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Resumen

Las directrices para el asma se centran en el control diario de los sintomas. Sin embargo, las crisis asméticas siguen siendo frecuentes.
Contintian causando muertes y una morbilidad considerable, y suponen una carga econémica importante para el National Health
Service (NHS) del Reino Unido y la comunidad en general. Las crisis asmaticas tienen consecuencias crénicas y se acompanan de de-
terioro de la funciéon pulmonar y una morbilidad psicolégica importante. En este articulo sostenemos que el control de los sintomas
diarios es solo un aspecto del tratamiento del asma y que hay que hacer mas hincapié en la reduccion del riesgo de crisis asmaticas.
El tratamiento del futuro riesgo por médicos generales ya es esencial en otras enfermedades como la cardiopatia isquémica y la insu-
ficiencia renal crénica. Por tanto, proponemos una estrategia modificada que considere por separado los dominios relacionados de
control diario y futuro riesgo de crisis asméticas. Creemos que esta estrategia serd mejor que la estrategia “escalonada” actual en
el tratamiento del asma. Hay que recomendar un tratamiento individualizado que incluya medidas no farmacolégicas, lo que puede
traducirse en estrategias mas eficaces y menos perjudiciales. Pensamos que este enfoque puede reducir la morbilidad y los costes sani-
tarios relacionados con las crisis asméticas.
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Crisis asmaticas

Las crisis asmaticas siguen siendo frecuentes

El asma es un sindrome complejo con diversas presentaciones y
evoluciones clinicas.™® Sin embargo, en todos los subtipos de
asma y a cualquier edad’ existe la posibilidad de un deterioro
subagudo o brusco del control de los sintomas y las mediciones
objetivas de la obstrucciéon del flujo de aire. Esta situacion se de-
nomina exacerbacién asmatica o crisis asmatica.'® Preferimos el
término “crisis asmatica” porque parece comprenderse mejor por

las personas ajenas a la medicina y transmite con mas claridad la
posible gravedad del episodio."" Las crisis asmaticas son frecuen-
tes, 23y responsables de casi 90.000 ingresos hospitalarios al afio
en el Reino Unido™ y muchas mas consultas al médico gene-
ral.’>'¢ Es destacable que su frecuencia no se haya reducido'” y
gue su tratamiento haya cambiado poco en los ultimos 20 afios.
Las crisis asmaticas tienen consecuencias graves

Las crisis asmaticas se acompanan de una morbilidad considera-
ble, no solo debida a la afeccion respiratoria y la debilidad general
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Evaluacion del riesgo de crisis asmatica

por una enfermedad grave, sino también a los efectos adversos
causados por los medicamentos.'®'® El deterioro brusco del fun-
cionamiento fisico y el riesgo de complicaciones graves durante
las crisis provoca que el asma sea una causa importante de ansie-
dad y angustia.?®?*

Un aspecto insuficientemente valorado de las crisis asmaticas
es que se asocian a un empeoramiento de la funcion pulmonar.
Los nifios con antecedentes de crisis asmaticas tienen déficit de
la funciéon pulmonar, en comparacién con sus compaferos sa-
nos,?>?% que persisten y a menudo empeoran en la vida adul-
ta.?’28 Por ejemplo, de los 1000 nifios incluidos en el Childhood
Asthma Management Program (CAMP), un tercio presentaba
una obstruccion espirométrica del flujo de aire en la evaluacion
realizada a los 6-8 afos de edad, y este porcentaje aumento a
mas de la mitad a los 18 afos.? La intervencion precoz con cor-
ticosteroides inhalados protege contra este deterioro.3*3! En un
estudio de cohortes sobre el efecto de las crisis asméticas graves
en la funcién pulmonar de adultos se observo que la frecuencia
de las crisis guardaba una estrecha relacion con el deterioro de la
funcién pulmonar: el deterioro de la funcion pulmonar en los
pacientes que experimentaban una crisis asmatica por ano fue
equivalente al observado en personas que fuman 20 cigarrillos al
dia.?? El grado de déficit se asoci6 a la inflamacién de las vias
respiratorias,® pero esta relacion es compleja.?* Es muy impor-
tante sefalar que cualquier deterioro relacionado con las crisis
asmaticas mejora con un tratamiento adecuado.?'3> Es posible
que mediciones distintas de la simple espirometria aporten mas
informacion para esclarecer la relacion entre la funciéon pulmonar
y la inflamacién de las vias respiratorias.337

