IX
Diagnóstico funcional del asma en niños mayores de 5 años

Prueba broncodilatadora: ↑ FEV1 ≥ 9%
Variabilidad del PEF ≥ 20%
Provocación con metacolina ↓ FEV1 ≥ 20%
Prueba de esfuerzo ↓ FEV1 ≥ 15%
Provocación con suero salino hipertónico ↓ FEV1 ≥ 15%

TABLA X
Diagnóstico funcional del asma en niños menores de 6 años

de edad mediante la prueba broncodilatadora

Pletismografía ↑ sGaw ≥ 25%
Oscilometría por impulsos ↓ Rsr5 ≥ 30%
Oscilometría por impulsos ↑ Xrs5 ≥ 40%
Resistencias por oclusión ↓ Rint ≥ 25%
Compresión toracoabdominal ↑ FEV0,5 ≥ 10%
Compresión toracoabdominal ↑ FEF25-75 ≥ 18%



las pruebas cutáneas, la presencia de IgE específica in-
dica sensibilización y no enfermedad. Además, no guar-
da correlación con la intensidad de los síntomas.

Marcadores de la inflamación

En los últimos años se han introducido diferentes
procedimientos de laboratorio para monitorizar la infla-
mación en el asma. Los más utilizados son la determi-
nación del tipo, la cantidad y la proporción de células
en el esputo inducido y la medición de la concentración
de óxido nítrico (NO) en el aire espirado. En el primer
caso, se dispone de un manual de procedimiento para
estandarizar el método de obtención y lectura de las
muestras138, así como de unas recomendaciones interna-
cionales sobre su uso139. Los límites superiores de referen-
cia habitualmente empleados en el recuento de eosinófilos
en el esputo son del 2,5 o el 3%. La determinación de la
concentración de NO en aire espirado ha sido oportuna-
mente estandarizada140 y su uso se ha extendido espe-
cialmente en pediatría. Algunos autores propugnan
ajustar el tratamiento antiinflamatorio mediante esta va-
riable141. No obstante, su uso en el diagnóstico y el con-
trol del asma no está ampliamente comprobado y se ne-
cesitan más estudios longitudinales para establecerlo.
Las principales indicaciones de estas técnicas son: esta-
blecer el control del tratamiento, especialmente para opti-
mizar las dosis de corticoides y asegurar el cumplimien-
to; valorar el tipo y la intensidad de las exacerbaciones, y
en algunas situaciones de estudio diagnóstico, como en
los casos de tos crónica o sospecha de asma ocupacio-
nal (evidencia C). La utilización del esputo inducido,

concentración de NO o más recientemente el análisis
del condensado del aire espirado obedece a influencias
de diferentes grupos de investigación y a posibilidades de
adquisición de utillaje o aprendizaje de técnicas más
que al predominio de un procedimiento sobre otro142.

Clasificación clínica

En el adulto

La utilización de una clasificación estandarizada de
la gravedad del asma permite, por una parte, ajustar el
tratamiento de cada paciente (evidencia D) a su situa-
ción real y, por otra, la evaluación posterior de resulta-
dos. La clasificación se debe basar en (evidencia D):
anamnesis de síntomas y agudizaciones; medidas obje-
tivas de la obstrucción bronquial si esta existe, e impac-
to sobre la actividad cotidiana. La estimación de la in-
tensidad del asma no debe hacerse en un paciente
agudizado, sino cuando está en situación estable (evi-
dencia D) (véanse los criterios de control de asma en el
apartado “Tratamiento farmacológico de mantenimiento
en el adulto”) y con la medicación que consigue mante-
ner dicha estabilidad. El grado de gravedad que se asig-
na corresponde al nivel que indique el parámetro más
afectado (evidencia D). Las preguntas clave para esta-
blecerlo son las siguientes (evidencia D):

– ¿Cuántas veces se despierta por tos, pitos u opre-
sión torácica?

– ¿Cuántas veces los pitos, la tos o la opresión toráci-
ca interfieren en su actividad habitual?

– ¿Cuántas veces usa su inhalador de rescate por pi-
tos, tos u opresión torácica?

En la tabla XII se muestran los grados de gravedad
clínica (en pacientes que no estén recibiendo tratamien-
to o en los que el tratamiento no sea el adecuado). Esta
clasificación no es permanente sino que el paciente
debe ser evaluado cada 3-6 meses y reclasificado según
sus síntomas o función pulmonar en ese momento (evi-
dencia D). En el seguimiento de los pacientes, el cam-
bio de grado de gravedad debe tener en cuenta, además
de los síntomas, la historia evolutiva de la enfermedad y
el tratamiento que es necesario para mantenerla estable.
No obstante, en pacientes con aparente buen control clí-
nico de la enfermedad pero con elevada morbilidad y
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TABLA XI
Cuadro de alérgenos que se deben investigar por sospecha 

de asma alérgica

Pólenes
Gramíneas: Phleum p, Cynodon d
Malezas: Parietaria j, Artemisia v, Plantago I, Salsoka k
Árboles: Olea e, Platanus a, Cupressus s
Ácaros
Dermatophagoides pts, Lepydoglyphus d, Tyrophagus p
Epitelio de animales
Gato y perro
Hongos
Alternaria a, Cladosporium h, Aspergillus spp.
Según historia clínica
Abedul, cucaracha, hámster, cobaya, caballo, conejo, látex

TABLA XII
Grados de gravedad clínica del asma en el adulto. Clasificación clínica

Síntomas diurnos Síntomas nocturnos Función pulmonar

Intermitente 2 días a la semana 2 veces al mes FEV1 o PEF 80%
Variabilidad PEF < 20%

Persistente leve > 2 días a la semana pero no diario > dos veces al mes FEV1 o PEF 80%
Variabilidad PEF 20-30%

Persistente moderada Síntomas diarios > una vez a la semana FEV1 o PEF > 60-< 80%
Los síntomas afectan a la actividad normal diaria y el sueño Variabilidad PEF > 30%

Persistente grave Síntomas continuos
Crisis frecuentes Frecuentes FEV1 o PEF ≤ 60%
Actividad habitual muy alterada Variabilidad PEF > 30%



que precisan dosis altas de tratamiento, su reclasifica-
ción en un grado inferior de gravedad se efectuará con
cautela. Antes de un cambio en el grado de gravedad,
hay que cerciorarse de que los siguientes parámetros
son adecuados (evidencia D): el uso de la medicación;
la adherencia al tratamiento; la técnica de inhalación del
dispositivo o los dispositivos que esté empleando en su
tratamiento, y la conducta de evitación a desencadenan-
tes inespecíficos (tabaco) y específicos (alérgenos). Esta
clasificación clínica protocolizada constituye un sistema
de ayuda para la sistematización del tratamiento de di-
chos pacientes. No obstante, ello no debería sustituir la
capacidad resolutiva del facultativo para tomar otras de-
cisiones complementarias.

En el niño

El tratamiento adecuado del niño asmático requiere
un correcto diagnóstico y una clasificación de su grave-
dad. Ambos puntos son especialmente conflictivos en el
lactante y en el niño en que no se pueda llevar a cabo un
estudio funcional adecuado. Las clasificaciones habi-
tuales (GINA) se han concebido pensando en el adulto
y no se adaptan bien a las características del niño, lo
que las hace complejas y poco útiles en el ámbito pediá-
trico. Clasificaciones realizadas por y para pediatras
simplifican la cuestión143. La que figura en esta guía se
sustenta en parte en otras propuestas efectuadas por dis-
tintas sociedades científicas españolas. En niños meno-
res de 5 años de edad y en los que no es posible realizar
una espirometría sólo se tendrán en cuenta los síntomas.
Se consideran cuatro estadios: asma episódica ocasio-
nal; asma episódica frecuente; asma persistente modera-
da, y asma persistente grave (tabla XIII).

Tratamiento de la crisis del asma

En el adulto

Atención en el domicilio del paciente. El tratamiento
de la crisis leve en el domicilio se llevará a cabo con un
AA-β2 administrado mediante inhalador presurizado
(IP), siempre que se observe una mejoría rápida y se
cuente con los medios adecuados para su posible trasla-
do a un hospital en caso de crisis grave. Algunos pa-
cientes que dispongan de plan de autotratamiento y se-

pan reconocer y evaluar los síntomas pueden comenzar
el tratamiento en su domicilio y acudir a un centro sani-
tario en caso de no mejorar. El tratamiento de la agudi-
zación asmática en el domicilio debe ir encaminado a la
resolución de las crisis leves y moderadas. La evalua-
ción clínica inicial es esencial para identificar a los pa-
cientes con asma aguda grave (tabla XIV), que tras tra-
tamiento inicial deben ser remitidos al hospital.

Atención en consultas extrahospitalarias. Al igual que
en el apartado anterior, los síntomas y los signos que in-
diquen extrema gravedad o riesgo vital obligan a contac-
tar con una unidad de transporte médico urgente ante la
posibilidad de intubación y ventilación mecánica, así
como traslado al hospital. En el resto de los casos, se ad-
ministrarán conjuntamente AA-β2 y bromuro de ipratro-
pio, con cuatro pulsaciones consecutivas cada 10 min y
tres veces, o en nebulización (2,5-5 mg de salbutamol 
y 0,5 mg de bromuro de ipratropio). Se administrarán
también esteroides sistémicos (40-60 mg de metilpredni-
solona o 200 mg i.v. de hidrocortisona). El traslado al
hospital se llevará a cabo con oxígeno y manteniendo la
nebulización con AA-β2. En los casos sin signos de ries-
go vital, la valoración de gravedad en función de la clíni-
ca (tabla XIV) y del grado de obstrucción (PEF o FEV1)
permite establecer las siguientes pautas (fig. 5).

– Crisis leve. AA-β2 inhalados de acción corta: cuatro
inhalaciones de terbutalina (0,25 mg/inhalación o 0,5
mg/dosis polvo seco) o salbutamol (0,1 mg/inhalación)
cada 10 min y tres veces consecutivas. La estabilización
del PEF a los 60 min y la mejoría clínica permiten dar
el alta. El tratamiento en las siguientes horas, hasta ser
valorado por su médico en 24-48 h, debe incluir AA-β2
inhalados de larga duración y AA-β2 rápidos a deman-
da, corticoides inhalados en dosis altas y esteroides ora-
les (40 mg/día).

– Crisis moderada-grave. Nebulización con AA-β2
(2,5-5 mg de salbutamol) y bromuro de ipratropio (0,5
mg), esteroides sistémicos (40-60 mg de metilpredniso-
lona o 200 mg i.v. de hidrocortisona) y oxigenoterapia,
si se dispone. A los 15-30 min se vuelve a evaluar. Si el
PEF o el FEV1 persisten entre el 50 y el 75%, debe admi-
nistrarse nuevamente AA-β2 hasta completar tres veces.
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TABLA XIII
Grados de gravedad clínica del asma en el niño. Clasificación clínica

Exacerbaciones Síntomas con ejercicio Función pulmonar

Episódica ocasional Infrecuentes 1 cada 4 o 6 semanas Sibilancias leves ocasionales tras FEV1 80%
ejercicio intenso Variabilidad PEF < 20%

Episódica frecuente Frecuentes > 1 cada 4 o 6 semanas Sibilancias > una vez a la semana FEV1 80%
tras ejercicio moderado Variabilidad PEF < 20%

Prueba ejercicio positiva
Persistente moderada Frecuente. Síntomas frecuentes intercrisis Sibilancias > una vez a la semana tras FEV1 > 70-80%

que afectan a la actividad normal diaria ejercicio mínimo Variabilidad PEF
y el sueño > 20 ≥ 30%

Persistente grave Frecuentes. Síntomas continuos. Sibilancias frecuentes ante esfuerzo FEV1 < 70%
Ritmo de actividad habitual y sueño mínimo Variabilidad PEF > 30%
muy alterados



Los criterios de remisión al hospital (evidencia B)
son los siguientes: presencia de signos de riesgo vital
inminente; PEF o FEV1 inferior al 33%; PEF o FEV1
inferior al 50% o respuesta clínica inadecuada a pesar
del tratamiento; pacientes con sospecha de asma de
riesgo vital (exacerbaciones recientes, ingreso previo en
UCI, duración crisis > 1 semana o < 2 h y problemas
psicosociales)144, e imposibilidad de ser controlado mé-
dicamente en las siguientes 24 h.

Atención en el servicio de urgencias hospitalarias.
La agudización asmática constituye un evento poten-
cialmente letal si no se evalúa y se trata de forma ade-
cuada. La valoración inicial debe encaminarse a confir-
mar el origen asmático de la crisis, establecer la

gravedad e identificar a los pacientes de alto riesgo de
asma letal. En primer lugar, deben examinarse los sínto-
mas y los signos que indiquen extrema gravedad o ries-
go vital y que obliguen a contactar con las unidades de
cuidados intensivos ante la posibilidad de intubación y
ventilación mecánica: disminución del nivel de concien-
cia, obnubilación, coma, bradicardia, disritmia cardíaca,
hipotensión, cianosis o tórax silente en la auscultación
respiratoria. El siguiente paso en la valoración es la me-
dición objetiva del grado de obstrucción y las alteracio-
nes del intercambio gaseoso mediante la determinación
del PEF o del FEV1 y la pulsioximetría. Aunque otros
aspectos de la crisis recogidos en la exploración y la
anamnesis inicial son importantes (tabla XIV), sólo los
criterios objetivos han mostrado un valor pronóstico
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Fig. 5. Algoritmo de tratamiento de la crisis de asma en consultas extrahospitalarias y de atención primaria.
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Glucocorticoides inhalados en dosis altas y rescate
AA-ß2-AL
40-60 mg prednisona o equivalente oral
Plan escrito de tratamiento
Control médico en 24-48 h

> 50-70%

Moderada

> 50-70%

Grave

< 50%

Riesgo vital

Traslado a UCI

Confusión, coma
Bradicardía, hipertensión
Tórax silente
Cianosis
SatO2 < 92%
PEF < 33%

Salbutamol, 5 mg, más bromuro de ipratropio, 0,5 mg, nebulizados
o bien 4 pulsaciones cada 10 min, hasta 3 veces en 1 hora

Metilprednisolona, 40-60 mg/i.m.

Repetir
PEF cada paso

Pacientes
de riesgo

Ingreso

Salbutamol, 5 mg, más bromuro de ipratropio, 0,5 mg, cada 4-6 h
Hidrocortisona i.v., 100 mg o equivalente cada 6 h
Oxígeno, 40-60% si SatO2 < 92%
Control PEF y gases a las 2 h si precisa

< 50%

Trasladar al hospital con oxígeno
Salbutamol, 5 mg nebulizado

No mejora

No mejora

TABLA XIV

Leve Moderada Grave Muy grave

Disnea Andar Sentado Hablando
Hablar Párrafos Frases Palabras
Conciencia Normal Normal Disminuida Confuso
Frecuencia respiratoria Aumentada Aumentada > 30/min
Musculatura accesoria Normal Intercostal Todos Movimiento paradójico

Esternocleidomastoideo Aleteo nasal
Sibilancias Espiratorias Insp.-Esp. Insp.-Esp. Silencio
Frecuencia cardíaca < 100 100-120 > 120 Bradicardia
PEF > 70% 50-70% 33-50% < 33%
PaO2 Normal > 60 mmHg < 60 mmHg
SatO2 > 95% 90-95% < 90%
PaCO2 < 45 mmHg < 45 mmHg > 45 mmHg



significativo145 (evidencia B). La medición del PEF se
expresa en datos absolutos o referidos al mejor valor
personal previo. De acuerdo con la medición del PEF o
del FEV1, se considerarán los siguientes límites (evi-
dencia D): leve (> 70% o > 300 l/min); moderada (50-
70% o 150-300 l/min); grave (30-50% o < 150 l/min), y
muy grave (< 33%).

