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A pesar de que el asma es un padecimiento conocido
desde hace muchos años, no se tiene una definición

clara y precisa de él.
En 1991 se reunió un grupo internacional de ex-

pertos para llegar a un mejor entendimiento del pro-
blema, lo que dio como fruto la creación de guías para
el diagnóstico y el manejo del asma, y recientemente,
junto con la Organización Mundial de la Salud (OMS),
se creó el programa “Iniciativa global para el asma”
(GINA, por sus siglas en inglés), a partir del cual se
unificó el criterio para definir lo que es ese padecimien-
to; así, se concluyó que el asma es un proceso inflamato-
rio pulmonar crónico, asociado a la hiperrespuesta de
la vía aérea con limitación del flujo aéreo y síntomas
respiratorios.1-3

La limitación del flujo aéreo está dada por: bron-
coespasmo agudo, edema de la pared bronquial, forma-
ción de tapones de moco e inflamación, y recientemente
se ha agregado lo que se conoce como “remodelación
bronquial”.4

Desde el punto de vista conceptual, el asma ha de-
jado de ser un padecimiento que presenta un cuadro
obstructivo reversible y esporádico de la vía aérea, para
convertirse en otro donde la hiperreactividad bronquial
(HB) secundaria al proceso inflamatorio crónico es
fundamental.

Para entender la HB, debemos remarcar cuál es la
reactividad bronquial normal. La vía aérea, al ser una
estructura dinámica, modifica su calibre ante diver-
sos estímulos (broncodilatación para recibir mayor
cantidad de aire, con el ejercicio, o bien, broncocons-
tricción para disminuirlo al inhalar irritantes); en estas
situaciones el individuo no percibe los cambios que
se suceden,5 pero cuando hay una respuesta bron-
coconstrictora exagerada ante estímulos que no afec-
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tarían a cualquier sujeto en condiciones normales
entonces nos estariamos enfrentando a una HB.6 Para
corroborar lo anterior, debemos realizar pruebas de
función pulmonar con reto bronquial, las cuales re-
sultan positivas cuando hay una disminución de los
flujos espiratorios mayor a 15% respecto al basal del
paciente o cuando se presentan síntomas (tos, sibilan-
cia y falta de aire). Cuando estas pruebas de reto se
realizan con fármacos, que de antemano sabemos con-
dicionan broncoconstricción en todos los individuos
(histamina, metacolina), la respuesta es dosis-depen-
diente, o sea que hay una dosis máxima con la cual
todas las personas responden y otras menores con las
que sólo los hiperreactores se ven afectados. Si se rea-
lizan las pruebas con estímulos como el agua, el ejer-
cicio o los alergenos, se considera que las personas
sensibles a ellos presentan HB específica.7,8

Para que la HB se exprese deben participar los
factores genéticos que determinan el nivel de respuesta,
y si se asocian con otros como la atopia, se potencia-
lizan.9 Existen otros padecimientos provocados por
infecciones virales en la infancia (bronquiolitis), que
pueden condicionar una hiperreactividad bronquial
adquirida y transitoria.10-11

Prevalencia del asma

Existe una gran variabilidad en los datos sobre la pre-
valencia del asma en el mundo; en niños de países como
Australia, Nueva Zelanda, Estados Unidos de América
(EUA) e Inglaterra varía entre 8 y 24%, mientras que
en muchos otros países el dato se desconoce.12,13

En México hay diversos estudios basados en
cuestionarios no validados en población escolar, donde
se ha encontrado una prevalencia acumulada cercana
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a 12%,14 mientras que en un estudio llevado a cabo en
la ciudad de Cuernavaca con metodología validada
internacionalmente se encontró, cuando se tiene el
diagnóstico de asma o bronquitis asmática, una pre-
valencia cercana a 6%.15

Lo más alarmante es que hay datos claros que su-
gieren que esta prevalencia va en aumento, sin que se
conozca la causa precisa, aunque se ha asociado con
ello la conversión de zonas rurales en urbanas, las mo-
dificaciones en el medio ambiente intradomiciliario
(construcción, materiales sintéticos, poca ventilación,
etc.), la mayor presencia de ácaros del polvo, así como
factores socioeconómicos.16

