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Resumen

Las directrices para el asma se centran en el control diario de los síntomas. Sin embargo, las crisis asmáticas siguen siendo frecuentes. 

Continúan causando muertes y una morbilidad considerable, y suponen una carga económica importante para el National Health 
Service (NHS) del Reino Unido y la comunidad en general. Las crisis asmáticas tienen consecuencias crónicas y se acompañan de de-

terioro de la función pulmonar y una morbilidad psicológica importante. En este artículo sostenemos que el control de los síntomas 

diarios es solo un aspecto del tratamiento del asma y que hay que hacer más hincapié en la reducción del riesgo de crisis asmáticas. 

El tratamiento del futuro riesgo por médicos generales ya es esencial en otras enfermedades como la cardiopatía isquémica y la insu-

ficiencia renal crónica. Por tanto, proponemos una estrategia modificada que considere por separado los dominios relacionados de 

control diario y futuro riesgo de crisis asmáticas. Creemos que esta estrategia será mejor que la estrategia “escalonada” actual en 

el tratamiento del asma. Hay que recomendar un tratamiento individualizado que incluya medidas no farmacológicas, lo que puede 

traducirse en estrategias más eficaces y menos perjudiciales. Pensamos que este enfoque puede reducir la morbilidad y los costes sani-

tarios relacionados con las crisis asmáticas.
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Crisis asmáticas
Las crisis asmáticas siguen siendo frecuentes
El asma es un síndrome complejo con diversas presentaciones y 
evoluciones clínicas.1-6 Sin embargo, en todos los subtipos de 
asma y a cualquier edad7-9 existe la posibilidad de un deterioro 
subagudo o brusco del control de los síntomas y las mediciones 
objetivas de la obstrucción del flujo de aire. Esta situación se de-
nomina exacerbación asmática o crisis asmática.10 Preferimos el 
término “crisis asmática” porque parece comprenderse mejor por 

las personas ajenas a la medicina y transmite con más claridad la 

posible gravedad del episodio.11 Las crisis asmáticas son frecuen-

tes,12,13 y responsables de casi 90.000 ingresos hospitalarios al año 

en el Reino Unido14 y muchas más consultas al médico gene-

ral.15,16 Es destacable que su frecuencia no se haya reducido17 y 

que su tratamiento haya cambiado poco en los últimos 20 años.

Las crisis asmáticas tienen consecuencias graves
Las crisis asmáticas se acompañan de una morbilidad considera-

ble, no solo debida a la afección respiratoria y la debilidad general 
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por una enfermedad grave, sino también a los efectos adversos 
causados por los medicamentos.18,19 El deterioro brusco del fun-
cionamiento físico y el riesgo de complicaciones graves durante 
las crisis provoca que el asma sea una causa importante de ansie-
dad y angustia.20-24

Un aspecto insuficientemente valorado de las crisis asmáticas 
es que se asocian a un empeoramiento de la función pulmonar. 
Los niños con antecedentes de crisis asmáticas tienen déficit de 
la función pulmonar, en comparación con sus compañeros sa-
nos,25,26 que persisten y a menudo empeoran en la vida adul-
ta.27,28 Por ejemplo, de los 1000 niños incluidos en el Childhood 
Asthma Management Program (CAMP), un tercio presentaba 
una obstrucción espirométrica del flujo de aire en la evaluación 
realizada a los 6-8 años de edad, y este porcentaje aumentó a 
más de la mitad a los 18 años.29 La intervención precoz con cor-
ticosteroides inhalados protege contra este deterioro.30,31 En un 
estudio de cohortes sobre el efecto de las crisis asmáticas graves 
en la función pulmonar de adultos se observó que la frecuencia 
de las crisis guardaba una estrecha relación con el deterioro de la 
función pulmonar: el deterioro de la función pulmonar en los 
pacientes que experimentaban una crisis asmática por año fue 
equivalente al observado en personas que fuman 20 cigarrillos al 
día.32 El grado de déficit se asoció a la inflamación de las vías 
respiratorias,33 pero esta relación es compleja.34 Es muy impor-
tante señalar que cualquier deterioro relacionado con las crisis 
asmáticas mejora con un tratamiento adecuado.31,35 Es posible 
que mediciones distintas de la simple espirometría aporten más 
información para esclarecer la relación entre la función pulmonar 
y la inflamación de las vías respiratorias.36,37