La medición de la saturación de oxígeno (SatO2) con
el pulsioxímetro sirve de guía en el tratamiento. Una
SatO2 arterial inferior al 92% obliga a realizar una gaso-
metría arterial. La radiografía de tórax sólo se realizará
en los casos en que la anamnesis o la exploración física
aporten datos sugestivos de enfermedad añadida (neu-
monías, atelectasias por tapones de moco, neumotórax
o neumomediastino), o en aquellos en que el paciente
no responda al tratamiento inicial. El tratamiento reco-
mendado se presenta en la figura 6.

– Crisis leve. Se administrarán AA-β2 inhalados de
acción corta (2,5-5 mg de salbutamol o 10 mg de terbu-
talina). Si se utilizan IP, se realizarán cuatro pulsaciones
consecutivas de salbutamol (0,1 mg/inhalación) o terbu-
talina (0,25 mg/inhalación o 0,5 mg/dosis polvo seco)
cada 10 min y tres veces. Los estudios en que se com-
paran los efectos de dosis equiefectivas de AA-β2 en IP
o nebulizados durante una agudización grave de asma
(AGA) ponen de manifiesto que el grado de broncodila-
tación conseguido es similar146 (evidencia A). A los 30-
60 min del tratamiento se valorará de nuevo el PEF: si
se mantiene estable y no existen alteraciones clínicas, el
paciente puede ser dado de alta.

– Crisis grave-moderada. La primera acción consiste
en administrar oxígeno en concentraciones inspiratorias
altas (40-60%), controlando que la SatO2 sea siempre 
> 92%. La utilización de flujos altos permite nebulizar
fármacos inhalados en el caso de traslado en ambulan-
cia antes de llegar al hospital. Los AA-β2 de acción cor-
ta por vía inhalatoria (2,5-5 mg de salbutamol o 10 mg
de terbutalina) constituyen el tratamiento de elección de
AGA, tanto por su eficacia como por la rapidez de ac-
ción broncodilatadora147 (evidencia A). La utilización
por vía parenteral, bien sea intravenosa, bien subcutá-
nea, queda reservada para las situaciones de deterioro
del nivel de conciencia o fatiga muscular que impidan
la correcta utilización de la vía inhalatoria. La pauta re-
comendada es de tres dosis consecutivas de salbutamol
(2,5 mg) cada 30 min en función de la respuesta o, en
casos graves, la nebulización continua a un ritmo de 10
mg/h. La utilización de bromuro de ipratropio nebuliza-
do (0,5 mg) en la fase inicial de las crisis asmáticas en
pacientes con AGA o con pobre respuesta inicial a los
AA-β2 puede conseguir un aumento del grado de bron-
codilatación obtenido148 (evidencia A). La administra-
ción temprana de esteroides durante la AGA disminuye
la mortalidad, los índices de admisión y las recaídas a
corto plazo149,150 (evidencia A). La dosis de esteroides
recomendada es 100-200 mg de hidrocortisona al inicio
o 40-60 mg de metilprednisolona. No se han demostra-
do efectos mejores con dosis altas ni diferencias entre la
administración intravenosa y la oral (evidencia B). La
utilización de corticoides inhalados debe reanudarse tan
pronto como sea posible, pero en ningún caso se ha
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Fig. 6. Algoritmo de tratamiento de la crisis asmática en el hospital.
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puesto de manifiesto que su utilización deba suponer la
retirada de los primeros. La nebulización de corticoides
durante la crisis puede ser una alternativa (evidencia B).

– Mala respuesta al tratamiento. La valoración debe
realizarse mediante la determinación del PEF o del
FEV1 y pulsioximetría a los 30 min. En los pacientes en
que inicialmente existían alteraciones de la saturación,
debe repetirse la gasometría arterial y realizarse una ra-
diografía de tórax si no se produce mejoría inicial. La
falta de respuesta clínica y funcional obliga a añadir
otros broncodilatadores. La administración de sulfato de
magnesio, en dosis única de 1,2-2 g durante 20 min, ha
evidenciado un efecto beneficioso en las crisis más gra-
ves151 (evidencia A). La administración de aminofilina
(5 mg/kg durante 20 min) constituye otra alternativa te-
rapéutica.

– Decisión final. Tras el tratamiento inicial, debe eva-
luarse nuevamente la respuesta. La mejoría clínica y
funcional (PEF o FEV1 > 70%) en pacientes sin factores
de riesgo de asma de riesgo vital permite el alta. El tra-
tamiento al alta debe incluir AA-β2 inhalados de larga
duración y AA-β2 rápidos a demanda, corticoides inha-
lados en dosis altas y esteroides orales (40 mg/día). En
caso de que no haya mejoría (PEF o FEV1 < 50% o de-
terioro progresivo en el PEF), se procederá a contactar
con la UCI si la gravedad lo requiere. Las causas que
justifican el ingreso en la UCI son: necesidad de intuba-
ción y ventilación mecánica; deterioro progresivo del
nivel de conciencia o fatiga muscular; parada cardíaca o
respiratoria; insuficiencia respiratoria global (pH < 7,3,
PaO2 < 60 mmHg o PaCO2 > 45 mmHg) a pesar del tra-
tamiento con oxígeno en concentraciones altas (FiO2 >
50%).

En el niño

Valoración de la crisis. Las agudizaciones se caracte-
rizan por episodios de aumento de tos, sibilancias y dis-
nea reversibles con fármacos broncodilatadores. Antes
de iniciar el tratamiento hay que llevar a cabo una histo-
ria clínica dirigida (agudizaciones previas, factores de
riesgo, ingresos anteriores en el hospital y en UCIP, du-
ración de la crisis, posibles desencadenantes, tratamien-
to de base, consumo de broncodilatadores, broncodila-
tadores administrados en la crisis, últimas dosis, etc.).
Durante el tratamiento de las crisis moderadas y graves,
se requieren valoraciones frecuentes (exploración física,
frecuencias cardíaca y respiratoria, SatO2) para evaluar
la respuesta al tratamiento (evidencia D). En niños ma-
yores de 6-8 años de edad, se recomienda monitorizar el
PEF durante las agudizaciones leves y moderadas (evi-
dencia D)152.

Tratamiento:
1. Oxígeno. Obligatorio cuando la SatO2 es inferior

al 91%. Suspender cuando ésta (sin aporte de oxígeno)
sea superior al 94% (evidencia D).

2. Agonistas betaadrenérgicos de corta acción. El
protocolo de tres administraciones de salbutamol (0,2-
0,4 mg) a intervalos de 20 min es seguro y eficaz como
tratamiento inicial. Hay que modificar las dosis y los in-

tervalos según la gravedad de la crisis y la respuesta al
tratamiento (evidencia D).

– En mayores de un año de edad, es igual de eficaz
administrar salbutamol en inhalador presurizado con cá-
mara espaciadora que con nebulizador152.

– En niños de entre 2 y 4 años de edad, la fracción
pulmonar disponible del fármaco (depósito pulmonar,
5,4%) es menor que en los de entre 5 y 8 años de edad
(9,6-11,1%), lo que sugiere que a menor edad, mayor
debe ser la dosis (evidencia B)152. 

– La vía inhalatoria es la óptima para administrar
AA-β2. Las vías subcutánea e intravenosa no son supe-
riores a la inhalatoria y deben reservarse exclusivamen-
te para niños con nula capacidad de colaboración (evi-
dencia B).

Glucocorticoides (GC). Se recomienda el tratamiento
temprano con GC cuando el enfermo no responde de
forma rápida y completa a AA-β2 inhalados (evidencia
A)152,153. La prednisona oral, en dosis de 0,5-1 mg/kg de
peso, es segura y eficaz (evidencia A).

– Los GC inhalados deben introducirse de forma
temprana en las agudizaciones (evidencia A), aunque no
existen evidencias suficientes para recomendar el trata-
miento exclusivo con GC inhalados en las crisis asmáti-
cas (evidencia A)154.

– En los niños incapaces de aceptar la vía oral para la
administración de GC, éstos pueden administrarse por
vía inhalatoria o intramuscular (evidencia C).

Bromuro de ipratropio. Se recomienda su uso en las
unidades de urgencias, asociado con salbutamol, en cri-
sis moderadas y graves (inhalado, en dosis de 0,5 mg,
con la segunda y la tercera tandas de salbutamol)155.
Para prevenir una hospitalización, es necesario tratar a
12 niños152. 

3. Sulfato de magnesio. Debe considerarse su admi-
nistración en niños con crisis asmáticas graves, además
de las medidas anteriores153,156. No se han observado
efectos adversos con dosis intravenosas de 25-75 mg/kg
(dosis máxima 2,5 g) (evidencia B).

Criterios de alta hospitalaria

Los criterios utilizados para decidir el momento de
alta hospitalaria dependen, por un lado, de la respuesta
clínica y funcional al tratamiento administrado y, por
otro, de las condiciones individuales157. No existen evi-
dencias suficientes que avalen la utilidad de los criterios
habitualmente empleados, que se basan en recomenda-
ciones consensuadas entre expertos (evidencia D). Éstos
son: mejoría significativa de los síntomas asmáticos por
los que ingresó el paciente, que puede deambular sin
disnea; no necesidad de medicación de rescate y tiempo
entre cada administración superior a 4 h; exploración fí-
sica normal o casi normal; FEV1 o PEF superior al 70%
de su valor teórico o del mejor valor personal y variabi-
lidad diaria menor del 25%; SatO2 superior al 90%; no
necesidad de tratamiento administrado por vía intrave-
nosa y correcta administración por vía inhalatoria. Aun-
que estos criterios suponen la resolución casi completa
de la crisis, existen algunos estudios (evidencia B) que
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demuestran que no existe una tasa mayor de recaídas en
caso de alta precoz con remisión incompleta de los sín-
tomas y de la función pulmonar158. En el momento del
alta hospitalaria, todos los pacientes deben disponer de
un plan escrito en el que se informe del tratamiento y
las acciones que se deben realizar en caso de deterioro,
al tiempo que se asegura un seguimiento médico en al
menos 24-48 h tras el alta. Los pacientes deben conocer
los conceptos básicos de su enfermedad, los factores
agravantes y las características de las distintas opciones
terapéuticas. Es asimismo fundamental asegurar la rea-
lización correcta de las maniobras inhalatorias y la utili-
zación de los medidores de PEF.

Tratamiento farmacológico de mantenimiento

Objetivos y criterios de control

El primer objetivo del tratamiento del asma es lograr
y mantener el control de la enfermedad, control que tie-
ne que alcanzarse lo más pronto posible y que debe per-
mitir realizar, tanto en el adulto como en el niño, todas
las actividades cotidianas sin limitaciones, incluyendo
las deportivas. Otros objetivos son prevenir la aparición
de obstrucción crónica al flujo aéreo y reducir la morta-
lidad por asma. Para conseguir estos objetivos se debe
seguir una estrategia global e individualizada a largo
plazo, basada en un tratamiento farmacológico óptimo
ajustado con arreglo a la gravedad del asma, con el me-
nor número de medicamentos y la menor dosis posibles,
junto con medidas de supervisión, de control ambiental
y de educación del paciente y de su familia159. El con-

trol del asma puede lograrse en la mayoría de los pa-
cientes y podría establecerse tras alcanzar los siguientes
criterios (evidencia D): ausencia o mínimos síntomas
crónicos (diurnos, nocturnos y con esfuerzo); no limita-
ción de la actividad habitual (física, laboral, escolar y
social); ausentes o mínimas exacerbaciones, sin necesi-
dad de visitas de urgencia o ingresos hospitalarios; fun-
ción pulmonar normal o casi (FEV1 o PEF > 80% o va-
riabilidad del PEF < 20%); ausencia o mínimo uso de
medicación de rescate (AA-β2); ausentes o mínimos efec-
tos adversos ocasionados por los fármacos. Es necesaria
una evaluación periódica del paciente para determinar si
se cumplen estos criterios. En la tabla XV se muestran
las preguntas que se deben realizar en su seguimiento
(evidencia D).

En el adulto

La medicación empleada en el asma se utiliza para
prevenir, mejorar los síntomas y la obstrucción al flujo
aéreo, e incluye fármacos controladores (tratamiento de
mantenimiento) y sintomáticos o de rescate. Estos fár-
macos pueden administrarse por diferentes vías (inhala-
toria, oral y parenteral). La mayor ventaja de la vía in-
halatoria es que el fármaco alcanza directamente la vía
aérea en alta concentración y es, por tanto, más efectivo
en la zona al tiempo que reduce los efectos sistémicos.
El tratamiento farmacológico debe elegirse según la
gravedad del asma (tabla XVI).

Asma intermitente. No se recomienda medicación
controladora a diario, sino el empleo “a demanda” de
un agonista AA-β2 de acción rápida (AA-β2-AR) inhala-
do (evidencia A) (tabla XVII). Pacientes con asma in-
termitente pero con exacerbaciones graves podrían tra-
tarse como los que padecen asma persistente moderada
(evidencia D). Antes de la realización de un esfuerzo,
los AA-β2-AR constituyen la medicación de elección160.

Asma persistente leve. Precisa de medicación controla-
dora cada día. La terapia fundamental son los glucocorti-
coides inhalados (GCI) (evidencia A). La dosis habitual
oscila entre 200 y 500 µg/día de budesonida o equivalente
(tabla XVIII), dividida en una o dos administraciones dia-
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TABLA XV
Preguntas recomendadas para establecer el grado 

de control del asma

¿Ha tenido síntomas durante el día o la noche?
¿Ha tenido crisis, acudido a urgencias o ingresado 

en el hospital?
¿Ha precisado más medicación de la que tiene prescrita?
¿Ha disminuido o abandonado su actividad habitual 

(física, laboral, escolar y social)?
¿Ha disminuido su PEF?
¿Ha tenido algún problema por causa de la medicación?

