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Papel actual de los 
corticosteroides inhalados 
en la epoc

Lucia Álvarez-Muro1

Bernardino Alcázar-Navarrete1, 2 

1 Servicio de Neumología. Hospital Universitario Virgen de las Nieves. 
Instituto Biosanitario IBS-Granada. Granada.

2 Departamento de Medicina. Universidad de Granada. Granada.

balcazarnavarrete@gmail.com

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es una de las princi-
pales causas de morbilidad y mortalidad a nivel mundial. A lo largo de las 
últimas décadas, el manejo de la EPOC ha evolucionado significativamen-
te, y uno de los avances terapéuticos más importantes ha sido la definición 
del papel de los corticoides inhalados (CI), especialmente en combinación 
con broncodilatadores de acción prolongada. La triple terapia, que combi-
na CI, un agonista beta-2 de larga duración (LABA) y un antimuscarínico 
de larga duración (LAMA), ha demostrado ser una herramienta crucial en 
el manejo de pacientes con EPOC y exacerbaciones frecuentes.

Este editorial explora el papel actual de los corticoides inhalados en la 
EPOC, con especial énfasis en la reducción de exacerbaciones, el impacto 
en la mortalidad y su relación con el recuento de eosinófilos en sangre 
periférica. 

Las exacerbaciones agudas de la EPOC son episodios clave en la evolución 
clínica de los pacientes, asociándose con un deterioro significativo de la 
calidad de vida y un aumento de la mortalidad. En este contexto, los corti-
coides inhalados han demostrado ser una intervención eficaz para reducir 
el riesgo de exacerbaciones, especialmente cuando se utilizan como parte 
de una triple terapia.
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Los estudios más recientes han demostrado que la triple terapia en un úni-
co dispositivo (SITT, single inhaler triple therapy, o combinación de CI con 
LABA y LAMA) es la estrategia que mayor impacto tiene en la reducción 
de exacerbaciones en pacientes con EPOC. En estos últimos años hemos 
conocido los resultados de dos grandes ensayos clínicos de 52 semanas 
de duración, los estudios IMPACT y ETHOS[1,2], con más de 10.000 y 8.500 
participantes respectivamente, que han confirmado que la SITT reduce de 
manera significativa las exacerbaciones moderadas y graves en compara-
ción con la doble terapia (ya sea combinaciones LAMA/LABA o CI/LABA). 
Este efecto es particularmente evidente en pacientes que presentan un 
alto número de exacerbaciones previas, lo que sugiere que los CI juegan 
un rol crucial en este subgrupo de pacientes.

Además de la reducción de exacerbaciones, existe creciente evidencia que 
sugiere que la triple terapia puede tener un impacto positivo en la super-
vivencia de los pacientes con EPOC, particularmente aquellos con un fe-
notipo exacerbador. Dos análisis post hoc de los ensayos clínicos ETHOS 
e IMPACT que incluyeron a prácticamente toda la población de estudio 
incluyendo a los pacientes con pérdida de seguimiento, han mostrado que 
el uso de la triple terapia no solo reduce el riesgo de exacerbaciones, sino 
que también disminuye la mortalidad por todas las causas comparado con 
el estándar de tratamiento (LAMA/LABA) entre un 49 y un 28%[3,4].

Los datos del estudio IMPACT revelaron una reducción del 28% en la mor-
talidad por todas las causas en pacientes tratados con la triple combina-
ción de FF/UMEC/VI (furoato de fluticasona, umeclidinio y vilanterol) en 
comparación con aquellos que recibían solo LABA/LAMA. Esta evidencia 
subraya que el beneficio de la triple terapia va más allá del control de sín-
tomas y la reducción de exacerbaciones, proporcionando una ventaja en 
términos de supervivencia global, particularmente en pacientes con EPOC 
grave y antecedentes de exacerbaciones frecuentes.

Un aspecto que ha cobrado cada vez más relevancia en el manejo de la 
EPOC es la relación entre esta enfermedad y el riesgo cardiovascular. Se 
ha observado que los pacientes con EPOC, particularmente aquellos con 
un fenotipo agudizador, tienen un mayor riesgo de episodios cardiovascu-
lares, incluidos infartos de miocardio e ictus así como episodios de insufi-
ciencia cardiaca. Aunque las bases fisiopatológicas de este incremento del 
riesgo no están aclaradas del todo, la hiperinsuflación, la hipoxemia y la 
inflamación sistémica, que se ven claramente incrementadas durante las 
agudizaciones de la EPOC, parecen jugar un papel central en este incre-
mento del riesgo cardiovascular.

La triple terapia ha mostrado beneficios adicionales en este aspecto. En es-
tos dos estudios IMPACT y ETHOS se ha observado que, además de reducir 
las exacerbaciones moderadas y graves de la EPOC, la SITT puede tener un 
efecto protector sobre el sistema cardiovascular, disminuyendo el riesgo de 
mortalidad por causas cardiovasculares. De hecho, en estos dos estudios la 
reducción de muerte por todas las causas se apreciaba principalmente por 
una reducción del riesgo de muerte por causa cardiovascular. Aunque estos 
hallazgos no alcanzaron significación estadística por la baja incidencia de 
estos episodios, la fortaleza de dos estudios independientes con el mismo 
diseño y similar resultado sugieren que este efecto puede ser real.

Un avance clave en la Medicina personalizada en el manejo de la EPOC 
ha sido la identificación del recuento de eosinófilos en sangre periférica 
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como un biomarcador importante para predecir la respuesta a los CI. Los 
estudios han demostrado que la eficacia de los corticoides inhalados en 
la reducción de exacerbaciones está relacionada con el nivel de eosinófi-
los en sangre. Pacientes con recuentos de eosinófilos más altos tienden a 
beneficiarse más de los CI, con una reducción significativa en el riesgo de 
exacerbaciones en comparación con aquellos con recuentos bajos. Este 
hallazgo ha llevado a un enfoque más estratificado en el uso de CI, donde 
los pacientes con niveles de eosinófilos superiores a 300 células/µL son 
los más propensos a beneficiarse de esta terapia. Por el contrario, en pa-
cientes con recuentos inferiores a 100 células/µL, los CI pueden no ser 
necesarios o incluso contraproducentes, aumentando el riesgo de efectos 
adversos.

Tradicionalmente, los corticoides inhalados han sido reservados para pa-
cientes con EPOC agudizadores, pero estudios recientes sugieren que po-
drían tener un papel en otros subgrupos de pacientes. Por ejemplo, los 
datos del estudio TRIBUTE[5] sugieren que la SITT reduce exacerbaciones 
en aquellos pacientes con una exacerbación moderada en el año previo 
con respecto a LABA/LAMA. Pero incluso más allá de este estudio, los da-
tos del estudio KRONOS[6] (realizado en un población no enriquecida para 
la presencia de exacerbaciones, con un 75% de la muestra sin antecedente 
de exacerbaciones en el año previo y un 15% con 1 exacerbación moderada 
en el año previo) han mostrado que la SITT, también pueden beneficiar 
a pacientes del grupo B, que generalmente no presentan exacerbaciones 
frecuentes pero sí síntomas significativos. Aunque KRONOS era un estu-
dio de 24 semanas de evolución, en este estudio la reducción de la tasa de 
exacerbaciones frente a LABA/LAMA fue del 52%. Estos hallazgos sugie-
ren que, en pacientes sin riesgo de exacerbaciones, la triple terapia pue-
de ofrecer ventajas en términos de control de síntomas y prevención de 
exacerbaciones futuras, lo que podría cambiar la práctica clínica en estos 
subgrupos, planteando incluso la posibilidad de una prevención primaria 
de las exacerbaciones.

El reciente interés en el posible beneficio de los CI en pacientes del gru-
po B o con una exacerbación moderada, como sugieren los datos de los 
estudios TRIBUTE y KRONOS, puede abrir nuevas puertas para un uso 
más amplio de la triple terapia en pacientes con EPOC no agudizadores. 

Figura 1.
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La investigación futura debe centrarse en afinar aún más estos enfoques 
personalizados y seguir explorando el impacto de los corticoides inhalados 
en la prevención de la mortalidad en esta población vulnerable (Figura 1).

En conclusión, el uso de corticoides inhalados en la EPOC ha demostrado 
ser esencial en el manejo de pacientes con un fenotipo exacerbador, espe-
cialmente cuando se utilizan como parte de una triple terapia. La evidencia 
respalda su papel en la reducción de exacerbaciones, la disminución de 
la mortalidad por todas las causas y la posibilidad de prevenir episodios 
cardiovasculares e incluso prevenir exacerbaciones en poblaciones no 
exacerbadoras. Además, el recuento de eosinófilos en sangre periférica ha 
emergido como un biomarcador clave para guiar el uso de CI, permitiendo 
una mayor personalización del tratamiento.
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Peculiaridades y manejo práctico 
del asma infantil

RESUMEN

El asma infantil es una enfermedad inflamatoria crónica de las 
vías respiratorias, caracterizada por una obstrucción varia-
ble y reversible del flujo aéreo, desencadenada por factores 
genéticos y ambientales. Se manifiesta con síntomas como 
tos, sibilantes y dificultad respiratoria, que pueden empeorar 
por infecciones respiratorias, exposición a aeroalérgenos y 
ejercicio. El diagnóstico se basa en la anamnesis, el estudio 
alergológico y las pruebas de función pulmonar, siendo éstas 
más complicadas en los niños pequeños. El tratamiento del 
asma infantil se centra en el control a largo plazo mediante 
glucocorticoides inhalados, que reducen la inflamación de las 
vías respiratorias, y broncodilatadores de acción corta, que 
alivian los síntomas agudos. El tratamiento se adapta según la 
gravedad de la enfermedad y el nivel de control, en un esque-
ma escalonado. Es fundamental identificar y evitar los fac-
tores desencadenantes y en el caso del asma alérgica iniciar 
una inmunoterapia específica para modificar el curso natural 
de la enfermedad. La educación del paciente y de la familia 
es fundamental para mejorar el control del asma. La revisión 
sistemática del niño asmático permite ajustar el tratamiento 
y controlar mejor los síntomas, mejorando su calidad de vida 
y evitando las exacerbaciones graves. Un programa de tran-
sición bien estructurado desde las consultas pediátricas a las 
de adultos, mejora los resultados clínicos y la experiencia del 
paciente y la familia, optimizando además la eficiencia de los 
recursos sanitarios.

Mar Gandolfo Cano

Sección de Alergología Infantil. 
Hospital Universitario La Paz.

mariamar.gandolfo@salud.madrid.org
mgandolfo1971@gmail.com

Palabras Clave: asma infantil, diagnóstico, control y trata-
miento.
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Introducción

El asma es una de las enfermedades crónicas más 
frecuentes en la infancia a nivel mundial[1,2]. En Espa-
ña afecta al 10,4% de los escolares de 6-7 años y al 
15,3% de los adolescentes de 13-14 años[1,3]. Más de la 
mitad de los adultos asmáticos ya eran asmáticos en 
la infancia[4]. Para el diagnóstico de asma es necesario 
tener en cuenta los antecedentes personales y fami-
liares, una anamnesis detallada, una exploración física 
y pruebas que confirmen la obstrucción reversible al 
flujo aéreo. Los niños con asma experimentan la remi-
sión completa con mayor frecuencia que los adultos 
y la progresión a una enfermedad grave es poco fre-
cuente. Aunque la mortalidad infantil por asma es baja, 
esta enfermedad impacta significativamente en la ca-
lidad de vida de los niños y sus familias, provocando 
absentismo escolar y frecuentes hospitalizaciones, lo 
que genera un considerable coste económico[5].

Definición

El asma se define como una enfermedad inflamato-
ria crónica de las vías respiratorias, condicionada por 
factores genéticos y ambientales, que cursa con hipe-
rreactividad bronquial y una obstrucción variable al 
flujo aéreo, total o parcialmente reversible, ya sea con 
tratamiento o de forma espontánea[1].

Entre los factores etiopatogénicos relacionados con el 
origen o el empeoramiento del asma se encuentran: 
antecedentes de asma o atopia en los progenitores, 
otras enfermedades atópicas en el paciente o en la fa-
milia, el sexo (los varones tienen mayor riesgo de asma 
en la infancia, disminuyendo la diferencia en la ado-
lescencia), exposición a tabaco y otros contaminantes, 
la obesidad, las infecciones víricas (rinovirus o virus 
respiratorio sincitial), así como la higiene excesiva.

En los primeros tres años de vida la definición de asma 
y su clasificación son más complejas y controvertidas, 
lo que dificulta el conocimiento de la prevalencia real 
de esta enfermedad. La tos, los sibilantes y la dificul-
tad respiratoria son síntomas frecuentes en los niños 
sin asma de esta edad. Por otro lado, resulta imposible 
evaluar de forma rutinaria la función pulmonar. Hay 
que plantearse el diagnóstico de asma en niños meno-
res de tres años que presentan más de tres episodios 
al año o episodios graves de tos, sibilantes y dificultad 
respiratoria, que respondan al tratamiento con gluco-
corticoides inhalados de mantenimiento y que empeo-
ren al retirarlos[1].

Aunque el asma es una enfermedad crónica, esto no 
significa que los síntomas sean permanentes. En los 
primeros años de vida más de un tercio de los niños 
presentan algún episodio de obstrucción bronquial 
y de ellos la mitad pueden presentar episodios re-
currentes, por lo que pueden ser diagnosticados de 
asma. Muchos de estos niños pueden remitir de forma 
espontánea o mejorar con el crecimiento[6,7].

Epidemiología

En España, la prevalencia del asma en la infancia se 
sitúa aproximadamente en un 5,7% de los menores de 
14 años, lo que equivale a alrededor de 397.000 niños 
afectados. Es una de las enfermedades crónicas más 
comunes en esta población, y tiene un importante im-
pacto en la calidad de vida de los niños, limitando sus 
actividades diarias y afectando su rendimiento escolar 
y social[8].

Además, el asma en niños genera un uso considerable 
de recursos sanitarios debido a las exacerbaciones y 
las hospitalizaciones.

El estudio más reciente sobre la prevalencia del asma 
en España destaca que esta enfermedad afecta de ma-
nera desproporcionada a ciertos grupos socioeconó-
micos y regiones del país, similar a las observaciones 
internacionales. Por ejemplo, las zonas con mayores 
niveles de contaminación o peores condiciones so-
cioeconómicas suelen presentar tasas más altas de 
asma infantil. Otro aspecto relevante es la variabili-
dad geográfica, que puede oscilar según las distintas 
comunidades autónomas, y en algunos casos se ob-
serva una relación con factores ambientales como la 
polución urbana. La prevalencia de asma en España es 
comparable a la de otros países europeos, aunque su 
incidencia parece estabilizarse[9].

Etiopatogenia

Diversos factores etiopatogénicos se han relacionado 
con el origen y el empeoramiento del asma infantil. 
La atopia personal o familiar constituye el factor de 
riesgo más importante para el desarrollo posterior de 
asma[1].

Entre los factores etiopatogénicos relacionados con 
el origen o el empeoramiento del asma se encuentran 
todos los siguientes[9]:

Peculiaridades y manejo práctico del asma infantil / M Gandolfo Cano
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–	 El diagnóstico de asma en los padres.

–	 Presencia de otras enfermedades atópicas en el 
paciente o en sus familiares: rinoconjuntivitis alér-
gica, alergia alimentaria o dermatitis atópica. La 
alergia a alérgenos supone una mayor gravedad y 
persistencia de los síntomas.

–	L os varones tienen mayor riesgo de padecer asma 
en la infancia, disminuyendo esta diferencia en la 
adolescencia.

–	L a exposición al tabaco y a otros contaminantes.

–	L a obesidad y la dieta.

–	 El retraso del crecimiento intrauterino, la prematu-
ridad o las enfermedades respiratorias neonatales.

–	L as infecciones causadas por algunos virus como 
el rinovirus y el virus respiratorio sincitial.

–	 El enfriamiento y el resecamiento de la vía aérea 
inferior, relacionados con la disfunción nasal, las 
características del aire o la hiperventilación duran-
te el ejercicio.

–	L a ausencia de contacto precoz con partículas de 
origen animal y microbiano (hipótesis de la higiene).

Manifestaciones clínicas

El diagnóstico de asma debe considerarse ante la pre-
sencia de síntomas y signos como las sibilancias (el 
más característico), la disnea (dificultad respiratoria), 
la tos y la opresión torácica[1]. La intensidad de los sín-
tomas es variable en un mismo paciente, pueden ser 
muy leves o estar ausentes en los períodos de estabi-
lidad de la enfermedad. La tos es un signo frecuente, 
de aparición temprana, característicamente seca, de 
predominio nocturno y que suele asociar disnea. En 
las infecciones respiratorias la tos puede ser húmeda.

Los síntomas pueden aparecer espontáneamente o 
por la exposición a desencadenantes como infeccio-
nes, aeroalérgenos, humo de tabaco, ejercicio o emo-
ciones. Cuando la obstrucción respiratoria es más 
grave puede asociar taquipnea, aumento del trabajo 
respiratorio, utilización de los músculos accesorios 
(tiraje intercostal, subcostal y supraesternal o bambo-
leo abdominal en niños más pequeños) y alargamiento 
de la espiración[9].