El asma sigue siendo una causa importante de mortalidad. La 
cifra de muertes relacionadas con el asma ha disminuido con 
más lentitud que la de otras causas de muerte en gran parte 
evitables: casi tantas personas mueren por asma cada año como 
por accidentes de tráfico en el Reino Unido (Figura 1). Aunque el 
número verdadero de muertes relacionadas con el asma podría 
ser inferior al que indican las cifras oficiales,38 la tendencia en 

estas estadísticas sigue siendo preocupante y ha motivado re-
cientemente la realización de una revisión nacional en el Reino 
Unido que pronto se dará a conocer (http://www.rcplondon.
ac.uk/projects/national-review-asthma-deaths).

La frecuencia y la posible gravedad de las crisis asmáticas son 
responsables de importantes costes sanitarios directos.39,40 Ade-
más, la reducción temporal del funcionamiento de un adulto ha-
bitualmente sano o de adultos que cuidan a niños con una 
enfermedad aguda tiene consecuencias sociales y económicas.41

Por consiguiente, las crisis asmáticas tienen una morbimorta-
lidad considerable, con cuantiosos costes económicos directos e 
indirectos. Antes de analizar cómo se podría solucionar esto, 
examinaremos la relación de las crisis asmáticas con dos dimen-
siones del asma consideradas habitualmente: gravedad y control.

Control, gravedad y riesgo
Control del asma y crisis asmáticas
Se usan con frecuencia varios cuestionarios validados del control 
de los síntomas diarios del asma, como la Prueba de control del 
asma (ACT),42 el Cuestionario de control del asma (ACQ)43 y las 
“Tres preguntas” del Royal College of Physicians.44 Esto no es sor-
prendente porque la vigilancia y la mejora del control de los sín-
tomas diarios constituyen el centro de atención de las directrices 
internacionales actuales. Parece que la valoración del control dia-
rio es suficiente para evaluar el riesgo de crisis asmática. De he-
cho, unas malas puntuaciones en estos cuestionarios se relacionan 
con la frecuencia de crisis asmáticas en las poblaciones de los es-
tudios.45-47 Sin embargo, su valor predictivo en un paciente con-
creto es limitado: los valores del área bajo la curva de eficacia 
diagnóstica (ROC) han sido inferiores a 0,7 en los episodios de 
exacerbación.45 Este bajo rendimiento obedece a que el control 
diario y el futuro riesgo son entidades relacionadas pero distintas. 
Esta diferencia se demuestra mediante el control del flujo espira-
torio máximo (PEF) seriado. La gran variabilidad del PEF y la nota-
ble respuesta a los broncodilatadores observadas con un control 
diario insuficiente contrastan con la disminución de la variabilidad 
del PEF (alrededor de un valor bajo) y la reducción de la respuesta 
a los broncodilatadores que desembocan en una crisis asmática.48 
Tampoco se sabe con exactitud cuánto debe durar el control dia-
rio para tener un efecto significativo en el riesgo futuro. Además, 
los cuestionarios basados simplemente en el control no ponen el 
control actual en el contexto de la información que un médico 
con experiencia incorporaría a la evaluación de un paciente con 
asma.49 Por ejemplo, análisis retrospectivos de grandes grupos de 
datos han revelado que, entre otros factores, la situación del con-
sumo de tabaco, la medicación que se esté recibiendo, el volu-
men espiratorio máximo en 1 segundo (FEV

1
) como porcentaje 

del valor teórico, el recuento de eosinófilos en sangre y el uso 
anterior de asistencia sanitaria predicen unos malos resultados y 
el uso de atención sanitaria de urgencia.50-52 Esto nos llevó a con-
siderar la gravedad del asma.
Gravedad del asma y crisis asmáticas
Una minoría significativa de pacientes asmáticos tienen síntomas 
diarios persistentes o una inflamación demostrable de las vías 