Se ha dicho que la contaminación del aire puede
ser la causa de este aumento, pero estudios realizados
en la Alemania unificada han revelado que es más im-
portante la contaminación intradomiciliaria que la ex-
tramuros.17

Otro de los indicadores que han aumentado es la
mortalidad por asma; inicialmente se pensó que se
debía a cambios en los certificados de defunción, pero
según estudios hechos en EUA,18,19 se ha demostrado
que este incremento es real. Contrario a esto, Vargas y
colaboradores20 encontraron una disminución en el nú-
mero de defunciones en nuestro país. El carácter con-
tradictorio de estos datos quizá se deba a que esos
estudios se han llevado a cabo con una metodología
diferente y a que muchas veces la información recabada
no contiene los indicadores necesarios para clasificar
correctamente las enfermedades.

La calidad de vida de estos pacientes puede lle-
gar a limitarlos significativamente, pues en algunos
casos existe incapacidad física, o bien, un alto grado
de ausentismo escolar y laboral que provoca pérdidas
socioeconómicas muy importantes.

Sabemos que la enfermedad puede dar inicio en
los primeros años de vida y que aproximadamente 80%
de los pacientes ya presentan síntomas a los cinco años;
en la infancia predomina el sexo masculino, y entre los
adultos, las mujeres son las más afectadas.21 Cerca de
la mitad de los niños que tuvieron síntomas leves de-
jaron de sentirlos en la adolescencia, y no se tiene una
idea clara del porqué.11

Fisiopatología

Podemos dividir la respuesta asmática en dos: la in-
mediata (RI) y la tardía (RT). La primera es de inicio
rápido, se presenta minutos después de la exposición
al desencadenante y alcanza su pico máximo a los 15
minutos, con una duración de 1 a 2 horas; progresa
rápidamente y se presenta en 35% de los casos. Su
característica principal es que depende del espasmo

del músculo liso bronquial y afecta las vías aéreas de
grueso calibre.

La RT, por su parte, inicia de 2 a 4 horas después
del estímulo; su máxima acción se presenta entre 5 y
12 horas después, y puede llegar a durar varios días;
progresa lenta e intensamente y afecta a las vías de
pequeño calibre; se presenta en 25% de los pacientes.
Los broncodilatadores tienen poco efecto, por lo que
se considera que la broncoconstricción, en esta etapa,
no es tan importante como la inflamación.

El 40% restante presenta ambas fases, es decir,
tiene una respuesta dual (RD).

En el paciente alérgico, la respuesta se lleva a cabo
cuando los alergenos del medio ambiente, inocuos para
la mayoría de la gente, penetran a través de las mucosas
y se ponen en contacto con la inmunoglobulina E (IgE)
específica, que está fija a un receptor de alta afinidad
en las células cebadas; al unirse con los alergenos se
forman puentes, lo que provoca la activación celular,
con un aumento en el calcio intracelular, y la liberación
de mediadores vasoactivos, quimiotácticos y amplifi-
cadores de la respuesta inflamatoria.22

El asma no necesariamente tiene que tratarse de
un evento alérgico; hay otros estímulos que pueden
ser los iniciadores y los que activen las células cebadas.

Para comprender mejor la fisiopatología del asma,
tomaremos como ejemplo la activación inmunoalér-
gica, que puede ser aplicable a cualquier otro tipo de
activación únicamente cambiando el “gatillo dispara-
dor”. Al iniciar la respuesta se forman los puentes de
IgE y alergeno y se estimulan las células cebadas, lo
que da como resultado la liberación de mediadores quí-
micos que se dividen en: a) primarios o preformados
(histamina, enzimas y factores quimiotácticos de neu-
trófilos y eosinófilos); b) los que se crean a partir de
lipopolisacáridos de la membrana celular, por meta-
bolismo del ácido araquidónico, y son llamados “de
novo”, algunos de los cuales son las prostaglandinas
(Pg) E2, D2 y F2 alfa, los tromboxanos, los leucotrie-
nos (LT) B4, C4, D4 y E4 y el factor activador de plaque-
tas (PAF), y c) los que se producen de la matriz granular,
como los peroxidasas, proteasas y el proteoglicano de
heparina.

