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6 TRATAMIENTO BRONCOSCÓPICO DE LA
PATOLOGÍA BRONQUIAL OBSTRUCTIVA PERIFÉRICA

La prevalencia de las enfermedades de la vía aérea
periférica (asma y EPOC) tiene un gran impacto sani-
tario. La detección precoz y la cesación tabáquica es
la intervención más eficaz en la EPOC, mientras que
la evitación de los alergenos y el tratamiento con este-
roides inhalados, solos o asociados a broncodilatadores,
permite el manejo de un gran número de enfermos
asmáticos. Sin embargo, muchos pacientes con EPOC
son diagnosticados en fases avanzadas con disnea inca-
pacitante en los que la rehabilitación, la oxigenotera-
pia continua, la cirugía de reducción de volumen o el
trasplante son el último escalón terapéutico. Igualmen-
te, un porcentaje de asmáticos crónicos pueden sufrir
síntomas persistentes y severos a pesar de tratamiento
combinado, con importante repercusión en su calidad
de vida.

El conocimiento de la fisiopatología de estas enferme-
dades respiratorias ha permitido el desarrollo de técnicas
broncoscópicas que, en el caso del enfisema con marca-
da hiperinsuflación, pretenden conseguir los resultados de
la cirugía de reducción de volumen, pero sin las complica-
ciones propias de la intervención, y en el asma severa mal
controlada pretenden reducir la broncocontricción actuan-
do sobre el músculo bronquial hipertrófico. En el presen-
te capítulo se revisará el estado de las técnicas broncos-
cópicas en los enfermos seleccionados con enfisema y
asma.

TRATAMIENTO BRONCOSCÓPICO DEL
ENFISEMA: REDUCCIÓN DE VOLUMEN
PULMONAR POR BRONCOSCOPIA

Introducción
El enfisema pulmonar es una enfermedad crónica, pro-

gresiva e incapacitante, que se origina como consecuen-
cia de la destrucción de las paredes alveolares y estrecha-
miento de los bronquios, que produce un atrapamiento
aéreo con limitación de los flujos y volúmenes pulmona-
res junto a una disminución de la difusión, produciendo
insuficiencia ventilatoria, disnea e intolerancia al ejercicio1.

Durante años, el único tratamiento de estos pacientes
ha sido el médico, tratando de disminuir la inflamación de
la vía aérea y detener la destrucción de parénquima. No
existe un tratamiento médico curativo para esta enferme-
dad y sólo el abandono del tabaco logra un enlentecimien-
to de la progresión de la misma. Las medidas farmacoló-
gicas y la rehabilitación pretenden mejorar la calidad de
vida, aumentar la tolerancia al esfuerzo y evitar las exacer-
baciones. Los fármacos más utilizados son los anticolinér-
gicos (ipratropio, tiotropio) junto con ß2-adrenérgicos (sal-
butamol, terbutalina, salmeterol y formoterol) asociados
o no a esteroides inhalados (budesonida, fluticasona, etc.).
En las fases más avanzadas, la oxigenoterapia domiciliaria
mejora la supervivencia y, en casos seleccionados y muy
discapacitados, el trasplante pulmonar y la cirugía reduc-
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tora de volumen son las únicas posibilidades que pue-
den mejorar la sintomatología y la función pulmonar.

En la década de los noventa se popularizó el tratamien-
to quirúrgico de reducción de volumen pulmonar (RVP),
que consistía en la resección del 20% al 30% de cada pul-
món, especialmente de los segmentos más enfisematosos.
Esta técnica, propuesta inicialmente en los años cincuenta
por Brantigan y Mueller2 y retomada por Cooper et al.3

en 1995, pretende mejorar la función pulmonar y sintoma-
tología de los pacientes con marcada hiperinsuflación, recon-
figurando la cavidad torácica y mejorando la contractilidad
diafragmática sobre unos pulmones menos voluminosos.
Tres estudios randomizados con pequeñas series de pacien-
tes4-6 y el gran estudio del NETTRG (National Emphysema
Treatment Trial Group)7 han demostrado la utilidad de esta
técnica en pacientes seleccionados, al tiempo que los resul-
tados preliminares del NETTRG identificaron un grupo de
enfermos con alto riesgo de mortalidad para la RVP cuan-
do presentan valores de FEV1 < 20%, un factor de transfe-
rencia de DLCO menor del 20% y enfisema homogéneo
en la TC8, precisamente el grupo más necesitado de trata-
miento paliativo. En estudios experimentales, la cirugía reduc-
tora de volumen mediante plicatura o grapado del parén-
quima sin resección, ha demostrado eficacia funcional, lo que
abre expectativas a otros métodos no invasivos.

En la actualidad, los criterios de inclusión restrictivos
para RVP junto con la alta morbimortalidad, el alto coste
y los pobres beneficios a largo plazo han ido relegando
esta técnica. Se calcula una mortalidad asociada a esta téc-
nica del 5%9, una frecuencia de complicaciones intraope-
ratorias del 9% y postoperatorias del 58,7%, con una ele-
vada prevalencia de reintubaciones (21,8%), arritmias
(18,6%), neumonía (18,2%), reingreso en UVI (11,7%), y
traqueotomía (8,2%)10. La fuga aérea con una media de
duración de 7 días aparece en el 90% de los casos ope-
rados11. Todo ello ha llevado a un progresivo abandono
de esta técnica, siendo pocos los casos seleccionados.

