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- Los individuos con EPOC severa y muy severa fue me-

nor a 1% en los cinco centros.
- Se demostró el rol fundamental de la espirometría en el 

diagnostico de EPOC.
- Los grupos que presentaron mayor prevalencia de EPOC 

fueron: hombres, ancianos, individuos con baja escolari-
dad, fumadores y ex fumadores, sujetos con exposición 
laboral al polvo por más de 10 años, pacientes con IMC 
bajo.

- Existió alto porcentaje de subdiagnóstico.
- Elevado número de pacientes con subtratamiento o tra-

tamiento no adecuado.
- Se precisan estrategias urgentes para combatir el uso de 

tabaco en América Latina.
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ReSuMeN

Introducción: el asma y la enfermedad obstructiva cróni-
ca (EPOC) son enfermedades inflamatorias muy prevalentes; 
la prevalencia en nuestro país de EPOC es cercana a 20%, 
según el estudio PLATINO, y de asma 18,7%. Tienen carac-
terísticas similares, como lo la obstrucción del flujo aéreo y la 
inflamación, pero presentan mecanismos patogénicos muy 
bien conocidos y caracterizados que las diferencian. Discu-
sión: el asma y la EPOC comparten similitudes clínicas, en 
especial en pacientes atópicos que presentan hábito tabaqui-
co. En la práctica clínica, sin embargo, nos encontramos con 
pacientes que presentan un solapamiento de ambas enfer-
medades y que no se encuentran totalmente representados 
en las guías de tratamiento, por lo que es difícil su manejo 
terapéutico. Se ha discutido durante años sobre la existen-
cia de un síndrome overlap, de solapamiento entre asma y 
EPOC, diríamos un “fenotipo” de paciente que presenta ca-
racterísticas, tanto desde el punto de vista clínico, como de 
respuesta al tratamiento de las ambas enfermedades. La 
importancia radica en hallar los marcadores tanto clínicos, 
como inflamatorios y de respuesta al tratamiento, para poder 
diferenciarlos. 

Conclusiones: cada vez se reconoce con más evidencia 
que los criterios diagnósticos actuales de asma y EPOC no 
describen completamente todas las variedades fenotípicas 
que presentan las enfermedades inflamatorias de las vías 
aéreas. Los desafíos para el futuro son identificar este fenoti-
po de pacientes, para evaluar la efectividad del tratamiento, e 
identificar biomarcadores de inflamación predictores de res-
puesta al tratamiento. 

INtRoDuCCIóN

El asma y la enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC), son enfermedades inflamatorias muy prevalentes. 
La prevalencia en nuestro país de EPOC es cercana a 20%, 
según el estudio PLATINO (1), y de asma 18,7% (2). Ambas 
enfermedades tienen características similares, como la obs-
trucción del flujo aéreo y la inflamación, pero presentan me-
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canismos patogénicos muy bien conocidos y caracterizados 
que las diferencian. 

En la práctica clínica, sin embargo, nos encontramos con 
pacientes que presentan un solapamiento de ambas enfer-
medades y que no se encuentran totalmente representados 
en las guías de tratamiento, por lo que es difícil su manejo 
terapéutico. 

Es necesario caracterizar estos pacientes desde el punto 
de vista clínico, paraclínico y evolutivo para poder identificar-
los, tratarlos y mejorar su pronóstico. 

DIFeReNCIAS Y SIMILItuDeS

El asma y EPOC comparten similitudes clínicas, en es-
pecial en pacientes atópicos que presentan hábito tabáquico. 
Las características de la obstrucción de la vía aérea presen-
tan solapamientos en las dos entidades. Por un lado existen 
asmáticos con obstrucción fija o no totalmente reversible, y 
portadores de EPOC, que presentan cierto grado de reversi-
bilidad. Y en los extremos encontramos a los enfisematosos, 
con daño irreversible de la vía aérea. 

En cuanto a la inflamación, en el esputo de los pacientes 
con EPOC puede encontrarse un predominio de neutrófilos, 
linfocitos CD8 y macrófagos; mientras que en los asmáticos 
el predominio es de eosinófilos, linfocitos CD4 y un número 
menos macrófagos. 