Figura 1. Muertes por asma, accidentes de tráfico y 
epilepsia en 2000 y 2010. Datos de National Statistics  
y el Department for Transport del Reino Unido
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respiratorias a pesar del cumplimiento del tratamiento con poten-
tes esteroides inhalados y agonistas b

2
 de acción prolongada.53,54 

Estos pacientes padecen un asma más grave, pero consiguen un 
control significativamente mejor con tratamientos antiasmáticos 
adicionales, tratamiento de las enfermedades concomitantes y 
apoyo.55-59 Asimismo, los pacientes con enfermedad muy mal 
controlada con un tratamiento insuficiente dejan de tener sínto-
mas con un inhalador regular individual.60 Estos datos han llevado 
a conceder más importancia clínica a la separación de los domi-
nios de gravedad y control del asma tras el reconocimiento inicial 
de las diferencias en su fisiopatología y expresión.61,62

Aunque la gravedad del asma guarda relación con el riesgo 
de crisis asmática, tampoco es predictiva: datos de la European 

Network for Understanding Mechanisms of Severe Asthma 
(ENFUMOSA) han revelado que los pacientes con antecedente de 
asma casi mortal en los 5 años anteriores no se pueden distinguir 
con fiabilidad de los pacientes con asma leve o moderada en 
condiciones estables empleando mediciones habituales de la 
gravedad del asma.63 En el estudio Epidemiology and Natural 
History of Asthma: Outcomes and Treatment Regimens (TENOR) 
se investigó una puntuación multivariable relacionada con el ries-
go prospectivo de precisar hospitalización o una visita al servicio 
de urgencias en relación con el asma. Aunque la lista de variables 
potencialmente informativas en el análisis incluía aspectos habi-
tuales de las definiciones de asma grave, como cuestionarios del 
control diario, uso de esteroides inhalados u orales regulares y 
uso de otros fármacos controladores, muchos de estos factores 
no se incorporaron al modelo final.64 Este enfoque más global 
también empieza a destacar factores que se relacionan estrecha-
mente con las crisis asmáticas pero no son captados por los cues-
tionarios actuales, como la exposición al humo del tabaco,65-67 la 
falta de cumplimiento,68,69 el nivel socioeconómico,70,71 la atopia 
y la enfermedad de las vías respiratorias superiores,72-74 la infla-
mación persistente de las vías respiratorias por eosinófilos (véase 
antes) y la adiposidad.75,76

Por tanto, el riesgo de crisis asmática está relacionado estre-
chamente con la gravedad de la enfermedad y el control de los 
síntomas diarios, pero estos factores no lo explican del todo (Fi-
gura 2). Aunque las declaraciones y directrices de instituciones 
científicas abogan porque las evaluaciones de los pacientes in-
corporen elementos del control actual y el riesgo futuro, no está 
claro cómo se logra este último aspecto. Dado que en estos do-
cumentos no se pone el mismo énfasis en el riesgo futuro que 
en el control diario, tampoco está claro con qué frecuencia se 
evalúa el riesgo en la práctica habitual.

Figura 2. Esquema que muestra el riesgo de crisis 
asmática en poblaciones de pacientes asmáticos 
con control bueno, parcial y deficiente del asma

Riesgo de crisis

N

Medida del control

De�cienteBueno Parcial

Tabla 1. La A a la E de la enfermedad de las vías respiratorias: propuesta para deconstruir la compleja enfermedad 
de las vías respiratorias a fin de facilitar la evaluación y el tratamiento81

Componente Manifestaciones clínicas Resultados de las pruebas

A Hiperreactividad de  
las vías respiratorias

Disnea y sibilancias variables a corto plazo Positividad de la estimulación con metacolina

> 12% de respuesta al broncodilatador 

> 20% de variabilidad de la PEFR en 24 horas 

B Bronquitis Puede no haber Aumento del recuento celular en el esputo inducido

Notables deterioros subagudos FeNO posiblemente elevado

Tos productiva matutina Eosinofilia sanguínea sin otra explicación

C Hipersensibilidad del 
reflejo de la tos

Tos seca con cambios de temperatura o al hablar 
o reír

Respuesta excesiva a estímulos tusígenos inhalados 
(p. ej., capsaicina)

