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otras de mayor nivel socioeconómico (Buenos 
Aires, Santiago). La polución ambiental se ha 
asociado con una mayor prevalencia de asma; 
sin embargo, el estudio de Von Mutius y col. lle-
vado a cabo en Alemania tras la caída del muro 
de Berlín demuestra que la prevalencia de asma 
y rinitis alérgica es significativamente más alta 
en Munich, una ciudad con adecuados están-
dares de control del medio ambiente, que en 
Leipzig y Halles, ciudades altamente contami-
nadas de la ex Alemania Oriental. Otro ejemplo 
lo constituye la ciudad de Santiago, Chile, que 
registra los niveles más altos de contaminación 
ambiental de Latinoamérica, debido a su ubica-
ción geográfica, donde la prevalencia de asma 
es <16%. Posiblemente la contaminación am-
biental no constituye un factor de riesgo para 
nuevos casos de asma, pero sin lugar a dudas, 
representa un estímulo desencadenante de exa-
cerbaciones. 

La prevalencia de asma crece en el mundo 
occidental y lo mismo ocurre en América del Sur. 
En la Argentina, un estudio llevado a cabo en 
1970, en la población general determinó una 
prevalencia de alrededor del 3,4%; en 1993, es-
tas cifras habían aumentado al 14,5% y 9,9% en 
niños de 6 y 11 años, respectivamente, y según 
los datos del estudio ISAAC realizado en nuestro 
país en 1996, se registró una prevalencia del 
16,4% y 10,7% en niños de 6 y 13 años, respec-
tivamente. En Chile, Medina, en 1979, y Moreno, 
en 1992, comunicaron hallazgos similares. 

La mortalidad por asma ha aumentado du-
rante la década de 1980, pero, en los últimos 
años, se observó cierta disminución en algunos 
países. No existen datos suficientes sobre las 
tendencias de mortalidad por asma en Latino-
américa. Según un estudio realizado en 11 paí-
ses de la región, publicado por Neffen y col., la 
tasa de mortalidad fue de 3,14/100.000. Se ha-
llaron diferencias significativas entre los países; 
el Uruguay y México registraron las mayores 
tasas (5,6/100.000), mientras que el Paraguay 
(0,8/100.000) y Colombia (1,4/100.000), las más 
bajas. En países, como Chile, el Uruguay, el Pa-
raguay y la Argentina, con marcadas diferencias 
climáticas, las muertes por asma ocurren princi-
palmente durante los meses de invierno. Se ha 
determinado, además, que en la mayoría de los 
países relevados, la mayor parte de las muertes 

Epidemiología
La Comisión de Sangre y Pulmón del Insti-

tuto Nacional de Salud de los Estados Unidos 
(NHLBI) ha definido el asma bronquial como un 
trastorno inflamatorio crónico de las vías aéreas 
en el que intervienen varios tipos de células, en 
particular eosinófilos, mastocitos y linfocitos T. 
En individuos susceptibles, esto determina un 
aumento de la respuesta de las vías aéreas a 
estímulos físicos, químicos y farmacológicos. 
Los pacientes sufren episodios recurrentes de 
sibilancias, tos y disnea secundarios a una obs-
trucción bronquial difusa, de intensidad variable 
y que pueden revertir, en forma espontánea, o 
por la acción de los broncodilatadores. 

El asma bronquial es la enfermedad crónica 
más frecuente en la edad pediátrica. El Estudio 
de Asma y Alergias en la Infancia (ISAAC) ha 
permitido determinar las diferentes variaciones 
de asma en el mundo. Se registraron las tasas de 
prevalencia de sibilancias en los últimos 12 me-
ses, en dos grupos etarios (de 13 a 14 años y 
de 6 a 7 años), en muestras representativas de 
niños escolares de la mayor parte del mundo. 
Los países de habla inglesa y Latinoamérica 
presentan las mayores prevalencias de asma. 
Los datos regionales de Latinoamérica mues-
tran una prevalencia del 16,9% (rango 6,6-27) 
en el grupo mayor y del 19,6% (rango 8,6-32,1) en 
el de menor edad. El Perú, Costa Rica y el Brasil 
son los países con mayor prevalencia (>20%); 
México registra la menor incidencia (<10%). 
La Argentina, Chile, Panamá, el Paraguay y 
el Uruguay tienen una prevalencia intermedia 
(10-20%).

