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Existe un pequeiio porcentaje de pacientes con asma en
los que no se consigue el control de la enfermedad a pesar de
una pauta terapéutica que incluya esteroides inhalados a do-
sis altas junto a B,-agonistas de accién prolongada. Aunque
cuantitativamente son pocos, cualitativamente son muy im-
portantes, ya que son los que tienen mayor morbilidad y los
que suponen mas gastos sanitarios por el asma.

Este grupo de pacientes puede englobarse dentro del tér-
mino “asma de control dificil” y deben separarse de otros ti-
pos de asma mal controlada en las que la causa de la falta de
control puede ser evitable, como que el diagnéstico sea erré-
neo, exista alguna comorbilidad, estén presentes factores
agravantes, o el paciente no cumpla el tratamiento.

Ante un paciente con tratamiento aparentemente adecua-
do y con su asma mal controlada, antes de prescribir mas
farmacos es crucial identificar y tratar todas las condiciones
que puedan estar causando el mal control siguiendo un pro-
tocolo sistematico y riguroso.

Palabras clave: Asma de control dificil. Asma refractaria. Asma
grave. Control del asma.

Severe asthma refractory to treatment:
concepts and realities

In a small percentage of patients with asthma, the disease is
not controlled despite therapeutic regimens that include high-
dose inhaled steroids together with long-acting B2-agonists.
Although these patients are quantitatively few, qualitatively
they are highly important since they show the greatest
morbidity and represent high asthma-related health costs.

This group of patients can be included under the term
“difficult to control asthma” and should be differentiated
from patients with other types of poorly controlled asthma
that may have avoidable causes, such as a mistaken diagnosis,
comborbidity, aggravating factors, or lack of treatment
adherence.

Before prescribing further drugs in patients with poorly
controlled asthma and apparently appropriate treatment, it
is essential to identify and treat all the conditions that could
be responsibl e for the poor control, following a systematic
and rigorous protocol.

Key words: Difficult to control asthma. Refractory asthma. Severe
asthma. Asthma control.

La mayoria de los pacientes con asma responde al
tratamiento, pero hay un pequefio porcentaje, aproxima-
damente un 5%, que a pesar de tomar dosis altas de
esteroides inhalados y agonistas 3, de accién prolonga-
da, no consiguen el control de la enfermedad. Aunque
cuantitativamente son pocos, cualitativamente son muy
importantes, ya que son los que tienen limitaciones en
las actividades cotidianas, absentismo laboral o escolar,
hospitalizaciones y riesgo de morir por la enfermedad
y suponen la mayor parte de los costes sanitarios por
asma.

Muchos médicos no tienen problemas en reconocer
a estos pacientes de control dificil. Sin embargo, no es
facil establecer una definicion precisa. En la literatura
médica se encuentran diferentes denominaciones: asma
de control dificil, asma dificil, asma resistente al trata-
miento, asma resistente a esteroides, asma corticode-
pendiente, asma dificil de tratar, asma grave, asma re-
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fractaria, asma pobremente controlada y asma irreversi-
ble. Todas ellas se refieren practicamente a lo mismo,
pero las distintas denominaciones pueden inducir a con-
fusion.

La SEPAR, en una normativa especifica! acuiia el tér-
mino asma de control dificil (ACD) y para su definicién
utiliza unos criterios (tabla I) que son una modificacién
de los criterios propuestos por la Sociedad Americana
de Térax (ATS)? La modificacién se realizé con el ar-
gumento de que no parece razonable equiparar el uso de
esteroides orales con el de esteroides inhalados en dosis
altas como criterios mayores. De esta forma, un pacien-
te tratado con fluticasona 1.500 mg/dia y salmeterol
100 mg/dia, que se mantenga asintomatico pero con un
FEV, del 79% del teérico, cumpliria criterios de ACD y
paraddjicamente tendria un aceptable control de la en-
fermedad. La modificacién de la SEPAR consistié en
considerar el segundo criterio mayor de la ATS, el uso
de esteroides inhalados en dosis altas, junto al primero
de los menores, o sea el uso de otro farmaco ademads de
los esteroides orales (casi siempre un agonista 3, de ac-
cién prolongada).
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La mayoria de los pacientes con asma puede conse-
guir el control de la enfermedad con los tratamientos ac-
tuales. Paradéjicamente, en estudios epidemioldgicos se
demuestra que, en la practica, la mayor parte de los pa-
cientes no estdn bien controlados. En el estudio AIRE?
s6lo el 35% tiene su asma totalmente controlada. Incluso
con tratamientos aparentemente correctos, menos de la
mitad de los pacientes tiene un buen control de la enfer-
medad, tal y como se demuestra en el estudio ASES*.