A la auscultación pulmonar el ruido más característico 
son las sibilancias, aunque también pueden escucharse 

Figura 1.
Algoritmo diagnóstico de asma en niños. GEMA 5.4. Pág. 45.
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crepitantes y roncus. En exacerbaciones graves pue-
de producirse un silencio auscultatorio que refleja la 
ausencia total del flujo aéreo[9].

Criterios diagnósticos

El diagnóstico de asma a esta edad es fundamental-
mente clínico y se basa en la presencia de[9]: (Figura 1)

1.	S íntomas de obstrucción bronquial. Siempre que 
sea posible se objetivará la presencia de obstruc-
ción variable al flujo aéreo.

2.	 Estos síntomas ceden o varían, ya sea de forma es-
pontánea o con tratamiento.

3.	L os síntomas no pueden ser explicados por otras 
enfermedades con las que es necesario hacer el 
diagnóstico diferencial.

Diagnóstico diferencial

La falta de respuesta al tratamiento y la presencia de 
rasgos atípicos conducen al diagnóstico diferencial 
con las siguientes patologías[1,9]:

–	I nfecciones recurrentes de vía aérea superior: rini-
tis, sinusitis y laringitis.

–	D isplasia broncopulmonar o enfermedad pulmo-
nar crónica del prematuro. 

–	 Malformaciones anatómicas pulmonares, esofági-
cas o vasculares.

–	 Traqueomalacia o estenosis de la vía aérea.

–	 Masas mediastínicas, adenomegalias o tumores.

–	 Tuberculosis.

–	A spiración de cuerpo extraño.

–	A spiración crónica por disfunción en la deglución 
y reflujo gastroesofágico.

–	 Bronquiolitis.

–	 Neumopatías crónicas: fibrosis quística, bron-
quiolitis obliterante, discinesia ciliar primaria, 
enfermedad pulmonar intersticial crónica o bron-
quiectasias.

–	O bstrucción laríngea inducible (disfunción de las 
cuerdas vocales).

–	 Trastornos psicógenos.

–	 Enfermedad cardiaca.

–	I nmunodeficiencias.

Estudio de función pulmonar

La mayoría de los niños asmáticos presentan un FEV
1
 

dentro de los rangos normales. Con el método ade-
cuado, la espirometría se puede realizar desde los tres 
años, y a partir de los 5-6 años el diagnóstico funcio-
nal de asma es comparable al de los adultos. En los 
niños, la relación FEV

1
/FVC se correlaciona mejor con 

la gravedad del asma que el FEV
1
[1]. En niños, se con-

sidera que hay obstrucción cuando el FEV
1
/FVC es 

inferior al LIN (z-score -1,64). Una prueba de bronco-
dilatación es positiva si el FEV

1
 aumenta al menos un 

12 % con respecto al valor basal, o un 9 % con respecto 
al valor teórico.

Cuando el diagnóstico es incierto, la prueba de provo-
cación bronquial inespecífica con metacolina y espe-
cialmente la prueba de esfuerzo que es sencilla y tiene 
alta especificidad, aunque baja sensibilidad, pueden 
ser de utilidad. En niños de 3 a 5 años, es importante 
usar metodologías y valores de referencia específicos, 
donde el FEV

0,5
 o FEV

0,75
 pueden ser más relevantes 

que el FEV
1
[10].

La medición de la FENO (fracción de óxido nítrico ex-
halado) permite evaluar la inflamación bronquial en 
los niños. Los puntos de corte superiores a 35 ppb 
son sugestivos de asma, aunque valores por encima 
de 25 ppb, en niños con síntomas compatibles, tam-
bién pueden apoyar el diagnóstico[11].

El tratamiento con glucocorticoides inhalados dismi-
nuye la FENO, lo que puede predecir la respuesta al 
tratamiento. Además, la medición de la FENO puede 
indicar el riesgo de exacerbaciones futuras si aumenta 
con respecto al valor normal. Sin embargo, no se ha 
comprobado su fiabilidad para evaluar la adhesión al 
tratamiento con glucocorticoides inhalados (GCI)[1]. El 
ajuste del tratamiento basado en la FENO debe com-
plementarse con la evaluación clínica y funcional, y no 
valorarse de manera aislada[12].

Otras pruebas diagnósticas útiles en la infancia inclu-
yen la oscilometría de impulsos (IOS), la medición de 
resistencias por oclusión (Rint), el análisis de la curva 
flujo-volumen a volumen corriente y la pletismogra-
fía[10].

La oscilometría mide la resistencia y la reactancia de 
las vías aéreas. En el asma, enfermedad caracterizada 
por la obstrucción periférica, se produce un aumento 
de la resistencia (R5) y una disminución de la reactan-
cia (X5) a frecuencias bajas, mientras que la resisten-
cia a frecuencias altas (R20) permanece dentro de los 
niveles normales[13,14].

Peculiaridades y manejo práctico del asma infantil / M Gandolfo Cano
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La pletismografía es capaz de detectar cambios pre-
coces en las fases iniciales de la enfermedad en las 
que FEV

1
 y FVC son normales. Puede observarse un 

aumento en el VR (volumen residual), de la CPT o TLC 
(capacidad pulmonar total) y de la CRF (capacidad 
residual funcional), junto a una disminución de la CV 
(capacidad vital).

Para realizar pruebas fiables en niños menores de 5-6 
años, es esencial contar con personal de enfermería 
especializado[1]. No siempre se tiene un acceso ade-
cuado a la espirometría por lo que el flujo espiratorio 
máximo (PEF) puede ser de utilidad para el diagnósti-
co y seguimiento del asma en la infancia. Se considera 
diagnóstico un aumento del PEF del 20% tras trata-
miento broncodilatador[15].

Estudio alergológico

El estudio alergológico tiene como objetivo identificar 
la sensibilización a aeroalérgenos que puedan influir 
en el desarrollo del asma alérgica o en el desencade-
namiento de las exacerbaciones.

Se puede realizar en cualquier paciente asmático, in-
dependientemente de su edad. La anamnesis debe in-
cluir antecedentes personales y familiares de atopia 
(como rinoconjuntivitis, dermatitis atópica o alergias 
alimentarias), así como la relación de los síntomas con 
la exposición a alérgenos.

Para diagnosticar asma alérgica, no solo es necesario 
identificar sensibilización a alérgenos inhalados, sino 
también confirmar la relevancia clínica de estos re-
sultados[16].

La prueba de punción intraepidérmica o “prick test” 
con extractos estandarizados es el método de elección 
debido a su alta sensibilidad, bajo coste y resultados 
inmediatos. Sin embargo, es importante considerar 
factores que pueden interferir en los resultados, como 
algunos medicamentos (antihistamínicos) o el dermo-
grafismo, y contar con experiencia en su interpreta-
ción, ya que pueden producirse falsos positivos por 
reactividad cruzada[17].

La determinación de IgE específica frente a aeroalér-
genos tiene el mismo valor diagnóstico que el “prick 
test”, pero con menor sensibilidad y mayor coste. 
La medición de IgE específica frente a componentes 
alergénicos ayuda a distinguir entre sensibilización 
primaria y reactividad cruzada, y en pacientes poli-
sensibilizados, facilita la selección adecuada de alér-
genos para la inmunoterapia específica[18].

Clasificación de la gravedad 
del asma infantil

La gravedad del asma varía según el momento en que 
se evalúe al paciente, ya sea al inicio o después de ha-
ber logrado el control con el tratamiento. En el primer 
caso, la gravedad se basa en la frecuencia e intensidad 
de los síntomas, el uso de broncodilatadores y los re-
sultados de la función pulmonar, si se pueden obtener. 
Sin embargo, lo habitual es que la gravedad del asma 
se clasifique según la medicación necesaria para man-
tener el control: leve (escalón 1-2 GEMA), moderada 
(escalón 3-4 GEMA) o grave (escalón 5-6 GEMA). Las 
manifestaciones del asma son muy variables en la in-
fancia, y muchos niños solo presentan síntomas du-
rante infecciones virales, lo que puede complicar su 
clasificación[1].

Fenotipos y endotipos del asma 
en la infancia

Fenotipos clásicos de niños con sibilancias 
(estudio Tucson) y su evolución a largo plazo

Desde la primera descripción de fenotipos de asma 
infantil en el estudio de Tucson[19], diversos estudios 
prospectivos han intentado identificar diferentes fe-
notipos. Sin embargo, su utilidad clínica sigue siendo 
motivo de debate.

1.	 Sibilancias precoces transitorias

Se inician antes del primer año y desaparecen a 
los tres, con función pulmonar baja desde el naci-
miento que se mantiene en la adolescencia. Los es-
tudios de alergia son negativos. Factores de riesgo: 
tabaquismo materno, sexo masculino, prematuri-
dad, hermanos mayores y asistencia a guardería.

2.	 Sibilancias persistentes (no atópicas)

Comienzan antes del primer año y persisten has-
ta los seis, afectando a ambos sexos. Sin antece-
dentes atópicos ni alergias, la función pulmonar es 
normal al nacer, pero disminuye con los años. Hay 
hiperreactividad bronquial que mejora con la edad 
y el cuadro suele desaparecer en la adolescencia.

3.	 Sibilancias de inicio tardío (atópicas)

El primer episodio aparece después del año, es 
más frecuente en varones, con estudios de aler-
gia positivos y antecedentes familiares atópicos. 
La función pulmonar desciende hasta los seis años 
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y permanece baja, con hiperrespuesta bronquial, 
persistiendo en la adolescencia.

El Documento de la European Respiratory Society 
(ERS) de 2024 sobre los trastornos de sibilancias en 
preescolares actualiza las definiciones de estas afec-
ciones, destaca los vacíos de conocimiento existentes 
y sugiere futuras líneas de investigación para mejorar 
el manejo clínico[20].

Asma inducida por ejercicio

Es el asma que se exacerba cuando el paciente realiza 
ejercicio físico, y es muy frecuente en la infancia. Sin 
embargo, es preferible el término “broncoespasmo 
inducido por ejercicio” (BIE), ya que también los pa-
cientes sin asma pueden presentar broncoespasmo al 
realizar actividad física.

Los síntomas suelen comenzar durante la realización 
de ejercicio o poco después y pueden persistir incluso 
más de una hora si no se tratan. Entre los síntomas se 
encuentran: el dolor o la opresión en el pecho, la tos, 
la disnea, los sibilantes, así como el menor rendimien-
to deportivo de lo esperado.

Hasta el 90% de los niños asmáticos presentan epi-
sodios de BIE y el 35% de los niños diagnosticados de 
rinitis alérgica[14].

Tos como equivalente asmático

Variante del asma en la que la tos es el único síntoma. 
Puede ser difícil de distinguir de otras causas de tos 
crónica puesto que la espirometría puede ser normal 
y la limitación variable al flujo aéreo solo identificarse 
con la provocación bronquial. El tratamiento es el del 
asma en general y la tos puede reaparecer si se sus-
penden los glococorticoides inhalados[2].

Asma grave en la infancia

La definición de asma grave infantil es compleja y 
varía según la edad, sin que exista un consenso uni-
versal. Un aspecto común en las distintas definiciones 
que se encuentran en la literatura es el mal control de 
los síntomas a pesar del uso de altas dosis de corticoi-
des inhalados. Se clasifica a los niños con asma grave 
en los siguientes subgrupos:

1.	 Asma grave: aquella con tratamiento en los esca-
lones 4-5 de la GINA o 5-6 de la GEMA)[1,2].

Se considera asma grave mal controlada si pre-
senta: ACT < 20; dos exacerbaciones graves recu-

rrentes que precisen ciclos cortos de corticoides 
sistémicos de al menos 3 días de duración; al me-
nos una exacerbación grave en el año previo que 
requiera ingreso hospitalario o ingreso en UCI; 
FEV

1
 basal < 80% del predicho[1].

2.	 Asma resistente al tratamiento: pacientes con mal 
control pese a tratamiento intensivo, incluso tras 
corregir factores modificables como técnica de in-
halación o exposición a alérgenos.

3.	 Asma de difícil tratamiento: niños y adolescentes 
con mal control debido a factores modificables 
como falta de adhesión, técnica incorrecta, o co-
morbilidades.

4.	 Asma difícil refractaria: pacientes en los que, 
a pesar de corregir factores modificables, la en-
fermedad sigue siendo intratable, a menudo por 
problemas psicosociales o comorbilidades como 
la obesidad. Estos pacientes tienen alto riesgo de 
presentar exacerbaciones graves.

La prevalencia del asma grave en la infancia varía se-
gún las series entre el 2 y el 5% de los niños asmáticos. 
Se puede presentar en todas las edades, aunque es 
más frecuente entre los 11 y los 15 años. Los aeroalér-
genos más frecuentemente asociados a exacerbacio-
nes graves de asma y a una mayor mortalidad son los 
hongos. En el asma grave infantil se debe descartar 
la aspergilosis broncopulmonar alérgica si el paciente 
está sensibilizado a Aspergillus[14].

Control del asma en la infancia

El control del asma se define por la reducción o elimi-
nación de los síntomas mediante el tratamiento, y se 
evalúa en dos aspectos: control actual de los síntomas 
y riesgo futuro[1,2].

El control actual de los síntomas se basa en la fre-
cuencia de los síntomas diurnos y nocturnos, la nece-
sidad de medicación de rescate y la limitación para la 
vida diaria. Se utiliza el cuestionario Control del Asma 
en el Niño (CAN) y el Childhood Asthma Control Test 
(c-ACT), ambos validados en español, para determinar 
si el paciente tiene un buen o mal control[21,22]. (Figuras 
2 y 3).

El riesgo futuro considera factores que pueden pro-
vocar exacerbaciones, producir una limitación fija del 
flujo aéreo y los efectos adversos del tratamiento, 
como el uso frecuente de corticosteroides orales.

Peculiaridades y manejo práctico del asma infantil / M Gandolfo Cano
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Figura 2.
Cuestionario de Control del Asma en Niños (CAN). GEMA 5.4. Pág. 56

1.- Durante las últimas 4 
semanas, ¿con qué frecuencia ha 
tosido durante el día en ausencia 
de resfriados/constipados?

4. Más de una vez al día
3. Una vez al día
2. De 3 a 6 veces por semana
1 . Una o 2 veces por semana
0. Nunca

4.- Durante las últimas 
4 semanas, ¿con qué 
frecuencia ha tenido pitidos 
o silbidos durante la noche?

4. Más de una vez por noche
3. Una vez por noche
2. De 3 a 6 veces por semana
1 . Una o 2 veces por semana
0. Nunca

7.- Cuando el niño hace 
ejercicio (juega, corre, etc.) 
o ríe a carcajadas ¿tiene 
tos o pitos/silbidos?

4. Siempre
3. Casi siempre
2. A veces
1 . Casi nunca
0. Nunca

2.- Durante las últimas 4 semanas, 
¿con qué frecuencia ha tosido 
durante la noche en ausencia de 
resfriados/constipados?

4. Más de una vez por noche
3. Una vez por noche
2. De 3 a 6 veces por semana
1 . Una o 2 veces por semana
0. Nunca

5.- Durante las últimas 
4 semanas, ¿con qué 
frecuencia le ha costado 
respirar durante el día?

4. Más de una vez al día
3. Una vez al día
2. De 3 a 6 veces por semana
1 . Una o 2 veces por semana
0. Nunca

8.- Durante las últimas 4 
semanas, ¿cuántas veces ha 
tenido que ir a Urgencias 
debido al asma?

4. Más de 3 veces
3. 3 veces
2. 2 veces
1 . 1 vez
0. Ninguna

3.- Durante las últimas 4 
semanas, ¿con qué frecuencia 
ha tenido pitidos o silbidos 
durante el día?

4. Más de una vez al día
3. Una vez al día
2. De 3 a 6 veces por semana
1 . Una o 2 veces por semana
0. Nunca

6.- Durante las últimas 
4 semanas, ¿con qué 
frecuencia le ha costado 
respirar durante la noche?

4. Más de una vez por noche
3. Una vez por noche
2. De 3 a 6 veces por semana
1 . Una o 2 veces por semana
0. Nunca

9.- Durante las últimas 4 
semanas, ¿cuántas veces han 
ingresado en el hospital al 
niño debido al asma?

4. Más de 3 veces
3. 3 veces
2. 2 veces
1 . 1 vez
0. Ninguna

Los factores de riesgo para sufrir exacerbaciones en 
los niños son: haber tenido al menos una exacerba-
ción grave el año previo, el uso excesivo de SABA, los 
síntomas persistentes y no controlados, la falta de 
adhesión al tratamiento, el FEV

1
 bajo, la exposición a 

aeroalérgenos en el asma alérgica, los problemas psi-
cológicos y las comorbilidades (obesidad, ILO, rinitis o 
alergia alimentaria).

Tratamiento del asma en la infancia

Tiene como principales objetivos: el control de los sín-
tomas, la recuperación de la función pulmonar y que 
el paciente tenga una calidad de vida comparable a la 
de otros niños de su edad[14].