D Daño Limitación establecida del esfuerzo por disnea Obstrucción establecida del flujo de aire

Alteración de la transferencia de gases

Enfisema o bronquiectasias en la TC

E Enfermedad 
concomitante 
extrapulmonar

Obesidad, rinitis, disfunción de las cuerdas vocales Dependientes de la naturaleza de la enfermedad 
concomitante

FeNO = óxido nítrico espirado fraccionario, PEFR = tasa de flujo respiratorio máximo.
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Fenotipificación y deconstrucción
La heterogeneidad del asma de todos los niveles de gravedad se 
ha puesto de relieve e investigado en artículos muy leídos y citados 
(p. ej. Haldar y cols.9). Esta variación clínica está relacionada con 
procesos fisiopatológicos subyacentes esenciales.77 En este contex-
to y con la heterogeneidad evidente de otras enfermedades de las 
vías respiratorias,78 se ha hecho hincapié recientemente en las limi-
taciones de la nomenclatura actual. Un enfoque universal “que 
sirva para todo” puede aplicar etiquetas confusas o engañosas - 
sobre todo cuando hay dudas diagnósticas - y, en consecuencia, 
exponer a los pacientes a un tratamiento innecesario. Por ejemplo, 
los pacientes con un grado aparentemente consistente de enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) pueden tener exacer-
baciones inducidas por inflamación eosinófila, al igual que los 
pacientes cuya recuperación no está alterada por el uso indiscrimi-
nado de esteroides orales.79,80 Por tanto, la característica funda-
mental no es la etiqueta de EPOC, sino la elección del tratamiento 
adecuado basándose en el tipo de inflamación.

Así pues, la deconstrucción de las enfermedades de las vías 
respiratorias en sus anomalías constituyentes podría ser una 
práctica más productiva que adherirse a las etiquetas tradiciona-
les, 81 al menos en el caso de los pacientes que responden de 
forma insuficiente al tratamiento de primera línea. El control 
deficiente de los síntomas diarios se puede deber a uno o más 
de una serie de procesos que requieren un tratamiento muy di-
ferente, como hiperreactividad significativa de las vías respirato-
rias, aumento del reflejo de la tos, daño de las vías respiratorias 
o respiración disfuncional. Al aplicar métodos como el sistema 
“A a E” (véase la Tabla 1), el médico puede identificar las inter-
venciones que beneficiarán al paciente concreto y las pruebas 
que debe emplear para evaluación y vigilancia. Aguardamos con 
interés los resultados de evaluaciones controladas de tales mé-
todos.
Riesgo de crisis asmática y componentes 
de la enfermedad de las vías respiratorias
La contribución relativa de los procesos fisiopatológicos mencio-
nados anteriormente está relacionada con el riesgo de crisis as-
mática del paciente.82 La bronquitis eosinófila no controlada en el 
asma puede producir pocos síntomas diarios pero una tasa eleva-
da de crisis asmáticas.9,83 Este patrón se observa a menudo en 
varones de edad avanzada con asma de comienzo tardío.9 El 
control de la inflamación reduce significativamente las crisis as-
máticas.84 De manera análoga, es posible que los pacientes con 
síntomas asmáticos frecuentes no tengan mucha inflamación.9,83 
Estas personas (normalmente mujeres obesas, en nuestra expe-
riencia) a menudo reciben innecesariamente grandes cantidades 
de corticosteroides a pesar de su bajo riesgo de crisis asmáticas 
graves; este tratamiento puede empeorar la obesidad y retrasar 
la introducción de una pauta terapéutica más adecuada. Los pa-
cientes cuyos síntomas se deben a respiración disfuncional y no 
a hiperreactividad de las vías respiratorias representan una des-
conexión más extrema entre los síntomas y el riesgo. De nuevo, 
los efectos de los corticosteroides orales y la inhalación frecuente 
de agonistas b

2
 empeoran el cuadro clínico. Por consiguiente, la 

disparidad entre los síntomas (control percibido) y las mediciones 
objetivas de la enfermedad serían un motivo importante de que 
la estrategia terapéutica basada en los síntomas existentes fraca-
se en algunos pacientes.