Si se considerase a todos los asmdticos en los que no
se consigue el control como “asma de control dificil”, el
porcentaje seria mucho mads alto que el 5% que se sefia-
la en la literatura. Las razones por las que un paciente
no se controla adecuadamente son mdltiples. Evidente-
mente, una de ellas es por la propia gravedad de la enfer-
medad. Estos serian los tnicos que se debe considerar
“asma de control dificil”. Ante las demds causas (diag-
néstico erréneo, presencia de otras enfermedades con
sintomas similares, tratamientos incorrectos, presencia
de factores agravantes o incumplimiento terapéutico),
cuando se las aborda adecuadamente, se consigue el con-
trol del asma. Por lo tanto, no se debe considerarla ACD.

Ante un paciente con asma mal controlado, incluso a
pesar de un tratamiento adecuado, antes de prescribir
mas farmacos es crucial identificar y tratar todas las
condiciones que puedan estar causando el mal control,
siguiendo un protocolo sistemdtico y riguroso.

En la préactica debe hacerse este planteamiento sélo
en pacientes con mal control a pesar del tratamiento del
escalén de asma grave, ya que en el asma leve o mode-
rada, si estd correctamente clasificada, deberia llegarse
siempre al control y no se deberia diagnosticar nunca
como ACD. En todo caso puede tener crisis graves y el
planteamiento seria diferente.

La SEPAR, en su normativa de ACD, recomienda el
algoritmo diagndstico! de la figura 1.

JTiene asma?

La primera pregunta que plantearse ante un paciente
con mala respuesta al tratamiento seria: ; realmente tie-
ne asma? La respuesta en muchas ocasiones serd negati-
va, ya que hay una larga lista de enfermedades que pue-
den confundirse con asma (tabla II). Frecuentemente se
mantiene el error por afios y, por tanto, con tratamiento
inadecuado y sin control de los sintomas.

El asma se sospecha por la historia de episodios de
tos, pitos y disnea, que normalmente empeoran por la no-
che o de madrugada, pero siempre que sea posible debe
documentarse demostrando obstruccién reversible. Cuan-
do la funcién pulmonar es normal, la prueba de metacoli-
na’ ayuda a confirmar el diagndstico, lo mismo que el
anélisis de esputo inducido® y las medidas del 6xido nitri-
co exhalado’. En estos casos la respuesta terapéutica con
desaparicion de los sintomas confirma el diagndstico.

En algunos casos con obstruccion, ésta no es reversi-
ble con agonistas B, de accién corta, pero si con trata-
miento a mds largo plazo con esteroides orales. En esos
casos, realizar espirometrias seriadas o monitorizar en
el domicilio el flujo maximo espiratorio pueden demos-
trar la reversibilidad. Cuando no se confirma el asma,
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Fig. 1. Algoritmo de SEPAR para llegar al diagnéstico de asma de control
dificil.

TABLAI
Criterios de asma de control dificil de SEPAR

Criterios mayores

1. Empleo de esteroides orales continuos o durante mds
de 6 meses en el dltimo afio

2. Empleo continuo de esteroides inhalados en dosis elevadas,
budesonida (o equivalente) > 1.200 pg/dia o fluticasona > 880
lg/dia, junto con otro farmaco antiasmatico, habitualmente un
adrenérgico [, de accién prolongada

Criterios menores
1. Necesidad diaria de un adrenérgico 3,
(de accion corta) de rescate
2.FEV, < 80% del tedrico o variabilidad del FEM > 20%
3. Una o mds visitas a urgencias en el afio previo
4. Tres o més ciclos de esteroides orales en el afio previo
5. Episodio de asma de riesgo vital previo
6. Répido deterioro de la funcién pulmonar

FEV,: volumen de espiracion forzada en el primer segundo; FEM: flujo espiratorio
méximo. Se establecen cuando tras haber descartado las diferentes causas conoci-
das de mal control se constatan los 2 criterios mayores o uno de éstos junto con
2 menores.