Educación sanitaria y plan de acción

La educación para el manejo del asma debe ir más allá 
del uso de inhaladores, explicando cuándo y por qué 
utilizarlos. A pesar de los tratamientos efectivos, mu-
chos pacientes no logran control por un mal uso de 
los dispositivos, baja adherencia y escasa utilización 
de antiinflamatorios. La educación debe ser persona-
lizada, continua y adaptada al entorno del paciente, 
involucrando también a los adultos responsables del 
menor. Un plan de acción individualizado y revisado 
regularmente mejora la adherencia, reduce la asisten-
cia a Urgencias y las hospitalizaciones. Estos planes 
incluyen el tratamiento habitual y las medidas a seguir 
en caso de empeoramiento, y se basan en la evalua-
ción del control mediante los síntomas o el registro 
diario del flujo espiratorio máximo (PEF)[1,14].
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Figura 3.
Cuestionario Asthma Control Test (ACT) pediátrico. GEMA 5.4. Pág. 57

Deje que su hijo/a responda a estas preguntas

1. ¿Cómo está tu asma hoy?

Muy mal Mal Bien Muy bien

2. ¿En qué medida tu asma es un problema cuando corres, haces gimnasia o practicas deporte?

Es un gran problema, no 
puedo hacer lo que quiero

Es un problema 
y no me gusta

Es un pequeño problema 
pero no me importa No es ningún problema

3. ¿Toses a causa de tu asma?

Sí, siempre Sí, casi siempre Sí, algunas veces No, nunca

4. ¿Te despiertas por la noche a causa de tu asma?

Sí, siempre Sí, casi siempre Sí, algunas veces No, nunca

Responda a las siguientes preguntas usted solo/a

5. En las últimas 4 semanas, ¿cuántos días tuvo su hijo/a sintomas del asma durante el día?

Ninguno 1-3 días 4-10 días 11-18 días 19-24 días Cada día

6. En las últimas 4 semanas, ¿cuántos días tuvo su hijo/a silbidos en el pecho durante el día 
a causa del asma?

Ninguno 1-3 días 4-10 días 11-18 días 19-24 días Cada día

7. En las últimas 4 semanas, ¿cuántos días se despertó su hijo/a durante la noche a causa 
del asma?

Ninguno 1-3 días 4-10 días 11-18 días 19-24 días Cada día

5

5

5

4

4

4

3

3

3

2

2

2

1

1

1

0

0

0

0 1 2 3

0 1 2 3

0 1 2 3

0 1 2 3
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Control ambiental

La identificación de los factores desencadenantes de 
las exacerbaciones asmáticas es esencial en el mane-
jo del asma infantil. Aunque las estrategias de evita-
ción de aeroalérgenos no siempre son completamente 
efectivas, estas medidas siguen siendo fundamenta-
les. Es imprescindible, además, evitar la exposición al 
humo del tabaco, así como a otros contaminantes[1,14].

Inmunoterapia

La inmunoterapia con aeroalérgenos (subcutánea y 
sublingual) es efectiva y segura si se utiliza en pacien-
tes con asma alérgica controlada, leve y moderada 
(escalones 1 a 4 de la GEMA). No se recomienda en 
asma grave no controlada por el riesgo de reacciones 
adversas. La inmunoterapia es el único tratamiento 
capaz de modificar el curso natural de la enfermedad 
en estos pacientes, proporcionando un efecto dura-
dero (años después de la retirada del tratamiento), 
disminuyendo el riesgo de desarrollar asma en pa-
cientes con rinoconjuntivitis alérgica y previniendo la 
aparición de nuevas sensibilizaciones[23,24]. El uso de 
extractos estandarizados biológicamente en pacientes 
alérgicos seleccionados correctamente ha demostra-
do ser eficaz para reducir síntomas, la necesidad de 
medicación de rescate y de mantenimiento, así como 
la hiperrespuesta bronquial[25,26].

Tratamiento farmacológico de mantenimiento

–	 Glucocorticoides inhalados (GCI): son el tratamien-
to de primera línea. En niños mayores de 3 años, su 
uso diario mejora los síntomas, la función pulmonar 
y reduce las exacerbaciones y las hospitalizacio-
nes[27]. En lactantes y preescolares, los GCI también 
reducen los episodios de asma, especialmente en 
aquellos con factores de riesgo para desarrollar 
asma persistente, aunque su efectividad es limitada 
en sibilancias episódicas inducidas por virus[28,29].

El tratamiento intermitente o continuo con GCI no 
cambia la evolución natural del asma, pero las do-
sis altas cuando los síntomas son graves pueden 
reducir las exacerbaciones. Los GCI son seguros a 
las dosis habituales, aunque pueden afectar transi-
toriamente la velocidad de crecimiento, sin influir 
en la estatura final. Debe usarse la mínima dosis 
necesaria para controlar los síntomas[30].

–	 Antagonistas de los leucotrienos (ARLT): en prees-
colares con asma o episodios de sibilancias induci-
dos por virus, los ARLT reducen modestamente los 
síntomas y la necesidad de glucocorticoides orales. 
Aunque no hay evidencia clara de un beneficio sig-

nificativo, se podría evaluar la respuesta suspen-
diéndose si no se logra el efecto esperado[31]. Si el 
control de los síntomas no se logra con dosis bajas 
de corticosteroides inhalados (GCI), es más eficaz 
aumentar la dosis de GCI que añadir montelukast[32].

–	 Beta 2 adrenérgicos de acción larga (LABA): se 
pueden utilizar a partir de los 4 años, siendo se-
guros solo en combinación con GCI y nunca en 
monoterapia[33]. En niños de 4-11 años, el uso de 
formoterol/budesonida en un solo inhalador como 
tratamiento de mantenimiento y alivio (estrategia 
MART) ha demostrado reducir las exacerbaciones 
y la necesidad de corticoides sistémicos, aunque 
algunos consideran que la evidencia es limitada[34]. 
En niños de 6 a 11 años con asma no controlada con 
dosis bajas de GCI, duplicar la dosis de GCI es tan 
efectivo, en el control de los síntomas y la mejora 
de la función pulmonar, como añadir un LABA[35].

–	 Tiotropio: es un antagonista muscarínico de larga 
acción (LAMA) indicado para niños a partir de los 
6 años con asma grave mal controlada, a pesar del 
uso de dosis altas de GCI y un LABA. La dosis re-
comendada es de 5 μg una vez al día y puede redu-
cir la frecuencia de exacerbaciones[36].

–	 Biológicos: para el manejo del asma grave no con-
trolada. Actualmente existen varios anticuerpos 
monoclonales administrados por vía subcutánea. El 
omalizumab se dirige contra la IgE, el mepolizumab 
bloquea la IL-5, el dupilumab actúa sobre la IL-4 e 
IL-13 y el tezepelumab se dirige frente a la TSLP 
impidiendo la interacción con su receptor. Estos 
tratamientos han demostrado eficacia y seguridad, 
disminuyendo las exacerbaciones y mejorando el 
control del asma[37,38]. En el momento actual, oma-
lizumab, mepolizumab y dupilumab se pueden usar 
para asma grave no controlada a partir de los 6 
años, y tezepelumab a partir de los 12 años.

Tratamiento según el nivel de gravedad

El principal objetivo del tratamiento en el asma es 
lograr un adecuado control de los síntomas con la 
menor cantidad de medicación posible. Para ello, es 
necesario ajustar el tratamiento de manera continua, 
aumentando o disminuyendo el escalón terapéutico 
según el nivel de control logrado. En este proceso, 
deben tenerse en cuenta las medidas no farmacoló-
gicas, la adherencia al tratamiento y los factores de 
riesgo modificables. El tratamiento de mantenimiento 
se establecerá inicialmente según la gravedad de los 
síntomas, y posteriormente la gravedad será clasifica-
da retrospectivamente, de acuerdo con el tratamiento 
requerido para mantener el control[1] (Figura 4).
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Tratamiento de la crisis asmática

El manejo de la crisis asmática depende de su grave-
dad, y se realiza según el esquema de la Figura 5. Si la 
saturación de oxígeno (SaO

2
) es inferior al 94%, se ad-

ministrará oxígeno para mantenerla entre el 94-98%. 
Una SaO

2
 menor al 92% tras el tratamiento inicial con 

broncodilatadores inhalados indica una mayor grave-
dad y requiere hospitalización[1].

Tratamiento del asma grave en la infancia

Se recomienda que los niños con asma grave reciban 
dosis elevadas de corticoides inhalados (CI), como bu-
desonida > 400 μg/día o propionato de fluticasona > 
250 μg/día, en el rango de edad de 6 a 11 años. Una vez 
alcanzado el control de los síntomas, es recomendable 
reducir la dosis buscando la mínima eficaz. Si no se 
logra el control, se deben considerar opciones como 
añadir agonistas b2 de acción prolongada (LABA) 

(no indicados en menores de 4 años), tiotropio (no 
indicado en menores de 6 años) o alternativas como 
macrólidos o corticoides sistémicos. En adolescentes 
mayores de 12 años, se puede utilizar la combinación 
fija de GCI / formoterol tanto como tratamiento de 
mantenimiento como de rescate (terapia MART)[1]. Los 
antileucotrienos también se pueden usar en el asma 
grave infantil, aunque faltan estudios que definan el 
perfil de pacientes candidatos.

Transición del niño asmático 
de la consulta infantil a la de adultos

Este proceso de continuidad asistencial debe ser pla-
nificado, progresivo e individualizado. Responde a un 
programa estructurado que surge del consenso entre 
las Unidades implicadas[39].

Figura 4.
Tratamiento escalonado del asma en la edad pediátrica en función del nivel de control. GEMA 5.4. Pág. 120
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El inicio de este proceso está recomendado entre los 11 
y 13 años, momento en que el paciente debe comenzar 
a adquirir progresivamente el conocimiento necesario 
y desarrollar habilidades de autocontrol de su enfer-
medad. A lo largo de este periodo, se deben resolver 
sus dudas y fomentar una mayor responsabilidad en 
el manejo de su salud, de manera que, entre los 16 y 18 
años, dependiendo de las características individuales 
del paciente, pueda realizarse la transición definitiva 
al sistema de atención de adultos[39].

Es importante diferenciar el concepto de “transferen-
cia”, que se refiere al momento puntual en que el pa-
ciente se traslada de los servicios pediátricos a los de 
adultos, del concepto de “transición”, que implica un 
proceso continuado de atención centrado en capacitar 
al paciente para gestionar su salud de forma autónoma 
y tomar decisiones informadas sobre su tratamiento.

Un programa de transición debidamente estructurado 
puede optimizar los resultados clínicos, mejorar la ex-

periencia del paciente y contribuir a una gestión más 
eficiente de los recursos sanitarios, con un impacto 
positivo en los costes y la utilización de los servicios 
de salud.
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Tos crónica: la tos del siglo XXI

RESUMEN

La tos crónica afecta aproximadamente al 5-10% de la pobla-
ción mundial, comporta una notable disminución de la cali-
dad de vida y puede complicarse con comorbilidades como 
incontinencia urinaria, síncope tusígeno, trastornos del sue-
ño y disfonía, lo que provoca un cierto grado de aislamiento 
social y depresión o ansiedad. En algunas personas, la tos 
está asociada a una enfermedad subyacente tratable, como 
la rinitis alérgica, el asma o la enfermedad por reflujo gas-
troesofágico. Muchas de estas personas podrían responder a 
tratamientos dirigidos a la causa primaria. Desgraciadamen-
te, una proporción sustancial de individuos con tos crónica 
son resistentes al tratamiento y generalmente se clasifican 
en dos subtipos: tos crónica inexplicable, que es la tos cróni-
ca de naturaleza idiopática sin causa específica, o tos crónica 
refractaria, que es la tos crónica con una etiología subya-
cente identificada pero que no responde al tratamiento ade-
cuado dirigido a la causa subyacente. Muchos pacientes con 
tos crónica refractaria o tos crónica inexplicable padecen 
una enfermedad de larga duración con un deterioro sustan-
cial de su calidad de vida. Hasta la actualidad no se disponía 
de tratamientos aprobados para la tos crónica refractaria o 
la tos crónica inexplicable, y los médicos recurrían a trata-
mientos fuera de indicación como la morfina, la amitriptilina, 
la pregabalina y la gabapentina, el baclofeno, combinados 
en ocasiones con logopedia. Desde ahora disponemos en el 
mercado de una nueva familia de fármacos, los inhibidores 
de los receptores P2X3. Gefapixant es el primer fármaco de 
esta familia comercializado.
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Introducción

La tos es una dolencia común en todo el mundo y una 
de las preocupaciones más frecuentes que llevan a los 
pacientes a consultar a un médico. De manera gené-
rica, se puede afirmar que es uno de los síntomas de 
mayor prevalencia en Medicina respiratoria así como 
en asistencia primaria. Se considera que es causa de 
29,5 millones de visitas al médico al año en Estados 
Unidos[1] y 1,38 millones de visitas al año en Austra-
lia[2]. Además, afecta notablemente la calidad de vida 
de los pacientes afectos[3,4].

Prevalencia de tos crónica

Uno de los problemas para calcular la prevalencia es 
la definición de tos crónica (TC), así como su denomi-
nación. Existe una gran variedad de términos de uso 
clínico para describir la tos. Clásicamente la descrip-
ción o definición se ha basado en la duración de los 
síntomas y las características de la tos, en particu-
lar «seca« o “húmeda”/»productiva». Otros términos 
como “refractaria”, “inexplicada” o “idiopática” se han 
utilizado indistintamente para describir tos persisten-
te sin una causa evidente que la explique o justifique. 
Además, la mayoría de los estudios no evalúan la tos 
como enfermedad sino como un síntoma respiratorio.

Los resultados de la prevalencia son variables en fun-
ción del estudio y del país donde se ha realizado el es-
tudio. Así, Ford et al.[5], en un estudio de seguimiento 
a 10 años de pacientes reclutados para seguimiento 
de Helicobacter pylori, encontraron una prevalencia 
de TC del 12% y de TC grave del 7,7%. En Italia, un pri-
mer estudio realizado mediante encuestas telefónicas 
en 2006 halló una prevalencia del 14,2%. Este mismo 

estudio repetido en 2015 halló una prevalencia mayor 
(18,4%)[6]. En Alemania, Virchow et al.[7] hallaron una 
prevalencia de tos durante los 12 meses previos a la 
encuesta del 4,9%.

En Canadá, Satia et al.[8] encontraron en un estudio 
prospectivo que un 7,6% de encuestados que respon-
dieron un cuestionario estandarizado reconocieron 
tener TC durante el año previo. El estudio Rotterdam, 
fue un estudio prospectivo de Arinze et al[9]. Se reco-
gieron datos en dos ocasiones de una población de más 
de 45 años de edad, siendo la prevalencia del 10,9%. 
En un metaanálisis realizado por Woo Jung-Son[10], la 
prevalencia global de la tos crónica encontrada fue de 
aproximadamente el 10%. En España, Domínguez et 
al.[11] observaron una prevalencia de tos durante el año 
previo a la encuesta del 5,5%, de los cuales en el 44% 
de los casos el diagnóstico lo había realizado un médi-
co. Parece pues razonable, considerar una prevalencia 
alrededor del 5-10%[11]. El análisis por regiones muestra 
grandes diferencias (Tabla I).

Fisiología de la tos

La tos es un reflejo inherente a la protección del apa-
rato respiratorio. Se trata de un reflejo respiratorio 
protector que permite la expulsión de material extra-
ño y secreciones de la vía aérea y la laringe. Consiste 
en una salida de aire súbita y explosiva a través de 
la glotis. Su mecanismo se compone de un complejo 
arco reflejo, en el que intervienen el centro de la tos y 
el nervio laríngeo superior, rama del nervio vago. Los 
mecanorreceptores y quimiorreceptores de la mucosa 
de las vías aéreas y de otras localizaciones se activan 
y producen un estímulo que, por vía aferente, llega al 
centro de la tos en el cerebro a través del nervio vago. 

Tabla I.

Prevalencia de tos crónica en el metaanálisis de Woo Jung-Son [10]

Prevalencia (definición de tos crónica > 8 semanas)

Reino Unido: 12,0%

Japón: 2,2%

Nigeria: 1,1%

Prevalencia regional de tos crónica (19 definiciones)

Oceanía: 18,1%

Europa: 12,7%

América: 11,0%

Asia: 4,4%

África: 2,3%
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Desde este centro, y con modulación del córtex ce-
rebral (por eso podemos provocar la tos voluntaria-
mente) se produce una respuesta por vía eferente que 
activa la musculatura[12,13] (Figura 1).

La tos en sí representa una reconfiguración tempo-
ral del patrón normal de respiración. En su forma más 

pura, la tos es un proceso de tres fases que se produ-
ce tras la estimulación de receptores periféricos: un 
esfuerzo inspiratorio (fase inspiratoria), seguido de un 
esfuerzo espiratorio forzado contra una glotis cerrada 
(fase compresiva) seguida de la apertura de la glotis y 
un esfuerzo espiratorio rápido (fase expulsiva) (Figura 
2)[14].

Figura 1.
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Fases del reflejo de la tos

Fase aferente del reflejo tusígeno

Los receptores periféricos. Cada golpe de tos se 
produce a través de la estimulación de un arco refle-
jo complejo. La tos se inicia tras la activación de los 
nervios sensoriales del tracto respiratorio superior e 
inferior. Los receptores nerviosos sensoriales están 
adaptados para detectar cambios en el entorno físico 
y químico y, si es necesario, provocar episodios refle-
jos protectores como la tos.

