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DEFINICION

Las guias de buena practica clinica del
asma como la GINA® y la GEMA® tienen como
objetivo principal lograr un adecuado control
de la enfermedad. Asi, establecen que la en-
fermedad esta controlada cuando no existen
sintomas ni exacerbaciones, no se requiere €l
uso de la medicacion de rescate, no existen
restricciones en las actividades habituales, la
funcion pulmonar es normal y el tratamiento
no produce efectos adversos. En el 90-95%
de los casos se consigue dicho objetivo con
el tratamiento apropiado para cada paciente,
pero existe un porcentaje en el cual, a pesar de
aplicar todas las medidas, no se alcanza el con-
trol de la enfermedad®. La Sociedad Espanola
de Patologia del Aparato Respiratorio y Cirugia
Toracica (SEPAR), en una normativa especifica,
define el asma de control dificil (ACD) como el
asma insuficientemente (o mal) controlada a
pesar de una estrategia terapéutica apropiada
y ajustada al nivel de gravedad clinico®. El gru-
po de pacientes con ACD es porcentualmente
pequeno pero representa un importante pro-
blema sociosanitario por los elevados costes
directos e indirectos que conlleva su manejo®.
En la literatura podemos encontrar muchos
términos para referirse al ACD: asma resistente
al tratamiento, asma dificil de tratar, asma fa-
tal, asma irreversible, asma refractaria y asma
pobremente controlada.

La GEMA establece que el diagnostico de
ACD requiere tres condicionantes previos:
confirmar que el tratamiento que recibe el
paciente es el adecuado y lo cumple de forma
correcta, descartar otras enfermedades que se
asemejan al asma y garantizar el control de los
factores agravantes de la enfermedad.

TABLA 1. Criterios diagndsticos del asma
de control dificil (ACD) de SEPAR*

Criterios mayores

1. Empleo de esteroides orales continuos o
durante mds de 6 meses en el ultimo ano

2. Empleo continuo de esteroides
inhalados a dosis elevadas, budesonida
(0 equivalente) >1.200 pg/dia o
fluticasona> 880 pg/dia, junto a otro
farmaco antiasmatico, habitualmente un
[.-adrenérgico de accion prolongada

Criterios menores

1. Necesidad diaria de un p,-adrenérgico (de
accion corta) de rescate

2.FEV, <80% del tedrico o variabilidad del
FEM >20%

3.Una o mas visitas a urgencias en el ano
previo

4. Tres 0 mas ciclos de esteroides orales en
el ano previo

5. Episodio de asma de riesgo vital previo

6. Rapido deterioro de la funcion pulmonar

Se establece cuando, tras haber descartado un

falso ACD, se cumplen dos criterios mayores o
uno de éstos junto con dos menores.

FEM: flujo espiratorio maximo. (Modificado de ref. 4).

Una vez hecho esto la normativa espafnola
establece que existe un ACD cuando se cum-
plen dos de los criterios mayores o uno de
ellos junto a dos de los criterios menores que
se recogen en la tabla 1¢.

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia del ACD no se conoce con
exactitud ya que los estudios poblacionales rea-
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lizados han utilizado definiciones diferentes.
De ellos se concluye que alrededor del 5-10 %
de los asmaticos padecen un ACD®7.

Los registros multicéntricos ENFUMOSA®),
TENOR® y SARPU9, qunque emplean diferen-
tes definiciones de gravedad y control, coin-
ciden en considerar un asma grave el que
requiere altos niveles de tratamiento antiin-
flamatorio. El estudio ENFUMOSA demostro
una relacion significativa entre la obesidad,
el sexo femenino y la ausencia de atopia con
la gravedad del asma®. Posteriormente, en €l
registro TENOR se identificaron como facto-
res de riesgo para presentar exacerbaciones
e ingresos hospitalarios la edad mads joven,
el sexo femenino, no ser de raza blanca, la
obesidad, la diabetes, una historia de neu-
monia, el FEV, postbroncodilatador inferior
al 70 %, una intubacion previa por asma y
haber recibido tres o mas ciclos de esteroi-
des en los tres meses previos®. Ademds de
proponer una definicion funcional de asma
grave, el estudio SARP identifico como fac-
tores de riesgo para padecerla el haber teni-
do una neumonia previa, presentar un FEV,
disminuido o un menor numero de pruebas
cuténeas positivasto.