TABLA I
Enfermedades que pueden confundirse con asma

Fibrosis quistica

Bronquiectasias

Alveolitis alérgica extrinseca

Cuerpo extrafio inhalado
Traqueobroncomalacia

Aspiracion recurrente

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
Fallo cardiaco congestivo

Tumores en o invadiendo las vias centrales
Bronquiolitis obstructivas

Disfuncién de cuerdas vocales

Amiloidosis bronquial

Como parte de la didtesis asmatica: aspergilosis
broncopulmonar alérgica y sindromes eosinofilicos pulmonares
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Fig. 2. Curvas flujo-volumen de pa-
cientes con disfuncién de cuerdas
vocales.

debe hacerse diagnéstico diferencial con las enfermeda-
des de la tabla II. En este sentido, es importante distin-
guir entre asma y enfermedad pulmonar obstructiva cré-
nica (EPOC), algo que en algunos pacientes puede
resultar extraordinariamente dificil. La historia clinica,
la medida de la capacidad de difusidn, la tomografia
axial computarizada de alta resolucién (TACAR) de térax
y el recuento de eosinofilos en esputo® pueden ayudar a
diferenciar las dos enfermedades.

Quiza las de mas dificil diagndstico y que con mayor
frecuencia se confunden con asma sean la disfuncién de
cuerdas vocales (DCV) y los trastornos respiratorios
funcionales, por lo que se debe valorar estas posibilida-
des de forma cuidadosa.

Se estima que un 40% de los pacientes evaluados por
asma pertinaz tiene DCV®. Por tanto, es ésta una enti-
dad que los neumdlogos deben conocer bien.

La DCV es una entidad clinica caracterizada por el
movimiento paraddjico de las cuerdas vocales durante la
inspiracidn, la espiracién o ambas, que da como resulta-
do una disminucién del flujo aéreo y, en consecuencia,
unas manifestaciones clinicas que incluyen cambios en
la calidad de la voz, sibilancias, estridor, jadeo o disnea
al ejercicio, lo que hace que se confunda muy frecuente-
mente con asma'®. La mayoria de los pacientes con DCV
se tratan como si fuesen asmaticos y se tarda en diagnos-
ticarlos entre 5 y 10 afios. Durante este tiempo toman
corticoides orales de forma continua, acuden a urgen-
cias, tienen hospitalizaciones e incluso son intubados, lo
que hace que un diagnéstico temprano conlleve benefi-
cios evidentes'®!'!. La mayoria son mujeres. En algunos
estudios la mayor prevalencia se da en personal sanitario
(aunque esto puede explicarse por la facilidad para ver-
las en situaciones agudas), y con estudios superiores. Se
da con més frecuencia entre los 20 y los 40 afios de edad
y suelen ser personas con sobrepeso (probablemente
como consecuencia del uso de esteroides orales)°.

La causa de este trastorno no es conocida. En las pri-
meras descripciones se asociaba a psicopatia®!>!4, sobre
todo a reacciones de conversion que producirian altera-
cién del movimiento de las cuerdas vocales por un me-
canismo subconsciente, en cuyo caso el estrés emocional
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es el factor desencadenante. Sin embargo, se produce
también en personas psicolégicamente sanas y se desen-
cadena por factores que también causan crisis de asma,
como el polvo, el humo de cigarrillos, los irritantes am-
bientales®, el ejercicio!®!, el reflujo gastroesofdgico!'s,
etc. Probablemente, cuando no se asocia a psicopatia, se
piense menos en esta entidad y el infradiagndstico sea
todavia mayor.