Inicialmente, se investigó mucho sobre una familia de 
receptores estimulables llamados receptores de po-
tencial transitorio (acrónimo en inglés TPR). Estos re-
ceptores se localizan en las terminaciones nerviosas 
y están expuestos a estímulos. Dentro de esta fami-
lia, se descubrió que el receptor TRPV1 que puede ser 
estimulado por la capsaicina (una sustancia extraída 
de los pimientos picantes que provoca tos) y el dolor 
según la localización de este receptor nociceptivo es-
taba aumentado en pacientes con tos crónica[15]. Más 
interesante era el receptor del frío TRPA1, que se en-
cuentra en muchas zonas y se une a muchos irritan-
tes ambientales de los que se quejan los pacientes. La 
hipótesis de la sobreactivación de este receptor en la 
hipersensibilidad a la tos era plausible, pero la inves-
tigación demostró que el bloqueo de este receptor no 
reducía la tos. Posteriormente, se investigaron otros 
receptores. Los receptores P2X3 son canales iónicos 
activados por ligando que se estimulan por el trifos-
fato de adenosina (ATP) y se localizan casi exclusiva-
mente en las neuronas sensoriales de las fibras C, que 
inervan las vías respiratorias superiores e inferiores y 
son las principales fibras nerviosas responsables de la 
tos. El ATP es liberado por los tejidos dañados o some-
tidos a estrés. La acción del ATP en las neuronas sen-
soriales de la periferia y la médula espinal contribuye a 
la excitabilidad neural y puede causar hiperreactividad 
mediante la unión a receptores que contienen P2X3 y 
la estimulación de las neuronas de la fibra C[16,17]. Los 
receptores P2X3 son canales iónicos activados por 
ATP que constan de 3 subunidades; éstas pueden ser 
subunidades P2X3 idénticas o contener una única su-
bunidad P2X2, lo que se conoce como canales P2X2/3.

Se ha demostrado que los receptores que contienen 
ATP y P2X3 están implicados en la sensibilización de 
las vías respiratorias, y su implicación justificó el an-
tagonismo de P2X3 en el tratamiento de la tos.

Las fibras neurosensoriales.

Se han identificado dos vías principales. Las fibras C 
vagales yugulares, que son fibras no mielinizadas en 

las que los estímulos que evocan la descarga del po-
tencial de acción son la capsaicina y los agentes in-
flamatorios endógenos (bradiquinina y prostaglandina 
E2). Estas fibras tienen una función quimiosensible. 
La otra vía son las fibras aferentes vagales nodosas 
Aδ, que son fibras mielinizadas y responden a la es-
timulación mecánica y a las soluciones osmóticas 
(ácido cítrico), pero no a los estímulos inflamatorios. 
Estas fibras tienen básicamente una función mecano-
sensible. Las neuronas aferentes terminan en el tracto 
del núcleo solitario (nTS) y el núcleo trigeminal/para-
trigeminal (Pa5).

Los núcleos centrales. En el tronco encefálico huma-
no, el núcleo solitario (NS), también llamado núcleo 
del tracto solitario (NTS) es una serie de núcleos pu-
ramente sensoriales (agrupaciones de cuerpos de cé-
lulas nerviosas) que forman una columna vertical de 
materia gris incrustada en el bulbo raquídeo (o mé-
dula oblonga). Por el centro del NS discurre el tracto 
solitario, un haz blanco de fibras nerviosas, incluidas 
fibras de los nervios facial, glosofaríngeo y vago, que 
inervan el NS. El NS se proyecta, entre otras regiones, 
a la formación reticular, las neuronas preganglionares 
parasimpáticas, el hipotálamo y el tálamo, formando 
circuitos que contribuyen a la regulación autonómica. 
Las células a lo largo del NS se disponen aproxima-
damente de acuerdo con su función; por ejemplo, las 
células implicadas en el gusto se localizan en la parte 
rostral, mientras que las que reciben información de 
los procesos cardiorrespiratorios y gastrointestinales 
se encuentran en la parte caudal. Las neuronas que 
inervan el NS median el reflejo nauseoso, el reflejo del 
seno carotídeo, el reflejo aórtico, el reflejo de la tos, 
los reflejos barorreceptor y quimiorreceptor y varios 
reflejos respiratorios.

La facilitación del sistema nervioso central 
superior

La tos puede producirse como un acto reflejo, que re-
quiere un estímulo externo, tos involuntaria (ausencia 
de control por parte del individuo), o puede producir-
se voluntariamente, en cuyo caso no requiere estí-
mulos externos y se produce como consecuencia de 
una decisión consciente del individuo. Las neuronas 
sensoriales vagales de los ganglios nodoso y yugular 
que se proyectan a las vías respiratorias y los pulmo-
nes tienen patrones de terminación central distintos 
en el tronco encefálico. Las neuronas nodosas tienen 
terminaciones bien definidas en el núcleo del tracto 
solitario (nTS), mientras que recientemente se ha de-
mostrado que las neuronas yugulares terminan en el 
núcleo paratrigeminal (Pa5). Estos núcleos del tronco 
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encefálico dan lugar tanto a proyecciones locales den-
tro del tronco encefálico presumiblemente responsa-
ble de la tos refleja, como a proyecciones ascendentes 
al cerebro superior, necesarias para los elementos 
conscientes y conductuales de la tos[18,19].

La fase eferente del reflejo tusígeno

Esta fase sigue la respuesta fisiológica habitual de las 
órdenes que salen del sistema nervioso central. A este 
nivel no merece mayor comentario.

Clasificación de la tos

La tos puede clasificarse de dos maneras, en fun-
ción del tiempo de duración y de la fisiopatología (Fi-
gura 3). La tos aguda dura menos de 3 semanas, la 
subaguda entre 3 y 8 semanas y la crónica más de 8 
semanas. En cuanto a la fisiopatología, la tos puede 
comportarse como un reflejo de protección del or-
ganismo, ser un síntoma de enfermedad o bien ser 
la enfermedad en sí misma (visión actualizada de la 
TC). Finalmente es preceptivo conocer los términos 
que se utilizan para designar a los pacientes con TC 
sin diagnóstico etiológico. Hablamos de TC refracta-
ria en relación a la de aquellos pacientes diagnosti-
cados de enfermedades sospechosas de causar tos 
crónica (por ejemplo, asma, enfermedad por reflujo 
gastroesofágico –ERGE–, drenaje nasal posterior, o 
bronquitis eosinofílica) en los que la tos persiste a pe-
sar de un tratamiento etiológico correcto. El término 
de TC inexplicable se aplica a los pacientes con tos 
crónica en los que no se puede identificar una entidad 
subyacente a pesar de un diagnóstico exhaustivo[20,21]. 
Recientemente se ha introducido un nuevo término 
que englobaría estas dos posibilidades, el llamado sín-
drome de hipersensibilidad laríngea o síndrome de hi-
persensibilidad tusígena[22].

Etiología de la tos

La tos aguda es benigna y se autolimita en el tiempo, 
pudiéndose deber a causas infecciosas, como los vi-
rus que afectan a las vías respiratorias altas y los que 
producen bronquitis (virus Influenza A y B, Parain-
fluenza, Coronavirus, Rhinovirus, el virus respiratorio 
sincitial y el Metaneumovirus). También puede estar 
causada por bacterias, como Mycoplasma pneumo-
niae, Chlamydia pneumoniae y Bordetella pertussis. 
Por otra parte, la sinusitis es causa de tos aguda en un 
10% de los casos y la neumonía en un 8%[23-25]. Sin em-
bargo, respecto a la tos subaguda, la tos ferina es una 
causa emergente altamente contagiosa, que provoca 
una tos espasmódica con estridor respiratorio que se 
puede dilatar de cuatro a seis semanas e incluso pue-
de cronificarse.

Esta enfermedad ha sufrido cambios epidemiológicos 
importantes en los últimos años y debe ser tenida en 
cuenta en el diagnóstico de la tos y para desarrollar 
nuevas estrategias vacunales.

En algunas ocasiones, esta tos aguda o subaguda pue-
de cronificarse. Clásicamente, se atribuía la etiología 
de la tos crónica a un drenaje o goteo nasal posterior 
(DNP), a reflujo gastroesofágico (RGE) o a inflamación 
crónica de la vía aérea, como ocurre en el asma o en la 
bronquitis eosinofílica[13].

También son causa de tos crónica algunos fármacos, 
como los inhibidores de la enzima convertidora de la 
angiotensina (IECA) o los b-bloqueantes, así como 
causas ambientales u ocupacionales. Además, la ma-
yoría de pacientes con RGE, asma o DNP no padecen 
tos.

Estas situaciones han obligado a reflexionar y a intro-
ducir un nuevo concepto: el de síndrome de hipersen-
sibilidad laríngea[26,27]. 

Figura 3.
Clasificación de la tos

En función de la fisiopatología

Tos como reflejo de protección (prevención de aspiraciones)

Tos como síntoma

Tos como enfermedad

En función de la duración

Tos aguda	 < 3 semanas

Tos subaguda	 3-8 semanas

Tos crónica	 > 8 semanas
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Características clínicas de la tos 
y comorbilidades

Diferentes estudios han demostrado que la TC es más 
frecuente en la sexta década de la vida y más frecuen-
te en mujeres (2/3 son mujeres y 1/3 son hombres[28]). 
Desde el punto de vista clínico, estos pacientes suelen 
referir con frecuencia sensación de parestesias (hor-
migueo, picor) en la base del cuello que no desaparece 
al toser; es el signo clínico llamado “urgencia por to-
ser” (“urge to cough” en inglés).

En función de la intensidad de la respuesta a los estí-
mulos causantes de tos, distinguimos dos términos, la 
alotusia y la hipertusia.

La alotusia es la tos desencadenada por estímulos que 
actúan a umbrales más bajos de lo habitual, por lo que 
se genera tos en individuos que presentan este fe-
nómeno, pero estos estímulos son insuficientes para 
desencadenar tos en individuos sanos. Por otro lado la 
hipertusia es la respuesta excesiva a estímulos que de 
forma natural generan tos en individuos sanos.

En lo que a comorbilidades se refiere, estos pacien-
tes presentan con frecuencia trastornos del sueño o 
dolores torácicos. Los síntomas depresivos son tam-
bién muy frecuentes de manera que pueden estar 
presentes hasta en un 53% de los casos[29,30,31]. Obvia-
mente todo ello afecta notablemente a la calidad de 
vida de estos pacientes así como de sus familias. La 
incontinencia urinaria merece un comentario aparte. 
Arismendi et al.[32] observaron que había un 21,8% de 
mujeres con el diagnóstico de incontinencia urinaria 
pero que existía un 22,4% que tenían incontinencia 
pero esta entidad no había sido diagnosticada. Estas 
pacientes presentaban peor calidad de vida lo cual se 
reflejó en los cuestionarios para evaluación de la tos.

Interferencias entre sentido 
del gusto y tos

Los receptores P2X3 también intervienen en el gusto. 
Las papilas gustativas son únicas entre los órganos 
sensoriales especiales al utilizar el ATP como transmi-
sor primario que vincula la activación de receptores 
con la excitación de las fibras nerviosas aferentes. Los 
receptores del gusto provocan la liberación de ATP de 
las células receptoras que a su vez activa las fibras 
aferentes gustativas que expresan los purinocepto-
res ionotrópicos compuestos por subunidades P2X2 
y/o P2X3. Las pruebas del papel esencial del ATP en 

la función gustativa se basan en las observaciones 
en ratones que carecen de las subunidades P2X2 
y P2X3 que a su vez carecen de respuestas a todos 
los estímulos gustativos, lo que sugiere que todas las 
cualidades gustativas requieren subunidades homotri-
méricas[33,34]. Existen dos tipos de receptores P2X3, el 
homotrímero (P2X3) y el heterotrímero (P2X2/3). Los 
receptores P2X2/3 se ha implicado en las alteraciones 
del gusto. La selectividad de los canales P2X3 frente 
a los P2X2/3 puede explicar el grado de alteración del 
gusto por los antagonistas de los receptores[35].

Cómo actuar ante un caso de tos crónica

Este es sin duda un aspecto difícil de abordar pues 
no hay en general Unidades de Tos Crónica a las que 
se puedan remitir estos pacientes. Sin duda existen 
algunas actuaciones que deben realizarse a nivel de 
asistencia primaria antes de remitir el paciente a un 
centro de referencia.

En el estudio Referral[36] se llegó a un acuerdo sobre 
las medidas iniciales que debían tomarse en Atención 
Primaria, que incluían la sustitución de fármacos que 
puedan inducir tos, realización de una radiografía de 
tórax, introducción de medidas antirreflujo, inicio de 
tratamiento farmacológico antirreflujo empírico en al-
gunos y la realización de una espirometría con prue-
ba broncodilatadora y hemograma si no se llegaba a 
un diagnóstico etiológico. Estos aspectos son muy 
similares a los especificados en la normativa de la 
Sociedad Española de Neumología y Cirugía Torácica 
(SEPAR) de 2015[37] (Figura 4). No hubo acuerdo sobre 
la indicación de una tomografía computerizada (TAC). 
En condiciones en las cuales la radiografía de tórax es 
normal o bien las lesiones que pudieran observarse no 
explican la tos, la normativa de la Sociedad Europea 
de Neumología (ERS) desaconseja la práctica sistemá-
tica de una TAC[38].

Tratamiento

Clásicamente, no se disponía de un tratamiento espe-
cífico para la TC. Se podían tratar algunas causas de 
TC a las que no siempre respondía bien el paciente 
(enfermedad por reflujo gastroesofágico, drenaje na-
sal posterior o enfermedad inflamatoria de la vía aérea 
con infiltración eosinofílica sin o con hiperreactividad 
bronquial-bronquitis eosinofílica o asma). A partir de 
aquí, se dispone de neuromoduladores (baclofeno, 
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gabapentina y pregabalina, amitriptilina y morfina), 
procinéticos (metoclopramida o macrólidos) y trata-
mientos no farmacológicos como la logopedia[38]. El 
problema es que si bien algunos pacientes responden, 
no hay factores predictivos de respuesta de manera 
que se trata de un ensayo-error. Además estos tra-
tamientos y la evaluación de la respuesta deben ser 
realizados en Unidades especializadas y nunca a nivel 
de asistencia primaria ni por médicos no especializa-
dos en TC[38].

Se acaba de comercializar en España el primer trata-
miento específico para la TC. Se trata de gefapixant, 
inhibidor de los receptores P2X3.

Un estudio de fase IIb ya demostró que a dosis su-
ficientemente elevadas, gefapixant era capaz de 
disminuir la frecuencia de los golpes de tos signifi-
cativamente. La disgeusia en este grupo fue el efec-
to adverso más importante (que no grave) llegando a 
presentarse hasta casi en la mitad de casos[39].

En el estudio definitivo que permitió la comerciali-
zación del fármaco, McGarvey et al. publicaron los 

resultados de dos estudios gemelos en los que la va-
riable principal de eficacia fue el número de golpes de 
tos a las 12 (Cough-1) y 24 (Cough-2) semanas de du-
ración. A dosis de 45 mg cada 12 horas por vía oral, el 
fármaco demostró ser eficaz[40].

En cuanto a efectos adversos los trastornos del gusto 
son sin duda el efecto indeseable más frecuente. En el 
metaanálisis de Abu-Zaid[41] el riesgo relativo de pre-
sentar disgeusia fue de 9,97, hipogeusia 8,53, ageusia 
3,59; otros efectos adversos incluyen cefalea (RR de 
2,39), infecciones del tracto respiratorio (RR 3,02), 
náuseas (RR 7,25) e infecciones urinarias (RR 1,64). 
Más recientemente, McGarvey et al. han demostrado 
que en casos de tos de reciente aparición (< 1 año) 
gefapixant a dosis de 45 mg cada 12 horas también era 
eficaz[42].

Aunque no disponemos de estudios en vida real, el 
tratamiento de la TC refractaria o inexplicada debida a 
hipersensibilidad laríngea pasará a ser el gefapixant a 
dosis de 45 mg cada 12 horas. Es razonable restringir 
la indicación de este tratamiento a Unidades especia-
lizadas en tos crónica[43].

Figura 4.
Manejo de la tos crónica en asistencia primaria. Modificado de[37]
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La TCAR en el Diagnóstico de las 
Enfermedades Pulmonares Intersticiales 
relacionadas con el consumo de tabaco

RESUMEN

El humo del cigarrillo es una mezcla compleja de más de 
6.000 sustancias químicas diversas siendo la principal cau-
sa de muertes evitables a nivel mundial. El tabaquismo es 
la principal causa de cáncer de pulmón y el principal factor 
de riesgo de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC). Además, el consumo de tabaco se asocia al desarro-
llo de varias enfermedades pulmonares intersticiales[1-3]. Las 
enfermedades intersticiales más frecuentes asociadas a taba-
quismo son: a) bronquiolitis respiratoria asociada a enferme-
dad intersticial pulmonar (BR-EIP), b) neumonía intersticial 
descamativa (NID) y c) histiocitosis pulmonar de células de 
Langerhans (HPCL)[4-8]. El tabaquismo también se ha asocia-
do con la neumonía eosinófila aguda y al riesgo de desarro-
llar otras enfermedades pulmonares intersticiales fibróticas, 
como la fibrosis pulmonar idiopática y la enfermedad pulmo-
nar intersticial asociada a la artritis reumatoide[9,10]. Por otro 
lado, la neumonitis por hipersensibilidad y la sarcoidosis son 
menos frecuentes en pacientes fumadores[4,11].