La broncoscopia reductora de volumen, aunque ya
se utilizó con éxito por Grenshaw12 en 1966 en dos pacien-
tes con enfisema bulloso mediante la instilación bron-
coscópica de una solución esclerosante de hidróxido de
sodio con ácido acético diluido, es una técnica emergen-
te que plantea la reducción de volumen mediante distin-
tos principios: 1) creación de vías aéreas accesorias para

facilitar la disminución del aire atrapado (by-pass de vías
aéreas; 2) inducción de colapso mediante instilación de
pegamentos biológicos en una técnica semejante al lava-
do broncoalveolar, y 3) la introducción en bronquios seg-
mentarios de válvulas unidireccionales del aire.

Se ha abandonado la colocación de bloqueadores endo-
bronquiales, que fueron los primeros métodos que se uti-
lizaron para reducción pulmonar por broncoscopia, debi-
do a la alta tasa de complicaciones como atelectasias, neu-
monías, migración de los bloqueadores, etc.13

Técnicas broncoscópicas de reducción
de volumen en el enfisema

Fenestraciones de la vía aérea
Se entiende por by-pass o fenestración de la vía aérea

a la creación de nuevas vías que permitan la salida del aire
atrapado en los pulmones enfisematosos hiperinsufla-
dos. Se basa en la existencia de comunicaciones entre los
segmentos y lóbulos14 consiguiendo disminuir el atrapa-
miento aéreo con la consiguiente mejoría de la dinámica
respiratoria15.

La técnica consiste en realizar fenestraciones en bron-
quios lobares bilaterales, colocando posteriormente una
válvula que impida el cierre del orificio creado. Normal-
mente se colocan una media de tres o cuatro válvulas
en cada pulmón y siempre después de haber selecciona-
do con TC las zonas más afectas e incluyendo sólo los casos
de enfisema homogéneo. Se ha demostrado que no tie-
ne eficacia en los casos de enfisema heterogéneo de pre-
dominio por lóbulos superiores, ya que con esta técnica
no se consigue apenas disminuir el atrapamiento. Actual-
mente (Fig. 1) sólo están disponibles las válvulas Exhale®

(Bronchus Technologies, Inc, Mountain View, CA, USA) que
se colocan realizando tres pasos:
1. Identificación y selección de la zona para perforar pre-

vio análisis con Doppler que demuestre que no hay
vasos detrás de la pared bronquial.

2. Perforación bronquial, nueva comprobación con Dop-
pler que no hay vasos próximos, dilatación del orificio
creando una fenestración de unos 4 mm.

3. Colocación del dispositivo o stent tipo válvula metáli-
ca recubierto de paclitaxel.
Los pacientes con enfisema, a diferencia de los sujetos
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sanos, tienen una ventilación colateral segmentaria con
escasa resistencia16, lo que condiciona el atrapamiento
aéreo durante la espiración y la ausencia de colapso duran-
te la toracotomía. Lausberg et al.17, en pulmones extirpa-
dos por trasplante crearon orificios no anatómicos de dre-
naje aéreo, perforando los bronquios segmentarios con
una sonda de electrocauterio y colocando una válvula para
evitar el cierre. Con esta técnica demostraron cómo mejo-
raba el FEV1 y aumentaba el volumen a medida que rea-
lizaba más fenestraciones. Esta técnica se basa en los estu-
dios de Rendina18, quien realizó fenestraciones bronquia-
les en pacientes antes de resecar pulmones por neoplasia
o trasplante. Posteriormente se han publicado estudios
como los de Cardoso19, que demuestra la eficacia de esta
técnica en pacientes con enfisema homogéneo.

Pegamentos biológicos
La utilización de pegamentos biológicos pretende la

oclusión de la luz de los bronquios más afectos en pacien-
tes con enfisema heterogéneo, produciendo atelectasias y
cicatrices con la consiguiente reducción de volumen y
mejoría de la dinámica respiratoria.

Ingenito et al.20 en un estudio experimental con ove-
jas a las que previamente habían provocado un enfisema
moderado mediante la inhalación de papaína, aleatoriza-
ron tres grupos que fueron tratados con cirugía reduc-
tora de volumen, broncoscopia reductora de volumen
(mediante la instilación de cola de fibrina) y un grupo con-
trol (broncoscopia sin actuación), observando cómo era
factible el colapso persistente de segmentos pulmonares
con una mejoría funcional semejante a la lograda con la
cirugía, pero con la presencia de abscesos estériles en la
necropsia. Los mismos autores21, también en ovejas con
un grado más avanzado de enfisema y utilizando una solu-
ción adhesiva basada en principios de ingeniería tisular,
obtuvieron el colapso en 33 de 36 segmentos sin absce-
sos.