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

Figura 1. Muertes por asma, accidentes de trafico y

epilepsia en 2000 y 2010. Datos de National Statistics
y el Department for Transport del Reino Unido
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estas estadisticas sigue siendo preocupante y ha motivado re-
cientemente la realizacién de una revision nacional en el Reino
Unido que pronto se dard a conocer (http://www.rcplondon.
ac.uk/projects/national-review-asthma-deaths).

La frecuencia y la posible gravedad de las crisis asmaticas son
responsables de importantes costes sanitarios directos.?*4° Ade-
mas, la reduccion temporal del funcionamiento de un adulto ha-
bitualmente sano o de adultos que cuidan a nifos con una
enfermedad aguda tiene consecuencias sociales y econémicas.*!

Por consiguiente, las crisis asmaticas tienen una morbimorta-
lidad considerable, con cuantiosos costes econémicos directos e
indirectos. Antes de analizar cdmo se podria solucionar esto,
examinaremos la relacion de las crisis asmaticas con dos dimen-
siones del asma consideradas habitualmente: gravedad y control.

Control, gravedad y riesgo

Control del asma y crisis asmaticas

Se usan con frecuencia varios cuestionarios validados del control
de los sintomas diarios del asma, como la Prueba de control del
asma (ACT),* el Cuestionario de control del asma (ACQ)* vy las
“Tres preguntas” del Royal College of Physicians.** Esto no es sor-
prendente porque la vigilancia y la mejora del control de los sin-
tomas diarios constituyen el centro de atencion de las directrices
internacionales actuales. Parece que la valoracion del control dia-
rio es suficiente para evaluar el riesgo de crisis asmatica. De he-
cho, unas malas puntuaciones en estos cuestionarios se relacionan
con la frecuencia de crisis asmaticas en las poblaciones de los es-
tudios.**” Sin embargo, su valor predictivo en un paciente con-
creto es limitado: los valores del area bajo la curva de eficacia
diagnostica (ROC) han sido inferiores a 0,7 en los episodios de
exacerbacion.* 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 maximo (PEF) seriado. La gran variabilidad del PEF y la nota-
ble respuesta a los broncodilatadores observadas con un control
diario insuficiente contrastan con la disminucién de la variabilidad
del PEF (alrededor de un valor bajo) y la reduccion de la respuesta
a los broncodilatadores que desembocan en una crisis asmatica.*
Tampoco se sabe con exactitud cuanto debe durar el control dia-
rio para tener un efecto significativo en el riesgo futuro. Ademas,
los cuestionarios basados simplemente en el control no ponen el
control actual en el contexto de la informacién que un médico
con experiencia incorporaria a la evaluacién de un paciente con
asma.*® Por ejemplo, analisis retrospectivos de grandes grupos de
datos han revelado que, entre otros factores, la situacion del con-
sumo de tabaco, la medicacion que se esté recibiendo, el volu-
men espiratorio maximo en 1 segundo (FEV,) como porcentaje
del valor tedrico, el recuento de eosindfilos en sangre y el uso
anterior de asistencia sanitaria predicen unos malos resultados y
el uso de atencion sanitaria de urgencia.>*>? Esto nos llevé a con-
siderar la gravedad del asma.

