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El objetivo del presente trabajo ha sido investigar si existen parámetros objetivos y fiables que sean útiles para 

predecir el curso evolutivo del asma bronquial. Nos hemos centrado en el estudio del asma alérgico y hemos 

evaluado por un lado parámetros de tipo clínico y por otro parámetros de tipo funcional. El análisis de los primeros, 

nos ha permitido obtener un «score» pronóstico basado en datos de la clínica, exploración física, radiología y 

terapéutica. 

 

MATERIAL Y METODOS 

 
Hemos estudiado de forma retrospectiva 163 pacientes diagnosticados en nuestro Servicio de asma bronquial 

extrínseco, y que debían cumplir como criterios de inclusión: historia clínica de asma atópico, test cutáneos positivos 

a uno o varios alergenos, y buena correlación entre la clínica y dichos test. La edad media fue de 25,7 años (46% 

varones y 54% hembras). Existía sensibilización a pólenes en el 41, 1 % de los pacientes, a ácaros en el 38,6%, y 

mixta (pólenes y ácaros) en el 20,3%. A todos se les realizó, además, anamnesis y exploración física, analítica 

básica, radiología de senos paranasales, radiología de tórax y exploración funcional respiratoria. 

Una vez evaluados, y según la afectación clinico-funcional que presentaran, a todos se les había instaurado 

tratamiento preventivo estacional o continuo, según fueran polínicos o con sensibilización a ácaros, e inmunoterapia 
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preestacional en los primeros y continua en los segundos. Se les había programado revisiones al menos una vez al 

año, o más frecuentes si el cuadro clínico lo requería. 

El protócolo clínico que elaboramos, y que aplicamos a cada uno de los 163 pacientes, recogía los siguientes 

datos:  

Edad y lugar de residencia, hábito tabáquico, si la enfermedad se inició como asma, o si inicialmente existía 

rinitis y de forma evolutiva apareció broncoespasmo, los años transcurridos con la enfermedad al hacer el diagnóstico 

y la sensibilización cutánea (polénes, ácaros, mixta). 

En cuanto a las crisis de broncoespasmo, si eran desde el primer momento o si inicialmente existía rinitis, y 

cuantos años transcurrieron hasta que se asociaban. Analizamos también sus desencaden antes: relación aparente, 

sólo por exposición al alergeno, coincidentes con infección, con alergeno + infección, y su severidad, valorando si 

requerían tratamiento de urgencia y/o hospitalización. Además se recogió la existencia o no de sinusopatía asociada, 

y si era moderada (infección rinosinusal y/o sinubronquial algo frecuente pero con intervalos amplios libres de 

síntomas) o importante (más frecuentes y de mayor duración). 

Se investigó si seguían el tratamiento médico prescrito, si realizaban o no inmunoterapia, y si la hacían 

correctamente o había interrupciones en su administración, tanto por iniciativa propia como por prescripción médica, 

como en el caso de pacientes gestantes. 

Analizamos también la radiología de senos paranasales y radiología de tórax, especificando, si era patológica, 

las anomalías existentes, así como la asucultación respiratoria. 

Al valorar la evolución clínica consideramos 3 posibilidades: 
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Ø Buena: cuando había un control de las crisis de broncoespasmo cediendo por completo. 

Ø Regular: si disminuía el número y severidad de las mismas.  

Ø Mala: cuando no existía mejoría en la clínica que referían los pacientes la primera vez que los 

visitamos, o incluso se agravaban. 

Todos estos datos los agrupamos y clasificamos obteniendo una serie de variables clínicas que fueron 

evaluadas en nuestro estudio. 

 

METODO ESTADISTICO 

 
Para poder establecer una regla que nos ayudara a predecir la evolución de la enfermedad, realizamos un 

análisis multivariante aplicando una regresión logística paso a paso, en la que la variable dependiente era la 

evolución clínica y las variables independientes eran el resto de variables clínicas obtenidas. 

Con objeto de disponer de unos grupos más equilibrados, y así obtener una mejor aplicación de la técnica, la 

variable de respuesta se dividió sólo en dos categorías: 

Ø Evolución buena.  

Ø Evolución no buena: en ésta englobamos los que habían  sido catalogados como evolución 

mala y regular. 

Para la realización del «score» nos hemos basado en la regresión múltiple de Cox. 

 

RESULTADOS 

 
Hemos obtenido 6 variables que van a ser las que condicionen la evolución del asma bronquial extrínseco: 

1) Sinusopatía. 

2) Interrupción de la inmunoterapia.  

3) Auscultación respiratoria. 

4) Rx de tórax. 

5) Desencadenantes de las crisis de broncoespasmo. 

6) Edad. 

Dicha evolución la consideramos como buena cuando:  

1) No exista clínica de sinusopatía asociada. 

2) La inmunoterapia se siga correctamente sin interrupciones en su administración. 

3) La auscultación respiratoria sea normal. 

5) Las crisis de broncoespasmo no se desencadenen por procesos infectivos respiratorios 

intercurrentes. 

6) La edad sea inferior a 15 años. 