Para hacer el diagnéstico lo primero es sospecharlo,
y debe hacerse sobre todo en pacientes diagnosticados
de asma con mucho tratamiento y poca respuesta clinica
y funcional. La historia clinica es de mucha ayuda. Se
debe preguntar si hay dificultad o ruido al inspirar, so-
bre el sitio donde les parece que estd la obstruccidn, la
respuesta a los agonistas 3, de accidén corta y si tienen
sintomas nocturnos. Al contrario que en el asma, suelen
referir dificultad en la inspiracion, sefialan el cuello
como sitio que se estrecha, no responden a agonistas {3,
y no tienen sintomas nocturnos”!°. En algunos casos se
objetiva estridor, pero en la auscultaciéon pueden encon-
trarse roncus 'y sibilancias indistinguibles de las de los
asmadticos, aunque generadas en las cuerdas vocales.
Hay que tener en cuenta que el drbol bronquial es un es-
tupendo transmisor de sonido.

El diagnéstico se establece con fibrolaringoscopia®!®!2,
y en situaciones agudas se observa el cierre de las cuer-
das vocales en inspiracion, con algunas variantes. Lo mds
frecuente es el cierre de los dos tercios anteriores de la
glotis en inspiracién por adduccion de las cuerdas voca-
les, dejando una pequefia hendidura en la parte posterior,
pero también se puede ver un cierre completo, adduccién
en inspiracion y espiracion, e incluso sélo en espiracion.

Se considera que la fibrolaringoscopia es la referen-
cia para el diagndstico, pero sélo es util en situaciones
agudas. No siempre se dispone de especialistas para rea-
lizar la exploracién (se puede utilizar también el fibro-
broncoscopio) y en ocasiones es dificil de interpretar.

Se debe considerar la DCV como diagnéstico de ex-
clusion y en este sentido una serie de pruebas comple-
mentarias utilizadas en el asma pueden ayudar mucho.

En los episodios agudos se puede observar alteracio-
nes de la curva flujo-volumen (fig. 2) muy indicativas
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de DCV, como una amputacién del asa inspiratoria, in-
terrupciones en el asa inspiratoria, amputacién en am-
bas asas con VE,/VI,, aumentado o, menos frecuente-
mente, amputaciones del asa espiratoria®!®.

En la curva tiempo-volumen, el FEV, suele ser normal
o bajo, con una relacién FEV,/CVF normal, y una carac-
teristica bastante frecuente es la incapacidad de hacer dos
curvas iguales.

Cuando el paciente estd asintomadtico, las curvas tie-
nen una morfologia normal, salvo en un 25% de los pa-
cientes, en los que se encuentran amputaciones o inte-
rrupciones del asa inspiratoria®!°,

Aunque ninguna de estas alteraciones es diagndstica,
su presencia con una clinica compatible la hacen muy
probable.

En pacientes asintomdticos pueden ser muy ttiles las
pruebas de provocacién bronquial. Patrick et al®, en un
estudio, realizaron fibrolaringoscopia antes y después
de una prueba de metacolina a 10 pacientes con DCV,
12 pacientes con asma inducida por ejercicio (AIE) y
en 12 sujetos sanos. Observaron que en el 40% de los
sujetos que tenian DCV se producia aduccién de las
cuerdas vocales y en ninguno de los que tenian asma o
estaban sanos. Por tanto esta prueba, ademas de descartar
asma, puede causar la DCV. Curiosamente, estos inves-
tigadores observaron que el 70% tenia metacolina posi-
tiva, pero no por obstruccion de vias inferiores, sino por
la propia disfuncion.

La prueba de ejercicio es muy util para diferenciar
AIE de DCV inducida por ejercicio (conocida también
como estridor inducido por ejercicio). El 5,1% de los
atletas de élite tiene DCV y siempre se confunde con
asma inducida por ejercicio'®. Tras la prueba de esfuerzo,
se desencadena el movimiento paraddjico de las cuerdas
vocales. La historia clinica también puede ser de ayuda,
ya que en los pacientes con DCV, al contrario que los
que tienen AIE, las molestias empiezan y terminan
bruscamente, la sensacién de opresion es en la garganta,
suelen tener estridor y no mejoran con agonistas 3, de
accidn corta.

La prueba de olfaccién'>, utilizando el desencadenan-
te que refiere el paciente que le origina los sintomas
(humo de tabaco, productos de limpieza, etc.), debe
usarse especificamente en algunos pacientes que refieren
sintomas con irritantes ambientales u ocupacionales.