En la actualidad se dispone de pegamentos biológi-
cos para tratamiento del enfisema heterogéneo (Aeris
Therapeutics, Inc, Woburn, MA, USA) comprobándose su
eficacia al cabo de 6 a 8 semanas22. La técnica consiste
en instilar el pegamento biológico a través del canal del
broncoscopio, precisando unos 10 minutos para cada sub-
segmento tratado ya que es necesario realizar estos pasos

en cada aplicación:
1. Localizar bronquio e instilar tripsina para desactivar el

surfactante.
2. A los 2 minutos, lavar y colocar un catéter por el que

se instila una suspensión de fibrinógeno y trombina de
forma simultánea.

3. Posteriormente se inyecta la solución de hidrogel que
es biocompatible, biodegradable y sellante para reduc-
ción de volumen.
Hay varios estudios23,24 que demuestran la eficacia de

esta técnica, pendiente de validar con mayores series más
amplias.

Válvulas endobronquiales.
Otra estrategia para realizar reducción pulmonar por

broncoscopia es la utilización de válvulas o dispositivos
que ocluyan la vía aérea. Se colocan en las zonas más afec-
tas en los casos de enfisema heterogéneo para disminuir
el atrapamiento al conseguir que salga el aire (son válvu-
las unidireccionales) y las secreciones bronquiales fisioló-
gicas, pero evitando la entrada de aire en los segmentos
bronquiales tratados.

Sabanathan25 realizó estudios preliminares mostran-
do la mejoría funcional en algunos pacientes, pero con
importantes complicaciones, como migración de las vál-
vulas e infección. Actualmente hay dos tipos de válvulas en
el mercado: las de Zephir™ (Emphasys Medical, Inc, Red-
wood City, CA, USA) y las de Spiration™ (Spiration, Inc,
Redmond, WA, USA). Las dos tienen las mismas indicacio-
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Figura 1. Válvula EXHALE®.



nes y similar eficacia. Estas dos válvulas pueden ser inser-
tadas broncoscópicamente, la de Spiration™ –en forma
de paraguas– que no permite la entrada pero sí la salida
de aire del bronquio, y la válvula de Zephir™ –en forma
de pico de pato– con más estudios experimentales en ani-
males26 y en humanos27,28. En la experiencia de Toma27, los
casos tratados mostraron mejoría en el FEV1 y DLCO al
mes de evaluación, y en la serie de Snell28, de diez casos
tratados, cuatro refirieron mejoría clínica y en la DLCO,
pero no en la tolerancia al ejercicio. En definitiva, las téc-
nicas broncoscópicas de reducción de volumen parecen
esperanzadoras y, si demuestran en más ensayos clínicos
su eficacia, podrían realizarse de forma escalonada y repe-
tida, e incluso tener indicación en aquellos pacientes en
los que la cirugía reductora de volumen supone un ries-
go excesivo o no está indicada.

Las válvulas de Zephir™ de nueva generación (Fig. 2)
son de nitinol recubiertas y autoexpandibles. Para su inser-
ción se precisa primero medir el diámetro de la luz bron-
quial donde se va a colocar la válvula y posteriormente se
coloca a través de un catéter introducido por el canal del

broncoscopio.
Las válvulas de Spiration™ (Fig. 3) presentan forma de

paraguas con una estructura nitinol y seis “varillas” cubier-
tas por una membrana de poliuretano. Dispone de una
barra central que permite su extracción o recolocación
correctas. Para su inserción se precisa primero calibrar el
balón de agua para calcular el diámetro de la luz bronquial
donde se va a colocar la válvula, y posteriormente se colo-
ca el tamaño seleccionado (5, 6 o 7 mm) a través de un
catéter introducido por el canal del broncoscopio. Hay
varios ensayos en curso. Los datos preliminares muestran
una mejoría significativa en los tests de calidad de vida,
pero no cambios significativos en las pruebas de función
pulmonar a largo plazo ya que, aunque inicialmente mejo-
ran con la disminución del volumen residual y aumento
del FEV1, a los 6-12 meses vuelven a la situación previa.

Los datos actuales sugieren que la colocación de vál-
vulas endobronquiales para reducción de volumen pulmo-
nar, en casos de enfisema severo heterogéneo con atra-
pamiento importante, presenta similar eficacia que la ciru-
gía, con menor morbimortalidad. La mortalidad se sitúa
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Figura 3. Válvula Spiration®.

Figura 2. Válvula Zephir®.



en torno al 1% y precisan ingreso hospitalario entre 2 y 4
días. Las complicaciones más frecuentes son la exacerba-
ción de la EPOC (6-26%), neumotórax (7-11%) y tejido
de granulación30,31.

Conclusiones de la reducción
de volumen pulmonar por broncoscopia

La reducción de volumen pulmonar por broncoscopia
es una nueva técnica con menor morbimortalidad que la
cirugía, con grandes posibilidades en los pacientes con enfi-
sema avanzado y atrapamiento aéreo. Las válvulas se pue-
den retirar y los procedimientos se pueden repetir. La
mejoría es mayor en los tests de calidad de vida que en
las pruebas de función pulmonar. Se precisan estudios con
series amplias para validar el coste-beneficio de estos pro-
cedimientos.