FACTORES DE RIESGO

En la actualidad, no se conocen con exac-
titud los factores que contribuyen a que el
asma sea refractaria al tratamiento, aunque
los estudios realizados establecen que existen
asociaciones con determinadas alteraciones
genéticas y varios factores ambientales.

Factores genéticos

® Elfactor de transformacion del crecimien-
to-b1 (TGF-b1) y la proteina quimiotactica
del monocito (MCP-1) se encuentran im-
plicados en el remodelado de la via aérea
y se han relacionado con la gravedad del
asma‘h.

® Las mutaciones del gen IL-4 y su receptor
parecen tener relacion con la pérdida de
funcion pulmonar y con episodios de asma
de riesgo vital?.
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® Las mutaciones en los receptores de los
farmacos p,-adrenérgicos! y glucocorti-
coides!"® se han asociado con una peor
evolucion clinica de los pacientes asmati-
Ccos por una pobre respuesta a dichos tra-
tamientos. Se considera que estos factores
se encuentran implicados en varios tipos
de asma que en ocasiones se comportan
como ACD: el asma corticodependiente,
el asma corticorresistente y el sindrome
ASA (asma grave, poliposis nasosinusal e
intolerancia a los AINEs).

Factores ambientales

Respecto a los factores ambientales que se
asocian con algun aspecto de la gravedad del
asma se encuentran la exposicion continua a
alérgenos como la cucaracha, la alternaria o
los dcaros, la intolerancia a los AINEs, el taba-
quismo y las infecciones por Chlamydia, Myco-
plasma y virus sincitial respiratorio.

FUNCION PULMONAR
Las alteraciones funcionales que definen

el ACD son:

® Lalimitacion al flujo aéreo que no se modi-
fica tras un tratamiento esteroideo durante
al menos 15 dias.

* Lahiperrespuesta bronquial intensa frente
a estimulos que habitualmente no la pro-
ducen.

® Lavariabilidad excesiva en el calibre de las
vias aéreas.

Ademas de las anomalias descritas ante-
riormente, en el ACD existen diferencias en
la mecanica pulmonar que determinan cam-
bios en los volumenes pulmonares debido a
variaciones producidas en la relacion entre las
presiones y los flujos respiratorios. Las causas
de estas alteraciones no son bien conocidas, se
cree que se deben a cambios en la interfase de
las vias aéreas con el parénquima pulmonar.

A su vez, la disminucion en el retroceso
elastico pulmonar y la obstruccion bronquial
condicionan los fenomenos de hiperinsufla-
cion, el cierre precoz de las vias aéreas y la
limitacion al flujo espiratorio.



El estudio de los volumenes pulmonares
revela un patron de atrapamiento aéreo con
aumento del volumen residual, de la capaci-
dad residual funcional y de la capacidad pul-
monar total, mientras que la capacidad vital
y todas sus subdivisiones estan disminuidas.
Durante el esfuerzo, el atrapamiento y la obs-
truccion al flujo aéreo empeoran, originando
la hiperinsuflacion dindmica que condiciona
la disnea y la escasa capacidad de ejercicio de
estos pacientes.

Otra de las alteraciones en la funcion pul-
monar es el incremento de la resistencia de
las vias aéreas, que puede llegar a triplicarse,
debido a las alteraciones inflamatorias de la
mucosa bronquial y al grado de contraccion
del musculo liso.

La capacidad de difusion permanece inalte-
rada, aunque durante las crisis por los tapones
de moco y las atelectasias periféricas se pueda
producir un efecto shunt que origine alteracio-
nes en el intercambio gaseoso.