Gravedad del asma y crisis asmaticas

Una minoria significativa de pacientes asmaticos tienen sintomas
diarios persistentes o una inflamacién demostrable de las vias
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Figura 2. Esquema que muestra el riesgo de crisis

asmatica en poblaciones de pacientes asmaticos
con control bueno, parcial y deficiente del asma
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respiratorias a pesar del cumplimiento del tratamiento con poten-
tes esteroides inhalados y agonistas f, de accién prolongada.>***
Estos pacientes padecen un asma mas grave, pero consiguen un
control significativamente mejor con tratamientos antiasméaticos
adicionales, tratamiento de las enfermedades concomitantes y
apoyo.>>* Asimismo, los pacientes con enfermedad muy mal
controlada con un tratamiento insuficiente dejan de tener sinto-
mas con un inhalador regular individual .®° Estos datos han llevado
a conceder mas importancia clinica a la separacion de los domi-
nios de gravedad y control del asma tras el reconocimiento inicial
de las diferencias en su fisiopatologia y expresion.®'?

Aunque la gravedad del asma guarda relacién con el riesgo
de crisis asmatica, 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 afios 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.®® En el estudio Epidemiology and Natural
History of Asthma: Outcomes and Treatment Regimens (TENOR)
se investigd una puntuacion multivariable relacionada con el ries-
go prospectivo de precisar hospitalizacion o una visita al servicio
de urgencias en relaciéon con el asma. Aunque la lista de variables
potencialmente informativas en el analisis incluia 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 farmacos controladores, muchos de estos factores
no se incorporaron al modelo final.® Este enfoque mas global
también empieza a destacar factores que se relacionan estrecha-
mente con las crisis asmaticas pero no son captados por los cues-
tionarios actuales, como la exposicion al humo del tabaco,®>¢’ la
falta de cumplimiento,®% el nivel socioecondémico,’®’" la atopia
y la enfermedad de las vias respiratorias superiores,’>’* la infla-
macion persistente de las vias respiratorias por eosindfilos (véase
antes) y la adiposidad.”>7®

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

Tabla 1. La A a la E de la enfermedad de las vias respiratorias: propuesta para deconstruir la compleja enfermedad

de las vias respiratorias a fin de facilitar la evaluacion y el tratamiento®

Componente Manifestaciones clinicas

Resultados de las pruebas

A Hiperreactividad de
las vias respiratorias

Disnea y sibilancias variables a corto plazo

Positividad de la estimulacion 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 sanguinea sin otra explicacion
C Hipersensibilidad del  Tos seca con cambios de temperatura o al hablar ~ Respuesta excesiva a estimulos tusigenos inhalados
reflejo de la tos o reir (p. €j., capsaicina)
D Dafo Limitacién establecida del esfuerzo por disnea Obstruccién establecida del flujo de aire
Alteracion de la transferencia de gases
Enfisema o bronquiectasias en la TC
B Enfermedad Obesidad, rinitis, disfuncion de las cuerdas vocales Dependientes de la naturaleza de la enfermedad

concomitante
extrapulmonar

concomitante

FeNO = o6xido nitrico espirado fraccionario, PEFR = tasa de flujo respiratorio maximo.
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Fenotipificacion y deconstruccion

La heterogeneidad del asma de todos los niveles de gravedad se
ha puesto de relieve e investigado en articulos muy leidos y citados
(p. ej. Haldar y cols.®). Esta variacion clinica esta relacionada con
procesos fisiopatoldgicos subyacentes esenciales.”” En este contex-
toy con la heterogeneidad evidente de otras enfermedades de las
vias respiratorias,’® 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 engafosas -
sobre todo cuando hay dudas diagnosticas -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 crénica (EPOC) pueden tener exacer-
baciones inducidas por inflamacién eosindfila, al igual que los
pacientes cuya recuperacion no esta alterada por el uso indiscrimi-
nado de esteroides orales.”® Por tanto, la caracteristica funda-
mental no es la etiqueta de EPOC, sino la elecciéon del tratamiento
adecuado basandose en el tipo de inflamacion.