El 10% de las sustancias liberadas corresponde a
la histamina, que induce broncoconstricción y vasodi-
latación. La PgD2 provoca vasodilatación y es consi-
derada como un mediador de anafilaxia, mientras que
la PgF2 alfa causa broncoconstricción. Los tromboxa-
nos A2 son vasodilatadores broncogénicos y activa-
dores plaquetarios. Actualmente se ha identificado
también cuáles son los efectos de los leucotrienos: el
B4 es quimioatrayente de neutrófilos y el C4, D4 y E4
inducen broncoconstricción y aumentan la permeabi-
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lidad capilar. El PAF, que también se produce en
neutrófilos, monocitos y plaquetas, es 1 000 veces más
potente que la histamina y posee un factor quimio-
táctico para polimorfonucleares (PMN); asimismo,
ocasiona la degranulación plaquetaria con liberación
de serotonina, lo que aumenta la permeabilidad vascu-
lar y a su vez produce un factor liberador de histamina
(HRF-P). Por otro lado, la bradicinina aumenta la per-
meabilidad vascular y causa contracción del músculo
liso.23,24

Los mediadores mencionados intervienen en la
fase inmediata, cuyas principales consecuencias son
la broncoconstricción, la vasodilatación y el edema.

Los factores quimiotácticos para neutrófilos y
eosinófilos atraen a estas células que, al activarse, li-
beran sustancias químicas capaces de causar bron-
coconstricción, edema, inflamación y degranulación
de células cebadas. En parte, son responsables de la
RT, al igual que los mediadores inflamatorios de anafi-
laxia (LTB4,C4, D4 y E4), los factores activadores y libe-
radores de histamina, así como los macrófagos.22

Para favorecer la respuesta, se requiere que las
diferentes células migren al tejido; para ello, es nece-
saria la presencia de moléculas de adhesión (selectinas,
integrinas, caderinas y una superfamilia de inmuno-
globulinas), las cuales se expresan en las superficies
endoteliales o en la superficie celular de los leucoci-
tos. A su vez, estas moléculas deben interactuar con
las de adhesión intracelulares (ICAM-1) y vasculares
(VCAM-1), para que se forme una firme adherencia
sobre el endotelio vascular; la presencia y la interac-
ción de estas últimas permite asimismo un mayor re-
clutamiento de eosinófilos a nivel pulmonar.25,26

Además de todas estas interacciones hay algunos
mecanismos neurológicos involucrados, como los co-
linérgicos, adrenérgicos y no colinérgicos-no adrenér-
gicos.

La activación colinérgica directa (muscarínica) se
asocia con un incremento en los niveles del guanosín
monofosfato cíclico (GMPc), lo que causa broncocons-
tricción y disminuye la estabilidad de las células ceba-
das; ello a su vez libera mediadores químicos, que
pueden ser bloqueados por la atropina.27

Cuando se estimulan las fibras nerviosas inhibito-
rias no adrenérgicas se liberan péptidos que son po-
tentes broncodilatadores, mientras que la activación
de las fibras excitatorias no colinérgicas resulta en la
liberación de péptidos que inducen broncoconstric-
ción, secreción de moco e inflamación peribronquial
(sustancia P, neurocininas A y B, y péptido relacionado
con el gen de calcitonina).28,29

Ante esta evidencia, concluimos que en la RI
actúan mediadores celulares que dan origen a la bron-

coconstricción y provocan un aumento en la permea-
bilidad vascular, edema y extravasación, mientras que
en la RT predomina la inflamación por acción de los
mediadores de novo como LT, PG y PAF.

Diagnóstico

El diagnóstico es clínico y, en ocasiones, puede resultar
bastante claro; sin embargo, sabemos que en general
el asma se subdiagnostica y que frecuentemente se
utilizan nombres distintos para referirse a la misma
enfermedad.

La sintomatología guarda una estrecha relación
con los cambios fisiopatológicos; así, el padecimiento
presenta tres síntomas cardinales: tos, sibilancias y falta
de aire, los cuales no necesariamente tienen que ma-
nifestarse juntos, por lo que la ausencia de alguno de
ellos no invalida el diagnóstico.

La tos es por la estimulación de sus receptores en
la vía aérea que se activan al detectar alguna obstruc-
ción al paso del aire.

Las sibilancias están determinadas por el paso del
aire a través de los bronquios, cuyo calibre se ve dis-
minuido, ya sea por el espasmo del músculo liso, el
aumento de secreciones o por el proceso inflamatorio.