En los pacientes con asma grave, princi-
palmente en los que tienen antecedentes de
asma de riesgo vital o alteraciones del estado
de animo, se ha descrito una disminucion del
estimulo voluntario ventilatorio, que ocasiona
un descenso del reclutamiento muscular y un
incremento del riesgo de fatiga muscular. Las
causas que lo producen son de origen central
y coinciden con una disminucion en la percep-
cion de la disnea?, la sensibilidad al estimu-
lo hipdxico ventilatorio y las cargas resistivas
inspiratorias.

PATOLOGIA

Los mecanismos implicados en el ACD no
estan totalmente aclarados. En el estudio de
los pacientes con ACD, se han encontrado ha-
llazgos patologicos diferentes respecto a for-
mas mas leves de asma, como son un mayor
numero de neutrofilos, un incremento en la
cantidad de musculo liso, existencia de fibrosis
(remodelado), asi como cambios estructurales
en las vias aéreas pequenas.

En los ultimos afos, varias investigaciones
en las que se han realizado lavado broncoal-
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veolar (LBA) y biopsias bronquiales, tratan de
identificar distintos patrones de ACD (fenoti-
pos), dependiendo de las células implicadas.
Asi, segun el componente celular predominan-
te, se han descrito tres fenotipos: eosinofilico,
neutrofilico y paucigranulocitico®.

Fenotipo eosinofilico

Se han encontrado eosinofilos en las mues-
tras de esputo, el LBA y las biopsias bronquia-
les de més del 50 % de los pacientes asmaticos.
Este fenotipo se puede observar tanto en el
asma leve-moderada como en la grave, pero
con la diferencia de que una inflamacion eo-
sinofilica mantenida se asocia mas frecuente-
mente con el asma grave de inicio tardio y la
sensibilizacion a AAS, mientras que los casos
leves o moderados se relacionan con el asma
atopica.

Los pacientes que presentan inflamacion
eosinofilica mantenida tienen mas sintomas,
peor control de la enfermedad y un mayor
riesgo de exacerbaciones, aunque también se
puede encontrar este tipo de inflamacion en
los que no realizan el tratamiento con corticoi-
des de forma correcta.

Al estudiar el componente inflamatorio en
el asma grave con eosinofilia se ha identificado
un mayor numero de linfocitos (CD3+, CD4+,
CD8+), macrofagos y mastocitos'® con respec-
to al no eosinofilico. Otra diferencia hallada
es un engrosamiento de la membrana basal
subepitelial, que no se encuentra alterada en
los pacientes con inflamacion no eosinofilica.

La identificacion de este fenotipo se ha
realizado mediante el analisis de los eosinofi-
los en el esputo o en las biopsias bronquiales.
Recientemente se ha propuesto la medida del
oxido nitrico en el aire exhalado (FeNO) para
su tipificacion, observando una buena corre-
lacion con la eosinofilia en el esputo y en la
biopsia bronquial.

La cuantificacion de los eosinofilos en el
esputo inducido y la determinacion del FeNO
son de gran utilidad en el control y en el se-
guimiento de los pacientes asmaticos y como
marcadores de la respuesta a los esteroides. La
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reduccion del namero de eosinofilos se rela-
ciona con un descenso de las exacerbaciones
e ingresos hospitalarios”.

Recientemente se ha descrito otro subfe-
notipo dentro del eosinofilico que presenta so-
breexpresion de linfocitos Th2. Este grupo se
define por cifras altas de eosinofilos en sangre
periférica, IgE mayor de 100 ng/ml y niveles
elevados de periostina en plasma inducida por
la interleucina 13 (IL-13).

Fenotipo neutrofilico

Este fenotipo es mas frecuente en mujeres
asmaticas de edad media sin atopia. También
se ha observado en los obesos, en los fumado-
res y en el asma ocupacional. Su patogenia se
relaciona con la presencia de factores externos
asociados (agentes irritantes, tabaco, factores
ocupacionales, infecciones). Los pacientes que
presentan este fenotipo tienen un menor nu-
mero de exacerbaciones que los eosinofilicos.