Los marcadores de inflamacion, como el oxido nitrico
exhalado y los eosindfilos en esputo inducido, son cada
vez mas utilizados para el diagnéstico y seguimiento de
los pacientes con asma. Peters et al*' realizaron un estu-
dio con el objetivo de evaluar la capacidad de la tomo-
graffa computarizada (TC) de senos y los marcadores de
inflamacién para separar asma de DCV. Compararon a
13 pacientes con DCV, 77 con asma aguda, 31 con asma
estable y 65 sujetos sanos. Para ello se les midi6 el 6xi-
do nitrico exhalado, la eosinofilia periférica y la IgE to-
tal y les hicieron una TC de senos. Observaron que nin-
guno de los pacientes con DCV tenia cifras altas de
oxido nitrico exhalado, de IgE total ni de eosindfilos en
sangre. Por otra parte, habia inflamacién extensa en se-
nos en 23 de 74 pacientes con asma aguda, 5 de 29 pa-
cientes con asma estable, en 2 de 59 sujetos sanos y en

ninguno con DCV. Con estos resultados concluyen que
tanto la TC de senos como los marcadores de inflama-
cién medidos son titiles para separar asma de DCV.

Con un alto indice de sospecha y la ayuda de las ex-
ploraciones complementarias comentadas, incluso sin fi-
brolaringoscopia puede llegarse al diagndstico de DCV
en la mayoria de los pacientes que la padecen.

El sindrome de hiperventilacion se caracteriza por una
variedad de sintomas somadticos inducidos por hiperven-
tilacién fisiolégicamente inapropiada. Los sintomas son
consecuencia de la hipocapnia y suelen ser: disnea, que
describen como “hambre de aire”, como una necesidad
de llenar los pulmones y al mismo tiempo con dificultad
para hacerlo, tos seca y cosquilleo en la garganta. Tipi-
camente adoptan una respiracion tordcica en lugar de
diafragmatica y tienden a suspirar o bostezar repetida-
mente??. En ocasiones tienen sintomas agudos con teta-
nia y éstos pueden desencadenarse por el ejercicio o irri-
tantes inespecificos. El diagnéstico se hace con la clinica
y el cuestionario de Nijmagen® o reproduciendo los sin-
tomas con una prueba de hiperventilacién?.

Lo que se conoce como disnea funcional o hiperreacti-
vidad sensorial son diferentes trastornos que semejan
asma, que van desde pacientes que refieren sensacién de
ahogo por no poder llenar el térax hasta personas con epi-
sodios agudos con taquipnea y sibilancias audibles, y que
en ocasiones terminan en UVI incluso intubados sin que
se les encuentre nada patolégico??’. Curiosamente, si se
les hace fibrolaringoscopia o fibrobroncoscopia se ven las
cuerdas vocales con movimientos normales y una traquea
normal y al mismo tiempo se escuchan sibilancias.

Muchos de esos pacientes tienen claramente sindro-
me de ansiedad e hiperventilacién que se puede evaluar
con cuestionarios especificos.

Estos trastornos funcionales se deben diagnosticar tam-
bién por exclusion. Se descarta primero asma porque no
se demuestra obstruccién reversible (en algunas ocasiones
no son capaces de hacer curvas espirométricas iguales,
pero el FEV, estd en el rango de la normalidad) y tienen
una prueba de provocacién bronquial negativa, y por la
mala respuesta al tratamiento antiasmadtico, tanto a los
agonistas 3, de accién corta como al tratamiento de man-
tenimiento o a los esteroides orales, y después con dife-
rentes cuestionarios hacemos el diagnéstico de hiperventi-
lacién o de ansiedad relacionandolo con los sintomas que
hacfan pensar en asma.