Asi pues, la deconstruccién de las enfermedades de las vias
respiratorias en sus anomalias constituyentes podria ser una
practica mas productiva que adherirse a las etiquetas tradiciona-
les, & al menos en el caso de los pacientes que responden de
forma insuficiente al tratamiento de primera linea. El control
deficiente de los sintomas diarios se puede deber a uno o mas
de una serie de procesos que requieren un tratamiento muy di-
ferente, como hiperreactividad significativa de las vias respirato-
rias, aumento del reflejo de la tos, dafio de las vias respiratorias
o respiracion disfuncional. Al aplicar métodos como el sistema
“AaE"” (véase la Tabla 1), el médico puede identificar las inter-
venciones que beneficiardn al paciente concreto y las pruebas
que debe emplear para evaluacién y vigilancia. Aguardamos con
interés los resultados de evaluaciones controladas de tales mé-
todos.

Riesgo de crisis asmatica y componentes

de la enfermedad de las vias respiratorias

La contribucion relativa de los procesos fisiopatoldgicos mencio-
nados anteriormente esta relacionada con el riesgo de crisis as-
matica del paciente.®? La bronquitis eosinéfila no controlada en el
asma puede producir pocos sintomas diarios pero una tasa eleva-
da de crisis asmaticas.®®* Este patron se observa a menudo en
varones de edad avanzada con asma de comienzo tardio.® El
control de la inflamacion reduce significativamente las crisis as-
maticas.®* De manera analoga, es posible que los pacientes con
sintomas asmaticos frecuentes no tengan mucha inflamacion.*8
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 asmaticas
graves; este tratamiento puede empeorar la obesidad y retrasar
la introduccién de una pauta terapéutica mas adecuada. Los pa-
cientes cuyos sintomas se deben a respiracion disfuncional y no
a hiperreactividad de las vias respiratorias representan una des-
conexion mas extrema entre los sintomas y el riesgo. De nuevo,
los efectos de los corticosteroides orales y la inhalacion frecuente
de agonistas B, empeoran el cuadro clinico. Por consiguiente, la
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disparidad entre los sintomas (control percibido) y las mediciones
objetivas de la enfermedad serfan un motivo importante de que
la estrategia terapéutica basada en los sintomas 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 Utiles,
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 infeccién u otras exposiciones, enfermedades
concomitantes y predisposicidon genética.

Hay que tener en cuenta los factores psicosociales al valorar
el riesgo de crisis asmatica. Por ejemplo, las personas que confian
mucho en su propia capacidad para tratar su enfermedad tienen
mas probabilidades de no cumplir el tratamiento y de aplazar la
busqueda de ayuda cuando se produce un deterioro. Se ha com-
probado que estas estrategias de afrontamiento con represion (o
“afrontamiento con negacion”)® son mas frecuentes en los pa-
cientes con crisis asmaticas casi mortales,®#” con mayor cantidad
de sintomas®® y con peor funcién pulmonar.?® 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-
formacion 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 asmaticos, la prescripcion gradual de trata-
miento para aliviar los sintomas diarios es adecuada para reducir
su riesgo de crisis. Sin embargo, esto no es asi en el porcentaje
importante de pacientes con discordancia entre los sintomas dia-
rios y el futuro riesgo: como se ha sefalado, se puede adminis-
trar un tratamiento excesivo a pacientes con sintomas frecuentes
y bajo riesgo de crisis asmatica y un tratamiento insuficiente a
pacientes con menos sintomas pero mayor riesgo. La heteroge-
neidad del asma clinica tendria menos importancia si las inter-
venciones disponibles tuviesen el mismo efecto en los sintomas
diarios y el riesgo de deterioro agudo. En estas circunstancias, la
sencilla estrategia escalonada actual serfa valida en casi todos los
pacientes.®®