A nivel histologico, se caracteriza por la
ausencia de eosinofilos en la submucosa, un
menor numero de linfocitos CD3+ y de ma-
crofagos, asi como una membrana basal de
un grosor normal.

Respecto al tratamiento, éste fenotipo in-
flamatorio tiene una peor respuesta al trata-
miento con corticoides que los que presentan
un predominio eosinofilico®.

Fenotipo paucigranulocitico

Es el fenotipo menos frecuente y no se
conoce mucho sobre su patogenia. Se carac-
teriza por presentar unas cifras normales de
eosinofilos, neutrofilos y linfocitos en el esputo.

Se ha observado en asmaticos bien con-
trolados o con un asma intermitente, que pre-
sentan sintomas a pesar de un tratamiento
con esteroides. Hasta el momento no se han
identificado marcadores biologicos en este
subgrupo de asmaticos.

ASMA MAL CONTROLADA, DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL

En la mayoria de las ocasiones, la causa de
que el asma que padece un paciente no esté
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TABLA 2. Causas de falso asma de con-
trol dificil

1. Diagnostico incorrecto de asma

2. Existencia de comorbilidad con sintomas
similares

- Patologia obstructiva de la via aérea
superior (disfuncion de cuerdas vocales,
estenosis traqueales)

- Sindrome de ansiedad-hiperventilacion
- Hipertiroidismo
- Nasosinupatia
- Reflujo gastroesofagico
- Bronquiectasias
3. Factores agravantes no controlados
- Exposicion a alérgenos (mascotas)
- Asma ocupacional

- Farmacos (B-bloqueantes,
antiinflamatorios no esteroideos)

4. Incumplimiento terapéutico

Modificado de referencia 4.

controlada se debe a que el diagnostico de
asma es erroneo, a la existencia de comorbi-
lidades que agravan la enfermedad y/o a que
el paciente no cumple de forma correcta el
tratamiento. Es lo que se conoce como falso
ACD (Tabla 2).

Asegurar que el diagnéstico de asma es
correcto

El primer punto cuando nos enfrentamos
a un posible ACD es revisar la historia clinica
del paciente para certificar que el diagnostico
esta bien establecido. Son muchas las patolo-
gias que pueden producir disnea y sibilancias y,
por tanto, presentar una clinica similar a la del
asma (Tabla 3). Entre la larga lista de enferme-
dades que pueden confundirse con el asma se
encuentra la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC). Para el diagnostico diferencial
de estas es importante recoger el antecedente
de tabaquismo, haciéndose mas complejo en
los casos de asmaticos fumadores. Existen una
serie de exploraciones complementarias que



ASMA DE CONTROL DIFICIL

TABLA 3. Diagnésticos que pueden con-
fundirse con asma

® Fibrosis quistica

¢ Bronquiectasias

® Alveolitis alérgica extrinseca

e Cuerpo extrano inhalado

® Traqueobroncomalacia

e Estenosis traqueal

® Aspiracion recurrente

* Enfermedad pulmonar obstructiva cronica
® Fallo cardiaco congestivo

* Tumores en las vias centrales o que las
invaden

® Bronquiolitis obstructivas
® Disfuncion de cuerdas vocales
® Amiloidosis bronquial

® Como parte de la didtesis asmatica:
aspergilosis broncopulmonar alérgica y
sindromes eosinofilicos pulmonares

Modificado de referencia 4.

nos seran de ayuda como las pruebas de fun-
cion respiratoria (DLco disminuida en pacien-
tes con enfisema), las técnicas de imagen (TC
torcica para valorar signos de enfisema) y las
medidas no invasivas de inflamacion (FeNO9,
esputo inducido®® y pruebas de provocacion
bronquial®V).