Se han propuesto diferentes hipótesis para 
explicar las diferentes prevalencias de asma 
en el mundo. El estudio ISAAC sugiere que 
la baja prevalencia en las regiones en vías de 
desarrollo se debe principalmente a factores 
medioambientales, como la falta de higiene y 
las restricciones de acceso a los servicios de 
salud, que favorecen la exposición temprana a 
infecciones. Esto podría constituir un factor pro-
tector para el desarrollo de asma y atopia. No 
obstante, al analizar los datos de Latinoamérica, 
se observa que las ciudades más pobres (Lima, 
San José de Costa Rica) registran prevalencias 
de sibilancias más altas, en comparación con 
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en humanos sostienen esta teoría. Los linfoci-
tos T obtenidos del líquido broncoalveolar y de 
material de biopsias bronquiales de pacientes 
asmáticos secretan citoquinas del tipo Th2 (IL-4, 
IL-5, IL-13). También, se observó que el trata-
miento con esteroides elevaba los niveles de 
IFN-g y disminuía los niveles de IL-4 e IL-5 en 
líquido broncoalveolar. La evidencia de estudios 
epidemiológicos también apoya esta teoría; en 
un estudio publicado por Shirikawa y col., una 
PPD positiva estaba inversamente relacionada 
a la presencia de atopia, lo que sugiere un efecto 
protector para este fenómeno Th1-dependiente. 
Este estudio se condice con la denominada “hi-
pótesis higiénica” que intenta dar una explica-
ción al aumento de la prevalencia de atopia y, en 
particular de asma, en los países desarrollados. 
Según esta hipótesis, el cambio del estilo de 
vida en estos países, con una mejor cobertura 
de inmunizaciones, un estándar de vida más 
elevado y una menor exposición a infecciones, 
tuvo efectos en la maduración de la respuesta 
inmune. Varios estudios han demostrado que 
las células fetales y del cordón umbilical tienen 
una respuesta del tipo Th2 cuando son estimula-
das. Se cree que la respuesta de tipo Th1 podría 
llegar a dañar la interfase materno-fetal. Es, en 
los primeros años de vida, que la respuesta in-
mune madura hacia un balance más favorable 
al tipo Th1. Los factores ambientales, es decir, 
infecciones virales y bacterianas, alergenos del 
medio ambiente, sumados a factores genéticos, 
tendrían un papel fundamental en este proceso 
de maduración, ya sea inclinando la respuesta 
hacia el tipo Th1 o hacia el Th2 y, de esa forma, 
determinando que el sujeto sea más susceptible 
o no a ser atópico o asmático.

Con respecto a la respuesta inmune fetal, 
Prescott y col. publicaron un estudio interesante 
en el que se midieron las respuestas prolifera-
tivas y la producción de citoquinas de células 
mononucleares a diferentes antígenos en ni-
ños atópicos y no atópicos desde el nacimiento 
hasta los 2 años de edad. Los autores hallaron 
que las respuestas de tipo Th2 neonatales eran 
significativamente menores en el grupo de niños 
atópicos que en niños no atópicos. El segun-
do grupo presentó una rápida supresión de las 
respuestas Th2 durante el primer año de vida, 
mientras que el primer grupo tuvo una consoli-
dación de este tipo de respuesta asociada con 
un déficit en la secreción de IFN-g, comparado 
con el grupo no atópico. Este estudio demuestra 
que el fenotipo atópico se caracteriza por un re-
forzamiento de las respuestas de tipo Th2 a aler-
genos ambientales durante el período posnatal 
asociado con un déficit en la secreción de IFN-g. 
Es precisamente este déficit en la producción 