Es muy importante reconocer las enfermedades pulmonares 
relacionadas con el tabaquismo ya que el dejar de fumar es 
una parte muy importante de su tratamiento.

En este artículo revisamos las manifestaciones clínico-ra-
diológicas de las enfermedades pulmonares intersticiales re-
lacionadas con el tabaquismo y los problemas relacionados 
con un manejo diagnóstico apropiado.
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Métodos diagnósticos radiológicos 
en la enfermedad pulmonar 
asociada a tabaquismo

Radiografía de tórax

La radiografía de tórax sigue siendo una técnica útil 
en la valoración de las enfermedades pulmonares 
asociadas a tabaquismo. Es accesible, económica y 
su dosis de radiación es baja. Los hallazgos pueden 
ser evidentes en el enfisema pulmonar grave. También 
permite valorar algunas de las complicaciones asocia-
das, como la neumonía, el neumotórax y el cáncer de 
pulmón. 

La comparación de los hallazgos radiológicos actuales 
con los obtenidos en previos permite valorar la pro-
gresión y la gravedad del proceso. Sin embargo, en la 
actualidad, la tomografía computarizada de alta reso-
lución (TCAR) es el método de imagen de elección en 
la valoración y diagnóstico de la patología pulmonar 
asociada a tabaquismo, ya que confirma la presencia 
de enfermedad pulmonar y establece el correcto diag-
nóstico de las complicaciones asociadas[3,12].

Tomografía computarizada 
de alta resolución (TCAR)

La TCAR es una técnica ampliamente utilizada en la 
valoración de las enfermedades pulmonares difusas 
entre las que se incluyen las asociadas al consumo de 
tabaco[13-15].

Mediante esta técnica se obtienen imágenes mor-
fológicas muy precisas de la anatomía del lobulillo 
pulmonar secundario (LPS), similares a los hallazgos 
anatomopatológicos macroscópicos del pulmón.

Desde un punto de vista técnico, la TCAR se caracteri-
za por la obtención de cortes finos (inferiores a 2 mm 
de grosor, habitualmente de 1-1,5 mm)[16]. La realiza-
ción de cortes de mayor grosor dificulta la valoración 
morfológica de las estructuras pulmonares de peque-
ño tamaño; por otro lado, los cortes de grosor inferior 
a estos valores dan lugar a un incremento del ruido 
asociado a la imagen. La utilización de algoritmos de 
reconstrucción de alta resolución y alta frecuencia 
espacial, aumenta la resolución de las imágenes ob-
tenidas de las diferentes estructuras pulmonares[16]. 
Además, es necesario utilizar un nivel de radiación 
suficiente en miliamperios por segundo (mAs) para 
obtener imágenes diagnósticas, sin someter al pacien-
te a dosis de radiación elevadas.

En los estudios basales convencionales pueden rea-
lizarse de modo complementario series dinámicas en 
inspiración/espiración (espiración máxima forzada) 
para objetivar la presencia asociada de atrapamiento 
aéreo secundario a patología inflamatoria de la peque-
ña vía aérea[17].

Las indicaciones de la TCAR en las enfermedades 
pulmonares asociadas a tabaquismo incluyen: a) de-
mostrar la presencia de enfermedad pulmonar en los 
casos con sospecha clínica y radiografía normal; b) 
caracterizar de manera más precisa una enfermedad 
pulmonar previamente observada en la radiografía de 
tórax, c) identificar su patrón morfológico; d) valorar 
la evolución de la enfermedad y e) cuantificar los dife-
rentes patrones observados (enfisema, atrapamiento 
aéreo, fibrosis…)[18,19].

Enfermedad Pulmonar Obstructiva 
Crónica (EPOC)

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) 
se refiere a los procesos obstructivos que afectan 
de forma lenta y progresiva a la vía aérea, debido a 

Figura 1. Broncopatía crónica.

Reconstrucción coronal de una TCAR focalizada en 
las bases pulmonares. Se observa un engrosamiento 
significativo de las paredes bronquiales y una cierta 
irregularidad de estas (flechas).
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una respuesta inflamatoria exagerada inducida por el 
humo del tabaco[20].

La TCAR es útil para definir los diferentes fenotipos 
de la EPOC permitiendo una mejor estratificación de 
los pacientes y la selección de un tratamiento más 
personalizado. Los fenotipos de la enfermedad de la 
vía aérea en la EPOC incluyen tanto a las alteraciones 
de la pequeña vía como de la vía aérea de mayor cali-
bre[21]. La visualización preferentemente en los LL.SS. 
de pequeñas opacidades nodulillares de localización 
centrolobulillar y densidad en “vidrio deslustrado”, 
(bronquiolitis respiratoria) representa la respuesta in-
flamatoria en el interior y alrededor de los bronquio-
los distales; estos hallazgos serán reversibles después 
del abandono del consumo de tabaco y el tratamiento 
con esteroides.

Broncopatía crónica

En los pacientes con broncopatía crónica, los estudios 
radiológicos simples no suelen mostrar alteraciones 
morfológicas relevantes. El término “pulmones sucios” 
se ha utilizado en la radiología simple para describir los 
hallazgos relacionados con el engrosamiento y la mala 

visualización de las paredes bronquiales. En estos pa-
cientes también se observan imágenes de aspecto tu-
bular o en “anillo” sin dilatación bronquial asociada. En 
los casos en los que existe sobreinfección bronquial, 
podemos observar imágenes anulares o en “railes de 
tren” que representan inflamación de la vía aérea. 

En los enfermos con EPOC, la TCAR es de gran ayuda 
en el estudio del parénquima pulmonar, evidenciando 
y diferenciando las diferentes áreas de broncopatía 
crónica y las de enfisema pulmonar[22]. El engrosa-
miento de la pared bronquial es un signo importante 
de broncopatía crónica, ya que refleja la inflamación y 
el edema de la pared de las vías respiratorias[23]. Pue-
den existir bronquiectasias cilíndricas asociadas a los 
signos de broncopatía crónica (Fig. 1). En estos casos, 
los pacientes suelen presentar exacerbaciones de su 
cuadro basal con presencia de broncorrea purulenta 
y, en ocasiones, hemoptisis.

Enfisema pulmonar 

Se define al enfisema como un “proceso pulmonar 
caracterizado por la presencia de un aumento per-
manente del espacio aéreo distal a los bronquiolos 

Figura 2. Enfisema pulmonar.

Radiografía simple de tórax PA y L. A) Aumento del volumen pulmonar bilateral asociado a una disminución del 
calibre de los vasos pulmonares (flechas) y a un descenso diafragmático bilateral. B) La proyección lateral muestra 
una hiperlucencia retroesternal y un aplanamiento de ambos hemidiafragmas (flechas).
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terminales asociado a la destrucción de las paredes 
alveolares y sin signos obvios de fibrosis”[24]. Actual-
mente la presencia microscópica de fibrosis se ha 
incluido en la descripción clásica del enfisema pul-
monar. Clínicamente, el enfisema se caracteriza por 
obstrucción del flujo aéreo irreversible, hiperinflación 
pulmonar y disnea tras el ejercicio[25,26].

El estudio simple de tórax es ineficaz en la detección 
del enfisema, excepto en los casos muy avanzados. 
Las manifestaciones radiológicas pueden parecerse a 
las observadas en el asma grave[26]. En la forma grave 
de enfisema, los hemidiafragmas se encuentran des-
cendidos y aplanados, observándose un aumento del 
espacio aéreo retroesternal y un corazón de menor 
tamaño adoptando una orientación vertical; todos es-
tos signos reflejan la existencia de una hiperinsufla-
ción pulmonar (Fig. 2)[24,26,27].

La TCAR se utiliza de modo habitual en el estudio del 
enfisema pulmonar[28]. En términos de sensibilidad, 
especificidad y valoración de la extensión de la en-
fermedad, la TCAR representa un avance muy signi-
ficativo sobre el estudio simple de tórax (Fig. 3). La 
densitometría pulmonar mediante TC es más sensitiva 
que los resultados obtenidos en las pruebas de fun-
ción pulmonar (PFP) para detectar la progresión del 
enfisema. Actualmente, los estudios longitudinales 
mediante TCAR en el enfisema han mostrado que el 
análisis cuantitativo de las áreas de baja atenuación 

puede ayudar no solo a demostrar la progresión del 
enfisema, sino también a clarificar su relación con los 
factores de riesgo como el tabaquismo.

Bronquiolitis Respiratoria (BR) y 
Bronquiolitis Respiratoria asociada a
Enfermedad Intersticial Pulmonar (BR-EIP)

La bronquiolitis respiratoria (BR) es un hallazgo histo-
patológico incidental que se encuentra prácticamente 
en todos los fumadores. Se caracteriza por la presen-
cia de macrófagos intraluminales pigmentados dentro 
de los bronquiolos respiratorios de primer y segundo 
orden. Generalmente, la BR es asintomática y se ob-
serva casi exclusivamente en fumadores o exfuma-
dores de cigarrillos de entre 30 y 40 años con una 
proporción hombre-mujer de 2:1.

Los hallazgos de la TCAR consisten en nódulos cen-
trolobulillares mal definidos y opacidades multifocales 
en vidrio deslustrado (Figs. 4 y 5). Debido a que todos 
los pacientes son fumadores, existen cambios asocia-
dos de enfisema pulmonar.

La bronquiolitis respiratoria asociada a enfermedad 
intersticial pulmonar (BR-EIP) afecta a una pequeña 
proporción de fumadores con BR. La gran mayoría de 
los pacientes son fumadores activos y casi todos tie-
nen antecedentes de tabaquismo. Los principales sín-
tomas de presentación son tos crónica y disnea[29,30]. 

Figura 3. Enfisema pulmonar.

Reconstrucción coronal de una TCAR de tórax. 
Aumento del volumen pulmonar bilateral asociado 
a multiples imágenes hiperlucentes bilaterales 
(flechas) secundarias a enfisema centroacinar.

Figura 5. Bronquiolitis respiratoria.

Corte axial de una TCAR mostrando engrosamiento 
de paredes bronquiales bilaterales (flechas) asociado 
a zonas multifocales bilaterales con una ténue 
densidad en “vidrio deslustrado” (estrellas).
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Histológicamente existe un engrosamiento de las pa-
redes alveolares de localización peribronquiolar con 
presencia de fibroblastos y depósitos de colágeno[31]. 
Generalmente se observa un infiltrado de células in-
flamatorias crónicas en la pared bronquiolar y en los 
alveolos circundantes sin panalización asociada.

La radiografía simple es normal en un 20% de los pa-
cientes. Los hallazgos de la TCAR en la BR-EIP son 
cualitativamente similares a los de la BR, pero gene-
ralmente más extensos. Las principales alteraciones 
en la TCAR consisten en (a) nódulos centrolobulilla-
res, (b) opacidades en vidrio esmerilado y (c) engrosa-
miento de las paredes bronquiales. Dichos hallazgos 
afectan tanto a los campos pulmonares superiores 
como a los inferiores (Fig. 6)[7,32].

En términos de diagnóstico diferencial, puede obser-
varse una superposición histopatológica entre la BR-
EIP y la neumonía intersticial descamativa (NID)[33]. A 
diferencia en la NID, los macrófagos en la BR-EIP tienen 
una distribución predominantemente peribronquiolar. 
Histológicamente, también pueden encontrarse áreas 
de histiocitosis pulmonar de células de Langerhans 
(HPCL), BR-EIP y NID en el mismo paciente.

El diagnóstico diferencial de la BR-EIP es amplio e 
incluye la neumonitis por hipersensibilidad (NH) in-
flamatoria, la NID y la neumonía intersticial no espe-
cífica (NINE)[33].

Figura 6. Bronquiolitis respiratoria asociada a 
enfermedad intersticial pulmonar (BR-EIP).

Corte axial de una TCAR focalizada en el LID con 
áreas multifocales de enfisema (flechas) asociadas a 
zonas reticulares (asterisco) y a zonas con una tenue 
densidad en “vidrio deslustrado” (cabeza de flecha). 

Figura 4. Bronquiolitis respiratoria.

A) Corte axial de una TCAR mostrando engrosamiento de paredes bronquiales (flechas) asociado a imágenes de 
enfisema centroacinar en LSD (flechas gruesas). B) Aproximación sobre el lóbulo superior derecho. Pequeñas 
opacidades redondeadas mal definidas de densidad en “vidrio deslustrado” (flechas pequeñas).
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Neumonía Intersticial Descamativa (NID)

El término neumonía intersticial descamativa (NID) se 
utilizó erróneamente al creer que la descamación de 
las células epiteliales alveolares era la base de los ha-
llazgos histológicos. Ahora es evidente que las células 
que llenan los espacios alveolares son macrófagos in-
traalveolares que contienen un pigmento caracterís-
tico finamente granular de color marrón claro; existe 
asociada una discreta inflamación intersticial, míni-
mos cambios fibróticos y preservación de la arqui-
tectura pulmonar[33,34]. Los hallazgos histológicos de 
la NID en ocasiones pueden superponerse a los de la 
BR-EIP[35,36]. También se puede observar una reacción 
pulmonar similar a la NID en la histiocitosis pulmonar 
de células de Langerhans (HPCL), inhalación de polvo 
y toxicidad medicamentosa (p.ej. busulfán, nitrofuran-
toína, sulfasalazina).

A diferencia de la BR-EIP, la NID ocurre tanto en adul-
tos como en niños.

La NID representa menos del 3% de las enfermeda-
des infiltrativas pulmonares, afectando a fumadores 
jóvenes (entre 30 y 40 años) y con una proporción 
hombre-mujer de 2:1.

La edad media de aparición de los síntomas es aproxi-
madamente a los 40 años. Los síntomas más frecuen-
tes son el comienzo insidioso de disnea asociada a tos 

seca; también pueden aparecer fiebre, fatiga y pérdida 
de peso. Los crepitantes tipo “velcro” están presentes 
en el 50% - 60% de los casos. En las pruebas de fun-
ción pulmonar (PFP) se observa un patrón restrictivo 
con reducción de la capacidad de difusión e hipoxe-
mia. En el lavado broncoalveolar, el líquido contiene 
un mayor número de macrófagos intraalveolares que 
contienen gránulos característicos (“pigmento de fu-
mador”). El pronóstico es bueno y la evolución clínica 
mejora tras el cese del tabaquismo y el tratamiento 
con esteroides. La progresión de la enfermedad puede 
ocurrir en sujetos que continúan fumando.

El estudio radiológico simple de tórax suele ser nor-
mal. La TCAR muestra una afectación parenquimatosa 
difusa bilateral con un patrón en “vidrio deslustrado” 
(Fig. 7). En algunos pacientes se observa un engrosa-
miento septal sugestivo de fibrosis sin panalización 
asociada. El diagnóstico diferencial se plantearía con 
la bronquiolitis respiratoria asociada a enfermedad in-
tersticial pulmonar (BR-EIP), la neumonía intersticial 
no específica (NINE) y la neumonitis por hipersensibi-
lidad inflamatoria[37,38].

Histiocitosis Pulmonar de Células de 
Langerhans (HPCL)

La afectación pulmonar aislada de la histiocitosis pul-
monar de células de Langerhans (HPCL) se caracteri-
za por la acumulación de células de Langerhans en la 
superficie epitelial del tracto respiratorio. La mayo-
ría de los pacientes son fumadores con edades com-
prendidas entre los 30 y 40 años y su distribución es 
similar entre hombres y mujeres. La presencia de un 
neumotórax espontáneo puede ocurrir en el 15% de 
los pacientes.

Clínicamente, los pacientes presentan disnea, tos y 
dolor torácico, así como síntomas constitucionales y 
hemoptisis[39]. La gasometría es más sensible que las 
pruebas de función respiratoria para demostrar afec-
tación pulmonar. Las lesiones quísticas a nivel óseo se 
observan en aproximadamente el 10% de los pacientes 
y pueden preceder al desarrollo de la enfermedad pul-
monar.

Un 25% de los pacientes con HPCL son asintomáticos 
a pesar de mostrar alteraciones inespecíficas en los 
estudios radiológicos simples de tórax. Los hallazgos 
más frecuentes incluyen infiltrados pulmonares bila-
terales, nódulos mal definidos y quistes de morfología 
irregular predominando en las zonas superior y media 
del pulmón; las bases pulmonares y los ángulos cos-

Figura 7. Neumonía intersticial descamativa (NID).