Realizar una prueba terapéutica con cor-
ticoides orales también nos puede ayudar al
diagnostico. Consiste en administrar predni-
solona a dosis de 30-40 mg durante 14 dias.
Si se produce un aumento del FEV, o del PEF
de mas del 15% sera indicativo de asma. Si
no hay respuesta, quizds no estamos ante un
asma bronquial o bien puede tratarse de un
caso de asma resistente a corticosteroides.

La disfuncion de cuerdas vocales (DCV) y
los trastornos funcionales pueden confundirse
con el asma vy, en otras ocasiones, coexistir
con la enfermedad, impidiendo que ésta se
controle. La DCV se caracteriza por el movi-
miento paradojico de las cuerdas vocales du-
rante la inspiracion, la espiracion o ambas,

TABLA 4. Factores agravantes y comorbi-
lidades asociadas al asma grave

¢ Reflujo gastroesofagico

® Rinitis / poliposis nasal

e Disfuncion de cuerdas vocales

¢ Sindrome de apnea-hipopnea de sueno

e Disnea funcional / sindrome de
hiperventilacion

® Obesidad

® Exposicion alergénica
® Exposicion ocupacional
® Tabaquismo

® Psicomorbilidad

® Farmacos: betabloqueantes, IECAs, AAS,
AINEs e inhibidores de la COX-1

dando como resultado una disminucion del
flujo aéreo y, como consecuencia, sibilancias,
estridor, disnea con el ejercicio y cambios en
la voz®?. Su etiologia no es bien conocida,
pudiéndose desencadenar por el ejercicio®?,
el polvo, el humo del cigarrillo y el reflujo gas-
troesofagico. La fibrolaringoscopia es la prue-
ba que se debe realizar ante la sospecha de
DCV, aunque solo sera util en las situaciones
agudas®¥. Los ultimos estudios plantean el
uso de las imagenes de reconstruccion de la
via aérea superior mediante TC para su diag-
nostico®d.

Existencia de factores que agravan la
enfermedad

Como factores agravantes se han descrito
tanto enfermedades coexistentes con el asma
como diferentes patologias intercurrentes que
dificultan el control de la misma. Las enfer-
medades en las que debemos pensar son:
patologia obstructiva de la via aérea superior
(DCV, estenosis traqueal), hipertiroidismo,
bronquiectasias, sindrome de apnea hipopnea
del sueno (SAHS), obesidad, sindrome de an-
siedad, hiperventilacion y las mas frecuentes
nasosinupatia y/o reflujo gastroesofagico (RGE)
(Tabla 4).
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Diferentes estudios epidemioldgicos inter-
nacionales apuntan que el asma y la rinitis coe-
xisten en el 75-80 % de los pacientes?®. Los tra-
bajos realizados a nivel nacional observan una
frecuencia mas elevada de pacientes que pre-
sentan ambas patologias, siendo del 89,5 % 7.
La rinitis en el paciente asmatico conlleva un
peor control de la enfermedad®® y su tratamien-
to correcto disminuye el numero de exacerba-
ciones®? y mejora el control del asma®o.

El reflujo gastroesofagico (RGE) también
se asocia al asma aunque la relacion existen-
te entre las dos enfermedades es controver-
tida. Existen estudios que describen un ma-
yor nimero de exacerbaciones en pacientes
con asma grave refractaria al tratamiento y
RGE®Y. A pesar de ello, varios metaanalisis no
demuestran ni mejoria de la funcion pulmonar
ni disminucion del uso de broncodilatadores
de rescate en los pacientes asmaticos que re-
cibieron tratamiento para el RGE®233.

La prevalencia del sindrome de apnea-
hipopnea del sueno (SAHS) en pacientes con
asma de control dificil es elevada. Varios estu-
dios lo identifican como factor de riesgo para el
incremento de las exacerbaciones asmaticas®.
Ciftci y cols. encontraron una mejoria de los sin-
tomas nocturnos en los pacientes asmaticos con
SAHS tras el tratamiento con CPAP, a pesar de
no presentar mejora en la funcion pulmonar®?.