También existen mediadores inflamatorios característi-
cos; en el asma predominan leucotrieno B4, histamina e In-
terleuquinas 4, 5 y 13 (IL4, IL5, IL13); mientras que en los 
pacientes EPOC se hallan leucotrieno B4, factor de necrosis 
tumoral alfa (TNF alfa) y la IL8 (3). Esta diferencia es el sus-
tento de que el tratamiento de base del asma sean los corti-
coesteroides inhalados. Sin embargo, en el paciente EPOC 
exacerbado predomina la inflamación en todo similar a la del 
asmático, por lo cual están indicados los corticoides en las 
exacerbaciones. Lo contrario también sucede, o sea que en 
la exacerbación asmática hay respuesta neutrofilica. Como 
se sabe la exacerbación es un hecho determinante de la pro-
gresión de ambas enfermedades, de la declinación acelera-
da de VEF1 (4). Conclusión: durante las exacerbaciones de 
ambas entidades hay una convergencia de los mecanismos 
inflamatorios, que son idénticos. 

La fracción de óxido nítrico exhalada (FeNO) en pacien-
tes con asma se encuentra elevada, dada la mayor inflama-
ción eosinofílica. El estrés oxidativo es mucho mayor en los 
pacientes con EPOC, dada la mayor actividad de neutrófilos 
y macrófagos y el efecto del tabaco. 

En cuanto a la hiperreactividad bronquial, que es ca-
racterística del asma, se correlaciona directamente con su 
gravedad y no es un hallazgo muy frecuente en la EPOC. 
Sin embargo, el humo de tabaco es un predictor de riesgo 
adicional para el incremento de la hiperreactividad bronquial 
en los EPOC. Se ha demostrado que los pacientes fumado-
res activos con hiperreactividad bronquial presentan mayor 
disminución anual del VEF1 y es un factor predictor de mor-
talidad en dichos pacientes (5).

En el asma mal controlado, a diferencia del asma leve, 
se identifica un patrón inflamatorio que consiste en un predo-
minio de neutrófilos en el esputo, incremento de la IL 8, TNF 
alfa y estrés oxidativo. Desde el punto de vista terapéutico 
estos pacientes presentan pobre respuesta a los corticoides. 

Existe un subgrupo de pacientes con EPOC que pre-
sentan reversibilidad a los broncodilatadores. Se vio que en 
estos pacientes hay un aumento de los eosinófilos en el es-
puto inducido, un aumento de la excreción de FeNO y mejor 

respuesta a los corticoides, todas características del asma (5).
En cuanto a las exacerbaciones, ambas enfermedades 

pueden tener desencadenantes similares (virus, bacterias, 
polución ambiental, humos, etc.). En ambas enfermedades, 
la exacerbación se asocia a un aumento de la inflamación de 
la vía aérea, aumento del número de células y concentracio-
nes mayores de citoquinas proinflamatorias. Las exacerba-
ciones de asma por virus cursan con aumento de los eosinó-
filos, mientras que en la EPOC pueden presentar eosinófilia 
en el esputo (6).

SÍNDRoMe De SoLAPAMIeNto

Se ha discutido durante años sobre la existencia de un 
síndrome overlap, de solapamiento entre asma y EPOC, di-
ríamos un “fenotipo” de paciente que presenta características 
tanto desde el punto de vista clínico, como de respuesta al 
tratamiento de las ambas enfermedades. 

ePoC

Neutrófilos
Linfocitos T CD8

Estrés oxidativo+++
Metaplasia epitelial

Parénquima alterado
No HRB

No respuesta a los 
corticoides

Síndrome 
overlap

Asma

Eosinófilos
Linfocitos T CD4

Atopía
Remodelado

Parénquima respetado
HRB

Respuesta a 
corticoides

17%

La importancia radica en hallar los marcadores tanto clí-
nicos, como inflamatorios y de respuesta al tratamiento, para 
poder diferenciarlos. 

Múltiples ensayos con marcadores humorales de infla-
mación tratan de identificar la variante predominante en este 
fenotipo. 

La sociedad Americana del Tórax identifica entre 17 y 
20% de pacientes con dicho solapamiento. 

Weatherall et al. (7) describen 5 subgrupos fenotípicos de 
pacientes con obstrucción al flujo aéreo: 
Subgrupo 1: obstrucción al flujo aéreo grave y variable con 

hiperreactividad bronquial, atópia, consumo de tabaco y 
producción de esputo; éste podría corresponder al feno-
tipo antes mencionado. 

Subgrupo 2: fenotipo enfisematoso.
Subgrupo 3: asma atópico, con eosinofília.
Subgrupo 4: obstrucción al flujo aéreo leve. 
Subgrupo 5: no fumadores con bronquitis crónica. 

Algunos pacientes asmáticos presentan en su evolución 
un descenso acelerado del FEV1, que se asocia general-
mente a tabaquismo, y también se encuentran pacientes con 
EPOC con cierto grado de respuesta al tratamiento (8).