Las observaciones precedentes se han obtenido en gran me-
dida en un centro de referencia terciario con acceso a recuentos 
celulares en esputo inducido, pero es probable que los principios 
se apliquen a pacientes tratados en otros contextos. Aunque los 
recuentos diferenciales de células en el esputo resultan útiles, 
son laboriosos y requieren instalaciones especiales. La dependen-
cia excesiva de una sola prueba, como la eosinofilia en sangre o 
esputo, también puede pasar por alto a pacientes con riesgo de 
crisis inducidas por infección u otras exposiciones, enfermedades 
concomitantes y predisposición genética.

Hay que tener en cuenta los factores psicosociales al valorar 
el riesgo de crisis asmática. Por ejemplo, las personas que confían 
mucho en su propia capacidad para tratar su enfermedad tienen 
más probabilidades de no cumplir el tratamiento y de aplazar la 
búsqueda de ayuda cuando se produce un deterioro. Se ha com-
probado que estas estrategias de afrontamiento con represión (o 
“afrontamiento con negación”)85 son más frecuentes en los pa-
cientes con crisis asmáticas casi mortales,86,87 con mayor cantidad 
de síntomas88 y con peor función pulmonar.89 Las percepciones 
individuales del riesgo de enfermedad y del tratamiento también 
dependen de las circunstancias, las experiencias y el conocimien-
to. Estas percepciones individuales se pueden modificar con in-
formación y compartiendo la toma de decisiones, y se comentan 
en un apartado posterior.

Riesgo y tratamiento
Los tratamientos del asma no afectan por igual 
al riesgo y el control
En muchos pacientes asmáticos, la prescripción gradual de trata-
miento para aliviar los síntomas diarios es adecuada para reducir 
su riesgo de crisis. Sin embargo, esto no es así en el porcentaje 
importante de pacientes con discordancia entre los síntomas dia-
rios y el futuro riesgo: como se ha señalado, se puede adminis-
trar un tratamiento excesivo a pacientes con síntomas frecuentes 
y bajo riesgo de crisis asmática y un tratamiento insuficiente a 
pacientes con menos síntomas pero mayor riesgo. La heteroge-
neidad del asma clínica tendría menos importancia si las inter-
venciones disponibles tuviesen el mismo efecto en los síntomas 
diarios y el riesgo de deterioro agudo. En estas circunstancias, la 
sencilla estrategia escalonada actual sería válida en casi todos los 
pacientes.90

No obstante, los tratamientos antiasmáticos disponibles no 
tienen el mismo efecto beneficioso. Las xantinas, por ejemplo, 
alivian los síntomas diarios pero no disminuyen el riesgo de crisis 
asmática.91 Cuando se comparan los esteroides inhalados en do-
sis altas con la combinación de esteroides en dosis menores/ago-
nistas b

2
 de acción prolongada, los primeros producen una mayor 

disminución de las crisis asmáticas mientras que la combinación 
tiene más efecto en las puntuaciones de los síntomas.92 Esta dis-
crepancia en el efecto también es evidente con tratamientos 
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nuevos y más caros, como las unidades de flujo aéreo laminar 
para el asma atópica grave,93 la termoplastia bronquial para la 
hiperreactividad persistente de las vías respiratorias 94 y el trata-
miento con anticuerpos monoclonales para la inflamación eosi-
nófila persistente.95 Este último tratamiento es un claro ejemplo 
de la necesidad de considerar por separado el riesgo y el control: 

se comprobó que mepolizumab (anti-IL-5) era ineficaz en estu-
dios iniciales96 de pacientes con asma seleccionada mediante cri-
terios (aplicados habitualmente) de síntomas e hiperreactividad 
bronquial. Con posterioridad se demostró que reducía en un 
50% el riesgo de crisis asmática en pacientes de alto riesgo, re-
flejado en la presencia de inflamación eosinófila, obstrucción 
establecida de las vías respiratorias y múltiples crisis asmáticas 
anteriores.95,97,98 Es llamativo que los menores efectos beneficio-
sos se observen en pacientes con una gran respuesta aguda a los 
broncodilatadores.