En los asmaticos se ha descrito un porcen-
taje elevado de disnea funcional o sindrome de
ansiedad hiperventilacion asociado, lo que con-
lleva un peor control del asma, mayor numero
de exacerbaciones y peor calidad de vida®®.

Entre los factores intercurrentes que mas
frecuentemente dificultan el control del asma
destacan la exposicion a alérgenos en los pa-
cientes sensibilizados (4caros, hongos ambien-
tales y epitelio de animales) y el consumo de
tabaco. El tabaquismo ocasiona una pérdida de
funcion pulmonar, un peor control de la enfer-
medad y una menor eficacia del tratamiento
con corticoides inhalados®”. Se ha observado
una mayor incidencia de asma y otras enfer-
medades respiratorias en los trabajadores que
utilizan productos de limpieza®®, asi como una
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relacion significativa entre el asma grave de
comienzo en la edad adulta y la exposicion a
diversas sustancias ocupacionales®?.
Algunos farmacos pueden agravar o in-
cluso desencadenar una crisis de asma. Los
mas importantes que deben evitarse son: los
betabloqueantes por via oral o topica (colirios),
el acido acetilsalicilico (AAS), los antiinflama-
torios no esteroideos (AINESs) y los inhibidores
de la enzima convertidora de la angiotensina
(IECA). Aproximadamente el 28 % de los pa-
cientes asmaticos presentan exacerbaciones en
relacion con el AAS y los AINEs, siendo mas
frecuentes en los que tienen poliposis nasal.
En relacion a las alteraciones psicologicas,
existen numerosos estudios que describen una
mayor prevalencia de psicomorbilidad (ansie-
dad y depresion) en los pacientes asmaticos,
lo que les condiciona una peor calidad de
vida®e404D. Otra de las alteraciones psicoldgicas
asociadas al mal control del asma y al riesgo de
agudizaciones de riesgo vital es la alexitimia,
que consiste en la dificultad para percibir y ex-
presar sentimientos y sensaciones corporales.

Pobre adherencia al tratamiento

Es conocida la baja adherencia al trata-
miento que presentan los asmaticos y su re-
lacion con el mal control de la enfermedad.
Algunos estudios cifran entre el 30-70% el
porcentaje de pacientes con asma grave con
bajos niveles de cumplimiento terapéutico.
Disponemos de métodos variados para valo-
rar el cumplimiento terapéutico que van desde
sencillos cuestionarios, la determinacion del
cortisol plasmatico o del FeNO, hasta técnicas
mas complejas como son la utilizacion de dis-
positivos eléctricos de registro en los inhala-
dores o el recuento de la medicacion sobrante.

ACTITUD DIAGNOSTICA ANTE LA
SOSPECHA DE ACD

Ante la sospecha de ACD se debe confir-
mar el diagnostico del asma, valorar la exis-
tencia de comorbilidades, asegurarse de que
el tratamiento sea suficiente y el cumplimiento
adecuado asi como tratar de identificar facto-
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FIGURA 1. Algoritmo diagnostico del ACD de SEPAR®.

res agravantes de la enfermedad. Tras realizar
todos estos pasos, por ultimo se comprobara si
se cumplen los criterios de ACD (Fig. 1).

La normativa para el asma de control dificil
de la SEPAR propone un protocolo de trabajo
(Fig. 2) estructurado por visitas médicas. Se
recomienda que nunca sean inferiores a 3 y
que se lleven a cabo durante un periodo de 6
a 12 meses, hasta la confirmacion del diag-
nostico de ACD.

Primera visita

Se debe realizar una exhaustiva anamne-
sis, interrogando sobre la sintomatologia, los
posibles desencadenantes (alérgenos ocupa-
cionales, ambientales o farmacos), el tipo y
época del ano en la cual aparecen las crisis, las
hospitalizaciones previas, la existencia de co-
morbilidad asociada (RGE, rinosinusitis, DCV,
etc.) y los tratamientos previos.