TRATAMIENTO BRONCOSCÓPICO DEL
ASMA BRONQUIAL:  TERMOPLASTIA
BRONQUIAL

Introducción
El asma es una enfermedad prevalente (3-5% de la

población) que se define como una patología inflamatoria
crónica de las vías aéreas en la cual están implicadas nume-
rosas células y mediadores inflamatorios32. Asimismo, la
participación del músculo liso bronquial da lugar a los fenó-
menos de obstrucción bronquial que se producen duran-
te las exacerbaciones y que condicionan la aparición de
los síntomas. De hecho, el tratamiento con fármacos bron-
codilatadores (ß2-adrenérgicos) que relajan el músculo
liso, constituye el primer paso terapéutico, especialmente
en los momentos sintomáticos. Además, la hipertrofia y la
hiperplasia del músculo liso bronquial forman parte de los
cambios de remodelación bronquial asociados a la cro-
nicidad del asma, resistencia al tratamiento, y a la pérdida
progresiva de función pulmonar que pueden sufrir algu-
nos de estos pacientes33,34. 

Durante las últimas décadas se han producido impor-
tantes avances en el conocimiento de la patogenia del
asma, normativas de asma y mejoras significativas respec-
to al tratamiento, especialmente los glucocorticoides inha-
lados. Sin embargo, un porcentaje importante de pacien-

tes continúa presentando síntomas frecuentes y las cifras
de control de la enfermedad son peores de lo que sería
deseable. El 3-6% de los pacientes con asma presentan
una pobre respuesta a los tratamientos disponibles sien-
do causa de múltiples consultas en los servicios de urgen-
cias, ingresos, y un mayor impacto sociosanitario.

En la búsqueda de nuevos tratamientos que mejoren
la perspectiva terapéutica y la calidad de vida de estos
pacientes, ha surgido una nueva técnica llamada termo-
plastia bronquial, que consiste en la aplicación de calor
generada por radiofrecuencia, mediante un catéter que se
introduce en el árbol bronquial con broncoscopia flexible,
para reducir la cantidad y contractilidad del músculo liso.
Así, la termoplastia se ha constituido como una posible e
innovadora aproximación terapéutica del asma y podría
resultar una opción para pacientes con asma grave, mal
controlada y/o refractaria a otras alternativas terapéuticas.

Fisiopatología del asma y fundamentos
para el tratamiento broncoscópico

Los dos grandes mecanismos fisiopatogénicos y bioló-
gicos que se producen en las vías aéreas de los pacien-
tes asmáticos son, por un lado, la inflamación y el engro-
samiento de la mucosa bronquial por un infiltrado celular,
así como la bronconstricción producida por la constric-
ción del músculo liso de la pared bronquial. De esta for-
ma, la inflamación y los cambios estructurales (engrosa-
miento de la capa muscular y de la membrana basal) cons-
tituyen las alteraciones anatomopatológicas que condicio-
nan la limitación al flujo aéreo que caracteriza al asma. 

En los pacientes asmáticos, la contracción del múscu-
lo liso puede producirse como respuesta a numerosos
estímulos (irritantes, alergenos, ejercicio, fármacos, meta-
colina, histamina, etc.). Es conocido que la mayor parte de
la resistencia de las vías aéreas radica en los bronquios
mayores a 2 mm de diámetro. En cualquier caso, cuando
se produce una broncoconstricción en un paciente con
asma, probablemente se trate de un fenómeno generali-
zado en todo el árbol bronquial, ya que incluso las gran-
des vías aéreas con cartílago pueden presentar una cons-
tricción intensa35,36.

Así mismo, desde un punto de vista fisiopatológico, la
inflamación crónica que comporta el mantenimiento de
un infiltrado celular en la mucosa bronquial, como respues-
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ta a los múltiples mediadores involucrados, podría desen-
cadenar los cambios estructurales en las vías aéreas (remo-
delación bronquial) consistentes en un incremento de la
capa de músculo liso bronquial, congestión vascular, hiper-
trofia glandular y engrosamiento de la membrana basal,
alteraciones que conducen a la persistencia de la limita-
ción al flujo aéreo y que se han asociado con la presencia
de asma grave37. Si bien es cierto que, actualmente, los
mecanismos que conducen hasta la remodelación no están
del todo claros38.

Por otro lado, la importancia fisiológica del músculo liso
bronquial se encuentra sujeta a controversia y, aunque
se le ha atribuido un efecto protector, tanto funcional como
estructural, y se ha relacionado su presencia con el man-
tenimiento del equilibrio ventilación-perfusión, el reflejo
tusígeno o la regulación del volumen del espacio muerto,
entre otras funciones, ningún trabajo ha demostrado que
el músculo liso sea una estructura esencial y no se cono-
ce ninguna patología humana o animal relacionada con su
defecto o ausencia. Sin embargo, existe una amplia eviden-
cia del papel patológico que el músculo liso juega en el
asma39.