TABLA XVI
Tratamiento farmacológico de mantenimiento en el asma del adulto, según su gravedad clínica

En todos los niveles se añadirá, como medicación de rescate administrada a demanda, un AA-β2 de corta duracióna

Intermitente leve 1. AA-β2 de corta duracióna inhalado (a demanda)
Persistente leve 1. Glucocorticoide inhaladob (< 500 µg/día)

2. A considerar en algunos casos, cambio por un antagonista de los receptores de los leucotrienosc

Persistente moderada 1. Glucocorticoide inhaladob (200-1.000 µg/día) junto con AA-β2 de larga duraciónd inhalado
2. Considerar en algunos casos añadir antagonista de los receptores de los leucotrienosc (para disminuir la

cantidad de glucocorticoides inhalados)
Persistente grave 1. Glucocorticoide inhaladob (> 1.000 µg/día) junto con AA-β2 de larga duraciónd inhalado

2. Considerar en algunos casos añadir:
–Antagonista de los receptores de los leucotrienosc (si no hay respuesta al tratamiento anterior 

y para disminuir la cantidad de glucocorticoides inhalados)
–Teofilina de liberación retardada (si no hay respuesta al tratamiento anterior)

3. Añadir glucocorticoide orale, si el control clínico es insuficiente, valorando el riesgo-beneficio
aSalbutamol, terbutalina; bbudesonida, beclometasona, fluticasona (mitad de las dosis de budesonida), ciclesonida (mitad de las dosis de budesonida); cmontelukast, zafir-
lukast; dsalmeterol, formoterol; eprednisona, metilprednisolona, deflazacort.



rias (evidencia B). Puede considerarse el empleo de un
antagonista de los receptores de los leucotrienos (ARLT),
montelukast o zafirlukast, en lugar de GCI, cuando éstos
no puedan administrarse por alguna razón (incumplimien-
to terapéutico, técnica de inhalación defectuosa, efectos
secundarios en la vía aérea superior) (evidencia B). Ade-
más, como medicación de rescate, se emplearán los AA-
β2-AR administrados a demanda por el propio paciente.

Asma persistente moderada. Requiere medicación
controladora diaria. El tratamiento de elección es una
combinación de GCI (de 200 a 1.000 µg/día de budeso-
nida o equivalente) (tabla XVIII) y AA-β2 de acción lar-
ga (AA-β2-AL) dos veces al día (evidencias A)161,162.
Ambos fármacos se pueden administrar combinados en
un solo inhalador, de los que existen diversas presenta-
ciones (formoterol más budesonida o salmeterol más
fluticasona), en diferentes concentraciones y con dife-
rentes sistemas de inhalación (de polvo multidosis e in-
halador presurizado). En situaciones de insuficiente
control de la enfermedad, se puede considerar la adición
de un ARLT como terapia antiinflamatoria coadyuvante,
a fin de no incrementar o incluso disminuir dosis eleva-
das de GCI163,164 (evidencia B). Además, se emplearán
los AA-β2-AR administrados a demanda por el propio
paciente como medicación de rescate.

Asma persistente grave. Requiere varios fármacos
controladores diarios, con GCI en dosis altas (> 1.000
µg/día de budesonida o equivalente) junto con AA-β2-
AL dos veces al día. En ocasiones puede conseguirse un
mejor control clínico repartiendo la dosis de GCI en
cuatro tomas diarias165,166 (evidencia A). Los ARLT o
teofilinas de liberación retardada pueden añadirse a los

fármacos previos si no existe un buen control. Como últi-
ma opción, y en casos cuidadosamente seleccionados de
asma grave refractaria al tratamiento propuesto (véase
apartado “Asma de difícil control”), pueden añadirse glu-
cocorticoides orales (prednisona, metilprednisolona, de-
flazacort), en dosis única matinal y en la menor cantidad
posible que mantenga controlada la enfermedad. Por el
momento no existen evidencias convincentes que aconse-
jen añadir inmunomoduladores con el objeto de dismi-
nuir las dosis de glucocorticoides orales. Como siempre,
como medicación de rescate se emplearán los AA-β2-AR
administrados a demanda por el propio paciente.

Reducción-mantenimiento de la terapia controlado-
ra. Dada la naturaleza crónica y el curso variable de la
enfermedad, su tratamiento también debe ser flexible.
Por tanto, debe actualizarse o revalorarse de forma pe-
riódica, cada 3 y 6 meses (evidencia D). Un mismo pa-
ciente puede subir o bajar de un nivel a otro en función
de la respuesta al tratamiento. Ante el fracaso terapéuti-
co y antes de ascender un peldaño, se confirmará el
buen cumplimiento del tratamiento por parte del pacien-
te, la evitación de factores desencadenantes, además de
revisar los otros aspectos educativos. El control del asma
debe alcanzarse y mantenerse durante al menos 3 meses
antes de iniciar el aconsejable descenso de la medica-
ción, que será gradual, con reducción progresiva de la
medicación, hasta alcanzar la mínima cantidad de trata-
miento necesario para mantener al paciente bien contro-
lado. La dosis de GCI puede reducirse aproximadamen-
te en un 25% cada 3 meses. Se considerará la retirada
de los AA-β2-AL en los pacientes bien controlados que
estén recibiendo dosis bajas de GCI. Aunque no existe
evidencia, en el tratamiento del asma de presentación
estacional se aconseja el empleo de los fármacos pre-
ventivos antes del inicio de la estación o cuando se presen-
te el primer síntoma y retirarlos al final de aquélla (evi-
dencia D).

En el niño

En función de la anterior clasificación clínica (véase
el apartado “Clasificación clínica. En el niño”), se pue-
de establecer el siguiente plan de tratamiento farmaco-
lógico de mantenimiento (tabla XIX)41,167:

Asma episódica ocasional. Se administrará un agonista
AA-β2-AR por vía inhalatoria, a demanda, es decir, sólo
en caso de síntomas (evidencia A para niños mayores de
12 años de edad, B para niños de 5 a 12 años de edad y D
para menores de 5 años de edad). El uso frecuente de AA-
β2-AR en un niño obliga a revisar el grado de gravedad y
el tratamiento de su enfermedad (evidencia B para mayors
de 12 años, D para niños de 5-12 años, D para niños me-
nores de 5 años)41. Respecto a la eficacia terapéutica, no
existen diferencias entre nebulizadores o inhaladores con
cámara de inhalación si se usan correctamente.

Asma episódica frecuente. Los fármacos de elección
son los glucocorticoides inhalados (GCI), en dosis infe-
riores a los 200 µg/día de budesonida o equivalente (ta-
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TABLA XVII
Agonistas betaadrenérgicos administrados 

por vía inhalatoria

Cantidad por inhalación (µg) Tiempo del efecto (min)

Fármaco Inhalador Polvo seco Inicio Máximo Duraciónpresurizado

Acción corta
Salbutamol 0,1 – 3-5 60-90 180-360
Terbutalina 0,25 0,5 3-5 60-90 180-360
Fenoterol 0,05 0,2 3-5 60-90 180-360
Acción larga
Formoterol 0,012 0,009-0,0045 3-5 60-90 660-720
Salmeterol 0,25 0,5 20-45 120-240 660-720

TABLA XVIII
Dosis equipotenciales estimadas para los esteroides inhalados

Fármaco Dosis bajas Dosis medias Dosis elevadas 
(µg) (µg) (µg)

Beclometasona 200-500 500-1.000 > 1.000
Budesonida 200-400 400-800 > 800
Fluticasona 100-250 250-500 > 500
Flunisolida 500-1.000 1.000-2.000 > 2.000
Triamcinolona 400-1.000 1.000-2.000 > 2.000
Ciclesonida* 100-200 200-400 > 400

*De próxima comercialización en España.



bla XVIII). Puede considerarse el empleo de antagonis-
tas de los receptores de los leucotrienos (ARLT) en lu-
gar de GCI, cuando éstos, por alguna razón, no puedan
administrarse (incumplimiento terapéutico, técnica de
inhalación defectuosa, efectos secundarios en la vía aé-
rea superior) o en enfermos con marcado componente
de asma al ejercicio. Se empleará un AA-β2-AR inhala-
do administrado a demanda como medicación de resca-
te (evidencia A para niños mayores de 12 años de edad
y B para niños de 5-12 años de edad).

Asma persistente moderada. La primera elección es
el GCI en dosis medias de 200-400 µg/día de budesonida
o equivalente (tabla XVIII), solo o combinado con un
AA-β2-AL dos veces al día (evidencias A). Los AA-β2-AL
deben considerarse como una alternativa al aumento de
dosis de esteroides y deberían usarse como terapia acom-
pañante en dosis moderadas y altas de esteroides en el
control de los síntomas persistentes de asma (evidencias
A)168. Puede considerarse la adición de un ARLT para
no incrementar la dosis de GCI si existe un control in-
suficiente de la enfermedad (evidencia B)169. Como
siempre, como medicación de rescate se empleará un
AA-β2-AR inhalado administrado a demanda.

Asma persistente grave. Se utilizarán dosis elevadas
de GCI, entre 400 y 800 µg/día de budesonida o equiva-

lente (tabla XVIII), junto con un AA-β2-AL (evidencia
D para niños mayores de 12 años de edad y de 5 a 12
años de edad). Los ARLT o la teofilina de liberación re-
tardada pueden añadirse a los fármacos previos si no
existe un buen control. Si el paciente persiste insufi-
cientemente controlado y antes de iniciar tratamiento
con glucocorticoides sistémicos, debe considerarse su
reevaluación por un especialista. En estos casos, y en
niños de 5-12 años de edad, no se deberían sobrepasar
los 10 mg/día de glucocorticoides orales (evidencia D).
Como medicación de rescate se emplearán los AA-β2-
AR inhalados administrados a demanda.

Inhaladores y nebulizadores

Se pueden emplear distintas vías de administración
de fármacos para el tratamiento del asma: oral, inhalato-
ria y parenteral (subcutánea, intramuscular o intraveno-
sa). Por sus ventajas, la vía inhalatoria es la de primera
elección170,171; sin embargo, su principal inconveniente
es la dificultad de la técnica de inhalación con los dis-
positivos inhaladores (tabla XX). De empleo común son
el inhalador presurizado (IP), el inhalador de autodispa-
ro, el IP junto con la cámara de inhalación, los disposi-
tivos de polvo y los nebulizadores (tabla XXI). La prin-
cipal desventaja del IP es que requiere una correcta
coordinación entre la pulsación y la inhalación. El uso
de cámaras espaciadoras hace innecesaria la coordina-
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TABLA XIX
Tratamiento farmacológico de mantenimiento en el asma del niño, según la gravedad clínica

En todos los grados se añadirá, como medicación de rescate administrada a demanda, un AA-β2 de corta duracióna

Episódica ocasional 1. AA-β2 de corta duracióna inhalado (a demanda)
Episódica frecuente 1. Glucocorticoide inhaladob (< 200 µg/día)

2. Considerar en algunos casos cambiar por antagonista de los receptores de leucotrienosc

Persistente moderada 1. Glucocorticoide inhaladob (200-400 µg/día) junto con AA-β2 de larga duraciónd inhalado
2. Considerar en algunos casos añadir antagonista de los receptores de leucotrienosc (para disminuir la cantidad 

de glucocorticoides inhalados)
Persistente grave 1. Glucocorticoide inhaladob (400-800 µg/día) junto con AA-β2 de larga duraciónd inhalado

2. Considerar en algunos casos añadir:
–Antagonista de los receptores de leucotrienosc (si no hay respuesta al tratamiento anterior y para disminuir 

la cantidad de glucocorticoides inhalados)
–Teofilina de liberación retardada (si no hay respuesta al tratamiento anterior)

3. Añadir glucocorticoide orale (< 10 mg/día), si el control clínico es insuficiente, valorando riesgo-beneficio)
aSalbutamol, terbutalina; bbudesonida, beclometasona, fluticasona (mitad de las dosis de budesonida), ciclesonida (mitad de las dosis de budesonida); cmontelukast; dsal-
meterol, formoterol; eprednisona, metilprednisolona, deflazacort.

TABLA XX
Estudios que recogieron el porcentaje de los sujetos que realizaron correctamente la técnica de inhalación 

con distintos dispositivos

Inhalador presurizado IP + CI Dispositivo de polvo

Plaza et al, 1997186 Turbuhaler 28%*
Plaza et al, 1998187 9%
Giner et al, 2002176 16% (73%) 10% (69%) Turbuhaler 24% (77%)

Accuhaler 27% (80%)
Serra-Batlles et al, 2002188 Turbuhaler (90%)

Accuhaler (93%)
Haro et al, 2002178 19% (42%) Turbuhaler 32% (70%)
Carrión et al, 2000189 25% 32% 42%

Entre paréntesis se exponen los valores tras sesión de adiestramiento. IP + CI: inhalador presurizado + cámara de inhalación. *En personal sanitario (médicos plantilla,
médicos residentes, enfermería).



ción y mejora la distribución y la cantidad de fármaco
que llega al árbol bronquial172 (evidencia A), reduce el
depósito de partículas del fármaco en la boca y la orofa-
ringe, y disminuye la tos así como la posibilidad de
candidiasis oral que puede asociarse con el uso de glu-
cocorticoides inhalados (evidencia A); por otro lado,
disminuye la biodisponibilidad sistémica y el riesgo de
efectos sistémicos173 (evidencia B). Los inhaladores 
de polvo no requieren propelente. La técnica de inhala-
ción es diferente de la de los IP y en general es más fácil.
Cada uno de los dispositivos tiene unas características
propias (tabla XXII) que deben tenerse en cuenta en el
momento de su prescripción. Un aspecto fundamental
en la utilización de los dispositivos de inhalación es que
sus usuarios deben estar adiestrados de manera adecua-
da174-178. Para ello, una vez elegido el dispositivo, hay

que explicar a los pacientes sus características y la téc-
nica apropiada de inhalación, mostrarles cómo se usa,
pedirles que realicen las maniobras de inhalación (con
un dispositivo placebo) y corregir los posibles errores.
En caso de no demostrar una técnica correcta, se debe
contemplar la posibilidad de cambio del dispositivo.
Además, siempre que sea posible, se les supervisará su
destreza en las sucesivas visitas de control (al respecto,
véase la tabla XXVI). En niños, las recomendaciones
para la utilización de los diferentes dispositivos de inha-
lación se exponen en la tabla XXIII1,179. En la actualidad
se considera que los nebulizadores no son los dispositi-
vos de elección para el tratamiento de mantenimiento
habitual y deberían reservarse para situaciones especia-
les (p. ej., en urgencias).

Inmunoterapia

La inmunoterapia con alérgenos se ha aplicado en
enfermedades mediadas por IgE y consiste en la admi-
nistración de dosis crecientes de un alérgeno para dis-
minuir la sensibilidad a éste. Durante años se ha usado
de forma empírica en pacientes con asma, y reciente-
mente varios estudios han sugerido que podría tener al-
gún beneficio en pacientes con asma alérgica180,181. Una
revisión Cochrane182 en que se analizaron 54 ensayos
clínicos aleatorizados confirmó la eficacia de esta terapia
en asma monoalérgica, con reducción de los síntomas,
la necesidad de medicación y la hiperrespuesta bron-
quial específica e inespecífica (evidencia A). Los alér-
genos usados en los estudios revisados incluyen ácaros,
pólenes, epitelio de animales y hongos. Los beneficios
en estos ensayos clínicos analizados eran obtenidos
frente a placebo, sin existir estudios que comparasen in-
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TABLA XXI
Modelos de dispositivos y disponibilidad de fármacos 

(hasta abril de 2003)

Accuhaler® Salmeterol, fluticasona, salmeterol + 
fluticasona, salbutamola

Aerolizer® Budesonida, formoterol
Easyhaler® Beclometasona
Turbuhaler® Terbutalina, budesonida, formoterol 

y budesonida + formoterol
Inhalador presurizado Salbutamol, terbutalina, salmeterol, 

formoterol, budesonida, fluticasona,
bromuro de ipratropio, fluticasona +
salmeterol

IP autodisparo Beclometasona Autohaler®b, 
budesonida EasyBreath®

aNo disponible en España. bUtiliza como propelente el HFA, que proporciona un
aerosol con partículas más pequeñas y aporta un mayor depósito de fármaco en el
pulmón190.