No obstante, los tratamientos antiasmaticos disponibles no
tienen el mismo efecto beneficioso. Las xantinas, por ejemplo,
alivian los sintomas diarios pero no disminuyen el riesgo de crisis
asmatica.’’ Cuando se comparan los esteroides inhalados en do-
sis altas con la combinacién de esteroides en dosis menores/ago-
nistas B, de accion prolongada, los primeros producen una mayor
disminucién de las crisis asmaticas mientras que la combinacién
tiene mas efecto en las puntuaciones de los sintomas.®? Esta dis-
crepancia en el efecto también es evidente con tratamientos
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Tabla 2. Intervenciones para el asma e indicacion de su

probable efecto en el control diario y el riesgo de crisis
asmaticas graves

Intervencién Control Reduccién
diario del riesgo

Agonistas beta de acciéon prolongada  ++ -

(solos)

Anticolinérgicos ++ +

Corticosteroides + T+

Montelukast 4 +

Teofilina +

Adelgazamiento ++ +

Revisién del cumplimiento + ++

Programa para dejar de fumar ++ ++

Revision de fisioterapia ++ 0

Termoplastia bronquial ++ +

Mepolizumab 0 T+

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

nuevos y mas caros, como las unidades de flujo aéreo laminar
para el asma atopica grave,®® la termoplastia bronquial para la
hiperreactividad persistente de las vias respiratorias ** y el trata-
miento con anticuerpos monoclonales para la inflamacién eosi-
néfila persistente.® Este Ultimo tratamiento es un claro ejemplo
de la necesidad de considerar por separado el riesgo y el control:

se comprobd que mepolizumab (anti-IL-5) era ineficaz en estu-
dios iniciales®® de pacientes con asma seleccionada mediante cri-
terios (aplicados habitualmente) de sintomas e hiperreactividad
bronquial. Con posterioridad se demostrd que reducia en un
50% el riesgo de crisis asmatica en pacientes de alto riesgo, re-
flejado en la presencia de inflamacion eosindfila, obstruccion
establecida de las vias respiratorias y multiples crisis asmaticas
anteriores.?>?7-%8 Es |lamativo que los menores efectos beneficio-
S0s 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 evaluacion mas exhaustiva del asma de un pacien-
te en un centro de referencia terciario. Esto evita la tentacion de
probar el proximo nuevo tratamiento para una persona con asma
dificil y brinda las maximas oportunidades a las intervenciones
que han resultado eficaces y son econdmicamente sostenibles.
Sin embargo, no debemos sustraernos de la necesidad de hacer
una evaluacién adecuada antes de iniciar tratamientos méas habi-
tuales: los corticosteroides inhalados *, los agonistas B, de accion
prolongada'®, las xantinas °' y, en potencia, los anticolinérgicos
de accién prolongada’™! 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.'® Los costes de la medicacion también aumentan por-
que los médicos tardan en reducir o abandonar los farmacos que
tienen un beneficio adicional dudoso.'® Estos costes son cada

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 asmatica grave produce un aumento a lo largo del eje de abscisas. ACAP = anticolinérgico de accién
prolongada, ABAP = agonista B, de accion prolongada, ABAC = agonista B, de accion corta, Cl = corticosteroide

inhalado. El antiinflamatorio especifico del fenotipo se relaciona con el tratamiento oral (p. ej., prednisolona o
macroélido). Las letras del grafico 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 segun las estructuras de las directrices existentes y propuestas.
Las letras de identificacion de los pacientes se relacionan con el cuadro (A). No se incluye explicitamente

la recomendacion de dejar de fumar, pero es evidente que es un aspecto fundamental del tratamiento