FACtoReS De RIeSGo

Existen factores de riesgo para el desarrollo de perdida 
acelerada de la función pulmonar como son: edad avanzada, 
exposición al humo de tabaco (dependiente de la dosis) en 
edades previas al desarrollo pulmonar completo, historia de 
asma infantil, infecciones a repetición y exacerbaciones de 
procesos pulmonares crónicos. 
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eVALuACIóN PARACLÍNICA

Técnicas de imagen: ni radiografía de tórax, ni la tomo-
grafía de alta resolución han aportado muchos datos especí-
ficos que ayuden a identificar a estos pacientes, ni hallazgos 
que se puedan correlacionar con su histología (9).

De todas maneras es importante identificar pacientes jó-
venes con obstrucción fija o parcialmente reversible, por lo 
cual el funcional respiratorio tiene mucho valor en el asma, 
la EPOC y los solapamientos. Los hallazgos de la espirome-
tría se deben interpretar a la luz de las otras características 
clínicas. 

ReSPueStA A LA teRAPIA CoRtICoIDeA

A pesar de que ambas enfermedades inflamatorias afec-
tan las vías respiratorias, la respuesta a los antiinflamato-
rios corticoideos no es igual. Mientras que en el asma los 
corticoides son el tratamiento fundamental, ya que reducen 
la sintomatología, previenen las exacerbaciones y la pre-
servación de la función pulmonar; en el caso de la EPOC, 
éstos no tienen gran efecto antiinflamatorio, ni previenen la 
progresión de la enfermedad. Esto se ha explicado por una 
pérdida de potencia de estos fármacos en presencia de una 
carga oxidativa elevada que podría inactivar unas enzimas 
fundamentales para su correcto funcionamiento: las histonas 
deacetilasas (HDAC) (10).

La respuesta pobre al tratamiento con corticoides en pa-
cientes con asma grave también se ha asociado a la altera-
ción de la HDAC; actualmente se está investigando el em-
pleo de fármacos que restauren la función de HDAC, como 
la teofilina a dosis bajas, pudiendo evitar la resistencia a los 
corticoides en la EPOC y en los asmáticos graves. 

CoNCLuSIoNeS

¿Qué sucede con los pacientes que quedan a medio ca-
mino entre asma y EPOC, compartiendo factores de riesgo, 
aspectos clínicos, fisiopatológicos y predictores de respuesta 
al tratamiento? Éstos quedan excluidos de los ensayos clíni-
cos, por lo tanto, no representados por las guías terapéuticas. 

El término overlap tiene como base el solapamiento en-
tre un aumento en la variabilidad al flujo aéreo en pacientes 
con obstrucción reversible e incompleta y exposición al humo 
del tabaco. Cada vez se reconoce con más evidencia que 
los criterios diagnósticos actuales de asma y EPOC no des-
criben completamente todas las variedades fenotípicas que 
presentan las enfermedades inflamatorias de las vías aé-
reas. Los desafíos para el futuro son identificar este fenotipo 
de pacientes, para evaluar la efectividad del tratamiento, e 
identificar biomarcadores de inflamación predictores de res-
puesta al tratamiento. 
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INtRoDuCCIóN

El tratamiento de la EPOC está dirigido a prevenir y dis-
minuir los principales síntomas de la enfermedad (sobre todo 
la disnea), reducir la frecuencia y severidad de las exacerba-
ciones, mejorar la capacidad de ejercicio del paciente y su 
estado global de salud. 

Se realiza en forma progresiva y escalonada, de acuerdo 
a los síntomas del paciente y a la gravedad de la enferme-
dad.

Las medidas generales y de prevención (educación, 
cesación tabáquica, vacunación, apoyo nutricional, actividad 
física) se recomiendan en todos los pacientes con EPOC.

A continuación se expondrán las diversas opciones de 
tratamiento farmacológico y no farmacológico, revisando la 
evidencia actual sobre las terapias clásicas y las emergentes.

BRoNCoDILAtADoReS 

Son los medicamentos más importantes en el manejo de 
la EPOC. Mejoran la disnea, la tolerancia al ejercicio, la cali-
dad de vida, y reducen las exacerbaciones(1,2). De acuerdo a 
su inicio y duración de acción se clasifican en broncodilata-
dores de acción corta y acción prolongada, y por el modo de 
acción en anticolinérgicos y β2-agonistas. 

Broncodilatadores de acción corta 
Por el rápido inicio de acción de estos medicamentos 

(salbutamol, ipratropio, fenoterol, terbutalina) se utilizan 
como medicación de rescate en cualquier etapa de la en-
fermedad(1) aun cuando el paciente utilice broncodilatadores 