Corte axial de una TCAR mostrando múltiples 
imágenes hiperlucentes en ambos LL.SS. secundarias 
a enfisema centroacinar. El resto del parénquima 
pulmonar muestra una densidad difusa bilateral 
en “vidrio deslustrado” relacionada con una NID 
asociada a tabaquismo.
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tofrénicos generalmente no se ven afectados. En una 
fase más avanzada, el número de nódulos disminuye 
predominando los cambios quísticos y la hiperinsufla-
ción. En la fase inicial, la TCAR muestra micronódulos 
(1-5 mm) peribronquiolares mal definidos. Se observan 
nódulos cavitados en aproximadamente el 10% de los 
casos. En una etapa posterior, se identifican quistes 
lisos cuyo tamaño oscila entre unos pocos milímetros 
hasta varios centímetros de diámetro. La fusión de va-
rios quistes da lugar a espacios aéreos de morfología 
irregular (Fig. 8). Estos cambios quísticos se producen 
por dos mecanismos: uno por cavitación de los nódu-
los y otro por estructuras bronquiolares dilatadas ro-
deadas de granulomas peribronquiolares. A veces, los 
cambios quísticos pueden ser difíciles de diferenciar 
del enfisema. En la enfermedad avanzada, el pulmón 
puede estar formado casi exclusivamente por tejido 
fibroso, formando grandes áreas de panalización y en-
fisema paracicatricial en los lóbulos superiores.

El neumotórax asociado a dolor torácico es la mani-
festación clínica inicial en el 15% de los pacientes pu-
diendo ser recurrente y requerir la colocación de un 
drenaje torácico.

Combinación de Fibrosis Pulmonar con 
Enfisema (CFPE) 

La combinación de fibrosis pulmonar y enfisema 
(CFPE) es un síndrome recientemente descrito, en 
el que coexisten en un mismo individuo enfisema en 
lóbulos superiores y fibrosis en lóbulos inferiores[40]. 
Clínicamente, los pacientes presentan disnea grave 
con el esfuerzo y un funcionalismo pulmonar carac-
terístico. La capacidad vital forzada (FVC), el volumen 
espiratorio forzado en el primer segundo (FEV

1
) y la 

capacidad pulmonar total (TLC), suelen encontrar-
se en el rango de la normalidad o poco alterados, a 
diferencia de la DLCO que se encuentra gravemente 
disminuida[41]. La hipertensión pulmonar es una com-
plicación frecuente y relevante en la historia natural 
de este síndrome, siendo la principal causa de la muer-
te de estos pacientes con una supervivencia media de 
6,1 años[40]. Los hallazgos en la TCAR son diagnósticos, 
mostrando enfisema (centroacinar/paraseptal) en los 
lóbulos superiores y fibrosis en las bases pulmonares 
(Fig. 9). El calibre de la arteria pulmonar principal tam-
bién puede medirse en el mismo estudio para valorar 
la existencia de hipertensión pulmonar asociada.

Figura 8. Histiocitosis pulmonar de células de Langerhans (HPCL).

A) Corte axial de una TCAR mostrando numerosos quistes bilaterales de paredes finas (flechas pequeñas) y nódulos 
(flechas). B) En un corte más caudal siguen observándose pequeños nódulos (flechas pequeñas) y quistes de 
morfología irregular (flechas).
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Fibrosis Intersticial Asociada al Tabaco 
(FIAT)

La fibrosis intersticial asociada al tabaco (FIAT; SRIF, 
por sus siglas en inglés) es un hallazgo histológico 
observado en fumadores y caracterizado por la pre-
sencia de una fibrosis intersticial hialinizante con 

engrosamiento septal asociada a enfisema y bron-

quiolitis respiratoria[31,41-43]. Dichos hallazgos deberán 

distinguirse de las neumonías intersticiales idiopáti-

cas y de otras lesiones intersticiales fibrosantes cró-

nicas. En la TCAR se observa la combinación de zonas 

multifocales de atenuación en “vidrio deslustrado”, 

con o sin reticulación, y zonas de enfisema (Fig. 10). 

Figura 9. Combinación de fibrosis pulmonar con enfisema (CFPE).

A) Presencia de bullas apicales bilaterales (flechas) asociadas a discreto enfisema centroacinar (flechas). B) Cambios 
fibrosantes basales bilaterales. Importante reticulación, bronquiectasias de tracción y panalización (cabezas de 
flecha) asociadas a calcificaciones dendríticas (flechas) en el lóbulo inferior izquierdo.

Figura 10. Fibrosis intersticial asociada al tabaco (FIAT).

A) Presencia de enfisema centroacinar en ambos LL.SS. (flechas) asociado a una densidad difusa y bilateral en “vidrio 
deslustrado”. B) En un corte más caudal (bifurcación hiliar) se observa una reticulación parcheada multifocal bilateral 
(flechas) compatible con cambios fibrosantes.
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Las lesiones presentan una localización fundamental-
mente subpleural y centrolobulillar.

Conclusión: El tabaquismo tiene un papel etiológico 
potencial en el desarrollo de algunas enfermedades 
pulmonares intersticiales, incluidas la BR-EIP, NID, 
HPCL, CFPE y FIAT. El contexto clínico y el cono-
cimiento de las características histopatológicas de 
estos trastornos son básicos para realizar un diagnós-
tico diferencial adecuado.
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Continuidad asistencial en asma

RESUMEN

La continuidad asistencial se ha relacionado con efectos fa-
vorables en agudizaciones, ingresos y costes. En asma tiene 
aspectos diferenciales. Uno es el paso de la atención de niño 
a joven asmático, con sus fases de transición y transferencia. 
Guías y consensos de expertos establecen indicaciones de 
cuándo y cómo debe llevarse a cabo, de forma planificada e 
individualizada hasta completar la transferencia a la consulta 
de adultos. 

Otro momento clave es el alta hospitalaria tras un ingreso o 
visita a Urgencias por agudización. Modificaciones en el tra-
tamiento de mantenimiento requieren seguimiento cercano, 
en el que la enfermería puede jugar un importante papel. 

En nuestro medio se ha publicado un consenso de derivación 
en asma desde Atención Primaria a especializada; se recogen 
los aspectos clave en diagnóstico, tratamiento y seguimien-
to del asma, y se establecen indicaciones de cuándo derivar, 
fundamentalmente asma grave no controlada, sospecha de 
asma alérgica y ocupacional, asma con comorbilidades (a 
destacar rinosinusopatía crónica) y enfermedad respiratoria 
exacerbada por ácido acetilsalicílico (EREA). 

Tanto enfermería hospitalaria y de Atención Primaria como 
farmacia comunitaria pueden tener un importante papel en 
garantizar la continuidad asistencial del paciente asmático. 
La teleasistencia y el uso de la inteligencia artificial posible-
mente van a aportar nuevas formas de atención.
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Continuidad asistencial. 
Definición e implicaciones

Se entiende como continuidad asistencial el contacto 
mantenido entre el paciente y su médico o personal 
sanitario durante un largo periodo de tiempo, propor-
cionando oportunidad para desarrollar una relación de 
confianza mutua. Tiene especial valor para pacientes 
con enfermedades crónicas. Sin embargo, esta conti-
nuidad parece estar deteriorándose en algunos países. 

Referido al asma, los profesionales de la salud debe-
mos prestar una atención sanitaria continuada que 
garantice la prevención, diagnóstico, control, trata-
miento y seguimiento adecuados, para que el paciente 
usuario perciba la coherencia de esta asistencia coor-
dinada a lo largo del tiempo[1].

La continuidad asistencial se ha relacionado con efec-
tos favorables en mortalidad prematura, riesgo de 
hospitalización, visitas a Urgencias y costes sanita-
rios[2,3].

Se deben tener en cuenta, además, peculiaridades de 
la historia natural de la enfermedad que obligan a con-
templar aspectos menos habituales en otros procesos: 
el frecuente comienzo de la patología en la infancia, 
con manejo global por el pediatra durante años que 
se ve interrumpido al llegar a la adolescencia-juven-
tud. Por otro lado, las frecuentes exacerbaciones 
que requieren modificación del tratamiento, visitas 
a Urgencias y/o ingresos, con necesidad de ajustes 
de tratamiento que implican tanto al paciente como 
a su entorno familiar, como al nivel asistencial donde 
seguirá siendo atendido. Las indicaciones precisas al 
alta forman parte de esa deseable continuidad asis-
tencial. Es especialmente importante en niños, donde 
una gran carga por hospitalizaciones es atribuible al 
asma. Así, un trabajo en nuestro entorno recoge que 
el 44% de los ingresos fueron atribuibles a agudizacio-
nes asmáticas[4]. 

En los últimos años avances tecnológicos hacen posi-
ble nuevas modalidades de seguimiento de los pacien-
tes, más allá de las visitas médicas seriadas. El papel 
de la telemedicina, la implicación de enfermería o de la 
farmacia comunitaria deben establecer su utilidad en 
entornos concretos.

Algunas guías han establecido recomendaciones es-
pecíficas de derivación de pacientes entre diferentes 
niveles sanitarios para garantizar homogeneidad en el 
abordaje de la enfermedad. Implementar estas reco-
mendaciones puede mejorar la calidad de la asistencia 
en pacientes con asma.

Transición en el cuidado desde el niño 
al joven asmático 

Se entiende como transición el proceso de adapta-
ción para que el niño asmático alcance autonomía y 
pueda pasar a ser atendido en Unidades de adultos. 
Transferencia es el momento en que el paciente es 
dado de alta de los Servicios de Pediatría y pasa a con-
sultas de adultos[1].

En general, en cualquier enfermedad crónica con co-
mienzo en la infancia se aprecia pobreza de conoci-
mientos acerca de los programas de transición para 
conseguir una adecuada continuidad asistencial en el 
paso del paciente pediátrico a los cuidados del adul-
to[5].

Los niños con asma crecen y se convierten en adultos 
con asma; la adolescencia es un periodo de alto riesgo 
en asmáticos, supone el paso de ser atendido por los 
padres en su enfermedad asmática a tener que con-
vertirse en responsables para manejarla por sí solos. 
En general en esta etapa se tiene escaso conocimiento 
del asma, de cómo manejar síntomas y comorbilida-
des, y por qué tomar la medicación de forma regular[6]. 
Los pacientes adolescentes y adultos jóvenes (AYA) 
necesitan apoyo adicional, mientras experimentan 
los retos asociados a su edad. Necesitan formación 
específica para aprender los conocimientos y habili-
dades necesarios para autogestionar con confianza 
su asma y/o alergia. Los cuidados de transición son 
un proceso complejo, que debe abordar las necesida-
des psicológicas, médicas, educativas y vocacionales 
de los AYA de manera adecuada a su desarrollo. La 
Academia Europea de Alergología e Inmunología Clí-
nica ha desarrollado una Guía de Práctica Clínica con 
recomendaciones basadas en la evidencia para que 
los profesionales sanitarios apoyen los cuidados de 
transición de los AYA con alergia y/o asma. Esta guía 
ha sido elaborada por un grupo de trabajo multidis-
ciplinar de expertos y representantes de pacientes. 
Establece una serie de recomendaciones generales 
que incluyen las siguientes: (a) iniciar la transición a 
una edad temprana (11-13 años), (b) utilizar un enfo-
que estructurado multidisciplinar, (c) asegurarse de 
que los AYA comprenden plenamente su enfermedad 
y disponen de recursos a los que pueden acceder, d) 
monitorizar activamente la adherencia y e) discutir 
las posibles implicaciones para el trabajo o estudios. 
Como aspectos prácticos clave se recomienda simpli-
ficar los regímenes de tratamiento, poner el foco en 
áreas donde los adolescentes carecen de confianza e 
implicar a sus padres en el entrenamiento o capacita-
ción. Los objetivos finales, y también los principales 
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indicadores, serían el compromiso en el automanejo 
de la enfermedad, y la retención para la continuidad 
en la edad adulta[7].

Sin embargo, al comprobar la adherencia a esas di-
rectrices se concluye que los jóvenes cuando pasan 
a consultas de adultos no estan preparados para la 
distinta atención frente a Pediatría y para la autoges-
tión[8].

Desde el punto de vista de los adolescentes asmáti-
cos, un estudio concluye que mayoritariamente su 
percepción era de sentir que no habían asumido su 
responsabilidad y que debían implicarse más en el au-
tomanejo; asimismo, se sentían excluidos, no sabían 
a quién dirigirse y, en general, experimentaron me-
nor seguimiento en la atención sanitaria a adultos[9]. 
Otro estudio centrado en adolescentes refleja que 
se sentían agobiados por el asma, y sus perspectivas 
de futuro eran pesimistas con preocupaciones rela-
cionadas con el empeoramiento de los síntomas, la 
inadecuación en el autocontrol y repercusión en sus 
opciones profesionales. En el mismo estudio se ob-
servaron deficiencias en la autogestión, los padres 
seguían desempeñando un papel importante en el cui-
dado del asma y rara vez se hablaba de la transición 

de los cuidados con los profesionales sanitarios para 
garantizar su continuidad[10].

La eficacia de programas con sesiones educacionales 
ha sido evaluada mediante cuestionarios como TRAQ 
(cuestionario de evaluación para la transición) y la 
escala de autoeficacia para niños y adolescentes. Los 
autores encuentran que una intervención educativa 
integrada con sesiones presenciales y online resultó 
eficaz en preparar al automanejo a los adolescentes 
asmáticos[11].

En nuestro medio, mediante un panel de expertos reu-
nidos en el proyecto STAR (tranSición del pacienTe 
adolescente con Asma gRave) se establece el primer 
consenso multidisciplinar sobre cómo realizar la tran-
sición de los adolescentes con asma grave; entre los 
autores, en el 87% de los casos se carecía de proto-
colos específicos en el ámbito asistencial correspon-
diente. Se reconoce que es fundamental el momento 
adecuado de la preparación, pero no hay acuerdo en 
cuál es la edad más adecuada; por parte de las guías 
EACCI se recomienda inicio precoz, a los 11-13 años. 
El tiempo de duración de esa transición no está bien 
establecido; por parte del consenso de expertos se es-
tima una media de 8,5 meses el periodo de transición, 

Figura 1.
Principales recomendaciones del grupo de expertos STAR acerca del periodo de transición 

en la atención desde el niño al adulto asmático. Tomado de referencia[12]
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mientras que las guías EACCI no se pronuncian sobre 
este punto. Se establece como objetivo fundamental 
que el paciente alcance gradualmente responsabilidad 
en el manejo del asma grave, incluido, en su caso, la 
autoadministración de tratamientos biológicos. La ac-
tuación por parte del pediatra incluye el entrenamien-
to para detectar exacerbaciones, educar en estilos de 
vida saludables, y promover la formación del paciente 
en la educación asmática.

La Figura 1 recoge las principales recomendaciones de 
este grupo de expertos acerca del periodo de transi-
ción en la atención desde el niño al adulto asmático[12, 7].

Como conclusión acerca de este importante periodo 
en la vida del paciente asmático, y para conseguir una 
adecuada continuidad asistencial, como queda recogi-
do en la guía GEMA 5.4 la transición debe constituir 
un proceso planificado e individualizado, por fases, 
basado en un programa bien estructurado fruto del 
consenso entre las diferentes Unidades implicadas. 
Debe iniciarse de forma progresiva desde los 11-13 
años, con la adquisición progresiva del conocimien-
to y del autocontrol de la enfermedad, respondiendo 
a sus dudas y con una creciente responsabilidad de 
sus cuidados, para hacer una transición definitiva a 
la edad de los 16-18 años, según las características del 
paciente[1].

Continuidad tras exacerbación

El curso de la enfermedad asmática conlleva en mu-
chas ocasiones episodios de exacerbación o crisis fre-
cuentemente relacionados con infecciones víricas. La 
atención de estos cuadros se lleva a cabo en los Servi-
cios de Urgencias, de los centros de salud u hospitala-
rios, y en algunos casos suponen ingreso. En España 
un análisis de ingresos y mortalidad por asma muestra 
un decline en la incidencia de hospitalizaciones por 
exacerbación de asma de 2011 a 2020. Por el contra-
rio, el número de pacientes con diagnóstico de asma 
en cualquier posición aumentó progresivamente, así 
como la mortalidad, probablemente debido a un incre-
mento de comorbilidades en una población de mayor 
edad cada vez[13].

La valoración tras dichas agudizaciones es necesaria 
para confirmar la resolución del cuadro, pero también 
porque en muchas ocasiones supone la necesidad de 
modificar la estrategia de tratamiento de base. Sin 
embargo, no en todos los casos hay un seguimiento 
posterior estructurado.

En un cuestionario dirigido a pacientes con reingreso 
por neumonía, asma o EPOC, se detectan diferentes 
factores relacionados con dicho reingreso: escasa 
conciencia de gravedad de la enfermedad, insuficiente 
intercambio de información entre sanitarios y cuida-
dores tras el alta, que se traduce en poca adherencia 
a las indicaciones del hospital; algunos pacientes no 
son capaces de autocuidado por estar solos, o tienen 
insuficiente aporte nutricional o realización de ejer-
cicio. Los autores proponen seguimiento coordinado 
tras alta, que incluya trabajador social y enfermería, 
como una medida de evitar reingresos en pacientes 
con enfermedades respiratorias crónicas[14].

Un análisis de indicaciones en los Servicios de Ur-
gencias pediátricas encuentra que en la mayoría se 
evaluaba la técnica de inhalación al alta, pero menos 
frecuentemente se revisaban la medicación y adhe-
rencia. En los informes de alta se daban indicaciones 
sobre señales de alarma y actuación ante deterioro 
clínico, pero en general hay diferencias notables entre 
las indicaciones al alta de una agudización[15].