Las pruebas complementarias minimas deben incluir
lo siguiente: radiografia de térax, espirometria, prueba
broncodilatadora, curvas de flujo-volumen, capacidad de
difusién, monitorizacién de flujo inspiratorio méaximo
domiciliaria, hemograma con recuento de eosinéfilos e
IgE total y, en los casos en que estd indicado clinicamente,
prueba de hiperrespuesta bronquial, recogida de cuestiona-
rios especificos de hiperventilacién y ansiedad, TACAR de
térax, fibrolaringoscopia, fibrobroncoscopia, ecocardio-
grama, test del sudor, péptido natriurético cerebral, de-
terminacién de 6xido nitrico exhalado, anélisis del espu-
to inducido, cultivo de esputo, IgE especifica en suero
para Aspergillus, o,-antitripsina, VSG, anticuerpos anti-
citoplasma de los neutréfilos perinucleares (p-ANCA) y
pruebas de funcién tiroidea.
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TABLA III
Enfermedades que pueden concurrir con el asma

Enfermedad obstructiva de la via aérea superior
(disfuncién de cuerdas vocales, estenosis traqueales)

Sindrome de ansiedad-hiperventilacién

Hipertiroidismo

Nasosinupatia

Reflujo gastroesofagico

Bronquiectasias

Sindrome de apnea-hipopnea del suefio

.Es solo asma?

Si la respuesta a la primera pregunta del algoritmo de
SEPAR es afirmativa, o sea el paciente tiene asma pero la
enfermedad no responde adecuadamente al tratamiento,
debe plantearse una segunda pregunta: ;es sélo asma? La
respuesta es muchas veces negativa porque hay muchas
enfermedades (tabla III) que pueden concurrir con el
asma y ser la causa de la falta de control, por lo que es
necesario identificarlas y tratarlas adecuadamente.

Tanto la DCV como la hiperventilacion y los trastor-
nos funcionales pueden concurrir con el asma y ser la
causa de un aparente mal control de la enfermedad. Se
sabe que todas estas entidades son mds frecuentes en
pacientes asmaticos que en la poblacién sin asma. En
un estudio realizado en el Reino Unido?® entre pacientes
de atencién primaria, se vio que el 28% de los asmati-
cos tenia sindrome de hiperventilacion medido con
el cuestionario de Nijmagen. En nuestro pais®, entre
157 pacientes con asma que acudieron consecutivamen-
te a una consulta ambulatoria de neumologia, la preva-
lencia de sindrome de hiperventilaccidn, utilizando el
mismo cuestionario para medirlo, era del 36%. Entre
asmiticos atendidos en un hospital®* la prevalencia lle-
gaba hasta el 42%. En todos los estudios se observa que
los pacientes con asma y sindrome de hiperventilacién
acuden mds a urgencias y tienen mas hospitalizaciones
que aquellos que sélo tienen asma, aunque no hay dife-
rencias en la gravedad de la enfermedad. También hay
coincidencia entre los diferentes trabajos en el predomi-
nio de mujeres.

Estudios epidemioldgicos indican que asma y rinitis
concurren en el mismo paciente en el 75-80% de los pa-
cientes con asma3!. La rinitis es un factor de riesgo tanto
para el desarrollo como para la gravedad del asma. El tra-
tamiento de la rinitis puede mejorar el control del asma®'.

El reflujo gastroesofdgico se relaciona con el asma,
aunque su contribucion a dificultar el control es menos
clara, asi como que su tratamiento mejore el control de la
enfermedad™.

Se sabfa que la prevalencia del sindrome de apnea-hi-
popnea del suefio (SAHS) entre asmadticos graves era
mayor que en pacientes con asma mds leve®. Reciente-
mente se demostré que el SAHS es un factor de riesgo
de exacerbaciones de asma frecuentes®.

Las pruebas complementarias se completaran con:
TACAR de senos y pH-metria esofdgica, y estudio del
suefio segun los casos.

Aunque la respuesta a esta segunda pregunta sea afir-
mativa y se trate de un paciente con asma mal controla-
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do a pesar de un tratamiento correcto, no se puede ase-
gurar que se trate de un asma de control dificil hasta
comprobar si hay factores agravantes o incumplimiento
terapéutico.

¢ Existen factores agravantes?

Los factores mas frecuentemente asociados a un mal
control de la enfermedad incluyen exposicién perma-
nente a un alérgeno al que se es sensible (p. €j., mascotas
domésticas), consumir firmacos que agravan el asma,
como bloqueadores beta, antiinflamatorios no esteroideos
(AINE) y, quiza en una minoria de pacientes, inhibidores
de la enzima de conversién de la angiotensina (IECA).
La exposicién ocupacional (asma ocupacional) podria
ser otro factor no reconocido que favorece la falta de
control. Por tltimo, el tabaquismo puede ser otro agra-
vante que impida el control.