Con este estudio sabemos que, si se dan estas seis condiciones, la probabilidad de que la evolución sea 

buena es del 81 %, pero no sabemos como va a influir cada una de ellas en el pronóstico y como va a ser éste si 

alguna de ellas no se cumple. Por este motivo hemos realizado un «score» que nos permite considerar la evolución 

de cualquier paciente de forma individualizada. 

Con objeto de comprender mejor su aplicación y manejo, se detalla el método seguido para su realización que, 

como anteriormente su mencionó, se basa en la ecuación para estimación del riesgo proporcional o regresión 
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múltiple de Cox. En nuestro caso, el riesgo proporcional (R) es la probabilidad de evolucionarbien o mal, y cuanto 

más elevado sea el riesgo, mayor es la probabilidad de que la evolución sea desfavorable. Dicho riesgo se obtiene 

del desarrollo de la siguiente fórmula: R = exp (B1 ·  x1 + B2 ·  x2 + B3 ·  x3 + B4 ·  x4 + B5 ·  x5 + B6 ·  x6) 

Beta son los coeficientes de regresión obtenidos del análisis multivariante anterior, y X es la información 

codificada de las variables clínicas a analizar. 

CODIGO DE VARIABLES 

El código de variables empleado ha sido el siguiente:  

X1: Crisis de broncoespasmo. 

Ø 0: Con alérgeno o sin causa aparente justificable, pero  no en el curso de infecciones 

intercurrentes. 

Ø 1: Con infecciones intercurrentes.  

X2 : Edad del paciente. 

Ø 0: <= 15 años. 

Ø 1: > 15 años. 

X3 : Sinusopatía 

Ø 0: ausente. 

Ø 1: presente.  

X4: Estudio radiológico de tórax. 

Ø 0: normal. 

Ø 1: patológico.  

X5: Auscultación respiratoria. 

Ø 0: normal. 

Ø 1: patológica.   

X6 Interrupción de inmunoterapia. 

Ø 0: no. 

Ø 1: sí. 
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Como se ve, los valores 1 implican evolución desfavorables. 

Mediante la aplicación de la fórmula anteriormente expuesta se obtiene el riesgo para todas las posibles 

combinaciones de variables que son en total 64 diferentes (Tabla 3). 

En el caso de que las seis variables tengan valor "0" el riesgo es mínimo 1, mientras que si las siete tienen 

valor "1" el riesgo es máximo = 47,22. 

En base a los índices de riesgo hallados realizamos una clasificación en 3 grupos: 

Ø Grupo I: Riesgo <= 3 

Ø Grupo II: Riesgo 3-9 

Ø Grupo III: Riesgo > 9 

A continuación analizamos en cada uno de nuestros pacientes cual era su código de variables de riesgo y 

como era su evolución, clasificándolos en estos 3 grupos: 

Ø Grupo I: existían 41 pacientes con evolución favorable y 8 con evolución desfavorable. Por 

tanto, la probabilidad de evolución favorable en este grupo era del 84% y de evolución 

desfavorable del 16%. 

Ø Grupo II: 38 pacientes seguían evolución favorable (59.4%) y 26 pacientes desfavorable 

(40.6%). 

Ø Grupo III: sólo 7 pacientes siguen buena evolución (14%) y 43 mala o regular (86%). 

Podemos asumir en base a lo anterior, que los pacientes incluidos en el grupo I van a seguir una buena 

evolución, los del grupo II evolución intermedia, y los del grupo III evolución desfavorable. 

De esta forma el score pronóstico es el siguiente (Tabla 4): 

Arriba tenemos las 6 variables a valorar en todo paciente, y a la derecha el riesgo medio de las diferentes 

combinaciones de variables, que es menor cuando todas las variables son 0 y se incrementa a medida que aumenta 

la probabilidad de evolución desfavorable. En total existen 64 posibilidades diferentes. 

En el grupo I la probabilidad de evolucionar bien va a ser del 84%. En dicho grupo hay pocas variables con 

valor "1". En el grupo II disminuye a un 59% la probabilidad de evolución favorable, y cada vez hay más variables con 

valor "1" con lo que el riesgo se va incrementando. En el grupo III sólo hay un 14% de probabilidad de buena 

evolución y seencuentranlos índices de riesgo más elevados. 

Vemos, no obstante, que hay casos en que existiendo 3 variables con valor "1", como ocurre en gran parte de 

las combinaciones del grupo II, el riesgo es superior al que existía en dicho grupo. Esto se debe a que el riesgo no 

sólo se incrementa a medida que hay mayor número de variables con valor "1", sino que hay variables que implican 

peor pronóstico que otras. 

La variable de pronóstico peor es la interrupción de la inmunoterapia, seguida de auscultación respiratoria 

patológica, crisis de broncoespasmo desencadenadas por infección, Rx. de tórax patológica, edad > 15 años y, por 

último, sinusopatía asociada. 

Como conclusión práctica de este «score», decir que estas seis variables deben ser evaluadas en todo 

paciente con asma bronquial extrínseco, una vez que las codifiquemos y obtengamos la combinación de valores que 

sea; sólo tenemos que situarla donde corresponda, ver el índice de riesgo y el grupo a que pertenece. 
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