Como pruebas complementarias se solici-
taran una analitica, una radiografia de torax y
una espirometria forzada con prueba broncodi-
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latadora. Ademads, se administrara al paciente
el cuestionario de Nijmegen si se sospecha un
sindrome de ansiedad-hiperventilacion®“?. En
los casos en que la prueba broncodilatadora
sea negativa se realizard una monitorizacion
del flujo espiratorio maximo (FEM) en el domi-
cilio y una prueba de provocacion bronquial.

Es de gran importancia establecer una re-
lacion de confianza con el paciente. Se llevara
a cabo una estrategia educativa consistente en
explicar al paciente las posibilidades diagnosti-
cas, las pruebas complementarias a realizar, la
importancia del cumplimiento terapéutico y el
adiestramiento en el uso de los broncodilatado-
res y del medidor del FEM. Toda la informacion
se entregard por escrito, incluyendo un plan de
actuacion que se debe seguir en el domicilio
en caso de no conseguirse el correcto control
de la enfermedad.

Segunda visita

Se valoraran los sintomas, el grado de
control, el uso de farmacos P,-adrenérgicos
de accion corta, el cumplimiento terapéutico
y se revisara el uso correcto de los broncodi-
latadores.

En ocasiones en esta visita se podra llegar al
diagnostico de falso ACD (presencia de agravan-
tes o seudoasma, tratamiento previo incorrecto o
incumplimiento del mismo), pero en otros casos
el diagnostico sera incierto por lo que seran ne-
cesarias otras exploraciones complementarias.
Las pruebas que se solicitardn en este punto son:
* Analitica de sangre con IgE total, inmuno-

globulinas, hormonas tiroideas, autoanti-

cuerpos (p-ANCA).

® Pruebas de funcion pulmonar: curva flujo/
volumen, volumenes estaticos y test de
difusion.

® Estudio inmulogico: prick-test o prueba de
radioalergoabsorbencia (RAST).

* Tomografia computarizada de alta resolu-
cion (TACAR) del torax.

Puede que sea necesaria la realizacion de
otras pruebas complementarias como son: €l
estudio de los eosinofilos en esputo inducido,
la manometria y la pHmetria esofagicas, la fi-
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Primera visita

Anamnesis exhaustiva
Radiografia de torax
Espirometria, curvas F/V, PBD
I

! ! ! }

Alteraciones del asa Sospecha de Clinica compatible con asma Sospecha diagndstica
inspiratoria de la  ansiedad-hiperventilacion: con espirometria normal y PBD de asma: optimizar
curva F/V: administrar cuestionarios negativa: prueba de provocacion tratamiento e iniciar
valorar seudoasma especificos bronquial y/o monitorizacion  estrategia educativa

‘ ‘ domiciliaria de FME
| |

Segunda visita

Valoracion de la situacion actual con:
anamnesis, espirometria, PBD y analisis
de registros domiciliarios de FEM

I

l )

Falsa ACD: Diagndstico incierto:
tratamiento incorrecto, En todos los casos: Dependiendo del caso y de
incumplimiento, seudoasma, eVolumenes, difusion la disponibilidad del hospital:
presencia de agravantes... sAndlisis en sangre: *Eosinofilos en esputo inducido
hemograma, IgE, eManometria y pHmetria esofdgica
inmunoglobulinas, eTest del sudor
p-ANCA, TSH eFibrobroncoscopia
*Estudio inmunologico: eConsulta a otorrinolaringologia:
Prick-test o RAST fibrolaringoscopia, TC senos
*TACAR de torax eConsulta a psiquiatria
|

l

Ajustar tratamiento y continuar con la estrategia educativa

Tercera visita

eValoracion de la situacion actual con:
anamnesis, espirometria, PBD y analisis
de los registros domiciliarios de FEM
eValoracion de las pruebas complementarias

solicitadas
Diagnostico diferente Asma con factores agravantes o Asma con criterios
de asma (Tabla 2) comorbilidad o incumplimiento de ACD (Tabla 1)

que condicionan una ACD falsa

Ajustar tratamiento y organizar
un seguimiento regular

FIGURA 2. Protocolo de actuacion de la Normativa para el asma de control dificil de SEPAR®.