La exposicién continua a algunos alérgenos (funda-
mentalmente 4caros, alternaria y cucaracha) se ha aso-
ciado con algunos aspectos de la gravedad del asma. En
un estudio de 28 pacientes graves, todos tenian pruebas
cutdneas positivas a los antigenos de dcaro, perro o
gato, y 20 de los 28 a los 3, y esto era mucho mds bajo
en pacientes con asma leve®.

En el interrogatorio a un paciente mal controlado no
pueden faltar preguntas directas sobre la utilizacién de
bloqueadores beta tanto por via oral como tépica (con-
juntival), porque puede ser la causa de la falta de control.
La aspirina y demds antiinflamatorios no esteroideos pro-
ducen exacerbaciones del asma en un 4-28% en diferen-
tes estudios, y aumenta hasta un 30-44% cuando hay
rinosinusitis o poliposis nasal concomitantes. La preva-
lencia estimada en una revision sistemdtica se sitlia en
el 21% de los adultos y el 5% de los nifios*. En el estu-
dio TENOR?” se comprob6 que en los pacientes con
asma la sensibilidad a AINE se asociaba a un incremen-
to de la gravedad de la enfermedad. Los IECA causan
tos hasta en el 32% de los pacientes que los toman, aun-
que no esta claro que la incidencia en asmadticos sea ma-
yor. La presencia de tos en un paciente con asma que
toma este farmaco obliga a retirarlo.

Un estudio francés®® demuestra que hay relacién en-
tre asma grave de comienzo en la edad adulta y exposi-
cién a sustancias ocupacionales. El asma ocupacional
debe ser considerado en todos los casos de asma en el
adulto, ya que se demuestra en un 9-15% de ellos¥, te-
niendo en cuenta ademds que muchos irritantes de dife-
rentes puestos de trabajo pueden empeorar un asma ya
existente. Una historia compatible junto a la demostra-
cién de obstruccién variable que mejora al evitar la ex-
posicién ponen en la pista de este tipo de asma.

Fumar cigarrillos no sélo es un desencadenante de
crisis agudas de asma, sino también una causa de cierta
resistencia a los farmacos. Chaudhuri et al*® demuestran
que la respuesta clinica y funcional a esteroides orales
era mucho mejor en asmaticos no fumadores que en aque-
llos que fumaban.

Una anamnesis dirigida y detallada y un estudio inmu-
nolégico (prick-test o prueba de radioalergoabsorbencia
[RAST]) deben aiadirse a las pruebas complementarias.
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¢, Cumple con el tratamiento?

Se estima que menos del 50% de los pacientes con
asma siguen las prescripciones. Los pacientes con asma
grave son de mayor riesgo para el incumplimiento, ya
que requieren mds farmacos, pueden concurrir otras con-
diciones que lo agraven y necesitan también tratamiento,
y tienen mds frecuencia de ansiedad-depresion. Todas es-
tas caracteristicas se asocian a incumplimiento. Por tanto,
debe plantearse la posibilidad de incumplimiento y su-
pervisarlo. El bajo cumplimiento con el régimen prescri-
to durante la préctica clinica limita el éxito del cuidado
médico e induce a los profesionales a incrementar las do-
sis, afiadir mas firmacos o cambiar las pautas terapéuti-
cas. En todos los pacientes con asma debe establecerse
una estrategia para mejorar el cumplimiento, con especial
interés en aquellos en que haya dificultad para conseguir
un buen control, ya que serdn los mas beneficiados*..

En conclusién, ante un paciente con asma aparente-
mente resistente a la pauta terapéutica prescrita, antes de
afiadir més y mas farmacos, es importantisimo identificar
y tratar todas las condiciones que puedan ser la causa de
la mala respuesta al tratamiento. De esta forma solamen-
te a una minoria de asmaticos, en torno a un 5%, se les
diagnosticard de ACD y se les podrd manejar como tales.
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