Con estas consideraciones, es posible prever que su
ausencia o bloqueo podría comportar un beneficio clíni-
co en aquellas situaciones en las que su contracción y/o
hipertrofia provocan síntomas. Tal y como se ha descrito
anteriormente, se acepta que la inflamación de la vía aérea,

suceso primario en el asma, es el inductor de la hiper-
trofia y la hiperreactividad del músculo liso bronquial. Ade-
más, es posible que la propia activación del músculo liso
sea un estímulo inflamatorio en sí mismo, a través de meca-
nismos autocrinos activados por mecanorreceptores de
membrana, contribuyendo a ampliar la respuesta inflama-
toria40. Resultaría de interés explorar esta hipótesis en el
contexto de un tratamiento encaminado a reducir el mús-
culo liso bronquial. En este sentido, el término ‘termoplas-
tia bronquial’ se refiere a un innovador procedimiento que
consiste en la aplicación de calor, generado y controlado
por una fuente de radiofrecuencia, a través de un caté-
ter introducido en el árbol bronquial por el canal de un
broncoscopio flexible, con el objetivo de reducir la canti-
dad y capacidad contráctil del músculo liso bronquial. Esto
puede comportar un efecto beneficioso, consistente en
disminuir la hiperreactividad bronquial, mejorar la función
pulmonar, la calidad de vida, las exacerbaciones y las nece-
sidades terapéuticas de los pacientes con asma.

Antecedentes y ensayos clínicos
con termoplastia bronquial

Las primeras investigaciones se realizaron utilizando un
modelo animal canino41-43. En estos estudios se experi-
mentó la aplicación con diversas temperaturas y se obser-
vó que con una temperatura de 65ºC se conseguía un
efecto de reducción de, aproximadamente, el 50% de la
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Figura 4. Secciones histológicas de pared bronquial mostrando una superficie bronquial previa (izquierda) y 12 semanas posterior (dere-
cha), a tratamiento con termoplastia a 65ºC (tinción de tricrómico, x100). En la sección que ha sido tratada se puede observar una
desaparición del músculo liso, así como que el resto del epitelio, glándulas mucosas y región subepitelial son normales cortesía de
Asthmatx Inc).

Músculo liso



cantidad de músculo liso bronquial, comprobándose que
este efecto permanecía al cabo de los tres años de segui-
miento (Fig. 4). En estos trabajos no se registraron efec-
tos adversos importantes, el procedimiento fue bien tole-
rado por los animales y se observó una correlación entre
la cantidad de músculo liso tratado y la mejora en la hipe-
rreactividad bronquial inducida por metacolina.

El primer estudio encaminado a probar la viabilidad y
seguridad en humanos fue publicado por Miller et al. tras
examinar a 9 sujetos no asmáticos, a los que se había indi-
cado una resección pulmonar quirúrgica por cáncer de
pulmón44. El tratamiento se limitó a algunas áreas bron-
quiales pertenecientes al lóbulo o pulmón que iba a ser
extraído, sin observarse efectos adversos significativos.
Antes de la intervención quirúrgica se realizó una nueva
broncoscopia e inspección de las zonas tratadas, objeti-
vándose enrojecimiento y edema mucoso, estrechamien-
to bronquial e hipersecreción mucosa en algunos pacien-
tes, especialmente aquellos en los que la termoplastia había
sido más reciente. No se objetivaron ulceraciones, y en las
secciones histológicas examinadas se observó una reduc-
ción en la cantidad de músculo liso bronquial así como
cambios inflamatorios inespecíficos en el epitelio bron-
quial. 

Otro estudio posterior examinó la seguridad y el impac-
to sobre la función pulmonar y la hiperreactividad bron-
quial tras dos años de seguimiento de un grupo de 16 suje-
tos con asma leve o moderada que fueron sometidos a
termoplastia45. Este trabajo no incluyó grupo control y con-
tó con una sola rama de tratamiento. Los efectos adver-
sos asociados al tratamiento fueron numerosos (tos, dis-
nea, sibilancias, broncospasmo, fiebre, molestias torácicas,
hipersecreción mucosa, hemoptisis, irritación faríngea) aun-
que en su mayoría leves y limitados a los primeros días
posteriores al procedimiento. En cuanto a la eficacia, la
hiperreactividad bronquial mejoró de forma significativa,
doblándose la cifra de PC20 metacolina. Así mismo, se regis-
traron mejoras en el flujo espiratorio máximo y en el por-
centaje de días sin síntomas.

Basándose en los resultados de seguridad y viabilidad
en humanos de los estudios anteriores, se realizaron varios
ensayos: el primer estudio publicado, ensayo AIR (Asthma
Intervention Research trial), incluyó pacientes con asma
moderada o grave (FEV1 60-85% del valor de referencia

y PC20 metacolina < 8 mg/mL), no fumadores, que estu-
viesen recibiendo tratamiento combinado incluyendo glu-
cocorticoides inhalados (GCIs) (>200 µg/día de beclome-
tasona o equivalente), y que presentaban un empeora-
miento clínico tras la retirada de los agonistas-ß2 de acción
prolongada (LABA)46. Se incluyó a 112 pacientes que se
aleatorizaron para realizar tratamiento habitual (combina-
ción de glucocorticoides y LABA inhalados) o bien apli-
cación con termoplastia añadida al tratamiento habitual.
Se realizó un seguimiento de un año en el que se regis-
traron, entre otras variables, los efectos secundarios, obser-
vándose diferencias significativas en los primeros 6-7 días
posbroncoscopia. En ellos, el grupo de termoplastia pre-
sentó una mayor incidencia de complicaciones respirato-
rias, generalmente leves, siendo la atelectasia del lóbulo
inferior izquierdo el principal efecto adverso observado
en un sujeto, la cual se resolvió tras 2 días de tratamien-
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Figura 5. Tasa de exacerbaciones leves (A) y graves (B) por suje-
to y semana. Se muestran los valores medios (± error estándar)
a diferentes tiempos de los sujetos recibiendo glucocorticoides
inhalados solos. Los asteriscos indican significación estadística46.