se producen en los hogares más que en los hos-
pitales. Una posible explicación de las diferen-
cias encontradas puede ser, en parte, un déficit 
en la recolección de datos. No obstante, datos 
recientes provenientes del sur del Brasil alertan 
sobre un aumento de las tendencias de mortali-
dad en pacientes de 5 a 19 años (0,04/100.000 
en 1970 frente a 0,39/100.000 en 1992). Este in-
cremento no puede ser atribuido sólo a un cam-
bio en la denominación de bronquitis a asma. 
En países, como Colombia, la mortalidad por 
asma se incrementó en todas las edades desde 
1979 hasta 1988. Las tasas de mortalidad de 
los países estudiados fueron similares a las del 
Reino Unido, menores que en Australia, Nueva 
Zelanda, Alemania y el Japón, y mayores que 
en los Estados Unidos y el Canadá. 

Etiopatogenia
El asma bronquial es la enfermedad crónica 

más frecuente de la infancia. Se caracteriza por 
hiperreactividad bronquial, obstrucción reversi-
ble al flujo aéreo e inflamación de la vía aérea. 
Si bien su historia natural no ha sido totalmen-
te clarificada, sabemos que la mayor parte de 
los asmáticos tuvieron sus primeros síntomas 
antes de los 5 años de vida. Diversos factores 
participan en la génesis y evolución del asma, 
entre ellos, la atopia, las infecciones y los aler-
genos del medio ambiente. Se han alcanzado 
avances significativos en la comprensión de los 
mecanismos celulares y moleculares que deter-
minan la inflamación en el asma. Comprender 
más profundamente estos mecanismos permi-
tirá elaborar nuevas terapias más eficaces para 
tratarla. 

Numerosos estudios tanto en animales como 
en humanos han mostrado la función preponde-
rante de los linfocitos T, en particular los CD4, en 
la patogenia del asma. Se han demostrado dos 
tipos funcionales de linfocitos CD4 por el perfil 
único de citoquinas que producen. La presen-
cia diferencial de estos fenotipos de citoquinas 
en enfermedades tanto alérgicas como infec-
ciosas, ha brindado la posibilidad de elaborar 
modelos teóricos para explicar la patogenia de 
este tipo de enfermedades. Los linfocitos CD4 
del tipo Th1 producen interleuquina 2 (IL-2) e 
interferón g (IFN-g) y son críticos para el desa-
rrollo de la inmunidad celular. En cambio, los 
linfocitos CD4 Th2 producen IL-4, IL-5, IL-6, 
IL-9 e IL-13 y son responsables de la secre-
ción de IgE y de la presencia de mastocitosis 
y eosinofilia en las mucosas, por lo que se ha 
postulado un posible papel en la patogenia del 
asma para los linfocitos Th2. Múltiples estudios 
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Diagnóstico

Introducción

El asma bronquial puede presentarse en la 
edad pediátrica con innumerables posibilida-
des de expresión clínica. Si bien la obstrucción 
bronquial reversible es la presentación clínica 
principal, puede haber diferencias sumamente 
variables en la edad de comienzo, la intensidad y 
la frecuencia de aparición. Además, en muchas 
ocasiones, los pacientes tienen síntomas me-
nos relevantes, como tos nocturna, o solamente 
con el ejercicio. La certeza del diagnóstico se 
complica aún más, si tenemos presente que 
existen paralelamente numerosas entidades 
clínicas diferentes del asma que pueden cursar 
con signos y síntomas similares.1

El diagnóstico de asma es eminentemente 
clínico. Por lo tanto, la anamnesis y el examen 
físico constituyen, sin dudas, los pilares para 
la orientación inicial del médico. En ocasiones, 
estos dos elementos son claros y suficientes 
para un diagnóstico preciso, pero muchas ve-
ces, se requiere un elevado grado de sospecha 
por parte del médico tratante y el recurso de 
exámenes complementarios para confirmar la 
enfermedad o establecer alguno de sus diag-
nósticos diferenciales.2

Considerar la edad es, tal vez, el primer ele-
mento para encarar el proceso del diagnóstico 
de asma en un paciente, ya que los datos clíni-
cos y funcionales para lograr dicho objetivo son 
absolutamente diferentes en lactantes, en niños 
preescolares o en los mayores.