Ao 6 B
‘“T Termo| pl lastia Directriz actual Esquema propuesto
E 5 Paciente A: Corticosteroides orales de forma Corticosteroide inhalado en dosis baja
E A Gran cantidad continua Agonista beta de accion prolongada
€ Fisioterapia/logopedia de sintomas, Corticosteroide inhalado en dosis alta ~ Anticolinérgico de accion prolongada
o bajo riesgo ‘Agonista beta de accion prolongada  Agonista beta de accion corta
o 4 Farmaco adicional (p. ej., montelukast) Intervencion de servicios especiales
@ C ‘Agonista beta de accién corta (adelgazamiento/logopedia/fisioterapia/
k] ACAP psicologia)
F 3 Paciente B: Agonista beta de accion corta Antiinflamatorio especifico del fenotipo:
=}
‘S P d del ient Alto riesgo, corticosteroides orales
[} rograma de aaelgazamiento pocos sintomas Evaluacion formal del cumplimiento
2 2 comunicados Corticosteroide inhalado en dosis alta
:=; Agonista beta de accion corta
o ABAP — ) ) ’ ) o o
Paciente C: Corticosteroides orales de forma Antiinflamatorio especifico del fenotipo:
8 1 Fumador con dafio  JliLTyTTES macrélido
[] B Sl EEREERS. Corticosteroide inhalado en dosis alta  Evaluacion formal del cumplimiento
° ABAC VESLGES e G Agonista beta de accion prolongada Anticolinérgico de accion prolongada
.9 0 (p. €., montelukast) Corticosteroide inhalado en dosis alta
3 i . : "
& 0 1 2 . 3 4 5 6 ‘Agonista beta de accién corta Agonista beta de accion corta
- 2 < N .
E e W o \09°
Y o PR R\ S RS ) 2 o] O
<] o O \oac,\o \4\‘(\\3 o O © 969 \% ,\e‘o
Q (\¢ !
2 1) e Q(O % o [ ’8"0( de\\ P@%
< C
£ O ae\ W\
w ¢ &¢ »Q{\(\&
Y
Aumento de la puntuacion del riesgo de crisis

PRIMARY CARE RESPIRATORY JOURNAL
www.thepcrj.org

348

http://www.thepcrj.org


http://www.thepcrj.org
http://www.thepcrj.org

Evaluacion del riesgo de crisis asmatica

Figura 4. Ejemplo de comunicacion después de la
evaluacion del riesgo de asma. Este método puede servir
para entender mejor la justificacion de un tratamiento
antiasmatico, facilitar la toma de decisiones compartida
y aumentar el cumplimiento

00000000000 .-
= Fecha: 24 de septiembre de
SDBVOBVBDBD -

40 de 100 personas con el
mismo perfil de riesgo que
usted tiene necesitaran
tratamiento de rescate para
una crisis asmética en el
proximo afo.

Usted puede reducir esta
cifraa 11 de 100 si deja de
fumar y si se administra con
regularidad una dosis mayor
del inhalador preventivo.

vez mas importantes en el NHS del Reino Unido y suponen un
gran obstaculo para la prestacion de asistencia en los paises en
vias de desarrollo. Es probable que el nimero de broncodilatado-
res de accién prolongada y productos combinados que se vislum-
bran compligue auin mas esta situacion.'0+1%

La estrategia escalonada se centra en el tratamiento
farmacologico

El énfasis en las “etapas” del tratamiento en las directrices pro-
voca que el usuario escalone el tratamiento farmacolégico para
los sintomas asmaticos. La estrategia reduccionista resultante
pasa por alto otros datos y los considerables beneficios que se
pueden obtener con intervenciones como la educacion sanitaria,
el adelgazamiento vy 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 prescripcién. Reconocemos que aspectos del
tratamiento del asma, como las revisiones del cumplimiento por
farmacéuticos o enfermeros especializados, el tratamiento de
la respiracion disfuncional por fisioterapeutas, la aportaciéon de la
psicologfa clinica y la evaluacion de la disfunciéon 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-
deraciéon 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.'® Esta
informacion 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
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se inicien Unicamente después de una revisién por un equipo
interdisciplinario.