Las guías clínicas recomiendan que los pacientes in-
gresados en el hospital por un ataque de asma sean 
revisados en Atención Primaria tras el alta. Sin em-
bargo, esto no es así en una proporción significati-
va de pacientes, especialmente en algunos grupos 
étnicos[16]. Un trabajo que explora carencias y opor-
tunidades siguiendo a un ingreso por asma en niños 
encuentra que sólo el 14% de los cuidadores habían 
consultado con el médico de Atención Primaria en las 
24 horas previas o en los 7 días posteriores al ingre-
so. Concluye que es necesario tener visitas preventi-
vas (seguimiento periódico) en Atención Primaria, así 
como la comunicación entre los hospitales y Primaria, 
y proporcionar una guía de actuación a los pacientes 
tras el alta[17].

Cabría esperar que un ingreso suponga un cambio de 
adhesión al tratamiento de control del asma, funda-
mentalmente corticoides inhalados, tras un alta hos-
pitalaria, pero parece que el aumento es transitorio, 
disminuyendo con el transcurso del tiempo tras el 
alta[18].

La literatura científica coincide en la necesidad de au-
mentar la comunicación entre hospitales y Atención 
Primaria para mejorar la continuidad asistencial pos-
terior, así como la necesidad de homogeneizar las in-
dicaciones a los pacientes. Algunas otras propuestas 
podrían ser de ayuda en este sentido, como la pre-
sencia de un educador en asma acreditado para niños 
ingresados y sus familiares, para proporcionar educa-
ción integral en asma, y facilitar el seguimiento pos-
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terior en los centros de Primaria[19]. Otras propuestas 
incluyen la hospitalización a domicilio, que cada vez 
puede avanzar más en la complejidad de los cuidados 
suministrados, sin salir del entorno del paciente[20].

Los equipos compartidos de enfermería hospitalaria - 
Atención Primaria pueden jugar un papel en facilitar 
la continuidad asistencial tras un episodio de agudi-
zación asmática[21]. Es de destacar el importante papel 
de la enfermería tanto previo al alta hospitalaria como 
en el seguimiento posterior. Una auditoría para com-
probar la implementación del paquete de medidas de 
la British Thoracic Society encuentra que los profe-
sionales de Enfermería cumplieron más la mayoría de 
las indicaciones que el equipo médico[22].

Derivación desde Atención Primaria 
a Atención Especializada

Algunos estudios describen un retraso de años en la 
remisión de pacientes con asma grave al especialista 
en asma desde la atención primaria; en ello coinciden 
sanitarios y pacientes. En un estudio realizado en Aus-
tralia parece que el proceso de remisión puede estar 
obstaculizado por la falta de un proceso de derivación 
claro, a lo que contribuye la falta de asertividad de los 
pacientes, la falta de conocimiento sobre tratamientos 
avanzados para el asma grave por parte de algunos 
médicos de Primaria, la subutilización de los farma-
céuticos y la atención de múltiples especialistas a las 
comorbilidades del paciente, sin un auténtico equipo. 
La educación de los médicos de Atención Primaria y 
la capacitación de los farmacéuticos pueden ayudar 
en la identificación y derivación temprana de pacien-
tes con asma potencialmente grave. Es recomendable 
establecer criterios definidos y adaptados al sistema 
sanitario nacional para la derivación, que incluyan 
tiempos de espera razonables[23].

Se han estudiado la percepción de los pacientes acer-
ca del conocimiento y manejo de su enfermedad, y los 
factores que pueden influir en esa capacitación. Así, 
en Suecia, partiendo de cuestionarios dirigidos a mé-
dicos y pacientes, se concluye que el 63% de pacientes 
referían poseer conocimiento moderado o completo 
del automanejo de la enfermedad. Se asoció con ni-
vel educativo más alto, continuidad del médico, planes 
de acción por escrito, tratamientos más avanzados y, 
sólo en las mujeres, tener visitas periódicas por una 
enfermera especializada[24].

En España un grupo multidisciplinar ha consensuado 
los criterios de derivación en asma, que adaptan a la 

nueva realidad surgida tras la pandemia el consenso 
de derivación publicado en 2019. En dicho documen-
to se establecen los fundamentos del diagnóstico y el 
manejo de la enfermedad. Se indica la información que 
debe proporcionarse a los pacientes acerca del asma, 
y lo que significa el control. Se considera a la visita de 
seguimiento herramienta fundamental para evaluar el 
control de la enfermedad, lo que determina las decisio-
nes sobre tratamiento de mantenimiento y ajuste de 
dosis. Como hemos aprendido en pandemia, esta visita 
puede llevarse a cabo mediante teleasistencia; para ello 
es necesario tener una mínima formación en habilida-
des para este tipo de comunicación, y seleccionar a los 
pacientes que reúnan criterios para esta modalidad[25].

En este consenso se plantea un algoritmo de segui-
miento del asma y derivación del paciente que incluye 
a los niveles asistenciales de Atención Especializada 
(Neumología o Alergología en su caso, junto con en-
fermería especializada) y Atención Primaria (especia-
listas y enfermería). Dicho algoritmo queda recogido 
en la Figura 2.

Por lo que respecta al asma grave, que generalmente 
se maneja exclusivamente en el ámbito de Atención 
Especializada, se establece asimismo la necesidad de 
continuidad asistencial, así como la coordinación con 
Atención Primaria, fundamentalmente para reconocer 
el asma grave y derivar para un manejo acorde a esta 
entidad[26].

Además en asma grave aparece una nueva modali-
dad de continuidad asistencial, la referida al manejo 
de una comorbilidad fundamental, la rinosinusopatía 
crónica con o sin poliposis. En los últimos años el ma-
nejo de esta enfermedad en Unidades de Asma (re-
comendable que obtengan el reconocimiento SEPAR) 
hace que se cuente con equipos multidisciplinares en 
los que el otorrinolaringólogo juega un papel clave, y 
la derivación bidireccional de pacientes y la decisión 
consensuada de terapias biológicas que actúen en am-
bos aspectos, asma y poliposis, es asimismo una clara 
demostración de continuidad asistencial. Tanto la guía 
GEMA como la guía POLINA recogen claramente es-
tos aspectos[27,28].

El papel de la enfermería ha quedado establecido en 
el manejo del asma. Hay numerosos ejemplos, tanto 
en la derivación del paciente tras alta hospitalaria 
como en las consultas especializadas de Enfermería 
para manejo del asma grave, habituales ya en las Uni-
dades de Asma. En los Documentos de Consenso aquí 
mencionados[1,25,27] queda patente que actualmente se 
considera un punto clave en la continuidad asisten-
cial, además de la atención al paciente en el contexto 
de cambios de síntomas o crisis. Algunos trabajos han 
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valorado la figura de una enfermera especialista en 
Neumología como Coordinadora de Cuidados, pudien-
do ayudar en el tratamiento habitual y en la gestión 
de las exacerbaciones, para lo que debe tener cono-
cimientos especializados y conocer al paciente a lo 
largo del tiempo[29].

El papel real de la farmacia comunitaria en la conti-
nuidad asistencial del paciente asmático ha sido va-
lorado en numerosos trabajos, y ya se contempla en 
los consensos, aunque puede que haya posibilidad 
de mayor implicación. Partiendo de la dificultad para 

conseguir citas médicas o de la pérdida de seguimien-
to en algunos pacientes, una serie de entrevistas se-
miestructuradas recogen que los pacientes mostraron 
confianza en los farmacéuticos comunitarios, al igual 
que en otros profesionales sanitarios, para que les 
apoyaran en su asma; creían que una atención regular, 
incluidas las revisiones en la farmacia, podría ser un 
enfoque adecuado para responder a sus necesidades 
y preferencias, debido a la facilidad de acceso a la far-
macia comunitaria. Los farmacéuticos podrían parti-
cipar en algo más que en la educación en técnicas de 
inhalación[30].

Continuidad asistencial en asma / A Pueyo Bastida

Figura 2.
Algoritmo de seguimiento del asma y derivación del paciente desde Atención Primaria a Especializada. 

Tomado de referencia[25]
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*EREA: enfermedad respiratoria inducida por 
ácido acetilsalicílico y otros antiinflamatorios no esteroideos.
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Nuevos modelos de atención al paciente 
asmático. Utilidad de la tecnología

El autocontrol en asma facilitado por un profesional 
sanitario es importante para mantener controlados 
los síntomas y prevenir las exacerbaciones. Actual-
mente, los pacientes pueden utilizar tecnologías tele-
fónicas y de internet para medir la función pulmonar 
y los síntomas del asma en casa. Esa información se 
puede compartir electrónicamente con su profesio-
nal sanitario, que puede proporcionarles asesora-
miento entre las visitas clínicas. La tecnología puede 
utilizarse de este modo para mejorar los resultados 
sanitarios y prevenir la necesidad de tratamientos de 
urgencia en personas con asma y otras enfermedades 
crónicas. Por otro lado, el uso de la telerehabilitación 
está aún más extendido; se plantea aprovecharla para 
educación en asma. Estudios que evaluaban la utilidad 
de estas medidas hicieron hincapié en la participación 
de varios expertos sanitarios, y de la importancia de 
un enfoque multidisciplinar. Los mejores resultados 

se obtuvieron con modelos híbridos que integran se-
siones en línea y presenciales. La resolución de los 
problemas tecnológicos es esencial para maximizar la 
eficacia de estas iniciativas[31].

Aunque un análisis Cochrane de la telemonitorización 
no demostró mejor control de los síntomas o menor 
número de ataques[32], estudios posteriores, con los 
cambios introducidos a partir de la pandemia por CO-
VID-19, y de la mejora de las tecnologías, sí aprecian 
su eficacia. Así, una revisión de artículos que analizan 
la valoración del autocontrol en asma en revisiones 
rutinarias a distancia (incluyendo consultas telefóni-
cas y por vídeo) concluye que estas visitas suponen 
una opción válida para quienes así lo prefieren, en 
base a sus circunstancias, permitiendo el autocontrol 
asistido[33].

El uso de salas virtuales donde equipos de profesio-
nales de diferentes ámbitos comparten la visita con el 
paciente ha sido también explorado como una modali-
dad de asistencia continuada al paciente con asma[21].

Figura 3.
Propuesta de herramienta de apoyo al paciente en la preparación de las visitas 

de seguimiento a distancia con los especialistas. Tomado de referencia[34]

Secciones y contenido incluido en la herramienta propuesta para apoyar a los pacientes con asma grave, 
mientras preparan sus visitas de seguimiento a distancia con los especialistas

Consideraciones sobre las visitas 
de seguimiento a distancia

Según la guía europea e internacional de recomendaciones para el seguimiento del asma, 
la herramienta de onasm@ también incluye ACTTM y cACTTM

Registro de datos 
de la información clínica

Consejos para mejorar 
el control del asma

Consideraciones generales sobre:

–	L a importancia de la consulta a 
distancia y su equivalente 
en persona

–	L a necesidad de preparar las 
consultas a distancia con antelación

–	 Comprometerse a acudir a la cita

–	 Consejos técnicos como asegurarse 
de que el link de acceso funciona y 
tiene una buena conexión a internet

Información del paciente que se debe 
revisar durante la visita a distancia:

–	 Pauta de tratamiento 
(medicamentos, dosis y 
modificaciones desde la última 
visita)

–	 Grado de cumplimiento del 
tratamiento

– Visitas al Servicio de Urgencias
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antibióticos
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–	S eguir el tratamiento
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–	 Mantener un estilo de vida saludable

–	 Evitar alérgenos y agentes irritantes
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equipo médico

–	S eguir las instrucciones del equipo 
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equipo médico
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Abreviaturas: ACTTM: prueba de control del asma; cACTTM: prueba de control del asma infantil.
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En nuestro medio, a iniciativa de un grupo multidisci-
plinar constituído por alergólogos, neumólogos y en-
fermería a raíz de la pandemia y ante la necesidad de 
extender la telemedicina, se diseña una herramienta 
para favorecer la atención de calidad a los pacientes 
mediante esta modalidad. Les permite comprender 
la relevancia de las visitas de seguimiento a distan-
cia, conocer su dinámica y prepararse de antemano 
para ellas recopilando toda la información que deben 
conocer y que se les pedirá durante la consulta a dis-
tancia en un único documento; esto también les ayu-
dará en las visitas presenciales. Además, las visitas de 
seguimiento a distancia permiten reducir el número 
de visitas al hospital y fomentan la autonomía del pa-
ciente, ya que le conceden mayor flexibilidad horaria 
y favorecen la conciliación de vida laboral y familiar. 
Esta iniciativa y la herramienta (onasm@) tratan de 
facilitar la transición a un modelo asistencial híbrido, 
concienciando a los pacientes de la importancia de las 
visitas no presenciales[34]. La indicación de cómo pre-
parar la consulta utilizando esta herramienta queda 
recogida en la Figura 3.

En los últimos años el uso de inteligencia artificial 
está cambiando la forma de actuar en la Medicina 
al facilitar la toma de decisiones clínicas y una me-
jor asignación de recursos sanitarios. En concreto en 
continuidad asistencial en asma tenemos ya algunas 
aportaciones. Así, se han explorado modelos predicti-
vos característicos de los pacientes para predecir cuál 
sería su continuidad asistencial.

Tras las validaciones cruzadas el modelo propuesto 
arrojó una precisión del 88,20% en su capacidad pre-
dictiva. La gravedad del asma, las comorbilidades, el 
seguro médico y la edad estaban muy correlaciona-
dos con la continuidad asistencial del paciente. Este 
modelo podría facilitar futuras decisiones clínicas, la 
gestión hospitalaria y mejorar los resultados[35].
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GOLD A: al descubierto

RESUMEN

El documento GOLD define a los pacientes con EPOC del 
grupo A como aquellos con pocos síntomas (mMRC <2 y/o 
CAT <10) y una o ninguna agudización moderada en el año 
previo. Pocos estudios se han centrado en este grupo de pa-
cientes. Son el segundo grupo de pacientes más habitual en 
las consultas de Neumología. Una tercera parte de ellos tiene 
una obstrucción grave o muy grave al flujo aéreo. El hecho 
de padecer o no una agudización moderada va a marcar su 
impacto futuro. A los 3 años una tercera parte de ellos habrá 
progresado al grupo E. Es habitual que tengan comorbilida-
des asociadas y su mortalidad a 3 años es del 9%. En relación 
al tratamiento, no hay ensayos clínicos que se hayan llevado 
a cabo en este grupo de pacientes y en la mayoría de las oca-
siones su abordaje no coincide con las guías clínicas, sobre 
todo porque sobretratamos a estos pacientes.

Patricia Sobradillo Ecenarro 
Eva Tabernero Huguet

Servicio de Neumología.

Hospital Universitario de Cruces. 
Barakaldo. Bizkaia

psobradillo@separ.es

Palabras Clave: exacerbaciones, impacto, prevalencia, sínto-
mas, tratamiento
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Introducción

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) 
se define como una afección pulmonar heterogénea 
que se caracteriza por síntomas respiratorios cró-
nicos (disnea, tos, producción de esputo, exacerba-
ciones) debidos a anomalías de las vías respiratorias 
(bronquitis, bronquiolitis) y/o de los alvéolos (enfi-
sema) que provocan una obstrucción persistente, a 
menudo progresiva, del flujo de aire[1]. Supone una 
causa importante de morbilidad y mortalidad globales. 
En 2019, la prevalencia de EPOC fue de 174 millones 
y la enfermedad fue responsable de 3,23 millones de 
muertes en todo el mundo[2], de las cuales más del 80% 
ocurrieron en países de ingresos bajos y medianos[3,4]. 
Además, se prevé que será una de las tres principales 
causas de muerte para 2030, con una importante car-
ga económica asociada[5]. 

En 2011, la Iniciativa Global para la EPOC (GOLD) pro-
puso una nueva clasificación multimodal que iba más 
allá de la clasificación previa basada exclusivamente 
en la limitación al flujo aéreo medida por el flujo es-
piratorio forzado en el primer segundo (FEV

1
)[6]. Esta 

herramienta “ABCD” combinaba la carga de síntomas y 
el riesgo futuro medido por la función pulmonar (FEV

1
) 

y el riesgo de sufrir exacerbaciones. Como resultado, 
los pacientes con EPOC se agruparon en 4 categorías 
(A - D): A: bajo riesgo y menos síntomas; B: bajo riesgo 
y más síntomas; C: alto riesgo y menos síntomas; D: 
alto riesgo y más síntomas. En 2017, GOLD revisó esta 
estrategia y propuso que, para guiar su tratamiento 
farmacológico, los pacientes con EPOC debían estra-
tificarse en cuatro grupos, igualmente A-D, pero basa-
dos únicamente en su nivel de síntomas respiratorios 
y el riesgo de exacerbaciones (excluyendo el FEV

1
 para 

este fin)[7]. De manera adicional, el grado de obstruc-
ción espirométrico clasificaba a los pacientes en cuatro 
grupos numerados de 1 a 4: 1: FEV

1
 mayor de 80; 2: FEV

1
 

entre 50 y 70; 3: FEV
1
 entre 30 y 49 y 4: FEV

1
 menor de 

2. Así se clasificaba a los pacientes EPOC con una cifra 
de 1 a 4 y una letra de A a D. Aunque se seguía consi-
derando la espirometría importante a nivel poblacional, 
se consideró menos decisoria a nivel individual[7].