Anamnesis

El diagnóstico clínico de asma, con frecuen-
cia, es sugerido por síntomas recurrentes de uno 
o más de los siguientes: dificultad respiratoria 
epi sódica, tos, opresión torácica o sibilancias.3,4 
A pesar de ello, es conveniente considerar las 
dificultades que los padres pueden tener a la hora 
de caracterizar los ruidos respiratorios de sus ni-
ños.5 La presencia de un antecedente personal 
de enfermedad alérgica (rinitis alérgica, dermatitis 
atópica o eczemas, etc.) y los antecedentes fami-
liares de asma o atopia también son útiles para el 
diagnóstico. A menudo, los síntomas se presentan 
en forma estacional o luego de la exposición a 
determinados aeroalergenos ambientales intra-
domiciliarios6 o extradomiciliarios7 que, a veces, 
pueden ser identificados.8 En ocasiones, los ele-
mentos desencadenantes inespecíficos pueden 
ser el humo del cigarrillo,9 ciertos irritantes am-
bientales (desodorantes, repelentes, polución 
ambiental),10 el aire frío,11 el ejercicio,12 aspectos 

de IFN-g en respuesta a antígenos del medio 
ambiente el que pudiera llegar a ser el respon-
sable de la ausencia del desvío de la respuesta 
inmune, con supresión de las respuestas de tipo 
Th2. Es preciso remarcar que la secreción de 
IFN-g es uno de los inhibidores más potentes 
de la maduración de células T de tipo Th2. Esta 
baja producción de IFN-g en la vida posnatal 
podría ser el resultado de una persistencia de 
los mecanismos de control de la vida intrauteri-
na que inhiben la secreción de IFN-g para pro-
teger a la placenta. Por lo antes mencionado, 
podemos observar que la respuesta inmune es 
el resultado de una interacción entre factores 
ambientales y genéticos. Si bien resta mucho 
por saber con respecto a los factores genéticos 
que determinan la maduración de la respuesta 
inmune, es precisamente lo que conocemos de 
la influencia de los factores ambientales lo que 
nos permitirá elaborar estrategias de prevención 
o terapéuticas para modificar la susceptibilidad 
de los sujetos atópicos. Sabemos que uno de 
los estímulos más poderosos para activar las 
respuestas de tipo Th1 son las infecciones. Nu-
merosos estudios sugieren que las mejores 
condiciones higiénicas y, por ende, la menor 
exposición a infecciones comunes, han deter-
minado cambios en la respuesta inmune. Un es-
tudio realizado en Suecia mostró que aquellos 
niños que crecieron en áreas rurales expuestos 
a animales y, en consecuencia, a altos niveles 
de endotoxina proveniente de las bacterias de 
la materia fetal de estos animales, tenían menor 
susceptibilidad a desarrollar atopia. Se observa-
ron experiencias similares en hogares donde 
los niños fueron criados con mascotas desde 
el inicio de la vida. Los estudios en animales 
de laboratorio se condicen con estos hallaz-
gos. La administración de un oligonucleótido 
(CpG-ODN) comúnmente hallado en la pared 
bacteriana y no en los animales vertebrados, 
constituye un potente estímulo de respuestas 
tipo Th1 y numerosos estudios han revelado 
que su administración a ratones sensibilizados 
disminuyó la respuesta inflamatoria y la hipe-
rreactividad bronquial, asociado a una inhibición 
en la producción de citoquinas de tipo Th2 que 
caracterizan la respuesta inmune en estos mo-
delos experimentales de asma. Si bien todavía 
resta un largo camino por recorrer en relación 
con la aplicación de este tipo de productos en 
humanos para el tratamiento del asma, estas 
experiencias nos enseñan que la búsqueda de 
este tipo de estrategias, es decir, inducir infec-
ciones “benignas” que modulen la maduración 
de la respuesta inmune es hoy una posibilidad 
real que no está distante en el tiempo.