to médico. En el seguimiento posterior de los pacientes,
no hubo diferencias significativas en el número de compli-
caciones ni deterioro de la función pulmonar. 

Respecto a la eficacia, el grupo termoplastia presentó
una disminución en el número de agudizaciones leves (0,18
vs 0,31 paciente/semana, p=0,03) al año de seguimiento
y una tendencia no significativa a disminuir en el de agudi-
zaciones graves (Fig. 5). En cuanto a la función pulmonar,
el FEM del grupo termoplastia presentó una mejoría de
39 L/min. El FEV1 y la PC20 metacolina mostraron una ten-
dencia favorable al grupo termoplastia, aunque esta no fue

significativa. Se registraron mejorías favorables al grupo ter-
moplastia en el porcentaje de días sin síntomas, escala
de síntomas y cuestionarios de control y de calidad de
vida. 

El segundo ensayo, publicado por Pavord et al., deno-
minado RISA (Research In Severe Asthma trial) se efectuó
también de forma multicéntrica, aleatorizada y con grupo
control47. Este estudio se diseñó para evaluar la seguridad
y eficacia de la termoplastia en pacientes con asma grave
y sintomática a pesar de estar recibiendo tratamiento con-
vencional. Se evaluaron 15 sujetos incluidos en el grupo
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Figura 6. Cambios en la eficacia de diferentes resultados a las 22 semanas (fase de dosis estable de glucocorticoides) y a las 52 semanas
(fase de dosis reducida de glucocorticoides). Cambio medio respecto a valor basal (± error estándar). A) número de inhalaciones de
rescate en 7 días; B) FEV1 prebroncodilatador (% referencia); C) AQLQ: Cuestionario de Calidad de Vida (escala de 1 al 7, a mayor pun-
tuación mejor calidad de vida); C: ACQ: Cuestionario de Control del Asma (escala de 0 al 6, a menor puntuación mejor control del asma)47.



termoplastia y 17 en el grupo control. El seguimiento pos-
terior de ambos grupos fue complejo e incluyó tres fases:
las primeras 16 semanas (semanas 6-22) manteniendo una
dosis estable de GCs, la segunda fase (semanas 22-36)
consistente en intentar reducir progresiva y protocoliza-
damente la dosis de GCs, y la tercera fase (semanas 36-
52) de mantenimiento de la mínima dosis eficaz de GCs
obtenida en la fase 2. 

Los resultados de seguridad repitieron el patrón del
ensayo AIR, mostrando un empeoramiento transitorio de
los síntomas respiratorios en el grupo termoplastia duran-
te los primeros días posteriores al procedimiento. Los efec-
tos adversos fueron en su mayoría leves o moderados,
aunque en la fase de tratamiento se requirieron 7 hospi-
talizaciones en 4 de los 15 individuos del grupo termo-
plastia, por ninguna del grupo control. A las 22 semanas,
el grupo termoplastia presentó mejorías significativas res-
pecto al grupo control en el porcentraje de FEV1 prebron-
codilatador, en el uso de medicación de rescate, y en los
cuestionarios de calidad de vida y control del asma, per-
maneciendo diferentes a las 52 semanas sólo el uso de

medicación de rescate y los cuestionarios de calidad de
vida y control (Fig. 6).

Recientemente, Castro et al. han publicado un ensa-
yo clínico (AIR-2 trial), multicéntrico y doble ciego, con
pacientes asmáticos sometidos a tratamiento mediante
termoplastia bronquial frente a broncoscopias placebo48.
En este nuevo estudio se analizan a 288 pacientes con
asma persistente moderada-grave, y no bien controla-
da a pesar de tratamiento con dosis de glucocorticoide
inhalado > 1.000 µg/día de beclometasona inhalada y
agonista ß2-adrenérgico a dosis ≥ 100 µ/día de salmete-
rol o equivalente. Los sujetos se aleatorizaron en dos
grupos: el primero (n=190) recibió tratamiento con 3
sesiones broncoscópicas de termoplastia bronquial, y el
segundo (n=98) fue sometido a 3 sesiones broncoscó-
picas de termoplastia placebo, con un dispositivo que
simulaba visual y auditivamente el generador de radio-
frecuencia, de forma doblemente ciega para el pacien-
te y equipo médico encargado de la broncoscopia y del
cuidado del paciente. Los individuos fueron evaluados a
los 3, 6 y 12 meses, siendo la variable primaria del estu-
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Figura 7.Catéter de termoplastia, generador de radiofrecuencia y sistema colocado en los bronquios visibles a través de broncoscopio fle-
xible (cortesía de Asthmatx Inc).