Evaluacion del riesgo y el control

Hemos comentado la importancia del riesgo como consideracion
complementaria del control diario y de los efectos no equivalentes
de las intervenciones disponibles en estas dimensiones. Por consi-
guiente, seria Util contar con una forma sencilla de evaluar el ries-
go en un paciente con asma. Estudios piloto han sefialado que se
puede crear una puntuacién sencilla de valoracion del riesgo.'®
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,
evitacion de las crisis asmaticas) son un reflejo de que los usuarios
pueden adoptar estas puntuaciones,'® y los resultados de esta
prueba indican que podria producir un cambio de comportamien-
to favorable. Se esta investigando sobre esta cuestion,'" y es pro-
bable que se disponga de puntuaciones de valoracion del riesgo
(con y sin medicién de biomarcadores) en un futuro préximo. La
evaluacion explicita del riesgo podria ser la pieza que falta para
facilitar un tratamiento mas eficaz, que también podria ser mas
barato si se reduce el tratamiento inadecuado.

Pensamos que las futuras directrices para el asma deben in-
cluir evaluaciones explicitas del riesgo y del control en vez de
examinar simplemente los factores relacionados con el riesgo de
crisis. Tales evaluaciones podrian 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 evaltan de modo independiente. A continuacion, 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 ocurriria con las directrices existentes. En el paciente B se
aborda el riesgo de crisis grave, que de lo contrario se habria
pasado por alto. El paciente C tiene un tratamiento adaptado a
su factor de riesgo especifico. Reconocemos que se debe com-
probar la técnica de inhalacién de todos los pacientes con todos
los dispositivos que usen ''? y recomendamos que la responsabi-
lidad de esta evaluacion 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 mas sencillo hablar de los
cambios del tratamiento con los pacientes. Las personas asmati-
cas pueden decidir si el aumento del control diario justifica el
posible incremento de la cantidad de medicacion si no cabe es-
perar una reduccion del riesgo. De manera andloga, al valorar
explicitamente el riesgo, los pacientes asmaticos pueden tomar
decisiones informadas sobre las modificaciones de los habitos de
vida y el aumento escalonado del tratamiento. Se pueden hacer
explicitos su riesgo actual y el efecto de una intervenciéon para
facilitar el proceso de toma de decisiones compartida (véase el
ejemplo de la Figura 4),'">""* como sucede en otros campos de la
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medicina."’> Al proporcionar informaciéon como esta, se puede
influir para hacer mejores elecciones en relacion con la salud del
paciente "¢y se puede mejorar la educacién sanitaria. El debate
participativo sobre el riesgo y el tratamiento de los sintomas para
facilitar la toma de decisiones informada es concordante con la
entrevista motivacional, un método que mejora el cumplimiento
en el asma.”"” "8 La consideracion explicita del riesgo también
aumenta la aceptacion del tratamiento “preventivo” por algunos
grupos (p. €j., los adolescentes valoran el riesgo de no sentirse
bien en caso de exdmenes o competiciones deportivas).

Conclusiones

Las crisis asmaticas 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 asmatica. 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 farmacoldgicas. En este articulo sostenemos que una
separacion mas explicita del control y el riesgo del asma es concor-
dante con los procesos fisiopatolégicos y se traducird en decisio-
nes clinicas y tratamientos mas adecuados para estos importantes
dominios relacionados. Reconocemos que nuestro conocimiento
de los factores que contribuyen al riesgo de crisis asmaticas dista
mucho de ser completo y que nuestra recomendaciéon de una mo-
dificacion 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 practica general,
como el control del riesgo de un futuro infarto de miocardio en
vez de basarse simplemente en los sintomas de angina. Cuando se
perfeccione tal estrategia, se podrd empezar a reducir la morbili-
dad del asma y de los tratamientos inadecuados, se aumentaran el
compromiso y el cumplimiento del paciente, y se podran obtener
importantes ahorros econémicos.
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