Se acepta de forma generalizada que intervenciones especia-
les sumamente costosas como las mencionadas anteriormente 
requieren una evaluación más exhaustiva del asma de un pacien-
te en un centro de referencia terciario. Esto evita la tentación de 
probar el próximo nuevo tratamiento para una persona con asma 
difícil y brinda las máximas oportunidades a las intervenciones 
que han resultado eficaces y son económicamente sostenibles. 
Sin embargo, no debemos sustraernos de la necesidad de hacer 
una evaluación adecuada antes de iniciar tratamientos más habi-
tuales: los corticosteroides inhalados 99, los agonistas b

2
 de acción 

prolongada100, las xantinas 91 y, en potencia, los anticolinérgicos 
de acción prolongada101 pueden producir acontecimientos adver-
sos importantes. Algunos de estos tratamientos habituales tam-
bién son caros; por ejemplo, son responsables de un mayor gasto 
sanitario que los ingresos en el hospital, incluso cuando el asma 
es grave.102 Los costes de la medicación también aumentan por-
que los médicos tardan en reducir o abandonar los fármacos que 
tienen un beneficio adicional dudoso.103 Estos costes son cada 

Tabla 2. Intervenciones para el asma e indicación de su 
probable efecto en el control diario y el riesgo de crisis 
asmáticas graves

Intervención Control  
diario

Reducción  
del riesgo

Agonistas beta de acción prolongada 
(solos)

++ -

Anticolinérgicos ++ +

Corticosteroides + ++

Montelukast + +

Teofilina + 0

Adelgazamiento ++ +

Revisión del cumplimiento + ++

Programa para dejar de fumar ++ ++

Revisión de fisioterapia ++ 0

Termoplastia bronquial ++ +

Mepolizumab 0 ++

++ = efecto beneficioso importante, + = cierto efecto beneficioso, 0 = sin 
efecto, - = empeora.

Figura 3. (A) Ejemplo del sistema de coordenadas propuesto para fundamentar el tratamiento del asma. 
El control deficiente diario continuo produce un aumento a lo largo del eje de ordenadas y el riesgo persistente 
de crisis asmática grave produce un aumento a lo largo del eje de abscisas. ACAP = anticolinérgico de acción 
prolongada, ABAP = agonista b2 de acción prolongada, ABAC = agonista b2 de acción corta, CI = corticosteroide 
inhalado. El antiinflamatorio específico del fenotipo se relaciona con el tratamiento oral (p. ej., prednisolona o 
macrólido). Las letras del gráfico se refieren a ejemplos de pacientes y se comentan en el texto y el cuadro (B). 
(B) Tratamiento recibido por los pacientes A, B y C según las estructuras de las directrices existentes y propuestas. 
Las letras de identificación de los pacientes se relacionan con el cuadro (A). No se incluye explícitamente 
la recomendación de dejar de fumar, pero es evidente que es un aspecto fundamental del tratamiento
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Agente biológico
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 del cumplim
iento

CI en dosis altas

Tratamiento

Directriz actual Esquema propuesto

Paciente A:
Gran cantidad 
de síntomas, 
bajo riesgo

Corticosteroides orales de forma 
continua
Corticosteroide inhalado en dosis alta
Agonista beta de acción prolongada
Fármaco adicional (p. ej., montelukast)
Agonista beta de acción corta

Corticosteroide inhalado en dosis baja
Agonista beta de acción prolongada
Anticolinérgico de acción prolongada
Agonista beta de acción corta
Intervención de servicios especiales
(adelgazamiento/logopedia/fisioterapia/
psicología)

Paciente B:
Alto riesgo, 
pocos síntomas 
comunicados

Agonista beta de acción corta Antiinflamatorio específico del fenotipo: 
corticosteroides orales
Evaluación formal del cumplimiento
Corticosteroide inhalado en dosis alta
Agonista beta de acción corta

Paciente C:
Fumador con daño 
sintomático de las 
vías respiratorias

Corticosteroides orales de forma 
continua
Corticosteroide inhalado en dosis alta 
Agonista beta de acción prolongada  
(p. ej., montelukast)
Agonista beta de acción corta