Sonda Alair con electrodos expandibles



dio los cambios en el cuestionario de calidad de vida aso-
ciada al asma. Otras variables examinadas fueron: calidad
de vida global, control del asma, días sin síntomas, FEM
matutino, medicación de rescate, FEV1 y agudizaciones.
Los resultados demostraron que el grupo de termoplas-
tia presentó una mejora superior en el cuestionario de
calidad de vida asociada al asma respecto al grupo pla-
cebo (1,35±1,1 vs 1,16±1,23. Probabilidad de superiori-
dad: 96% de intención de tratar y 97,9% de protocolo).
El grupo tratado con termoplastia también fue supe-
rior en la mejoría de la calidad de vida global y presen-
tó una reducción superior en la tasa de exacerbaciones
graves (32%), visitas a Urgencias y días perdidos de tra-
bajo o escuela. Las otras variables secundarias citadas no
mostraron diferencias significativas entre ambos gru-
pos. El grupo de termoplastia presentó un mayor núme-
ro de efectos adversos durante el período de tratamien-

to consistente principalmente en un empeoramiento de
los síntomas o en infecciones del tracto respiratorio supe-
rior. La mayoría de estos efectos adversos fueron leves,
transitorios (durante la primera semana) y se resolvie-
ron con medicación convencional. La importancia de este
estudio consiste en que se trata del ensayo clínico publi-
cado sobre termoplastia con mayor número de pacien-
tes, y que además incluye un grupo control con bron-
coscopias que aplican ‘termoplastia placebo’. Los resul-
tados del mismo corroboran los de los ensayos publica-
dos previamente (con grupo control pero sin placebo),
y que muestran, en conjunto, que la termoplastia bron-
quial es un procedimiento bastante seguro que en pacien-
tes con asma moderada y grave compor ta la mejora
de variables clínicas, como la calidad de vida o el núme-
ro de exacerbaciones, sin una clara repercusión en otras
variables analizadas, como la función pulmonar.
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Figura 8. Esquema bronquial del protocolo de aplicación de la termoplastia40.



Descripción de la técnica de termoplastia bronquial
El generador de energía térmica por radiofrecuencia

empleado en la termoplastia bronquial (Alair System®), con-
siste en un dispositivo conectado a una sonda o catéter a
la que transmite calor. La sonda se introduce en el árbol
bronquial a través del canal de trabajo de un broncoscopio
flexible y tiene cuatro electrodos expandibles que transmi-
ten la temperatura a la mucosa respiratoria (Fig. 7).

El procedimiento se divide en tres sesiones, separadas
por tres semanas entre sí49.Una sesión para tratar el lóbu-
lo inferior derecho, otra para el lóbulo inferior izquierdo
y la tercera, para ambos lóbulos superiores (Fig. 8). El lóbu-
lo medio no es tratado, por comportar un mayor riesgo
de retención de secreciones y atelectasias en la fase pos-
terapéutica. Es importante que el tratamiento se realice
por un broncoscopista con experiencia, y que la selección
del paciente, de su preparación y manejo anestésico, sean
rigurosamente adecuados. Una vez el broncoscopio está
en las vías respiratorias, se inserta la sonda o catéter de
termoplastia a través del canal hasta que el extremo dis-
tal con los electrodos aparece en la vía aérea escogida y
se abre para que entren en contacto con la pared bron-
quial. Posteriormente, el broncoscopista activa el gene-
rador de radiofrecuencia mediante un pedal y durante
unos 10 segundos los electrodos transmiten alta tempe-
ratura (65ºC) a la zona bronquial con la que contactan. A
continuación, los electrodos se pliegan y se retira el caté-
ter medio centímetro para continuar aplicando sucesiva-
mente el tratamiento en zonas bronquiales proximales
contiguas de menor a mayor diámetro bronquial. El trata-
miento se aplica en todos los bronquios de 3 a 10 mm de
diámetro al alcance visual del broncoscopista, intentándo-
se tratar de forma sistemática y protocolizada todos los
segmentos pulmonares. Cada sesión de termoplastia dura
unos 45-50 minutos aproximadamente, e incluye un pro-
medio de unas 40 activaciones eficaces por sesión. Por su
duración, se suele realizar con la participación de más de
un broncoscopista. El procedimiento se puede realizar en
un gabinete de exploración broncoscópica o en quirófa-
no, y requiere un broncoscopio flexible cuyo canal de tra-
bajo tenga un diámetro mayor a 2 mm.