TABLA XXII
Ventajas e inconvenientes de los diferentes dispositivos de inhalación

Dispositivo Ventajas Limitaciones

Inhalador presurizado Pequeños y ligeros Difícil coordinación entre la inspiración y el disparo 
Percepción de la inhalación (excepto IP de autodisparo)
Buena relación coste-beneficio Efecto frío-freón

Sin control de dosis
Utilización de propelentes
Susceptibles a temperaturas extremas
Uso preferible con cámara de inhalación 

(excepto IP de autodisparo)

Inhalador presurizado No coordinación inspiración-pulsación Tamaño y portabilidad
+ cámara de inhalación Aumenta el depósito pulmonar del fármaco Variedad e incompatibilidad de modelos para 

Disminuye candidiasis orales inhalador presurizado

Dispositivo de polvo Pequeños y ligeros Necesitan un flujo inspiratorio mínimo
Técnica de utilización más sencilla Elevado impacto orofaríngeo y mayores 
Control de dosis efectos secundarios
No utilizan propelentes
En diversos estudios los preferidos por los pacientes
Pueden utilizarse en pacientes traqueostomizados

Nebulizador Facilidad de inhalación Procedimiento lento
Indicados en pacientes críticos Poca portabilidad
Posibilidad de administración de dosis altas Escaso control de la dosis administrada

Precisan fuente de energía
Limpieza y mantenimiento difíciles
Posibilidad de broncoconstricción



munoterapia frente a tratamiento convencional. No obs-
tante, todavía existen algunas cuestiones no resueltas:
no se conoce qué asmáticos se benefician más; la fre-
cuencia de las dosis y la duración de la terapia no están
bien establecidas; no existen datos de la relación
coste/efectividad en comparación con la farmacoterapia
convencional, y los extractos alergénicos no se fabrican
de forma homogénea. Además, puede provocar efectos
secundarios locales (en el lugar de la inyección del ex-
tracto) y, ocasionalmente, reacciones sistémicas graves,
incluidas crisis graves de asma y reacciones anafilácti-
cas que pueden poner en peligro la vida. Con toda la in-
formación disponible en el momento actual, debe consi-
derarse solamente, después de realizar una evitación
ambiental estricta y un tratamiento farmacológico ade-
cuado, en los pacientes asmáticos sensibilizados a un
solo alérgeno que no consigan un buen control de los
síntomas y que no presenten una forma grave de la en-
fermedad (el FEV1 debe estar por encima del 70% del
teórico). Por otro lado, se debe administrar por personal
entrenado y en centros que dispongan de medios para
tratar de forma inmediata las posibles complicaciones
graves que puedan surgir183-185.

Tratamiento no farmacológico

Medidas de evitación de la exposición a alérgenos

El contacto con neumoalérgenos a los que el paciente
asmático es sensible estimula la reacción inflamatoria
bronquial e induce la aparición de exacerbaciones. Por
ello se ha considerado importante reducir la exposición
a dichos alérgenos para mejorar el control del asma. Sin
embargo, la evidencia que existe sobre la utilidad de es-
tas medidas es escasa. El control ambiental es comple-
jo, difícil y muchas veces caro. Los alérgenos que pode-
mos intentar controlar son los ácaros, epitelios, hongos,
pólenes y residuos de cucarachas.

Ácaros. Las medidas físicas para intentar reducir el
número de ácaros en la habitación del paciente son las
más útiles: el uso de cobertores antiácaros para el col-
chón y la almohada constituye la medida más eficaz
(evidencia B)191. Otras formas de reducir la cantidad de
ácaros, como lavar las sábanas, las mantas y las cortinas
con agua caliente a más de 60 °C, reducir la humedad
interior de la casa por debajo del 50%, retirar alfombras
y moquetas, evitar la presencia de juguetes que acumu-
len polvo (como los peluches) y libros en la habitación,

y ventilar suficientemente la casa, sobre todo el dormi-
torio192, tienen un nivel de evidencia menor. El uso de
acaricidas químicos puede ser incluso perjudicial para
el control del asma191,193.

Hongos. Algunos autores aconsejan reducir la hume-
dad ambiental, evitar el uso de humidificadores y, en
ocasiones, aplicar pinturas antifúngicas en las paredes
húmedas. En algunas zonas del mundo, los hongos, es-
pecialmente Alternaria, constituyen el alérgeno más im-
portante para el desarrollo de asma (similar a los ácaros
en las zonas más húmedas). Sin embargo, existen pocas
evidencias sobre la utilidad de aplicar medidas preventi-
vas para mejorar el control del asma en estos casos194.

Alérgenos animales. Todos los animales de sangre ca-
liente, incluidos pequeños roedores y pájaros, despren-
den productos potencialmente alergénicos. La mejor me-
dida es retirar las mascotas del domicilio de toda
persona alérgica a éstas. Debe tenerse en cuenta que, tras
la salida del animal, pueden transcurrir varios meses an-
tes de que el enfermo experimente una mejoría clínica
evidente195. Si resulta difícil deshacerse de la mascota, al
menos se debe impedir su entrada en el dormitorio del
paciente, para lo que se recomienda mantener la puerta
del dormitorio siempre cerrada, retirar alfombras y mo-
quetas que acumulen los residuos orgánicos del animal y
bañarlo semanalmente196. Desgraciadamente, existen po-
cos estudios que avalen estas medidas197.

Cucarachas. En algunos países se ha comprobado
que los pacientes que viven en casas infestadas de cuca-
rachas padecen asma con más frecuencia, y ésta es de
mayor gravedad198. Los insecticidas químicos son muy
irritantes, por lo que se deben utilizar con precaución 
y nunca se debe exponer al paciente a éstos. Se reco-
mienda utilizar venenos como el ácido bórico o trampas
especiales, aunque estas medidas no son completamente
eficaces199.

Pólenes. El paciente debe estar informado sobre cuál
es la época de polinización de las plantas a las que es
alérgico y evitar, durante estas épocas, las actividades al
aire libre, sobre la hierba, excursiones al campo, etc.
Además, la persona alérgica a pólenes ha de mantener
las ventanas cerradas durante la noche y, si viaja en au-
tomóvil, ha de hacerlo siempre con las ventanillas ce-
rradas; en este sentido es útil el uso de aire acondiciona-
do con filtro antipólenes.
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TABLA XXIII
Sistemas de inhalación en niños

Edad Preferente Alternativa

< 4 años Inhalador presurizado con cámara espaciadora y mascarilla facial Nebulizador con mascarilla facial
De 4 a 6 años Inhalador presurizado con cámara espaciadora Nebulizador con mascarilla facial
> 5 años Dispensador de polvo seco Nebulizador con boquilla

Inhalador presurizado activado por inspiración
Inhalador presurizado con cámara espaciadora

Modificada de GINA1.



Deshabituación tabáquica

El tabaco es un factor que predispone a la agudiza-
ción asmática y dificulta el buen control terapéutico de
la enfermedad. La intervención en cuanto a la preven-
ción y el tratamiento del tabaquismo en el asma se basa
en las siguientes pautas:

– Informar al entorno del paciente de que el humo
del tabaco es perjudicial para su enfermedad200,201. 

– Aconsejar el abandono del consumo del tabaco a
los fumadores activos (evidencia A). El consejo no de-
bería prolongarse durante más de 5 min (intervención
mínima) y conviene preguntar al paciente en cada visi-
ta por su estado de tabaquismo. El profesional sanitario
se ofrecerá para ayudarle a realizar un intento de aban-
dono y le informará de que existen métodos para facili-
tarlo202.

– En los pacientes asmáticos fumadores que quieran
realizar un decidido intento de abandono, hay que de-
terminar su grado de dependencia a la nicotina. Para
ello se plantearán tres preguntas: número de cigarrillos
diarios, tiempo transcurrido desde que se levanta hasta
que consume el primer cigarrillo y cuál es el que más
necesita. Si las respuestas son 20 o más cigarrillos dia-
rios, menos de 30 min y que el que más necesita es el
primero del día el paciente muestra una alta dependen-
cia a la nicotina. En este caso es muy recomendable que
el paciente inicie un tratamiento farmacológico de ayu-
da para dejar de fumar. La SEPAR ha redactado norma-
tivas de tratamiento del tabaquismo con recomendacio-
nes terapéuticas202,203.

Evitación de fármacos desencadenantes

Ácido acetilsalicílico y otros antiinflamatorios no es-
teroideos. Entre un 4 y un 28% de los adultos con asma
(excepcionalmente en niños), particularmente los afec-
tados de pólipos nasales y sinusitis, son susceptibles de
padecer exacerbaciones en relación con la ingestión 
de una aspirina u otros AINE (véase apartado “Asma e
intolerancia a antiinflamatorios no esteroideos”). Las
exacerbaciones acostumbran a ser graves e incluso pue-
den ser mortales. Se recomienda evitar estos fármacos
en asmáticos adultos, y están absolutamente contraindi-
cados en los pacientes que hayan presentado episodios
previos de intolerancia, incluso sin síntomas asmáticos.
Cuando se precise tratamiento analgésico, se puede ad-
ministrar paracetamol (sin superar 1 g por dosis, ya que
un 4-10% de estos enfermos pueden presentar crisis –en
general leves–), dextropropoxifeno, codeína, tramadol,
trilitrato y derivados mórficos. Cuando se requiera trata-
miento antiinflamatorio de corta duración, se deben uti-
lizar los inhibidores selectivos de la ciclooxigenasa-2
(COX-2), como el celecoxib o el rofecoxib, o bien glu-
cocorticoides. El salsalato es una alternativa a la aspiri-
na y los AINE, si bien debe utilizarse con cuidado y re-
alizando previamente una prueba de tolerancia con
dosis crecientes en un servicio especializado. En la ac-
tualidad, la desensibilización a la aspirina ha caído en
desuso.

Bloqueadores beta. Tanto si son administrados por
vía oral como por vía tópica (conjuntival) pueden cau-
sar broncospasmo o aumentarlo en pacientes que pade-
cen asma. Deben evitarse, y si se usan, es necesaria una
supervisión adecuada del paciente. El betaxolol parece
ser el fármaco más seguro, pero también ha de utilizarse
con precaución.

Otros fármacos. Se han relacionado otros fármacos
con la inducción de crisis de asma, que se recogen en la
tabla XXIV.

Otros tratamientos

Vacuna antigripal y antineumocócica

Vacuna antigripal. Habitualmente se recomienda su
administración en los pacientes con asma persistente
moderada o grave. Sin embargo, una revisión Cochrane
de 2003 afirma que no se dispone de suficiente eviden-
cia para evaluar su riesgo o el beneficio en la población
asmática172.

Vacuna antineumocócica. No existe evidencia sufi-
ciente para recomendar su empleo en pacientes asmáti-
cos menores de 65 años de edad.

Homeopatía y medicina alternativa

Un número cada vez mayor de pacientes con asma
acude a tratamientos de medicina alternativa para inten-
tar mejorar su enfermedad, por lo que sería importante
conocer el grado de evidencia que apoya el uso de estos
tratamientos, que hasta la fecha es prácticamente inexis-
tente.

Homeopatía. Ha sido objeto de una revisión Cochra-
ne (2003) en la que encuentran tres ensayos, doble cie-
go, controlados con placebo, con un total de 154 pa-
cientes, en la que se concluye que no existe evidencia
suficiente para aconsejar su uso en el tratamiento del
asma204.
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TABLA XXIV
Fármacos asociados con la inducción de broncospasmo

Ácido acetilsalicílico
Bloqueadores beta
AINE
Cocaína
Contrastes radiológicos
Dipiridamol
Heroína
Hidrocortisona
IL-2
Fármacos nebulizados
–Beclometasona
–Pentamidina

Propelentes
Nitrofurantoína
Propafenona
Protamina
Vinblastina

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; IL: interleucina.



Acupuntura. La valoración de esta técnica en ensayos
clínicos es compleja por la dificultad para establecer un
control ciego. Una revisión Cochrane no ha hallado evi-
dencias suficientes para establecer recomendaciones
respecto al valor de la acupuntura en el tratamiento del
asma205. Por otro lado, un estudio publicado reciente-
mente no encontró efectos de la acupuntura, comparada
con no acupuntura o acupuntura placebo (realizada en
puntos no terapéuticos), en las variables clínicas o fun-
cionales206.

Otras. Las técnicas de la medicina alternativa con
hierbas207, dieta rica en vitamina C y ácidos grasos ma-
rinos no han demostrado ser eficaces208.

Educación del paciente con asma

Objetivos y requisitos mínimos

Se entiende por educación la enseñanza de los con-
ceptos y las habilidades necesarios para que los pacientes
puedan cooperar en el tratamiento y controlar su enfer-
medad. Los objetivos son la adquisición de información
y de habilidades de autocuidado por parte del paciente,
la mejora del cumplimiento terapéutico, el control del
asma (disminuir la morbimortalidad y mejorar la cali-
dad de vida) y la reducción de los costes sanitarios209.
Para conseguir estos objetivos, el esquema básico teóri-
co de un programa de educación debe constar de dos
partes:

– Transmisión de información y adquisición de habi-
lidades por parte del paciente.

– Modificación de su comportamiento. El paciente
no sólo tiene que conocer qué, cómo, cuándo y dónde
hacerlo, sino realizarlo en la práctica, y para ello debe
modificar su conducta210.

Para que el paciente siga el plan de tratamiento pres-
crito y se adhiera a las habilidades, ha de establecerse
una relación de confianza entre el personal sanitario y el
paciente, que deberá exponer sus miedos, preocupacio-
nes y dudas. Los profesionales sanitarios, por su parte,
deberán explorar las ideas que tiene el enfermo sobre la
enfermedad y el tratamiento, buscar los objetivos que
persigue al pedir ayuda médica y establecer un diálogo
con el paciente sobre las dificultades que encontrará
para seguir el tratamiento. Después el educador basará
la información y toda la enseñanza en los objetivos de
cada paciente, intentando acercar lo que busca con lo
que realmente necesita conocer para participar en su
tratamiento210-213. Es esencial que la educación sea un
proceso continuo, que se mantenga en todas las visitas
de seguimiento clínico y que en él participen todos los
miembros del equipo sanitario implicados en el cuidado
de los pacientes, impartiendo y reforzando los mismos
mensajes211. Los programas educativos que incluyen un
plan de acción por escrito junto con automonitorización
y revisión médica regular mejoran la morbilidad de los
pacientes con asma214 (evidencia A); estos programas,
por tanto, deben ofrecerse a los asmáticos. El hecho de

reducir la intensidad de la educación (planes de acción
con instrucciones sólo verbales, menor contenido edu-
cativo o la ausencia de revisiones regulares) disminuye
su efectividad215 (evidencia A). Por último, las interven-
ciones que se limitan a dar información no son efica-
ces216 (evidencia A).