Antiinflamatorio específico del fenotipo: 
macrólido
Evaluación formal del cumplimiento
Anticolinérgico de acción prolongada
Corticosteroide inhalado en dosis alta
Agonista beta de acción corta
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vez más importantes en el NHS del Reino Unido y suponen un 
gran obstáculo para la prestación de asistencia en los países en 
vías de desarrollo. Es probable que el número de broncodilatado-
res de acción prolongada y productos combinados que se vislum-
bran complique aún más esta situación.104-107

La estrategia escalonada se centra en el tratamiento 
farmacológico
El énfasis en las “etapas” del tratamiento en las directrices pro-
voca que el usuario escalone el tratamiento farmacológico para 
los síntomas asmáticos. La estrategia reduccionista resultante 
pasa por alto otros datos y los considerables beneficios que se 
pueden obtener con intervenciones como la educación sanitaria, 
el adelgazamiento y el ejercicio, y los programas para dejar de 
fumar. En particular, el tratamiento escalonado no se adapta con 
facilidad a intervenciones que requieren una pericia interdiscipli-
naria en vez de una prescripción. Reconocemos que aspectos del 
tratamiento del asma, como las revisiones del cumplimiento por 
farmacéuticos o enfermeros especializados, el tratamiento de 
la respiración disfuncional por fisioterapeutas, la aportación de la 
psicología clínica y la evaluación de la disfunción de las cuerdas 
vocales mediante logopedia, se contemplan en las directrices, 
pero pensamos que no se resaltan o contextualizan de manera 
suficiente. En la Tabla 2 se resume el efecto de intervenciones 
terapéuticas en el control del asma y el riesgo de crisis. La consi-
deración de las diversas perspectivas de los integrantes de un 
equipo interdisciplinario también brinda la oportunidad de valo-
rar mejor las actitudes y las percepciones de los pacientes.108 Esta 
información permite a los profesionales sanitarios poner en duda 
las suposiciones de un modelo escalonado, a saber, que la histo-
ria del paciente es coherente y precisa, que el paciente conoce 
con claridad el tratamiento previsto, que el tratamiento se sigue 
de la manera prevista y que todos los pacientes desean obtener 
el mejor nivel de salud posible. Recomendamos que los trata-
mientos costosos o los que puedan tener efectos adversos graves 

se inicien únicamente después de una revisión por un equipo 
interdisciplinario. 

Evaluación del riesgo y el control
Hemos comentado la importancia del riesgo como consideración 
complementaria del control diario y de los efectos no equivalentes 
de las intervenciones disponibles en estas dimensiones. Por consi-
guiente, sería útil contar con una forma sencilla de evaluar el ries-
go en un paciente con asma. Estudios piloto han señalado que se 
puede crear una puntuación sencilla de valoración del riesgo.109 
Las decenas de miles de veces que se ha realizado la prueba de la 
“triple A” del asma en el Reino Unido (Avoiding Asthma Attacks, 
evitación de las crisis asmáticas) son un reflejo de que los usuarios 
pueden adoptar estas puntuaciones,110 y los resultados de esta 
prueba indican que podría producir un cambio de comportamien-
to favorable. Se está investigando sobre esta cuestión,111 y es pro-
bable que se disponga de puntuaciones de valoración del riesgo 
(con y sin medición de biomarcadores) en un futuro próximo. La 
evaluación explícita del riesgo podría ser la pieza que falta para 
facilitar un tratamiento más eficaz, que también podría ser más 
barato si se reduce el tratamiento inadecuado.