Teper, Kofman
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ca y las sibilancias polifónicas generalizadas de 
predominio espiratorio y la espiración prolongada 
sugieren el diagnóstico. En los cuadros graves, 
la dificultad respiratoria se evidencia con tiraje 
subcostal e intercostal, eventualmente ortopnea 
y aleteo nasal. En etapas avanzadas, pueden 
aparecer silencio auscultatorio, cianosis, tras-
tornos del sensorio y signos de claudicación 
respiratoria inminente.17 

Sin embargo, fuera de las crisis de obstruc-
ción bronquial, el examen físico puede ser abso-
lutamente normal e indistinguible del de un pa-
ciente sano. Sólo aquellos con asma persisten te 
grave y de larga data tendrán grados variables 
de deformidad torácica con aumento del diáme-
tro anteroposterior (tórax en tonel) y cierta dis-
minución de la elasticidad. Los dedos en palillo 
de tambor son absolutamente excepcionales y 
obligan a pensar en otro diagnóstico.

Exámenes complementarios

El concepto más importante por considerar 
es que no existen exámenes complementarios 
que, por sí solos, confirmen o descarten el diag-
nóstico de asma. Es fundamental remarcar que 
este diagnóstico es eminentemente clínico y que 
sólo a partir de la anamnesis y un examen físico 
apropiados pueden solicitarse estudios comple-
mentarios con un criterio racional y no en forma 
rutinaria. Estos apoyarán el razonamiento inicial 
o descartarán la posibilidad de algún diagnóstico 
diferencial o de factores agravantes del cuadro de 
asma, como sinusitis,18 reflujo gastroesofágico19 
o infecciones bacterianas.20 Entre los exámenes 
complementarios, se puede mencionar la radio-
grafía de tórax, los estudios funcionales respirato-
rios, los análisis en sangre, las pruebas cutáneas 
de sensibilización alérgica, los estudios de provo-
cación bronquial y de medición de la inflamación. 
Finalmente consignamos aquellos estudios que 
se solicitan en situaciones de sospecha de algún 
diagnóstico diferencial.

Radiografía de tórax. Si bien puede solicitar-
se al comienzo de la evaluación diagnóstica para 
descartar malformaciones, establecer la silueta 
mediastinal, apreciar el parénquima pulmonar, 
etc., no debería indicarse en cada episodio de 
obstrucción bronquial, excepto si se sospechan 
complicaciones, como neumonía, atelectasias, 
neumotórax o neumomediastino.21 Los hallaz-
gos radiológicos diferentes de atrapamiento aé-
reo y engrosamiento de las paredes bronquiales 
sugieren una complicación o algún diagnóstico 
diferencial.22 

Estudios funcionales respiratorios. Sin lugar 
a dudas son los exámenes complementarios 

emocionales,13 etc. En forma bastante caracte-
rística los síntomas son más evidentes durante 
la noche, lo que coincide con los menores niveles 
circadianos de catecolaminas circulantes. 

La tos seca y recurrente de predominio noc-
turno o desencadenada por el ejercicio, es el 
síntoma más frecuente del asma en niños y, rara 
vez, no aparece.14 De hecho, suele ser el motivo 
de consulta de la mayoría de los padres. Se debe 
principalmente a la inflamación de la vía aérea 
y a la estimulación de receptores neurogénicos 
de la submucosa. Sin embargo, es importante 
tener en cuenta que se trata de un marcador 
clínico de baja especificidad, dado que nume-
rosos diagnósticos diferenciales se manifiestan 
con tos de similares características.15 

La reversibilidad de los síntomas a los agen-
tes broncodilatadores es, muchas veces, un 
elemento importante para el diagnóstico. La 
respuesta clínica favorable luego de la admi-
nistración de un b-agonista y la prevención de 
los síntomas desencadenados por el ejercicio16 
mediante un pretratamiento broncodilatador 
ayudan al médico a sospechar asma.