Por lo que respecta a la falta de aire, se presenta
una disminución en la capacidad espiratoria, ya que la
obstrucción provoca un retraso en la expulsión del aire;
ello a su vez altera el mecanismo de la respiración.

A partir de la exploración física encontraremos
datos que nos corroborarán la dificultad para el inter-
cambio de aire, como la sibilancia espiratoria, la hipo-
ventilación y, en casos extremos, el silencio pulmonar.
Según la intensidad del episodio asmático, puede ha-
ber palidez o cianosis, así como el uso de músculos
accesorios de la respiración.

El patrón de los síntomas, su intensidad y frecuen-
cia nos indicarán, junto con las pruebas de función pul-
monar, la intensidad del asma.

Para fundamentar el diagnóstico es primordial la
realización de las pruebas de función pulmonar, pues
ellas nos darán los datos suficientes para apoyar la
presencia o no del cuadro asmático; hay que recordar
que estas pruebas no son específicas pero, si encontra-
mos un patrón obstructivo que se revierte con un bron-
codilatador o se presenta posterior a un reto específico,
lo más probable es que se trate de asma. No es la in-
tención de este escrito hacer una descripción completa
de las pruebas de función pulmonar; basta con recalcar
el hecho de que éstas son sumamente difíciles de rea-
lizar en menores de cinco años, y que el equipo más
simple y confiable, aunque poco sensible, es flujóme-
tro, útil para medir el flujo espiratorio máximo). Asi-
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mismo, es indispensable que todo paciente asmático
mayor de cinco años lleve un seguimiento de su en-
fermedad con pruebas de función pulmonar (flujome-
tría, espirometría o pletismografía), pues éstas no sólo
confirman el diagnóstico, sino que evalúan de manera
objetiva la respuesta y la evolución del padecimiento
con el tratamiento aplicado.30

La determinación de IgE específica es de gran uti-
lidad para conocer los alergenos involucrados en caso
de que el proceso tenga una base inmunológica; cer-
ca de 80% de los niños que padecen asma tienen un
factor alérgico participando en el desencadenamiento
de sus crisis e incrementando la HB.31

Las radiografías de tórax están indicadas en todos
los pacientes para completar el diagnóstico, o bien, en
casos de crisis asmáticas que no se resuelvan adecua-
damente. La indicación de otros exámenes deberá va-
lorarse en forma individual.

El diagnóstico diferencial se hará de acuerdo con
la edad del paciente y la evolución del cuadro; no hay
que olvidar que en los niños los procesos infecciosos
frecuentemente son causa de tos y sibilancia; asimis-
mo, padecimientos como la tuberculosis o la fibrosis
quística no deberán pasarse por alto.32

Tratamiento

Una vez establecido el diagnóstico debemos clasificar
el asma de acuerdo con su intensidad. La GINA ha pro-

puesto cuatro escalones o pasos para identificar la
intensidad, y de ello dependerá la terapia indicada
(cuadro I).2

Para el control del asma se han utilizado múltiples
esquemas terapéuticos, pero en todos los casos de-
bemos asegurarnos de que el paciente respire un aire
lo más limpio posible, evite el contacto con factores
que desencadenen sus crisis y utilice medicamentos.

El empleo de la inmunoterapia específica debe in-
dicarse sólo en pacientes alérgicos que cuenten con una
evaluación inmunoalérgica completa, realizada por
un especialista certificado.33

El uso de medicamentos estará dirigido a dismi-
nuir el proceso inflamatorio y, en casos de crisis, a evi-
tar la broncoconstricción. Para esto último, los más
efectivos son los agonistas de los receptores beta 2 adre-
nérgicos del músculo liso bronquial (salbutamol, terbu-
talina, tulobuterol, etc.), cuyos efectos principales son
la broncodilatación, la disminución de la secreción mu-
cosa y la facilitación del movimiento ciliar. Su acción
es rápida, si se usan por vía inhalada; su efecto empie-
za en los primeros minutos y dura aproximadamente
de 4 a 6 horas. Derivados como el salmeterol y formo-
terol actúan más lentamente, pero su efectividad dura
hasta 12 horas, lo cual facilita la adeherencia al tra-
tamiento.34

Se recomienda la utilización de medicamentos
para inhalar como los aerosoles o el polvo, o bien, de
fármacos que se puedan nebulizar, ya que la aplicación

Cuadro I
CLASIFICACIÓN DE LA INTENSIDAD DEL ASMA*

Paso 4: grave persistente Síntomas continuos, exacerbaciones frecuentes,
asma nocturna persistente, limitación de actividad
física, FEM o FEV

1
: <60% del predicho y variabilidad

>30%.