Pensamos que las futuras directrices para el asma deben in-
cluir evaluaciones explícitas del riesgo y del control en vez de 
examinar simplemente los factores relacionados con el riesgo de 
crisis. Tales evaluaciones podrían dotar de contenido a interven-
ciones apropiadas. En la Figura 3 se muestra un ejemplo de siste-
ma de “coordenadas”. En un esquema de este tipo, el riesgo y el 
control se evalúan de modo independiente. A continuación, las 
intervenciones para las dimensiones del riesgo y el control se au-
mentan o reducen a lo largo de los ejes correspondientes. En la 
Figura 3, el paciente A tiene un control deficiente pero pocos 
factores de riesgo. El uso de este método nuevo aumenta las 
probabilidades de conseguir el control pero no expone al pacien-
te a un tratamiento innecesario con esteroides parenterales, 
como ocurriría con las directrices existentes. En el paciente B se 
aborda el riesgo de crisis grave, que de lo contrario se habría 
pasado por alto. El paciente C tiene un tratamiento adaptado a 
su factor de riesgo específico. Reconocemos que se debe com-
probar la técnica de inhalación de todos los pacientes con todos 
los dispositivos que usen 112 y recomendamos que la responsabi-
lidad de esta evaluación quede muy clara en las normas locales.
Toma de decisiones compartida sobre el riesgo
El método propuesto tiene otra ventaja: al separar artificialmente 
los dominios del control y el riesgo, es más sencillo hablar de los 
cambios del tratamiento con los pacientes. Las personas asmáti-
cas pueden decidir si el aumento del control diario justifica el 
posible incremento de la cantidad de medicación si no cabe es-
perar una reducción del riesgo. De manera análoga, al valorar 
explícitamente el riesgo, los pacientes asmáticos pueden tomar 
decisiones informadas sobre las modificaciones de los hábitos de 
vida y el aumento escalonado del tratamiento. Se pueden hacer 
explícitos su riesgo actual y el efecto de una intervención para 
facilitar el proceso de toma de decisiones compartida (véase el 
ejemplo de la Figura 4),113,114 como sucede en otros campos de la 

Figura 4. Ejemplo de comunicación después de la 
evaluación del riesgo de asma. Este método puede servir 
para entender mejor la justificación de un tratamiento 
antiasmático, facilitar la toma de decisiones compartida 
y aumentar el cumplimiento

Perfil de riesgo de Joe Bloggs
Fecha: 24 de septiembre de 
2012

40 de 100 personas con el 
mismo perfil de riesgo que 
usted tiene necesitarán 
tratamiento de rescate para 
una crisis asmática en el 
próximo año.

Usted puede reducir esta 
cifra a 11 de 100 si deja de 
fumar y si se administra con 
regularidad una dosis mayor 
del inhalador preventivo.
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medicina.115 Al proporcionar información como esta, se puede 
influir para hacer mejores elecciones en relación con la salud del 
paciente 116 y se puede mejorar la educación sanitaria. El debate 
participativo sobre el riesgo y el tratamiento de los síntomas para 
facilitar la toma de decisiones informada es concordante con la 
entrevista motivacional, un método que mejora el cumplimiento 
en el asma.117, 118 La consideración explícita del riesgo también 
aumenta la aceptación del tratamiento “preventivo” por algunos 
grupos (p. ej., los adolescentes valoran el riesgo de no sentirse 
bien en caso de exámenes o competiciones deportivas).

Conclusiones
Las crisis asmáticas tienen relevancia para las personas con asma, 
los profesionales sanitarios y los responsables de los presupuestos. 
Por tanto, es importante identificar a los pacientes con riesgo de 
crisis asmática. El énfasis de las directrices de tratamiento actuales 
en una estrategia escalonada universal basada en el control diario 
del asma es de limitada eficacia, puede exponer a los pacientes a 
un riesgo innecesario y no da la suficiente importancia a interven-
ciones no farmacológicas. En este artículo sostenemos que una 
separación más explícita del control y el riesgo del asma es concor-
dante con los procesos fisiopatológicos y se traducirá en decisio-
nes clínicas y tratamientos más adecuados para estos importantes 
dominios relacionados. Reconocemos que nuestro conocimiento 
de los factores que contribuyen al riesgo de crisis asmáticas dista 
mucho de ser completo y que nuestra recomendación de una mo-
dificación de las directrices terapéuticas es una propuesta que se 
encuentra en una fase incipiente. Sin embargo, estrategias pareci-
das han tenido éxito en otras enfermedades en la práctica general, 
como el control del riesgo de un futuro infarto de miocardio en 
vez de basarse simplemente en los síntomas de angina. Cuando se 
perfeccione tal estrategia, se podrá empezar a reducir la morbili-
dad del asma y de los tratamientos inadecuados, se aumentarán el 
compromiso y el cumplimiento del paciente, y se podrán obtener 
importantes ahorros económicos.
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