En la Tabla I, se muestran los datos rele-
vantes para consignar en la anamnesis inicial 
que permiten sospechar la posibilidad de asma 
bronquial.

Examen físico

Durante los episodios agudos de obstrucción 
bronquial, la clínica es sumamente característi-

Tabla I. Datos relevantes que permiten sospechar 
el diagnóstico de asma

•	 Síntomas	de	consulta:	tos,	sibilancias,	disnea,	opresión	
torácica (recurrentes y especialmente si se producen cuando 
no hay resfríos)

•	 Antecedente	familiar	de	atopia
•	 Antecedente	personal	de	atopia
•	 Sibilancias	generalizadas
•	 Desencadenantes	habituales:

– Ejercicio
– Contacto con animales
– Aire frío
– Llanto o risa
– Irritantes inhalatorios
– Emociones

•	 Síntomas	más	manifiestos	durante	la	noche	o	por	la	mañana	
temprano

•	 Ausencia	de	datos	que	permitan	sospechar	diagnósticos	
diferenciales: vómitos, malnutrición, prematurez, comienzo 
súbito y antecedente de sofocación, etc.

•	 Respuesta	favorable	a	la	administración	de	broncodilatadores

Asma bronquial
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les para el diagnóstico de asma. La proporción 
de pacientes con esta enfermedad y valores 
espirométricos normales es considerable, es-
pecialmente en la edad pediátrica, cuando los 
cambios característicos de la remodelación de 
la vía aérea no se presentan aún en forma sig-
nificativa.35,36 

Exámenes en sangre. El hemograma, el pro-
teinograma y otros estudios bioquímicos en 
sangre no tienen una utilidad significativa en la 
mayoría de los casos. Los pacientes alérgicos 
suelen tener recuentos de eosinófilos elevados 
(>5%). Asimismo, en estos casos, es frecuente 
observar elevaciones variables de los niveles 
de IgE, aunque el grado de aumento frecuen-
temente no se correlaciona con la gravedad del 
cuadro clínico, por lo cual este parámetro no 
suele ser de utilidad.37 La medición de IgE es-
pecífica para determinado alérgeno (IgE RAST) 
se puede indicar cuando las pruebas cutáneas 
no son practicables, y en pacientes con marcada 
hipersensibilidad a un alergeno específico. 

Pruebas cutáneas de sensibilización alér-
gica. Las pruebas cutáneas (prick tests) están 
destinadas a identificar los alergenos involucra-
dos en el desencadenamiento de la respuesta 
alérgica inmediata. Más de la mitad de los niños 
preescolares con sibilancias recurrentes ya están 
sensibilizados a algún tipo de alergeno conocido. 
A pesar de ser pruebas simples y económicas 
pueden arrojar resultados falsamente positivos 
o negativos (sobre todo, en los niños <5 años de 
edad, con un valor predictivo positivo del 55%) y 
no permiten asegurar la causalidad del alergeno 
estudiado con los síntomas del paciente.38

Estudios de provocación bronquial. Permiten 
“desafiar” a las vías aéreas mediante un estímu-
lo broncoconstrictor conocido y controlado para 
medir el grado de respuesta obstructiva a tra-
vés del cambio producido en algún parámetro 
espirométrico, generalmente el FEV1.39,40 Se 
demuestra así la hiperreactividad bronquial del 
paciente, elemento fundamental del asma. Al-
gunos de estos estudios se basan en la acción 
farmacológica de sustancias químicas bronco-
constrictoras inhalatorias, como metacolina41 
(la más utilizada), histamina, adenosina, etc. 
Permiten confeccionar curvas “dosis/respuesta” 
a partir de las cuales se calculan las concentra-
ciones de agonistas capaces de ocasionar una 
disminución determinada de la función pulmo-
nar. Otros estímulos son físicos, ya que actúan 
indirectamente produciendo cambios osmóti-
cos en la superficie epitelial, como la prueba 
de ejercicio.42 Durante la etapa de diagnóstico 
del asma, los estudios de provocación bronquial 
sólo se utilizan para demostrar la obstrucción 