En la última revisión de 2023 los grupos C y D se uni-
ficaron en un único grupo E para resaltar la importan-
cia clínica de las exacerbaciones independientemente 
del nivel de síntomas[8]. A lo largo del texto, salvo que 
se señale explícitamente, se empleará la clasificación 
GOLD 2017 ya que es la de más evidencia científica 
dispone.

La eliminación de la evaluación de la espirometría 
en la clasificación de GOLD, hizo que pacientes con 

mayor riesgo de peores resultados que, anteriormen-
te habrían sido etiquetados como grupo GOLD C/D 
(debido a una obstrucción grave del flujo aéreo) ahora 
se clasificaran como grupo GOLD A/B (debido a exa-
cerbaciones menos frecuentes). Por tanto, el grupo 
GOLD A/B puede contener un subgrupo de pacien-
tes con una carga de enfermedad mayor de lo que se 
esperaría y dichos pacientes podrían beneficiarse de 
una optimización más temprana del tratamiento, po-
tencialmente con un inicio más temprano de doble 
o triple terapia, particularmente porque una función 
pulmonar deficiente es un fuerte predictor de exacer-
bación grave y muerte. 

Los pacientes clasificados como GOLD B tienen una 
mayor carga de síntomas respiratorios y de comor-
bilidades, y los pacientes clasificados como GOLD E 
se consideran con mayor riesgo de episodios futuros 
(es decir, exacerbaciones, ingresos hospitalarios o 
muerte). Sin embargo, los pacientes clasificados como 
GOLD A no suelen ser objeto de estudio y permane-
cen como “desconocidos”. El objetivo de esta revisión 
es analizar las características de este grupo de pa-
cientes. Para ello se estructura en tres apartados: a) 
prevalencia, b) impacto clínico y c) abordaje.

Prevalencia

El estudio epidemiológico EPISCAN II llevado a cabo 
en España arrojaba una prevalencia de EPOC en 2018 
del 10,4%, 14,6% en hombres y 9,4% en mujeres[9].

Parece lógico pensar que los pacientes GOLD A, al 
ser poco sintomáticos y con bajo riesgo de exacerba-
ciones, se encuentren en seguimiento principalmente 
en las consultas de Atención Primaria. Efectivamente, 
cuando se analiza la proporción de pacientes EPOC 
atendidos en Atención Primaria[10] se observa que la 
mayor parte, en concreto el 44% de los pacientes, es-
tán clasificados como GOLD A, un 25,7% como B, un 
13,8% como C y un 16,6% como GOLD D. Si analiza-
mos esta proporción en las consultas de Neumología, 
se observa que, como cabría esperar el grupo más 
habitual es el D con un 32,4% pero el segundo más 
frecuente es el A con un 28,5%, seguido del B con un 
27,8% y el C con un 14,4%[11]. Figura 1.

El mismo estudio EPISCAN II mostró una prevalen-
cia de infradiagnóstico en EPOC en España del 74,7% 
(mujeres 80,6% y hombres 70,4%)[13]. Los factores que 
se asocian con una mayor probabilidad de infradiag-
nosticar la EPOC son el sexo masculino, edad más 
joven, nunca fumador o fumador activo, nivel edu-
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cacional más bajo, ausencia de espirometría previa 
y obstrucción al flujo aéreo más leve[13]. Lamentable-
mente no existen estudios que hayan analizado las ci-
fras de infradiagnóstico en los pacientes clasificados 
como GOLD A. Sin embargo, parece lógico pensar que 
al ser pacientes poco sintomáticos y con una o ningu-
na agudización, la probabilidad de ser diagnosticados 
en estas etapas es aún más baja.

Impacto

Si se examinan las características globales de los pa-
cientes clasificados como GOLD A, se ve una gran va-
riabilidad entre los distintos estudio analizados. Así, 
la edad media oscila entre 57,6 y 74,7 años. El FEV

1
 

oscila entre 54,3% y 83%. La proporción de fumadores 
activos varía entre el 15,2% y el 62,4%. La proporción 
de pacientes con cero exacerbaciones moderadas en 
el año anterior oscila entre el 62% y el 100% y la pro-
porción de pacientes con una exacerbación moderada 
en el año anterior (tratada de forma ambulatoria, que 
no condujo a hospitalización) oscila del 0% al 47%. La 
puntuación inicial media del mMRC oscila entre 0,5 
± 37 y 1,0, las puntuaciones medias del CAT oscilan 
entre 3,7 y 13,9 (algunos pacientes habían sido clasifi-
cados como GOLD A únicamente según la puntuación 
del mMRC). La puntuación del St. George’s Respira-
tory Questionnaire (SGRQ) oscila entre 14,7 y 41. Es-

tos datos reflejan gran variabilidad en la presentación 
clínica de los pacientes clasificados como GOLD A[14].

Como se comentaba al inicio del texto, existen 16 sub-
grupos de EPOC si asociamos la obstrucción al flujo 
aéreo con la clasificación ABCD. Dentro de los GOLD 
A, un 15% de los pacientes tiene una obstrucción leve 
y se clasifica como 1A, la mayoría (59%) tiene una obs-
trucción moderada (2A), el 23% formarían el grupo 
3A con una obstrucción grave y solo un 3% tendría 
una obstrucción muy grave y sería clasificado como 
4A[15]. Si nos atenemos a la clasificación de GesEPOC, 
los pacientes son clasificados como de bajo riesgo 
cuando presentan solo uno de los siguientes criterios: 
mMRC 0-1, 1 o ninguna exacerbación moderada y FEV

1
 

mayor del 50%[16]. De esta manera un 26% de los pa-
cientes GOLD A estarían clasificados como alto riesgo 
con implicaciones terapéuticas.

Según dicta la clasificación GOLD los pacientes de los 
grupos A y B tienen bajo riesgo de sufrir exacerba-
ciones, y esto viene definido por la presencia de una 
o ninguna agudización moderada (sin ingreso hospi-
talario) en el año previo. La mayoría de los pacientes 
del grupo A (74,3%) no ha sufrido ninguna agudización 
en el año previo mientras que la cuarta parte (25,6%) 
ha presentado una agudización moderada[17]. Este dato 
resulta relevante porque el hecho de haber padecido 
una agudización moderada en el año previo aumenta 
las posibilidades de sufrir una nueva agudización mo-
derada (OR 1,50 [CI 1,33-1,68], dos o más moderadas 

Figura 1.
Distribución de los pacientes EPOC entre los distintos grupos de GOLD. 

En Atención Primaria y Neumología. Adaptado de[10,12]
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(OR 2,67 [CI 2,30-3,11]), una o más grave (OR 1,88 [CI 
1,51-2,34]) e incluso de muerte (OR 1,55 [CI 1,16-2,10]) 
comparado con los pacientes del grupo A que no han 
padecido ninguna agudización en el año previo[18]. El 
estudio ECLIPSE permitió seguir a lo largo de 3 años 
a una cohorte de pacientes con EPOC. Al final de los 
3 años de seguimiento, la proporción de pacientes 
que permaneció en el mismo grupo fue del 57%. Del 
otro 43% restante, el 22% progresó a B (se hizo más 
sintomático) y el 21% progresó al actual grupo E, es 
decir pasó a tener un alto riesgo de exacerbaciones 
futuras[19].

Cuando se analizan las visitas a Atención Primaria por 
cualquier motivo, se objetiva que el grupo A acude una 
media de 5,84 veces a lo largo del año mientras que los 
del B lo hace 7,22, 7,63 los C y 9,64 los D[17]. Por tanto, 
incluso en pacientes GOLD A, una exacerbación mo-
derada aumenta significativamente las probabilidades 
de exacerbaciones posteriores y muerte y conllevan 
una importante carga de visitas a Atención Primaria.

La EPOC también se caracteriza por un componente 
sistémico, con una mayor prevalencia de enfermeda-
des crónicas concurrentes. Se definen como comor-
bilidades al describir la carga de varias enfermedades 
crónicas que coexisten con una enfermedad de inte-
rés particular, en este caso, la EPOC. Los trastornos 
crónicos más frecuentes asociados a la EPOC son las 

enfermedades cardiovasculares, metabólicas y psico-
lógicas. Estas comorbilidades a menudo no se diag-
nostican y, por tanto, no se tratan adecuadamente. 
Los estudios prospectivos realizados en pacientes 
con EPOC grave muestran que prácticamente todos 
tenían al menos otra enfermedad crónica y la mitad 
de ellos tenía cuatro o más comorbilidades. Estas en-
fermedades crónicas suelen estar relacionadas con 
el tabaquismo, la inflamación sistémica y el enveje-
cimiento, pero ocurren a edades más tempranas en 
pacientes con EPOC que en la población general. Las 
comorbilidades impactan negativamente en el pronós-
tico, los síntomas y la calidad de vida en los pacientes 
con EPOC[20].

Como se muestra en la Tabla I, en el caso de los pa-
cientes GOLD A, la presencia de comorbilidades es 
habitual y similar a los otros grupos de GOLD[21].

Los pacientes con EPOC tienen un mayor riesgo de 
muerte en comparación con la población general y se 
estima que 18.000 personas mueren cada año en Es-
paña a causa de la EPOC, muchas de las cuales son 
muertes prematuras[22]. A nivel mundial, aproximada-
mente un tercio de los pacientes con EPOC muere por 
causas relacionadas con las vías respiratorias y un 
tercio adicional por enfermedades cardiovasculares. 
En el Reino Unido, la proporción de muertes relacio-
nadas con la EPOC se ha mantenido constante a lo 

Tabla I.

Comorbilidades presentes en los distintos grupos GOLD. N (%). [21]

GOLD B (n=4.651)

1.607 (34,6)

1.262 (27,1)

1.028 (22,1)

1.165 (25,0) 

1.132 (24,3)

521 (11,2)

761 (16,4)

577 (12,4) 

546 (11,7)

388 (8,3)

GOLD C (n=4.437)

1.205 (27,2)

1.281 (28,9)

764 (17,2)

622 (14,0) 

572 (12,9)

586 (13,2)

538 (12,1)

450 (10,1) 

252 (5,7)

409 (9,2)

GOLD D (n=5.066)

1.592 (31,4)

1.484 (29,3)

987 (19,5)

1.044 (20,6) 

1.036 (20,5)

591 (11,7)

906 (17,9)

539 (10,6) 

522 (10,3)

604 (11,9)

GOLD A (n=9.140)

2.644 (28,9)

2.464 (27,0)

1.545 (16,9)

1.278 (14,0) 

1.145 (12,5)

1.171 (12,8)

960 (10,5)

1.005 (11,0) 

427 (4,7)

568 (6,2)

Comorbilidades, n (%)

Ansiedad o depresión

Asma

Diabetes

Enfermedad renal crónica 
(estadio 3)

Cardiopatía isquémica

Rinitis

Osteoporosis

Enfermedad por reflujo 
gastroesofágico

Insuficiencia cardiaca

Historia neumonía

GOLD A: al descubierto / P Sobradillo Ecenarro, E Tabernero Huguet
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largo del tiempo, mientras que las relacionadas con 
enfermedades cardiovasculares han disminuido[10]. 
Analizando la mortalidad dentro del grupo A se obser-
va que la mortalidad por cualquier causa a los 3 años 
de seguimiento es del 9% en comparación con los B 
(23,8%), C (17,4%) y D (36,9%). Al subclasificar a los 
pacientes en los 16 grupos la mortalidad por cualquier 
causa es del 5,4% en el 1A, 8,8% en el 2A, 14% en el 3A 
y 17,8% en el 4A. Al analizar las causas de fallecimiento 
el 12,5% fallece por causas respiratorias y el 7,3% por 
causas cardiovasculares[15].

Tratamiento

El tratamiento de la EPOC tiene como objetivo princi-
pal mejorar los síntomas y la calidad de vida, optimizar 
la función pulmonar, reducir las exacerbaciones y me-
jorar la tolerancia al ejercicio. Las Guías de Práctica 
Clínica para el tratamiento de la EPOC proporcionan 
algoritmos de tratamiento farmacológico basados en 
los síntomas y el historial de exacerbaciones. Dife-
rentes estudios indican que existe una sobreprescrip-
ción de corticoides inhalados (ICS) y un uso que no se 
adapta a los diferentes tipos de pacientes[23].

El documento GOLD de 2023 recomienda el uso de un 
broncodilatador en todos los pacientes del grupo A. 
Puede ser un broncodilatador de acción corta o pro-
longada. Si está disponible y es asequible, la opción 
preferida es un broncodilatador de acción prolonga-
da, excepto en pacientes con disnea muy ocasional[24]. 
Aunque la realidad es que no existe evidencia científi-
ca para esta recomendación, ya que la mayoría de los 
ensayos clínicos se han llevado a cabo en pacientes 
con EPOC con antecedentes previos de exacerbacio-
nes y/o más síntomas. No se han realizado estudios 
que investiguen si hay algún tratamiento inhalado que 
controle mejor los síntomas o prevenga las exacerba-
ciones específicamente en el grupo A[25].

Aunque las directrices GOLD están disponibles públi-
camente y actualizadas cada año, su implementación 
en la práctica Primaria no es consistente. La EPOC a 
menudo se diagnostica o trata erróneamente, lo que 
puede resultar en una mayor morbilidad y mortalidad 
asociada a la enfermedad.

Un estudio llevado a cabo en Atención Primaria en 
el Reino Unido mostró que a los pacientes del grupo 
A sólo se les prescribe un broncodilatador de acción 
corta en el 15% de las visitas, mientras que es más ha-
bitual prescribir broncodilatadores de acción prolon-

Figura 2.
Porcentaje de pacientes tratados de acuerdo al documento GOLD o no. Adaptado de[25]
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gada (LABA 4%, LAMA 34%, LABA/ICS 12%, y LABA/
LAMA 41%). Si se analizan las tasas de conformidad y 
no conformidad con las directrices GOLD para el tra-
tamiento de la EPOC estable para cada grupo GOLD 
se observa que el grupo GOLD A tiene la tasa más alta 
de no conformidad (64%), seguido por el grupo GOLD 
B (33%), mientras que las prescripciones en el grupo 
GOLD D fueron en su mayoría acordes con las indica-
ciones de GOLD (99%). El principal factor de no con-
formidad en el grupo A fue la prescripción de terapia 
dual con LAMA/LABA (50%)[25]. Figura 2.

La auditoría clínica EPOCONSUL 2021 evaluó la aten-
ción ambulatoria brindada a pacientes con EPOC en 
consultas respiratorias de España. La Figura 3 mues-
tra la distribución de los tratamientos inhalados para 
la EPOC dependiendo del nivel de riesgo y el fenoti-
po clínico. El más utilizado, al igual que ocurría en el 
ejemplo anterior, fue la terapia dual broncodilatadora 
(42,1%). Los factores que se asociaron con la prescrip-
ción de corticoides inhalados en este grupo fueron 
la presencia de asma con la asociación más alta [OR: 
6,70 (3,14-14,29), p < 0,001], seguido de la presencia de 
eosinofilia periférica > 300 mm3 [OR: 2,16 (1,10-4,24), 
p = 0,025] y un FEV

1
% predicho < 80% [OR: 2,17 (1,15–

4,08), p = 0,016][12].

A pesar de estar sobreutilizados en los pacientes A, 
el empleo de corticoides inhalados parece mejorar los 
síntomas y la calidad de vida aunque no previene el 
desarrollo de futuras exacerbaciones moderadas ni 
graves[27].

El tratamiento con doble broncodilatación es el trata-
miento de inicio recomendado en los grupos B y E de 
GOLD, pero no en A. Sin embargo, un análisis post hoc 
de la eficacia de aclidinio/formoterol comparado con 
sus monoterapias demostró que incluso en los pacien-
tes menos sintomáticos mejoraba el FEV

1
, la disnea, 

la gravedad de los síntomas matutinos y la limitación 
para llevar a cabo sus actividades diarias[28] indican-
do que el tratamiento con doble broncodilatación es 
efectivo también en pacientes poco sintomáticos y 
abre la posibilidad de tratar de manera más incisiva a 
estos pacientes del grupo A.

Conclusiones

Estos datos enfatizan la importancia de la prevención, 
tratamiento y control de los pacientes GOLD A. Dadas 
las altas tasas de fumadores activos, es probable que 

Doble broncodilatación (LABA+LAMA)

Triple terapia (LABA+LAMA+ICS)

Figura 3.
Tratamientos inhalados en los pacientes catalogados como de bajo riesgo. Adaptado de[26]
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la medida más importante en estos pacientes sea la 
abstención tabáquica. Es necesario desarrollar ensa-
yos clínicos dirigidos a esta población de pacientes. 
Incidir en estas medidas en este grupo de pacientes 
podría llegar a cambiar la historia natural de la EPOC.

En conclusión, estos datos enfatizan la importancia de 
ampliar el conocimiento sobre los pacientes GOLD A.
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