En resumen, la termoplastia bronquial es un innovador
tratamiento, todavía en desarrollo, con expectativas de
constituirse como opción terapéutica para algunos pacien-

tes con asma grave, refractaria o mal controlada. Finalmen-
te, destacar que recientemente la termoplastia bronquial
ha sido aprobada por la FDA (Food and Drug Adminis-
tration) de Estados Unidos para su utilización en el asma
http://www.accessdata.fda.gov/cdrh_docs/pdf8/P080032a.pdf.
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CUESTIONARIO

1. La principal ventaja de las válvulas endobronquiales
para el tratamiento del enfisema frente al tratamien-
to quirúrgico (cirugía de reducción de volumen o tras-
plante pulmonar) es:
a. Tratamiento mínimamente invasivo.
b. Seguridad.
c. Efectividad.
d. Facilidad de realización.
e. Todas las anteriores.

2. ¿Cuáles de los siguientes tratamientos del enfisema no
se puede realizar a través del broncoscopio?:
a. Cirugía de reducción de volumen.
b. Aplicación de gel biológico.
c. Colocación de prótesis de Spiration.
d. Colocacion de protesis de Emphasys.
e. Colocacion de protesis de Exhale.

3. ¿Cuál es el principal efecto en las pruebas de función
pulmonar de los pacientes con válvulas endobronquia-
les para reducción de volumen?:
a. Aumento de la capacidad pulmonar.
b. Aumento de la tolerancia al esfuerzo.
c. Disminución del volumen residual.
d. Disminución de la concentración de óxido nítrico.
e. Disminución de la capacidad vital.

4. Es falso en las válvulas de Emphasys que: 
a. Tienen un mecanismo valvular unidireccional que

se abre en la espiración y cierra en la inspiración.
b. Son metálicas cubiertas de silicona.
c. Se deben colocar en los lóbulos más afectos del

enfisema.
d. La mejor indicación son los casos de enfisema

homogeneo.
e. El objetivo es colocar 3-4 válvulas en cada pacien-

te.

5. Es cierto en los pacientes tratados de enfisema con las
válvulas de Exhale que:
a. Se puede aplicar en casos límites aunque caminen

en 6 minutos menos de 140 m.

b. No es contraindicación el índice de masa corpo-
ral mayor de 32.

c. Se pueden tratar pacientes con desfibrilador o mar-
capasos.

d. No precisan rehabilitación ni fisioterapia respirato-
ria en la preparación.

e. El volumen residual debe ser mayor del 180% del
teórico.

6. La termoplastia bronquial es un procedimiento desti-
nado a disminuir la contractura del músculo liso endo-
bronquial mediante un electrocatéter. El tratamiento
se realiza mediante sesiones de broncoscopia flexible
de la siguiente forma:
a. Una única sesión que se puede repetir al año si per-

siste hiperreactividad.
b. Dos sesiones, una para cada pulmón, en días con-

secutivos.
c. Tres sesiones, una para cada lóbulo inferior y otra

para ambos lóbulos superiores, separadas tres sema-
nas entre sí.

d. Tres sesiones, una para cada pulmón y una terce-
ra a los 2 meses para reforzar el efecto en los bron-
quios previamente tratados.

e. Cuatro sesiones trimestrales durante un año total
de tratamiento.

7. En relación al músculo liso bronquial, ¿cuál de las siguien-
tes afirmaciones es falsa?:
a. Su contracción puede producirse como consecuen-

cia de múltiples estímulos (alergenos, irritantes, infec-
ciones, etc.).

b. Su hipertrofia/hiperplasia es una característica his-
topatológica asociada al asma.

c. No se ha demostrado que sea esencial para la
correcta fisiología bronquial en humanos.

d. Su contracción es el único mecanismo fisiopatoló-
gico vinculado al asma.

e. Los broncodilatadores se utilizan para inhibir su con-
tracción.
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8. Respecto a los efectos adversos secundarios a la ter-
moplastia:
a. Son infrecuentes, especialmente si los pacientes reci-

ben tratamiento glucocorticoideo previo.
b. La fibrosis bronquial a largo plazo es la principal

complicación.
c. El neumotórax es la principal complicación aso-

ciada.
d. Son frecuentes, generalmente leves y limitados a los

primeros días posteriores a su aplicación.
e. La neumonía es la principal complicación asocia-

da.

9. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones no es cierta res-
pecto a la termoplastia bronquial?: 
a. Los ensayos clínicos se han centrado en pacientes

con asma moderada y grave.
b. Cada sesión de termoplastia dura unos 45-50 minu-

tos aproximadamente.
c. Ha recibido la aprobación de la agencia FDA (Food

and Drug Administration) norteamericana.
d. Los ensayos clínicos se han realizado con un año de

seguimiento de los pacientes.
e. Es un tratamiento incluido en los escalones 5 y 6

de la normativa internacional de tratamiento del
asma (GINA 2010).

10.El resultado obtenido por la termoplastia en el estu-
dio publicado por Castro et al. (AJRCCM 2010) mos-
tró que, en comparación al grupo control sometido a
termoplastia placebo:
a. La termoplastia aportó una mejora en cifra de FEV1.
b. La termoplastia aportó una mejora en la prueba de

provocación con metacolina.
c. La termoplastia aportó una mejora en los cues-

tionarios de calidad de vida.
d. La termoplastia aportó una reducción en el consu-

mo de glucocorticoides inhalados.
e. La termoplastia aportó una reducción en la cifra de

eosinófilos.

15

?¿?¿?¿?¿?¿?¿?