más útiles, pues permiten objetivar la principal 
característica del asma que es la obstrucción 
bronquial reversible por la acción de los bron-
codilatadores simpaticomiméticos.23,24 La de-
terminación de la limitación del flujo aéreo pro-
veniente de los pulmones es la base fisiológica 
para demostrar la reducción del calibre bron-
quial.25,26 En los lactantes y niños pequeños, la 
dificultad para realizar maniobras espirométri-
cas que requieren una necesaria colaboración 
del paciente impide su uso rutinario y sólo se 
emplean las espirometrías de lactantes27 y las 
mediciones de oscilación forzada28 en limitadas 
ocasiones. En los niños >5 o 6 años, la posibi-
lidad de realizar maniobras de capacidad vital 
forzada aceptables y reproducibles determina si 
es posible estudiar las curvas volumen/tiempo y 
flujo/volumen, a partir de las cuales se obtienen 
los parámetros de volumen espiratorio forzado 
en el primer segundo (FEV1), el flujo medio for-
zado (FMF), el índice de Tiffenau y otros flujos 
espiratorios forzados.29,30 Todos ellos disminu-
yen en forma directamente proporcional al grado 
de obstrucción bronquial del paciente y permiten 
demostrar dicha alteración funcional. El FEV1 
se utiliza para caracterizar la obstrucción como 
leve, moderada o grave. El FMF, que evalúa 
especialmente la pequeña vía aérea, es más 
sensible que el FEV1, aunque tiene mayor va-
riabilidad intersujeto e intrasujeto.31,32 Luego de 
administrar por vía inhalatoria un b2-agonista de 
acción corta (salbutamol), se cuantifica la res-
puesta broncodilatadora. En general, cuando 
el FEV1 aumenta más del 12% con respecto al 
valor basal, se demuestra la respuesta broncodi-
latadora,33 aunque algunos informes proponen 
un punto de corte más bajo.34 Una respuesta 
broncodilatadora positiva en un paciente con 
clínica compatible es altamente específica y 
permite diagnosticar asma con elevado grado 
de certeza. Sin embargo, no puede afirmarse 
lo opuesto, ya que una espirometría con res-
puesta broncodilatadora negativa no descarta 
asma. En efecto, cuando un paciente asmático 
se encuentra sin síntomas, con frecuencia, tiene 
espirometrías normales sin cambios posbronco-
dilatadores. Asimismo, cuando la obstrucción se 
produce fundamentalmente por la inflamación 
de las paredes bronquiales y no tanto por con-
tracción del músculo liso, la reversibilidad es mí-
nima. En cambio, algunos pacientes asmáticos 
tienen parámetros funcionales normales y, no 
obstante, pueden presentar igualmente rever-
sibilidad en el FEV1. Por lo tanto, los exámenes 
funcionales respiratorios, para ser completos, 
deben incluir siempre el dato de la respuesta 
broncodilatadora. Es necesario considerar tam-
bién las limitaciones de los estudios funciona-
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recta (esputo inducido) de los marcadores de 
inflamación,44 como recuento de eosinófilos45 
y medición de determinadas IL46 ha dejado su 
lugar, por circunstancias obvias, a la novedo-
sa técnica de medición del óxido nítrico en el 
aire exhalado (FeNO).47 Así, en forma sencilla 
y no invasiva, se analiza la presencia del NO, 
una molécula que se incrementa especialmen-
te cuando hay inflamación de tipo eosinofílica, 
pero no neutrofílica.48,49 Existen evidencias de 
que los niños pequeños con factores de riesgo 
de padecer asma, ya presentan niveles más 
elevados de FeNO, incluso antes del comienzo 
de los síntomas.50 Además, el nivel de FeNO 
predice el grado de respuesta terapéutica a los 
corticoides inhalados.51