Programa/contenido

La información y las habilidades básicas que debe
conocer un paciente con asma se exponen en la tabla
XXV211. Para desarrollar la educación, los profesiona-
les sanitarios tienen que utilizar dos tipos de habilida-
des: unas referidas a cómo mejorar la comunicación
con los pacientes y otras a cómo enseñar los conoci-
mientos.

Requisitos para mejorar la comunicación con los pa-
cientes. Son necesarias dos medidas previas: adquirir
habilidades de comunicación, ya que éstas no son inna-
tas y no mejoran con la experiencia si no ha habido un
aprendizaje previo217, y utilizar el modelo de relación
médico-paciente de cooperación mutua, dado que el
modelo de médico paternalista no conlleva una buena
comunicación, sino que supone una barrera218. Además,
la comunicación mejorará si: a) manifestamos atención
no verbal (mediante el contacto visual, permaneciendo
sentados, utilizando gestos y posturas que revelen aten-
ción y entender lo que dice el paciente); b) mantenemos
una conversación interactiva, investigando preocupacio-
nes, creencias y expectativas, buscando las limitaciones
que le produce la enfermedad en la vida cotidiana y las
preocupaciones que le originan (con preguntas sencillas
y referidas a su propia experiencia, intercalando alguna
pregunta sobre aspectos positivos que conozcamos del
paciente para reforzarlos, evitando incidir en aspectos
negativos y sin censurar jamás); c) investigamos cuáles
son los objetivos del paciente al pedir ayuda médica
(normalmente tendrán relación con las limitaciones que
le genera el asma en su vida cotidiana), para que, a tra-
vés de sus objetivos, se consigan también los clínicos;
d) revisamos el plan terapéutico comprobando que 
el paciente lo entiende y adaptándolo a su vida; e) esta-
blecemos un diálogo sobre el cumplimiento, acerca de
lo que el paciente piensa y las dificultades que encuen-
tra para seguirlo, y f) mostramos la capacidad del pa-
ciente para seguir el tratamiento, aumentando su auto-
confianza.
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TABLA XXV
Información y habilidades básicas que debe conocer 

un paciente con asma

Conocer que es una enfermedad crónica que necesita  
tratamiento a largo plazo, aunque no tenga molestias

Conocer la diferencia entre inflamación y broncodilatación 
y entre fármacos controladores y aliviadores

Reconocer los síntomas de la enfermedad
Usar correctamente los inhaladores
Identificar los desencadenantes y saber evitarlos
Monitorizar síntomas y flujo espiratorio máximo (PEF)
Reconocer signos y síntomas de empeoramiento
Actuar ante el deterioro para prevenir una crisis



Requisitos básicos para dar información sobre el
asma e instrucción sobre las habilidades necesarias
para seguir el tratamiento. La información debe darse
siempre de forma individualizada y ha de estar basada
en las expectativas y los objetivos del paciente concreto,
o sea, en lo que quiere el enfermo.

– Informar e instruir sólo sobre lo que sea necesario
para el paciente concreto.

– La información básica se centrará en enseñar que el
asma es una enfermedad crónica que necesita trata-
miento a largo plazo, aunque no se tengan molestias; en
que se conozca la diferencia entre inflamación y bron-
coconstricción, y entre fármacos antiinflamatorios y ali-
viadores, y en que se reconozcan los síntomas de la en-
fermedad y los efectos indeseables de los fármacos.

– La información se iniciará con un guión donde lo
importante se dirá al principio y al final (ya que son las
partes que mejor se recuerdan); debe ser breve, sencilla
e interactiva, y hay que cerciorarse de que el paciente la
entiende. Se emplearán analogías y ejemplos, apoyán-
dose en material escrito. La información se repetirá y se
reforzará en las diferentes visitas.

– Para la enseñanza de habilidades (uso correcto de in-
haladores, identificación y evitación de desencadenantes,
monitorización de síntomas y flujo espiratorio máximo y
planes de autotratamiento), debe utilizarse un método de
enseñanza que, teniendo en cuenta las peculiaridades de
cada habilidad y de cada paciente, siga estos consejos co-
munes: a) no menospreciar o censurar cuando el aprendi-
zaje es lento (se enseña otra vez estimulándolo); b) mos-
trar la utilidad que tiene la habilidad para el propio
paciente y evitar que lo considere una tarea, y c) durante
todas las visitas de seguimiento, comprobar y reforzar to-
das las habilidades. La educación debe iniciarse en el mo-
mento del diagnóstico e incorporarse al cuidado regular
del paciente con asma, y ésta no finaliza tras la primera
visita, sino que, por el contrario, es un proceso continuo.
Durante el seguimiento hay que mantener la relación de
confianza médico-paciente, preguntando al enfermo por
las expectativas y las preocupaciones expresadas en la pri-
mera visita y los logros conseguidos, revisando los objeti-
vos pactados y dialogando sobre el cumplimiento, además
de revisar y reforzar todas las habilidades211,219-223. En la
tabla XXVI se describen las tareas educativas por visitas.

Planes de autocontrol

Una de las habilidades básicas que debe aprender un
paciente con asma es saber hacer cambios en su trata-
miento en respuesta a cualquier deterioro de la enferme-
dad, para así evitar crisis (tabla XXV), y su desarrollo
en la práctica clínica requiere la utilización de planes de
autocontrol. El uso de estos planes constituye una de las
intervenciones más eficaces en el tratamiento habitual
del asma, ya que consigue mejorar la morbilidad214,224-226

y la mortalidad de la enfermedad227. Los pacientes en
los que el beneficio está mejor demostrado son los que
padecen formas moderadas y graves de la enfermedad y
los que han sufrido una exacerbación reciente. Estos
planes pueden estar basados en síntomas más medidas
del flujo espiratorio máximo (PEF) o solamente en sín-
tomas, pero siempre deben elaborarse según las necesi-
dades individuales de cada paciente, por escrito y aso-
ciados con un tratamiento óptimo y con revisiones
regulares (evidencia A)214. En una reciente revisión sis-
temática Cochrane (2003)215 se analizaron seis estudios
que compararon planes de autocontrol basados en la
medición del PEF o en síntomas, y se llegó a la conclu-
sión de que su eficacia era similar (evidencia B), aun-
que en uno de los trabajos228 se constató una disminu-
ción significativa de las visitas a urgencias en el grupo
en que se monitorizó el PEF. Es muy posible que los
pacientes con asma más lábil y los que perciben mal la
obstrucción sean los que más se beneficien de los pro-
gramas basados en medidas de PEF229-231; su monitori-
zación puede formar parte de una estrategia conductual
(refuerzo positivo) para mejorar la adherencia terapéuti-
ca y, por tanto, tener impacto a largo plazo232. Los pla-
nes de autocontrol deben elaborarse conjuntamente en-
tre el médico y el propio paciente, utilizando órdenes
sencillas, señales claras y sin necesidad de memorizar
nada. En cada revisión debe comprobarse que el pacien-
te vaya a actuar de forma correcta en caso de deterioro,
y además reforzar la enseñanza. Debe incluir: trata-
miento de mantenimiento, cuándo usar medicación de
rescate, cuándo aumentar la dosis de glucocorticoides
inhalados, cuándo iniciar una pauta de glucocorticoides
orales, y cuándo y cómo solicitar ayuda médica. El mé-
todo más utilizado es el de la tarjeta con diferentes zonas
de colores (normalmente los de los semáforos). Cuando
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TABLA XXVI
Tareas educativas por visitas

Comunicación Información Instrucción

Visita inicial Investigar expectativas Conceptos básicos sobre el asma Técnica de inhalación
Pactar objetivos y el tratamiento Automonitorización
Dialogar sobre el cumplimiento

Segunda visita Valorar los logros sobre Reforzar la información de la visita Reforzar técnica de inhalación
las expectativas y los objetivos inicial Cómo evitar desencadenantes

Dialogar sobre el cumplimiento Informar sobre las medidas Interpretación de registros
de evitación ambiental Plan de autotratamiento

Revisiones Valorar los logros sobre Reforzar toda la información Revisar y reforzar la técnica 
las expectativas y los objetivos de inhalación

Dialogar sobre el cumplimiento Revisar y reforzar la 
terapéutico y sobre las medidas automonitorización y el plan 
de evitación ambiental de autotratamiento



se utilizan cifras de PEF, los porcentajes deben indivi-
dualizarse y elaborarse tras un período de asma bien
controlada. Los límites en el 80, el 60 y el 40% son los
más utilizados, pero pueden no ser los adecuados para
un paciente en concreto.

Consideraciones especiales

Rinitis y poliposis asociadas con el asma

La asociación entre inflamación nasal (rinitis) e infla-
mación bronquial (asma) no es casual233, y se ha estima-
do que un 20-40% de los pacientes con rinitis sufrirá
asma. Los estudios que han evaluado la relación tempo-
ral entre el comienzo del asma y de la rinitis han mos-
trado que ésta precede habitualmente al asma. Por otro
lado, la mayoría de los pacientes con asma (el 75% con
asma alérgica y casi el 80% con asma no alérgica) pre-
senta síntomas de rinitis estacional o perenne234,235.

Recientemente, un consenso internacional de exper-
tos categorizó la gravedad de la rinitis alérgica (Consen-
so ARIA)236, según criterios clínicos (tabla XXVII). Di-
versos estudios han puesto de manifiesto que el
tratamiento de la rinitis mejora los síntomas del asma
(evidencia B). Dado que tanto el asma como la rinitis se
consideran enfermedades inflamatorias, los fármacos
antiinflamatorios, incluidos glucocorticoides, cromonas
y antagonistas de los receptores de los leucotrienos, son
efectivos; en cambio, los antihistamínicos son sólo efec-
tivos en el tratamiento de la rinitis (evidencia A). La ta-
bla XXVIII recoge el tratamiento preconizado de la ri-
nitis, según su grado de gravedad clínica. La poliposis
nasal puede presentarse asociada con el asma y la rini-
tis, sobre todo en pacientes con más de 40 años de edad,
con hipersensibilidad a la aspirina y pruebas cutáneas
de alergia negativas. Algunos estudios han establecido
en un 7-15% su incidencia entre los pacientes con asma
y en un 36-96% entre los que cursan con intolerancia a
la aspirina y derivados237,238. Como en el caso de la rini-
tis, el papel de los esteroides tópicos es relevante para el
tratamiento de la poliposis239, si bien su eficacia es infe-
rior. En algunos casos seleccionados cabe plantearse la
posibilidad de tratamiento quirúrgico.

Respuesta asmática al ejercicio

Se define como el aumento transitorio de la resisten-
cia al paso del aire en las vías aéreas después de la prác-
tica de un ejercicio vigoroso; ocurre en la gran mayoría
de los pacientes con asma240 (evidencia C), aunque tam-

bién puede evidenciarse en algunas personas con un au-
mento de la reactividad bronquial no diagnosticadas de
asma (p. ej., deportistas, riníticos, etc.)241 (evidencia C).
La crisis de respuesta asmática al ejercicio (RAE) se ca-
racteriza por: ser máxima entre los 5 y los 15 min pos-
teriores al ejercicio realizado; poseer un período refrac-
tario en el que estos pacientes no vuelven a padecer
crisis o sea de menor intensidad, y resolverse de forma
espontánea a partir de los 20 min (evidencia C)242.

Diagnóstico. Orientará hacia la posible existencia de
una RAE la presencia de tos, disnea u opresión torácica
después de un ejercicio en un paciente con historia clínica
de asma, atopia, rinitis o con hiperrespuesta bronquial ya
conocida. La prueba funcional diagnóstica es la de bron-
coprovocación por esfuerzo. Sin embargo, su sensibilidad
es algo baja y su reproducibilidad es de tan sólo un 10-
20%242. El diagnóstico diferencial debe establecerse con
las enfermedades que producen disnea, de origen cardía-
co, metabólico, hematológicas y otorrinolaringológicas.
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TABLA XXVII
Clasificación clínica de la rinitis alérgica

Intermitente Persistente
Síntomas: < 4 días a la semana o < 4 semanas seguidas Síntomas: > 4 días a la semana o > 4 semanas seguidas 

Ligera Moderada-grave
Sueño normal Sueño alterado
No interfiere con actividad física diaria Interfiere con actividad física diaria
No interfiere con actividad laboral diaria Interfiere con actividad laboral diaria
Síntomas no graves Síntomas graves

Basada, en parte, en el consenso ARIA 2001236.

TABLA XXVIII
Tratamiento recomendado de la rinitis alérgica según 

su grado de gravedad, en adolescentes y adultos

Rinitis leve o intermitente
Evitación de alérgenos
Antihistamínico oral (loratadina, cetirizina, ebastina) o tópico 

(azelastina, levocabastina) y
Descongestionantes

Rinitis moderada o persistente
Evitación de alérgenos
Antihistamínico oral (loratadina, cetirizina, ebastina) o tópico 

(azelastina, levocabastina) y
Descongestionantes
Glucocorticoides tópicos (budesonida, fluticasona, 

mometasona)
Si hay mal control pasar al siguiente nivel de tratamiento

Rinitis grave
Evitación de alérgenos
Glucocorticoides tópicos (budesonida, fluticasona, 

mometasona). Dosis elevadas
Antihistamínico oral (loratadina, cetirizina, ebastina) 

y descongestionantes
Si hay mal control: revalorar diagnóstico, cumplimiento 

terapéutico, infección concomitante. Añadir:
–Si hay rinorrea: bromuro de ipratropio tópico
–Glucocorticoides orales en pauta corta

Ante fracaso del tratamiento, valorar:
–Inmunoterapia específica (en jóvenes monosensibilizados)
–Tratamiento quirúrgico

Basada, en parte, en el consenso ARIA 2001236.



Las características de la prueba de broncoprovoca-
ción ideal por el esfuerzo son (evidencia D)243: la inten-
sidad del esfuerzo superior al 75% del máximo predi-
cho para su edad, o de su estado de condición física si
se es físicamente activo, y la duración de la prueba en-
tre 7 y 10 min mediante carrera libre o en cinta continua
y, en su defecto, utilizando el cicloergómetro, aunque es
menos estimulante que la broncoconstricción por ejerci-
cio244 (evidencia C). Para demostrar la obstrucción de
las vías aéreas se debe realizar una espirometría previa
al ejercicio y a los 5, 10, 15 y 20 min de haberse efec-
tuado. En caso de desencadenarse una broncoconstric-
ción, se aplicará un AA-β2 de acción corta (AA-β2-AC)
y se esperará a que el paciente alcance, al menos, el valor
basal. Se considera diagnóstico un descenso245 (evidencia
C)241 del FEV1 > 15% del basal; del MEF25-75% > 20% ba-
sal, o si existe un descenso del FEV1 > 12% o > 200 ml,
en que aunque no sea superior al indicado su valor pos-
terior se incremente tras la inhalación de un AA-β2-AC
(p. ej., salbutamol, terbutalina). La medición del PEF no
tiene la misma sensibilidad que el FEV1, pero puede
utilizarse cuando no se dispone de éste.