Paso 3: moderada persistente Síntomas diarios. Las exacerbaciones afectan la ac-
tividad y el sueño. Asma nocturna >1 vez por sema-
na. Uso diario de B2 agonista inhalado. FEM o FEV

1
:

>60%-80% del predicho, variabilidad >30%.

Paso 2: leve persistente Síntomas >1 vez por semana pero <1vez por día.
Las exacerbaciones pueden afectar la actividad y el
sueño. Síntomas nocturnos >2 veces por mes. FEM
o FEV

1
: >80% del predicho, variabilidad <20%.

Paso 1: intermitente Síntomas intermitentes <1 por semana. Exacerba-
ciones leves (pocas horas a pocos días). Síntomas
nocturnos <2 veces por mes.  Asintomáticos y fun-
ción pulmonar normal entre exacerbaciones. FEM
o FEV

1
: >80% del predicho y variabilidad <20%.

* Modificado de: Global Estrategy for Asthma Management and Prevention2

FEM= flujo espiratorio máximo
FEV

1
= volumen espiratorio forzado en el primer segundo

PRN= por razón necesaria

Múltiples medicamentos, preventivos continuos a largo pla-
zo, dosis altas de esteroides inhalados, broncodilatadores
de efecto proplongado (beta 2, teofilina) y esteroides ora-
les por un largo plazo. Beta 2 PRN.

Preventivos continuos a largo plazo. Antileucotrienos y es-
teroides inhalados (dosis media o alta). Broncodilatadores
de liberación prolongada si hay síntomas nocturnos. Beta 2
PRN.

Preventivos continuos a largo plazo (cromonas o nedocro-
mil o antileucotrienos y/o esteroides en dosis bajas); si se
necesitan dosis mayores, agregar broncodilatador de larga
duración. Beta 2 PRN.

B2 agonistas PRN (antileucotrienos o cromonas si hay asma
por ejercicio). El tratamiento agudo depende de la grave-
dad de la exacerbación.
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tópica de los mismos reduce el tiempo de acción y la
dosis requerida, de tal forma que se alcanza un máximo
efecto con menores reacciones secundarias.35

Los más utilizados son los aerosoles con un dis-
positivo o inhalador de dosis medidas en el paciente
(IDM), que requiere de una coordinación adecuada en
el paciente y que haya un flujo inspiratorio mínimo
para su buen funcionamiento; para facilitar su empleo
se utilizan los espaciadores de volumen.

Otro tipo de broncodilatadores son los derivados
de la atropina (bromuro de ipratopio); su efecto no es
tan importante como el de un beta 2, pero al usarse en
forma conjunta se potencializan y su acción se prolonga
durante más tiempo.36

Por muchos años se utilizó la teofilina como bron-
codilatador para las crisis de asma; sin embargo, en la
actualidad su papel está en discusión. Se indica funda-
mentalmente para el control de los síntomas crónicos
con predominio nocturno, ya que se han encontrado
efectos antiinflamatorios e inmunorreguladores cuan-
do se utilizan los preparados de liberación controlada.37

Hay que tener en cuenta que los efectos secunda-
rios de estos medicamentos son frecuentes y que el
límite entre la dosis terapéutica y la tóxica es muy
tenue.

Para el proceso inflamatorio agudo hay que usar
antiinflamatorios, y los mejores son los derivados de
la cortisona, que, administrados por vía oral o inyec-
tados, van a tener un efecto rápido. Se recomienda la
prednisona, la prednisolona, la metilprednisolona o
la hidrocortisona, ya que sus efectos mineralocorti-
coides son bajos y actúan rápidamente. Se deben uti-
lizar durante el menor tiempo posible, administrando
una dosis equivalente a 1 o 2 mg/kg de prednisona.