brobroncoscopia, la prueba del sudor, una va- A su vez, se ajustard el tratamiento si es
loracion otorrinolaringolégica y una consulta  necesario y se debe continuar con la estrategia
en psiquiatria. educativa que se inicio en la primera visita.
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Tercera visita

Se valorara la situacion clinica del pacien-
te, la respuesta al tratamiento y los registros
domiciliarios del FEM. Ademas, se evaluaran
los resultados de las pruebas solicitadas en la
visita anterior. Con estos datos y siguiendo el
algoritmo de la figura 2, se podra confirmar
si nos encontramos ante un caso de ACD, es-
tableciéndose la estrategia de tratamiento y
seguimiento del paciente.

Aunque no aparece en el algoritmo de la
normativa SEPAR, recientemente se ha sena-
lado la importancia de la prueba de ejercicio
cardiopulmonar en el diagnostico diferencial
del ACD“ que permite diagnosticar otras pa-
tologias que producen una clinica similar.

En los ultimos afnos se han realizado es-
tudios con marcadores inflamatorios para
identificar a los diferentes grupos de asma-
ticos e intentar conocer la evolucion segun la
estrategia terapéutica establecida. El FeNO ha
demostrado ser un buen predictor de una bue-
na respuesta al tratamiento. Pérez de Llano y
cols. encontraron que los pacientes con FeNO
>30 ppb presentaban una buena respuesta
al tratamiento y, por tanto, un mejor control
de la enfermedad con una sensibilidad del
87,5% y una especificidad del 90,6 % “4. En
la actualidad se estan realizando estudios para
determinar el valor del peroxido de hidrogeno
(H,0,) en el aire exhalado como marcador de
la evolucion de los pacientes.

TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento del asma es el
control de la sintomatologia con la menor me-
dicacion posible. Las guias aconsejan que se
realice de forma escalonada, aumentando las
dosis y anadiendo diferentes farmacos si no
se consigue el control de la enfermedad. En el
ACD se aconseja comenzar €l tratamiento en el
escalon 4 de la GINA, pautando esteroides in-
halados a dosis altas (fluticasona 1.000 pg/dia
o0 budesonida 1.600 pg/dia) y B,-adrenérgicos
de accion prolongada dos veces al dia. Se va-
lorara anadir antileucotrienos, teofilinas y/o
anticolinérgicos de forma secuencial. Se debe

ASMA DE CONTROL DIFICIL

considerar realizar una pauta corta de este-
roides orales (40 mg de prednisolona durante
15 dias), ya que servirg para conocer la me-
jor funcion pulmonar del paciente, asi como
valorar una posible respuesta deficiente a los
corticoesteroides.

Es de gran importancia la actuacion so-
bre todos los factores que pueden influir en el
control de la enfermedad, por lo que se deben
evitar los desencadenantes (alérgenos, tabaco,
irritantes etc.), y se trataran las diferentes co-
morbilidades (RGE, nasosinupatia, psicomor-
bilidad, etc.).

El omalizumab es un anticuerpo monoclo-
nal que forma complejos con la inmunoglobuli-
na E (IgE), bloqueando su accion y reduciendo
la respuesta asmatica temprana y tardia. Su
via de administracion es subcutanea y la dosis
depende de los niveles de IgE y del peso del
paciente. En los pacientes con asma atopica el
omalizumab ha demostrado su eficacia, dismi-
nuyendo la gravedad de las crisis y el numero
de hospitalizaciones®“>.

La termoplastia bronquial puede ser un
tratamiento efectivo en los pacientes con hi-
pertrofia muscular y remodelado®®, aunque en
la actualidad no se encuentra recogido en las
guias de manejo de asma como tratamiento
del ACD.
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