Prevención y tratamiento. La RAE se previene en la
mayoría de los asmáticos mediante la acción de un AA-
β2-AC, nedocromil-cromoglicato242 (evidencia C). En
los casos más difíciles, la administración conjunta de
ambos unos minutos antes del ejercicio evita la crisis en
más de un 90% de las ocasiones. También se podría
añadir bromuro de ipratropio en los casos que no res-
ponden al tratamiento inicial246 (evidencia C). Un buen
calentamiento, el ejercicio a intervalos, procurar evitar
el frío y el aire seco así como el ejercicio durante las
agudizaciones evitarán las crisis de RAE240 (evidencia
C). Los fármacos antiinflamatorios (glucocorticoides,
antagonistas de los receptores de los leucotrienos) pue-
den prevenir la RAE al aminorar la inflamación bron-
quial y elevar el umbral de aparición de la crisis de es-
fuerzo (evidencias B)247,248. Los deportistas con asma
precisan un certificado para poder utilizar la medicación
inhalada sin temor a ser sancionados por dopaje, en el
que debe constar su condición de enfermo asmático jun-
to con los resultados de las pruebas de broncoprovoca-
ción y el tratamiento actual249.

Asma de difícil control

Se entiende por asma de difícil control (ADC) la que
no responde adecuadamente al tratamiento habitual; de
ahí que también se conozca como “asma refractaria”.
Se desconocen las causas de su existencia.

Anatomía patológica. En biopsias bronquiales se
pueden observar diferentes lesiones: extensión de la in-
flamación asmática TH2 típica, inflamación neutrofílica,
cambios estructurales obstructivos irreversibles e infla-
mación distal bronquiolar y alveolar250,251 (evidencia C).
Aunque infrecuente (lo padece menos del 10% de la po-
blación asmática), supone aproximadamente el 50% del
coste económico total de la enfermedad asmática31 (evi-
dencia C).

Tipos. Se pueden diferenciar dos tipos de ADC: la ver-
dadera y la falsa. En la falsa, otras causas ajenas a la en-
fermedad, como pobre o ausente adherencia al tratamien-
to, deficiente técnica de inhalación, conducta inadecuada
de evitación de alérgenos y diagnóstico erróneo de asma
(“seudoasmas”) ocasionan una desfavorable evolución.
Así, el ADC verdadera es la ocasionada por un asma in-
trínsecamente grave y refractaria al tratamiento habitual.

Diagnóstico. El ADC verdadera se establece cuando,
una vez descartada un ADC falsa, coexisten los dos cri-
terios mayores o bien uno de éstos junto con dos meno-
res, como se expone en la tabla XXIX252 (evidencia D).
Algunos subtipos de asma u otras enfermedades rela-
cionadas, cuando se asocian con el asma pueden favore-
cer la aparición de un ADC. Entre éstos se encuentra el
inducido por intolerancia a los AINE, el de riesgo vital,
el del anciano, el corticorresistente, la aspergilosis bron-
copulmonar alérgica (ABPA), el síndrome de Churg-
Strauss (SCS), el hipertiroidismo y el reflujo gastroeso-
fágico253-255 (evidencias B y C). El abordaje diagnóstico
del ADC de forma protocolizada puede ayudar a deter-
minar dichos subtipos256,257. En la figura 7 se muestra la
aproximación diagnóstica aconsejada en tres niveles de
actuación secuencial, en función de la complejidad y la
agresividad de las exploraciones complementarias que
se deben practicar (evidencia C). La aproximación diag-
nóstica propuesta para el nivel I debería efectuarse en el
nivel básico de la atención sanitaria y la de los niveles II
y III, en el especializado del ámbito hospitalario.

Tratamiento. La educación tiene un papel muy im-
portante y no se diferencia, en cuanto a contenidos, de
la habitualmente recomendada para el resto de la pobla-
ción asmática, aunque tal vez en ellos se deberá realizar
de forma más rigurosa, individualizada y perseverante.
No existe un tratamiento farmacológico específico, por
lo que también los corticoides inhalados suponen su tra-
tamiento básico. En la figura 8 se recoge el tratamiento
recomendado en tres niveles (evidencia D), que se ade-
cuan a los tres niveles de aproximación diagnóstica re-
comendados en la figura 7. Al igual que lo dispuesto
para el tratamiento general del asma, se puede subir y
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TABLA XXIX
Criterios diagnósticos del asma de difícil control 

(evidencia D)

Criterios mayores
Empleo de glucocorticoides orales continuos o durante más 

de 6 meses en el último año
Empleo de glucocorticoides inhalados en dosis elevadas:
–Budesonida > 1.200 µg/día
–Fluticasona > 880 µg/día

Criterios menores
Necesidad de añadir otro fármaco antiasmático
Necesidad de AA-β2 de acción corta diario
FEV1 < 80% del teórico, o variabilidad del PEF > 20%
Una o más visitas a urgencias en el año previo
Tres o más pulsos de glucocorticoides orales en el año previo
Episodio de asma de riesgo vital previo
Rápido deterioro de la función pulmonar

Se establece ante la presencia de los dos criterios mayores o uno de éstos junto
con dos menores252.



bajar un nivel en función de la respuesta al tratamiento.
El tratamiento sugerido para el nivel I es el establecido
para el del asma persistente grave. Se emplearán este-
roides tópicos nasales en caso de sospecha de rinitis
obstructiva crónica. En los pacientes en tratamiento
continuo con esteroides orales se incluirán medidas pre-
ventivas de la osteoporosis. Se desaconseja el empleo
de inmunomoduladores, pues el escaso beneficio tera-
péutico que aportan los disponibles hasta hoy es con
frecuencia a costa de graves efectos secundarios252,258.

Asma e intolerancia a antiinflamatorios no esteroideos

Se estima que alrededor del 10% de la población as-
mática padece intolerancia a la aspirina y a sus deriva-
dos, los AINE. Este cuadro se caracteriza por la presen-
cia de asma, rinosinusitis hiperplásica con o sin
poliposis nasosinusal y broncospasmo (tríada de Samter
y Beers o ASA-tríada). Si bien el mecanismo íntimo
que desencadena el fenómeno no es del todo bien cono-
cido, se estima que guarda relación con la inhibición se-

lectiva que dichos fármacos efectúan sobre la enzima
COX-1 que metaboliza al ácido araquidónico75,259.

Clínica. Comienza en la tercera o la cuarta décadas
de la vida, con una rinitis vasomotora progresiva, hipos-
mia y degeneración polipoide en ambas fosas nasales.
Más tarde hace su aparición el asma, sin causa aparente
y habitualmente con pruebas de alergia cutánea negati-
vas. El primer episodio suele producirse de forma im-
prevista o tarda en iniciarse varias horas tras la adminis-
tración del AINE. También puede comenzar de forma
menos brusca, con sólo un deterioro de la función pul-
monar tras la administración de AINE en pacientes con
urticaria crónica con o sin asma previa.

Diagnóstico. La anamnesis cursa con una excelente
sensibilidad (97%) y una aceptable especificidad (71%).
La prueba de provocación oral con AINE es el método
de referencia, aunque también la prueba de inhalación
bronquial y de provocación nasal con ASA-lisina ha
mostrado su utilidad en el establecimiento del diagnós-
tico con un menor riesgo.

Tratamiento. La mejor terapia es la prevención, evi-
tando la utilización de tratamientos farmacológicos no
justificados. (Véanse, en el apartado “Ácido acetilsalicí-
lico y otros antiinflamatorios no esteroideos”, los trata-
mientos analgésicos y antiinflamatorios alternativos re-
comendados en dichos enfermos.)

Asma ocupacional

Se entiende como asma ocupacional (AO) el asma
caracterizada por la existencia de limitación variable al
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Fig. 7. Abordaje diagnóstico aconsejado de los pacientes con asma de difí-
cil control (ADC) en tres niveles de actuación, en función de la compleji-
dad y la agresividad de las exploraciones complementarias que se deban
practicar (evidencia C).

Fig. 8. Tratamiento farmacológico del asma de difícil control en tres nive-
les que se adecuan para cada uno de los tres niveles de aproximación
diagnóstica recomendados en la figura 7 (evidencia D). Al igual que suce-
de con el tratamiento general del asma, se puede subir y bajar un nivel en
función de la respuesta al tratamiento. AA-β2-AC: agonista betaadrenér-
gico de corta duración; AA-β2-AL: agonista betaadrenérgico de larga du-
ración; GC: glucocorticoide; ARLT: antagonista de los receptores de los
leucotrienos.

NIVEL II (objetivos): confirmar ADC, descartar otras
neumopatías. Exploraciones no agresivas

• Función pulmonar: volúmenes, transferencia.
  Broncoprovocación con metacolina
• Estudio de la inflamación de la vía aérea:
  no aire exhalado, recuento de células inflamatorias
  en esputo
• Análisis en sangre: eosinófilos, IgE total,
  precipitinas Aspergillus, p-ANCA, cortisol
  (si corticodependencia), hormonas tiroideas
  (si síntomas de hipertiroidismo)
• TC torácica. Test del sudor
  (sospecha fibrosis quística)

NIVEL III (objetivos): descartar «seudoasmas».
Exploraciones no agresivas

• Laringoscopia y valoración por ORL
  (disfunción cuerdas vocales)
• Broncoscopia (malformaciones, tumores,
  cuerpo extraño inhalado, traqueomalacia)
• pH-metría esofágica 24 h (reflujo gastroesofágico)
• Valoración con psiquiatría (si ansiedad)
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NIVEL I (objetivos): confirmar ADC, optimizar tratamiento,
descartar falso ADC

• Anamnesis exhaustiva y específica de asma.
  Exploración física. Rinoscopia
• Espirometría con prueba broncodilatadora.
  Control de variabilidad del PEF en domicilio
• Otras exploraciones: radiografía de tórax
  y prik-test alérgenos prevalentes
• Educación (adherencia, técnica inhalación)
  y tratamiento farmacológico adecuado
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Controladores
• GC inh. 1.000-1.600 µg y
• AAß2-AL inh. y
• ARLT

Rescate:
• AAß2-AC inh.

NIVEL I

Controladores

• GC inh. > 1.600 µg
• AAß2-AL inh.
y uno de estos
   – ARLT
   – teofilina

NIVEL II

Rescate:
• AAß2-AC inh.

NIVEL III

Rescate:
• AAß2-AC inh.

Controladores

• GC inh. > 1.600 µg y
• AAß2-AL inh. y
• GC oral

Objetivo: asma controlada
Objetivo: balance clínica
Efectos secundarios
de fármacos



flujo aéreo o hiperreactividad bronquial, debida a cau-
sas y condiciones atribuibles a un determinado medio
laboral y no a estímulos que se encuentran fuera del tra-
bajo260. Es la enfermedad respiratoria más frecuente en-
tre las producidas en relación con el trabajo. Oscila en-
tre el 2 y el 33%, y su incidencia se sitúa alrededor de
17,4 casos por cada 100.000 trabajadores. En la tabla
XXX se muestran las sustancias y las profesiones con
mayor riesgo para desarrollar AO. Este tipo de asma se
debe diferenciar de la preexistente que se agrava en el
trabajo261. En función de la existencia o ausencia de pe-
ríodo de latencia, el AO se divide en dos grupos:

Asma ocupacional sin período de latencia. También
conocida como síndrome de disfunción reactiva de las
vías aéreas (RADS). La inhalación masiva de sustancias
irritantes en concentraciones altas, generalmente de for-
ma accidental, puede originar un cuadro de AO sin perío-
do de latencia o RADS, aunque su prevalencia es muy
escasa. En nuestro medio, los agentes irritantes más fre-
cuentemente involucrados en el RADS son el cloro y el
amoniaco.

Asma ocupacional con período de latencia. Engloba
todos los casos en los que existe un mecanismo inmuno-
lógico, demostrado o no. En la actualidad se han descri-
to más de 220 agentes ocupacionales causantes de AO,
que para una mejor comprensión se han divido en:

– Agentes ocupacionales de alto peso molecular. Se
trata de proteínas o glucoproteínas que se comportan
como aeroalérgenos convencionales con capacidad de
inducir una respuesta inmunológica mediada por la IgE.
Es posible demostrar sensibilización a éstos a través de
las pruebas cutáneas y de pruebas in vitro, aunque la
mayoría de estos agentes no se han caracterizado ni es-
tandarizado o no están disponibles comercialmente.

– Agentes ocupacionales de bajo peso molecular o
haptenos. Los mecanismos responsables del AO causa-
do por agentes de bajo peso molecular son poco conoci-
dos y por lo general no son mediados por la IgE, excep-
to para los anhídridos ácidos y las sales de platino y de
persulfato. La sensibilización a estos agentes es difícil
de demostrar, ya que las pruebas cutáneas de hipersen-
sibilidad inmediata carecen de valor, a excepción de los
mencionados anhídridos ácidos y las sales de persulfato
y platino260. Probablemente la inmunidad celular media-
da por linfocitos T citotóxicos CD8+ pueda tener un
protagonismo importante en la respuesta inmunológica
a estos agentes. El diagnóstico de AO (véase algoritmo
en la figura 9) se realizará, según las recomendaciones
del Subcomité de Alergia Ocupacional de la Academia
Europea de Alergia e Inmunología Clínica (EAACI),
mediante: historia clínica sugestiva de AO; demostra-
ción de la existencia de asma, confirmando una relación
de causalidad entre síntomas del paciente y ambiente la-
boral; demostración de sensibilidad del paciente a algu-
nos alérgenos presentes en el medio laboral, y confir-
mación del agente etiológico mediante la prueba de
provocación específica262,263. La medida terapéutica más
importante es el cese total de la exposición al agente
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TABLA XXX
Principales agentes ocupacionales y la profesión 

y ocupación relacionada con dichos agentes

Agentes Ocupación

Epitelio y orina de pequeños Veterinarios, animalarios
mamíferos

Frutas, hortalizas, marisco Manipuladores de alimentos
y pescado

Enzimas, especias Industria de los alimentos 
y farmacéutica

Ácaros de almacenamiento, Granjeros, panaderos, fábrica 
hongos, harinas de cereales, de piensos
harina de soja, granos 
de cereales y leguminosas

Flores ornamentales Floristerías

Araña roja Trabajadores invernaderos 
y frutales

Serrín de madera (Samba, Carpinteros
cedro rojo…)

Látex Personal sanitario

Fármacos (espiramicina, Industria farmacéutica
betalactámicos)

Isocianatos Espuma de poliuretanos, pinturas

Sales de persulfato Peluqueras

Anhídridos ácidos Industria de plástico, resinas 
epoxi

Fig. 9. Algoritmo diagnóstico del asma ocupacional.