En pediatría los esteroides de depósito están con-
traindicados, y no hay justificación para su uso en los
cuadros asmáticos.

Para el manejo del padecimiento crónico debemos
considerar que el proceso de base es la inflamación
(microinflamación crónica), acompañada por la re-
modelación de la vía aérea, es decir, por la alteración
funcional del tejido conectivo en la membrana basal.38

El tratamiento ideal es con antiinflamatorios y medi-
camentos preventivos.

Se considera preventivos a aquellos fármacos que
van a impedir que las células cebadas liberen sus me-
diadores. Entre estos medicamentos se encuentran las
cromonas (cromoglicato y nedocromil); se inhalan y
su efecto principal es evitar que los mastocitos se de-
granulen y limitar la migración celular; así, indirecta-
mente disminuyen el proceso inflamatorio. Su baja
potencia impide su uso en cuadros graves y tienen
mejor acción en niños con procesos alérgicos.39

Los antihistamínicos entran en forma parcial en
este grupo, pero sus efectos son muy débiles, y su uso,
muy discutido.40

Los mejores antiinflamatorios son los derivados
esteroideos tanto inhalados como por vía sistémica,
pero deben usarse por un mínimo de tres meses; su
función principal es reducir la inflamación, impedir la
degranulación celular, modificar la respuesta quimio-
táctica de neutrófilos y eosinófilos, así como evitar la
remodelación de la vía aérea. Todo esto, a largo plazo,
ayuda a modificar la HB.41

Existen diversas sales en el mercado (beclometa-
sona budesonide, fluticasona, mometasona, etc.), con
una gran potencia en dosis bajas. Sin embargo, aunque
son bastante seguras, cuando se administran dosis
medias y altas, hay riesgo de alterar la función del eje
hipotálamo adrenal, por lo que se recomienda iniciar
con dosis bajas.

En los últimos años se han sintetizado medica-
mentos que bloquean a los leucotrienos (en su produc-
ción o en sus receptores); en parte, éstos últimos son
los responsables de perpetuar el efecto inflamatorio y
producir broncoespasmo, por lo que si logramos con-
trolar sus efectos va a haber mejoría. Puesto que se
administran por vía oral, y si se asocian con otros anti-
inflamatorios, su uso puede ser promisorio.42

Dentro de los lineamentos de la GINA,2 se ha cla-
sificado cada uno de los medicamentos de acuerdo con
los niveles de gravedad del padecimiento; de esta
manera, se recomienda que para el asma leve intermi-
tente se administre sólo beta 2 agonistas por razón
necesaria o antes de que el paciente haga ejercicio.
Cuando se presenta asma leve persistente, además de
administrar el broncodilatador para aminorar los sín-
tomas, hay que agregar un antiinflamatorio (que para
el caso de niños podría ser el cromoglicato) o un in-
hibidor de leucotrienos; si no hay un control adecuado,
es necesario indicar el uso de esteroides inhalados en
dosis bajas. Cuando el cuadro es moderado se usa el
beta 2 inhalado por razón necesaria, esteroides en
mayor dosis y antileucotrienos. Si persisten los sín-
tomas, se requiere usar agonistas beta 2 de acción
prolongada o teofilinas.

En caso de que se trate de un cuadro grave, además
de lo anterior, hay que valorar el uso de esteroides sis-
témicos por tiempos prolongados con los consecuentes
efectos secundarios (cuadro I).

Como vimos, el tratamiento del asma es dinámico
pues puede pasar de una etapa a otra y hay que ade-
cuar la administración de los medicamentos de acuer-
do con ellas; también es prolongado y muchas veces
se utilizan varios medicamentos juntos, por lo que hay
que asegurar la adhesión al tratamiento, explicando
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al paciente y a su familia la importancia de no inte-
rrumpirlo.

Los tratamientos de medicina alternativa, homeo-
patía y acupuntura, aunque no tienen ninguna vali-
dación científica, han obtenido algunos éxitos en el
control de los síntomas a largo plazo. Con el empleo
de inmunosupresores no se ha logrado obtener una
mejoría definitiva de la enfermedad.43

El asmático es un paciente crónico difícil de ma-
nejar, que requiere de una terapia compleja; su manejo
debe ser integral, y un punto básico es la educación
del paciente y su familia.
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