Estudios para diagnosticar otras enfermeda-
des. Cuando los antecedentes y el cuadro clíni-
co lo justifiquen, se podrán solicitar exámenes 
para detectar enfermedades diferentes: test del 
sudor (fibrosis quística), PPD o lavado gástri-
co (tuberculosis), pHmetría esofágica (reflujo 
gastroesofágico52,53), radiografías de senos pa-
ranasales (sinusitis54), seriada esofagogástrica 
(malformaciones55 y reflujo gastroesofágico), en-
doscopia (aspiración de cuerpo extraño,56 malfor-
maciones y disfunción de las cuerdas vocales57), 
determinación de inmunoglobulinas y otros estu-
dios inmunológicos (inmunodeficiencias), etc.

Diagnósticos diferenciales
Los cuadros clínicos que cursan con obstruc-

ción de la vía aérea a través de mecanismos de 
producción distintos del asma son muy diversos, 
y deben ser considerados para el diagnóstico di-
ferencial. Se tendrán en cuenta, en primer lugar, 
la edad del paciente y, también, otras caracte-
rísticas que permitan sospechar el diagnóstico 
de entidades que, en su evolución, cursan con 
sibilancias o dificultad respiratoria recurrente. 
La posibilidad de presentar diagnósticos dife-
rentes del asma es mayor en los lactantes y 
niños pequeños que en los mayores.58 Entre 
los diagnósticos diferenciales mencionamos 
especialmente, aunque la lista podría ser más 
extensa: bronquiolitis aguda, fibrosis quística, 
hiperreactividad transitoria posinfecciosa (virus 
sincicial respiratorio, micoplasma, etc.), displasia 
broncopulmonar, bronquiolitis obliterante, tuber-
culosis, reflujo gastroesofágico, laringitis agudas 
recurrentes, rinosinusitis, malformaciones de la 
vía aérea (superior e inferior), disfunción de las 
cuerdas vocales, aspiración de cuerpo extraño, 
inmunodeficiencias, etc. En la Tabla II, se enu-
meran los datos que permiten sospechar otras 
enfermedades diferentes del asma.

bronquial reversible después de repetidos inten-
tos fallidos de evidenciarla mediante espirome-
trías convencionales. Sin embargo, pese a su 
elevada sensibilidad para el diagnóstico de hi-
perreactividad bronquial, también es necesario 
señalar su baja especificidad: numerosos cua-
dros clínicos, especialmente la rinitis alérgica, 
cursan con variados grados de hiperreactividad 
bronquial.43 En la Figura, se muestra el algorit-
mo para el diagnóstico del asma utilizando las 
pruebas funcionales respiratorias y los estudios 
de provocación bronquial.

Estudios para medir la inflamación. La eva-
luación invasiva (lavado broncoalveolar) o indi-

Tabla II. Datos relevantes que permiten sospechar 
un diagnóstico diferente del asma

•	 Síntomas	presentes	solamente durante los resfríos
•	 Tos	permanentemente	catarral
•	 Examen	funcional	respiratorio	normal	durante	los	síntomas
•	 Falta	de	respuesta	clínica	a	los	broncodilatadores
•	 Dedos	en	palillo	de	tambor
•	 Síntomas	de	aparición	súbita	y	de	evolución	persistente	sin	

intervalos asintomáticos 
•	 Auscultación	totalmente	normal	durante	los	síntomas	
•	 Mal	progreso	de	peso	y	diarreas	por	malabsorción
•	 Antecedente	de	infección	viral	grave	en	los	primeros	meses
•	 Asociación	con	infecciones	múltiples
•	 Sibilancias	predominantemente	inspiratorias
•	 Sibilancias	focalizadas

Figura. Algoritmo para el diagnóstico del asma mediante pruebas de la función 
pulmonar.
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Conclusión
El asma bronquial es una enfermedad con 

múltiples formas de expresión clínica que, muchas 
veces, requiere del médico tratante un elevado 
grado de sospecha y el uso racional de una serie 
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entidades clínicas que pueden confundirse con 
asma o, eventualmente, agravar un cuadro de 
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