Historia clínica y de exposición laboral

Diagnóstico de asma.
Reversibilidad o provocación bronquial inespecífica

Investigación hiperrespuesta bronquial en el lugar de trabajo

Negativo Positivo

Investigar agente etiológico
No

identificado Identificado

Monitorización del PEF Test cutáneo y/ o test in vitro

No sugerente
de asma en el
trabajo

Sugerente
de asma en el
trabajo

Positivo

Negativo

Test de
provocación

Negativo

Diagnóstico provisional
de asma ocupacional

Positivo

No asma
ocupacional

Asma
ocupacional

Contactar con
unidad de

asma
ocupacional

No asma
ocupacional



causante, lo que implica cambio de puesto de trabajo o
incapacidad laboral para los empleos que se relacionen
con el agente ocupacional causal.

Asma de riesgo vital

El asma de riesgo vital (ARV) es la crisis de asma agu-
da y muy grave que causa la muerte del paciente o bien
cursa con una hipercapnia superior a 50 mmHg y/o una
acidosis inferior a pH 7,30. También conocida como
asma potencialmente letal, engloba los términos utiliza-
dos en la bibliografía anglosajona, fatal asthma y near-
fatal asthma264. (Véanse datos epidemiológicos en el
apartado “Mortalidad”.) Múltiples estudios han puesto de
manifiesto una mayor mortalidad entre los varones, las
personas de raza negra y aquellas con pocos recursos
económicos265, así como una mayor frecuencia en las áreas
urbanas que en las rurales, especialmente en los subur-
bios deprimidos de las grandes ciudades266 (evidencia B).

Causas. Se pueden distribuir en los tres grupos que
se exponen en la tabla XXXI (evidencia B)267-273. Se han
identificado algunos subtipos de ARV que tienen un

comportamiento clínico diferencial, entre los que se en-
cuentran la de instauración súbita274,275, la asociada con
hipersensibilidad a Alternaria alternata27,276, la relacio-
nada con supuestos trastornos del control de la ventila-
ción277, la asociada con la menstruación y la asociada
con trastornos psicopatológicos271. Las crisis de ARV se
pueden clasificar en: aguda, de instauración rápida,
como las desencadenadas por alérgenos (soja) o por la
ingestión de un AINE o sulfitos, y subaguda, de instau-
ración más lenta, ocasionadas por la propia naturaleza
muy grave con la que cursa el asma de algunos enfer-
mos278.

Pronóstico. A corto plazo depende de la intensidad y
la rapidez de la crisis. Los valores de mortalidad en es-
tudios realizados en UCI oscilan entre el 0 y el 40%279.
A medio plazo es favorable280 (evidencia C) si se instau-
ra un tratamiento preventivo adecuado (glucocorticoides
inhalados)281 y una buena educación227; en su ausencia
la mortalidad posterior es del 22% y en el 66% de los
casos aparece un nuevo episodio de ARV282 (evidencia
C). La mejor forma de prevenir una crisis de ARV es
identificar y tratar en consecuencia a los asmáticos con
riesgo potencial de padecerla, como se expone en la ta-
bla XXXII272,283 (evidencia C).

Asma y embarazo

El asma está presente en el 4-7% de las embarazadas,
y es el trastorno respiratorio más frecuente durante la
gestación. Produce complicaciones en un tercio de las
gestantes, otro tercio mejora y otro permanece estable284

(evidencia B).

Efectos del embarazo sobre el asma. Durante el em-
barazo se producen cambios en la función pulmonar por
un doble efecto mecánico y hormonal.

Efectos del asma sobre el embarazo. Por un lado, un
mal control del asma durante el embarazo se asocia con

PLAZA MORAL V, ET AL. GUÍA ESPAÑOLA PARA EL MANEJO DEL ASMA

30 Arch Bronconeumol 2003;39(Supl 5):3-42

TABLA XXXI
Causas favorecedoras de episodios de asma de riesgo vital

(evidencias B)

Deficiencias en la actuación del personal o del equipo 
sanitario267-269,272

Renuencia por parte del médico en establecer el diagnóstico
de crisis de asma

Sin reconocimiento de la gravedad de la exacerbación
Deficiencias en el abordaje terapéutico de la crisis
Retraso en la llegada del paciente al hospital por demora 

de la ambulancia
Retirada temprana de los esteroides orales tras 

la agudización
Insuficiente tratamiento antiinflamatorio entre 

las exacerbaciones
Administración de un AINE
Abuso de fenoterol inhalado o nebulizado en dosis altas
Falta de control médico periódico o frecuentes cambios 

en éste
Ausencia de control periódico de la función pulmonar
Sin instauración de planes de autocontrol

Deficiencias o particularidades del paciente270,271

Alteraciones psiquiátricas, como actitudes de negación 
de la enfermedad, depresión-ansiedad, alexitimia

Incumplimiento o abandono de la prescripción terapéutica 
instaurada

Incumplimiento del plan de autocontrol instaurado
Falta de reconocimiento de la gravedad de la crisis
Problemas psicosociales, como enolismo y paro laboral
Retraso en solicitar ayuda o acudir al hospital

Enfermedad asmática particularmente grave272,273

Pacientes que cursan con:
Gran variabilidad de su función pulmonar
Necesidad de múltiples medicamentos para controlar 

su enfermedad asmática
Elevado absentismo laboral y escolar
Múltiples antecedentes de frecuentes ingresos hospitalarios
Incremento del número de visitas a su médico en los últimos 

12 meses
Episodios de crisis de asma casi mortal que precisaron 

ventilación mecánica

TABLA XXXII
Pacientes con riesgo de padecer una crisis de asma de riesgo

vital (ARV) y medidas de prevención272,283 (evidencia C)

Pacientes con riesgo de padecer una crisis de ARV
Asma grave que cursa con una elevada morbilidad
Escaso tratamiento preventivo o sin control médico
Malos cumplidores con las pautas terapéuticas
Concomitancia de enfermedades psiquiátricas y/o alexitimia
Intolerancia a los AINE

Medidas de prevención del ARV
Identificación de los pacientes con riesgo de padecerla
Extremar las medidas educativas:
–Promover la adhesión al tratamiento
–Conducta apropiada de evitación de exposición a alérgenos 

y de fármacos (AINE)
–Establecer planes de autotratamiento
–Empleo del medidor de PEF domiciliario

Instaurar un tratamiento antiinflamatorio preventivo: 
–glucocorticoides inhalados

Solicitar ayuda psicológica y/o psiquiátrica si se precisa

AINE: antiinflamatorios no esteroideos.



aumento de la morbilidad materna (hiperemesis, HTA,
preeclampsia, placenta previa y mayor número de cesá-
reas)285 (evidencia B) y, por otro, se relaciona con aumento
de la morbilidad fetal debido a hipoxemia (parto pretér-
mino, retraso de crecimiento intrauterino, bajo peso al
nacer, hipoxia neonatal y problemas perinatales)286 (evi-
dencia B) y por efectos derivados del tratamiento, como
malformaciones congénitas (paladar hendido) y menor
tamaño del feto por el uso de esteroides por vía oral.
Por el contrario, con un buen control del asma en el em-
barazo no existen riesgos para la madre ni para el feto287

(evidencia B).

Tratamiento del asma durante el embarazo. Los fár-
macos que se deben emplear en el asma de la gestante
deben ser los habitualmente utilizados en el tratamiento
del asma de cualquier otra mujer en el mismo estadio
de gravedad, incluidas las agudizaciones. Un estudio
realizado en 2.014 recién nacidos cuyas madres fueron
tratadas con budesonida durante el período de gesta-
ción no constató una mayor incidencia de malforma-
ciones (3,8%) en comparación con la de la población
general (3,5%)288 (evidencia B). No hay experiencia 
suficiente para determinar la seguridad de los antago-
nistas de los receptores de leucotrienos durante el em-
barazo.

Enfermedad por reflujo gastroesofágico

Se define por la presencia de síntomas clínicos y/o
lesiones en la mucosa esofágica producidos como con-
secuencia del paso anormal, en tiempo o frecuencia, del
contenido gástrico al esófago. La presencia de enferme-
dad por reflujo gastroesofágico (RGE) en un porcentaje
variable de pacientes con asma bronquial es un hecho
indiscutible cuya implicación pronóstica y terapéutica
no se ha establecido definitivamente. Las evidencias
disponibles hasta el momento son diversas. Así, la pre-
valencia de enfermedad por RGE determinada por sín-
tomas clínicos (pirosis, dolor retroesternal o disfagia) o
mediante pH-metría esofágica, en cohortes de pacientes
con asma, varía ampliamente entre un 15 y un 72% se-
gún las series (evidencia C)76,289. Los pacientes con
asma y enfermedad por RGE tienen un peor control del
asma, que se manifiesta por una mayor variabilidad en
los flujos respiratorios y un mayor número de ingresos
hospitalarios (evidencia C)290. En algunos pacientes con
asma existe una relación temporal entre la presencia de
ácido en el esófago y la aparición de síntomas asmáti-
cos (evidencia B).

Mecanismos. Se han invocado dos: desregulación en
el control neurológico autonómico que provocaría la
broncoconstricción refleja inducida por el ácido, y aspi-
ración de ácidos gástricos hacia el interior del árbol tra-
queobronquial y la posterior inducción de inflamación
bronquial. Entre las causas favorecedoras de éstos figu-
ran los cambios en el gradiente de presión transdiafrag-
mática y los efectos de los fármacos antiasmáticos
(esencialmente teofilinas y AA-β2) sobre el tono del es-
fínter esofágico inferior.

Diagnóstico. Debe establecerse en los pacientes con
asma y síntomas sugestivos de enfermedad por RGE,
así como en el asma refractaria al tratamiento. La pre-
sencia de un tiempo de exposición al ácido < 5% del to-
tal del registro en la pH-metría de 24 h y una anamnesis
compatible son criterios diagnósticos.

Tratamiento. Se efectuarán cambios en el estilo de
vida, reduciendo las comidas copiosas, los alimentos
grasos, el alcohol, la cafeína y el tabaco. Se elevará el
cabezal de la cama durante las horas de sueño. Se admi-
nistrarán fármacos antisecretores, fundamentalmente in-
hibidores de la bomba de protones (omeprazol, lanso-
prazol) durante por lo menos 3-6 meses (evidencia A).
No existe, sin embargo, evidencia suficiente de mejoría
en el control del asma o la función respiratoria (eviden-
cia B)291. La cirugía antirreflujo debe reservarse para los
casos refractarios al tratamiento (evidencia B).

Eosinofilias pulmonares

Son procesos graves con marcada eosinofilia y asma.
En la tabla XXXIII se presentan de forma comparativa
algunas de sus características.

Aspergilosis broncopulmonar alérgica292. Es el resul-
tado de una reacción por IgE e IgG frente a Aspergillus
fumigatus (infrecuente en otros hongos). La ABPA se
suele presentar como un asma simple que posteriormen-
te evoluciona a la corticodependencia y a veces compli-
ca la fibrosis quística293. A diferencia de la forma inva-
sora no se produce extensión a tejidos, sólo impactos
mucosos y granulomas bronquiales con hifas. La radio-
grafía torácica puede ser normal, con infiltrados cam-
biantes294 o con bronquiectasias centrales que se detec-
tan bien en la tomografía axial computarizada (TAC).
Los criterios para el diagnóstico son asma, eosinofilia
periférica (> 1.000 células/ml), reactividad cutánea y
precipitinas a Aspergillus fumigatus, elevación de IgE
(> 1.000 U/ml), infiltrados pulmonares y bronquiecta-
sias. Algunos casos sólo reúnen criterios biológicos
(ABPA seropositiva). Se trata con glucocorticoides ora-
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TABLA XXXIII
Características diferenciales entre la aspergilosis

broncopulmonar alérgica y el síndrome de Churg-Strauss

ABPA SCS

Asma +++ +++
Eosinofilia periférica +++ +++
Infiltrados cambiantes +++ +++
IgE específica ++ –
Precipitinas ++ –
ANCA – ++
Granulomas Broncocéntricos Vasculares y 

extravasculares
Bronquiectasias + –
Afectación extrapulmonar – +++
Respuesta a glucocorticoides +++ +++

ABPA: aspergilosis broncopulmonar alérgica; SCS: síndrome de Churg-Strauss;
ANCA: anticuerpos anticitoplasmáticos de neutrófilos.



les (evidencia C), y la utilidad del itraconazol es contro-
vertida295.

Síndrome de Churg-Strauss. Se trata de un proceso
autoinmune infrecuente296, que cursa con vasculitis ne-
crosante de pequeños vasos, granulomas extravasculares
e infiltración eosinofílica de diversos órganos297,298. En la
mitad de los casos se demuestran anticuerpos anticito-
plasmáticos de los neutrófilos (ANCA), con especifici-
dad para mieloperoxidasa299,300. Comienza como un asma
que se complica con infiltrados pulmonares, nasosinusi-
tis, glomerulonefritis y afección cardíaca (la causa de
muerte más frecuente). La piel y el tejido nervioso peri-
férico son buenos lugares para el diagnóstico por biopsia
(evidencia C). Su posible asociación como complicación
derivada del empleo de fármacos antiinflamatorios,
como antagonistas de los receptores de los leucotrienos 
y glucocorticoides, no está bien establecida301. Responde a
glucocorticoides sistémicos (evidencia C), pero en los
casos graves se requieren inmunosupresores.

Disfunción de cuerdas vocales

Es una entidad clínica caracterizada por el movi-
miento paradójico de las cuerdas vocales verdaderas o
falsas durante la inspiración, la espiración o ambas, que
da como resultado una disminución del flujo aéreo y
como consecuencia unas manifestaciones clínicas que
incluyen cambios en la calidad de la voz, sibilancias,
estridor, jadeo o disnea al ejercicio, lo que hace que se
confunda con mucha frecuencia con asma302.

Prevalencia. Tanto en niños como en adultos es desco-
nocida; la mayoría de las publicaciones sobre esta enti-
dad son comunicaciones sobre casos aislados o series de
pacientes estudiados de forma retrospectiva. Se estima
que supone el 40% de los pacientes evaluados por asma
refractaria, y que la mitad de los pacientes con disfunción
de cuerdas vocales padece además asma bronquial303-305.

Patogenia-clínica. Su patogenia no es conocida, y
clásicamente se asocia con psicopatología, sobre todo a
reacciones de conversión303,306-308, que producirían alte-
ración del movimiento de las cuerdas vocales por un
mecanismo inconsciente que hace que los síntomas no
puedan reproducirse de una forma voluntaria. En estos
casos el principal factor desencadenante es el estrés
emocional. Sin embargo, la disfunción de cuerdas voca-
les se produce en personas psicológicamente sanas y se
desencadena por factores que provocan también crisis
de asma como el polvo, el humo de cigarrillos, el ejerci-
cio, irritantes ambientales u ocupacionales, infecciones
del tracto respiratorio superior, el RGE, etc.309-312. Ayres
et al313 sugieren que la disfunción de las cuerdas vocales
puede estar causada por una hiperrespuesta de la laringe
inducida por un daño inflamatorio. La mayoría de los
pacientes con esta disfunción reciben tratamiento du-
rante años como si tuviesen asma y tardan en diagnosti-
carse correctamente entre 5 y 10 años. Durante este lar-
go período suelen tomar esteroides orales de forma
continua y precisar numerosas visitas a urgencias e in-

gresos, incluyendo admisiones en UCI e intubacio-
nes303,314. Los beneficios de una detección temprana son,
por tanto, evidentes.

Diagnóstico. No es fácil y requiere en primer lugar
un alto índice de sospecha. Entre los pacientes con dis-
función de cuerdas vocales predominan las mujeres jó-
venes, con sobrepeso y trabajadoras sanitarias. Los da-
tos clínicos que más sugieren esta disfunción son una
nula respuesta sintomática a broncodilatadores y la au-
sencia de expectoración303. El método de referencia para
el diagnóstico es la demostración laringoscópica del
movimiento paradójico de las cuerdas vocales306. Las
pruebas de función pulmonar pueden ayudar, sobre todo
las curvas flujo-volumen, y pueden encontrarse inte-
rrupciones del asa inspiratoria y un incremento del co-
ciente entre el flujo espiratorio forzado y el flujo inspi-
ratorio forzado al 50% de la capacidad vital303,304,315.
Todo ello sugiere obstrucción variable de vías altas,
aunque estos hallazgos están normalmente ausentes
cuando los pacientes se encuentran asintomáticos. En
estos últimos una prueba de provocación con metacoli-
na316 o ejercicio310 puede ser muy útil.

Tratamiento. El tratamiento a largo plazo debe empe-
zar con una explicación al paciente del problema, po-
niendo énfasis en que el proceso se produce inconscien-
temente317. La rehabilitación de la voz es el tratamiento
más eficaz318, y en casos aislados puede resultar útil el
consejo psicológico, la hipnosis o la infiltración local de
toxina botulínica317. Para las situaciones agudas es im-
portante establecer una relación tranquilizadora y dis-
traer la atención del paciente mandándole hacer un so-
nido de “s” durante la espiración317. Una maniobra de
interrupción de la respiración puede detener la crisis319.
También puede resolver un ataque respirar una mezcla
de helio y oxígeno307,315.

Bronquitis eosinofílica

La presencia de un número elevado de eosinófilos (>
2,5%) en el esputo, inducido o espontáneo, de pacientes
con síntomas de inflamación bronquial constituye el
criterio diagnóstico de la bronquitis eosinofílica (BE).
Esta entidad clinicopatológica aparece no sólo en pa-
cientes con asma bronquial o sus equivalentes tusígenos
(TEA), sino que acompaña también a diversas entida-
des, como la rinitis alérgica, la bronquitis crónica, el ta-
baquismo o incluso en algunos casos la EPOC. La BE
puede suponer hasta el 13% de los pacientes selecciona-
dos y referidos por tos crónica de causa no estableci-
da320 y el 50% de los individuos con rinitis alérgica. En
pacientes con tos crónica y atopia se ha descrito una
nueva entidad, llamada tos atópica, que asocia la pre-
sencia de BE con la ausencia de respuesta clínica al tra-
tamiento broncodilatador321. El diagnóstico diferencial
de las diversas enfermedades que cursan con BE se es-
tablece en función de la presencia o no de HRB, la sen-
sibilidad tusígena (prueba de la capsaicina) y la res-
puesta al tratamiento (tabla XXXIV). El significado
patológico de la BE en estas enfermedades no ha sido
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bien definido. El porcentaje de eosinófilos en esputo es
muy variable, observándose valores mayores en el asma
y la BE asociada con la tos crónica, con respecto a las
cifras recogidas en la TEA o en la rinitis. La BE asocia-
da con la tos crónica se acompaña de un aumento en el
esputo de las concentraciones de histamina y prosta-
glandinas. A diferencia de lo que ocurre en la tos atópi-
ca, un porcentaje elevado (30%) de pacientes con TEA
termina desarrollando asma bronquial322, mientras que
los pacientes con tos crónica y BE presentan con poste-
rioridad hiperrespuesta bronquial. El tratamiento común
a todos ellos son los glucocorticoides inhalados en las
formas más leves (evidencia B) y una pauta de esteroi-
des orales con prednisona o equivalentes (1 mg/kg/día y
reducción progresiva entre 3 y 4 semanas) (evidencia B)
para las más graves.

Consideraciones generales

Cronograma de visitas recomendadas

El paciente asmático debe ser evaluado con cierta pe-
riodicidad por los profesionales de la salud para asegurar
el control adecuado de la enfermedad (tabla XXXV)
(evidencia D). Este seguimiento se realiza tanto desde la
atención primaria de la sanidad como desde la especiali-
zada, que deben trabajar de forma coordinada. En cada
visita de seguimiento se deben revisar los síntomas, la
función pulmonar y los criterios de control del asma, y
reforzar siempre los aspectos educativos de la enferme-
dad. Al respecto, véase el “decálogo” propuesto en la ta-
bla XXXVI. Asimismo en la tabla XXXVII se expone el
utillaje mínimo recomendado del que deberían disponer
los centros sanitarios para la adecuada realización de las
mencionadas visitas de control (evidencia D).

Coordinación entre especialidades médicas

La atención del paciente asmático es responsabilidad
compartida de todos los profesionales sanitarios (médi-
cos y enfermería) de atención primaria, pediatría, neu-
mología y otras especialidades. Para la coordinación de-
ben tenerse en cuenta las características de cada paciente
y la experiencia de los diferentes equipos, y estimular la
creación de vías de comunicación e interconsulta efica-
ces y útiles. En la figura 10 se exponen la implicación y
la coordinación de ambos niveles asistenciales en el cui-
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TABLA XXXIV
Características diferenciales de las causas de bronquitis eosinofílica

PC20 Capsaicina Respuesta Respuesta a FEV1
(C5) broncodilatadora glucocorticoides

Asma ↓ ↓ ↓ ↑ ↑ ↑ ↑ ↓ ↓
TEA ↓ ↓ ↓ ↓ ↑ ↑ ↑ ↓ ↑
Rinitis ↓ ↓ ↓ ↑ ↓ ↑ ↑ ↑ ↓ ↑
Tos crónica ↓ ↑ ↓ ↑ ↑ ↑ ↑ ↓ ↑
Tos atópica ↓ ↑ ↓ ↓ ↑ ↑ ↓ ↑

1. Efectuar las preguntas para determinar el nivel de control 
de la enfermedad (véase la tabla XV)

2. Anamnesis específica: manifestaciones extrapulmonares 
(rinitis) y efectos secundarios del tratamiento

3. Exploración física básica, que incluya la auscultación
pulmonar

4. Medir y/o registrar la función pulmonar, espirometría
5. Revisar el tratamiento farmacológico y su nivel 

de cumplimiento
6. Educación general del asma. Revisión técnica inhalación. 

Evitación alérgenos. Consejo antitabaco
7. Conocer las preocupaciones y expectativas del paciente. 

Pacto de objetivos
8. Determinar el grado de gravedad clínica del asma 

(véase clasificación en tablas XII y XIII)
9. Reajuste del tratamiento, si lo precisa

10. Establecer una nueva cita de control futura

TABLA XXXVI
Decálogo de actividades que se deben realizar en las visitas

de seguimiento del paciente asmático

TABLA XXXVII
Utillaje recomendado para la correcta asistencia del asma

En la consulta
Sistemas de registro que incluyan diagnóstico y clasificación, 

pruebas, morbilidad, intervenciones realizadas, visitas
Medidores de PEF con boquillas esterilizables
Gráficas para realizar un registro domiciliario del PEF
Diferentes tipos de dispositivos para la administración 

de tratamiento inhalado con placebo y boquillas desechables o
esterilizables
Material audiovisual educativo impreso
Tarjetas de autocontrol
Diario de síntomas y tarjetas de registro de morbilidad

En el centro
Espirómetro, con báscula, tallímetro y estación meteorológica
Utillaje para la realización de pruebas cutáneas
Oxígeno
Pulsioxímetro
Medicación para el tratamiento de las crisis
Cámaras espaciadoras
Sistema de nebulización de fármacos
Equipo básico de reanimación cardiopulmonar

Situación del asma Frecuencia de visitas

Toda exacerbación En el día
Alta hospitalaria o en Urgencias En 24-48 h
Período inicial de control De 2 semanas a 3 meses

o asma incontrolada
Asma (controlada) intermitente Cada 6 meses

o persistente leve
Asma (controlada) persistente Cada 3-6 meses

moderada o grave
Asmático asintomático Una vez al año

TABLA XXXV
Calendario de visitas recomendado



dado del paciente asmático, lógicamente y en función de
su gravedad, con diferente proporción de responsabili-
dad. Los sistemas de atención compartida han demostra-
do una gran eficacia en el seguimiento a largo plazo de
los pacientes con asma323. Sin embargo, en España dicha
coordinación no ha alcanzado un nivel óptimo de desa-
rrollo. Para su mejora se han propuesto diversas reco-
mendaciones, fundamentalmente de índole logístico
(empleo de nuevas tecnologías informáticas, elaboración
de protocolos asistenciales conjuntos, etc.)324-326. En esta
línea de actuación conjunta, se ha propuesto un nuevo
modelo o esquema de relación mixta (asistencial y con-
sultoría) entre neumología y asistencia primaria327 (evi-
dencia C). Dicho modelo propugna una estrecha colabo-
ración asistencial entre ambos colectivos, con historiales
y protocolos conjuntos, y empleo racional de recursos.
Por otro lado, este modelo ha mostrado un buen grado
de aceptación por parte tanto de los profesionales impli-
cados como de los enfermos atendidos.

Recomendaciones de los pacientes dirigidas 
al personal sanitario

Es muy escasa la información disponible acerca de
las opiniones de los propios pacientes328. Tras un debate
público al respecto, los socios de la Associació Asma-
tològica Catalana (AAC) opinaron que:

– La sociedad en general, además de pacientes y fa-
miliares, debería tener el máximo de información sobre
los diversos aspectos de la enfermedad, fundamental-
mente los padres. Éstos podrían detectar de forma tem-
prana la posibilidad de que sus hijos pudieran padecer
la enfermedad, al no confundirla con resfriados o infec-
ciones respiratorias recidivantes.

– El personal sanitario implicado en la asistencia por la
enfermedad, tanto facultativos como personal de enferme-
ría, con independencia de su especialidad médica, debería
uniformizar el abordaje diagnóstico, la información admi-
nistrada a los pacientes y los tratamientos empleados.

– La guía GEMA, en otro formato de redacción sen-
cilla y coloquial, debería difundirse entre la población
en general y entre la asmática en particular.

*Redactores que han participado en la elaboración
de la Guía Española para el Manejo del Asma

F.J. Álvarez Gutiérrez
Neumología. Coordinador Zona Sur y redactor.
Hospital Virgen del Rocío y Centro de Especialidades Fleming. Sevilla.

J.M. Antó Boque
Epidemiología. Redactor.
Institut Municipal d’Investigació Mèdica (IMIM). Barcelona.

P. Cabrera Navarro
Neumología. Redactor.
Hospital Dr. Negrín. Las Palmas de Gran Canaria.

E. Carrasco Carrasco
Atención Primaria (SEMERGEN). Redactor.
Centro de Salud Abarán. Murcia.

P. Casan Clarà
Neumología. Coordinador de Neumología y redactor.
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona.

N. Cobos Barroso
Neumología Pediátrica. Coordinador de Pediatría y redactor.
Hospital Universitari Vall d’Hebron. Barcelona.

A. De Diego Damia
Neumología. Redactor.
Hospital Universitario La Fe. Valencia.

F. Drobnic Martínez
Medicina de la Actividad Física y el Deporte. Redactor.
Centre d’Alt Rendiment (CAR). Barcelona.

F. Duce Gracia
Neumología y Alergología. Redactor.
Hospital Clínico Universitario. Zaragoza.

M.J. Espinosa de los Monteros Garde
Neumología. Redactora.
Hospital Virgen de la Salud. Toledo.

L. García-Marcos Álvarez
Neumología Pediátrica. Redactor.
Área de Pediatría. Universidad de Murcia.

J. Giner Donaire
Diplomado de Enfermería. Redactor.
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona.

R. González Correales
Atención Primaria (SEMERGEN). Redactor.
Centro de Salud Piedrabuena. Ciudad Real.

E. González Pérez-Yarza
Neumología Pediátrica. Redactor.
Hospital Donostia. San Sebastián.

E. Hernández Huet
Medicina de Familia (GRAP). Redactor.
Equip Atenció Primària Granollers 2 Nord. Barcelona.

J. Hernández Úrculo
Atención Primaria (SEMERGEN). Redactor.
Centro de Salud La Vega-Zapatón. Torrelavega (Cantabria).

A. Hidalgo Requena
Atención Primaria (SEMERGEN). Redactor.
Centro de Salud Lucena. Córdoba.

M.A. Llauger Rosselló
Medicina de Familia (GRAP). Coordinadora GRAP
y redactora. Equip Atenció Primària Encants (CAP Maragall). Barce-
lona.
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Fig. 10. Grado de implicación de la medicina de atención primaria y de la
especializada en el asma según su gravedad.
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A. López Viña
Neumología. Coordinador Zona Centro y redactor.
Hospital Puerta de Hierro. Madrid.

J.A. Maldonado Pérez
Neumología. Redactor.
Hospital Juan Ramón Jiménez. Huelva.

P. Martín Olmedo
Medicina de Familia (GRAP). Redactor.
Centro de Salud Casa de Mar. Cádiz.

A. Martínez González
Medicina de Familia (GRAP). Redactor.
Centro de Salud La Paz. Bizkaia.

M.L. Mayayo Ulibarri
Diplomada de Enfermería. Redactora.
Unidad de Tabaquismo. Instituto de Salud Pública de la Comunidad
de Madrid. Madrid.

F.J. Pérez Frías
Neumología Pediátrica. Redactor.
Hospital Materno Infantil. Málaga.

M. Perpiñá Tordera
Neumología. Revisor externo.
Hospital Universitario La Fe. Valencia.

C. Picado Valles
Neumología. Revisor externo.
Hospital Clínic. Barcelona.

V. Plaza Moral
Neumología. Coordinador general y redactor.
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona.

J.A. Quintano Jiménez
Coordinador SEMERGEN y redactor.
Atención Primaria (SEMERGEN) y Neumología. Centro de Salud Lu-
cena. Córdoba.

M. Román Rodríguez
Medicina de Familia (GRAP). Redactor.
Centro de Salud Son Pisà. Palma de Mallorca.

J. Sanchís Aldás
Neumología. Revisor externo.
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona.

H. Verea Hernando
Neumología. Redactor.
Hospital Universitario Juan Canalejo. A Coruña.

J.R. Villa Asensi
Neumología Pediátrica. Redactor.
Hospital del Niño Jesús. Madrid.

R. Nogales Soriano
Secretaría Técnica. Barcelona.

Sociedades científicas y asociaciones participantes

Associació Asmatològica de Atención Primaria (AAC).

Grupo Respiratorio de Atención Primaria (GRAP).

Sociedad Española de Medicina Rural y Generalista (SEMERGEN).

Sociedad Española de Neumología Pediátrica (SENP).

Sociedad Española de Neumología y Cirugía Torácica (SEPAR).
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