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DEFINICIÓN 
No existe una definición simple y precisa de asma. Diferentes sociedades científicas han 
elaborado una definición clínica de consenso. La estrategia global para el asma (GINA) la 
define como inflamación crónica de las vías aéreas en la que tienen un papel destacado 
determinadas células y mediadores. 
Esto se asocia a hiperreactividad bronquial (HRB) con episodios recurrentes de sibilancias, 
disnea, opresión torácica y tos, especialmente durante la noche o la madrugada. Estos 
episodios se asocian generalmente con un mayor o menor grado de obstrucción 
generalizada al flujo aéreo, reversible en forma espontánea o con tratamiento.  
Como definición operacional podemos decir entonces que el asma es una enfermedad 
inflamatoria crónica de las vías aéreas, en la cual existe obstrucción parcial o totalmente 
reversible, acompañada de HRB. Esta visión del asma tiene implicancias en el diagnóstico 
y el tratamiento. 
El Asma bronquial es la enfermedad inflamatoria crónica más frecuente en la edad 
pediátrica; sin embargo, es frecuente encontrar diversas definiciones en torno a una misma 
enfermedad. Los aspectos clínicos de la enfermedad descansan sobre un sustrato 
fisiopatológico inflamatorio que, en la práctica, no siempre puede ser objetivado y mucho 
menos medido; más aún, los criterios epidemiológicos definidos y aceptados mundialmente, 
son inespecíficos. 
Cuando nos referimos a niños en edades tempranas de la vida, donde la fisiopatología del 
asma es desconocida, la definición más adecuada es la de los consensos pediátricos: 
sibilancias recurrentes y tos persistentes en una situación en la que el asma es probable y 
se han descartado otras enfermedades menos frecuentes tales como fibrosis quística, 
inmunodeficiencia, etc. 
En la medida que el niño crece la recurrencia de síntomas y episodios van haciendo más 
evidente el diagnóstico de asma, aunque sigue siendo válido el considerar la clínica como 
el fundamento básico para determinarlo. Hoy en día, la definición más aceptada para el 
asma en niños mayores de seis años es la propuesta por el panel de expertos que ha sido 
refrendada por todas las sociedades científicas del mundo: “asma bronquial es una 
condición crónica de inflamación de la vía aérea en la cual muchas células y mediadores 
juegan un rol, especialmente linfocitos, macrófagos, eosinófilos, neutrófilos, mastocitos y 
células epiteliales. Esta inflamación causa episodios recurrentes de sibilancias, disnea, 
sensación de ahogo y tos, sobre todo en la noche o temprano en la mañana. Estos 
episodios se acompañan usualmente de obstrucción al flujo de aire de grado variable que 
a menudo es reversible ya sea espontáneamente o con tratamiento. La inflamación de la 
vía aérea también produce hiperreactividad bronquial (HRB) a una variedad de estímulos”. 
Establecer el diagnóstico de asma depende del escenario clínico de cada evaluación. Así, 
para efectos epidemiológicos la presencia de sibilancias recurrentes en los últimos doce 
meses es un criterio válido. Se reconoce que existen dificultades técnicas para establecer 
la presencia de inflamación crónica eosinofílica o determinar obstrucción bronquial en los 
flujos espiratorios especialmente en los niños menores de 5 años. El diagnóstico de asma 
es fundamentalmente clínico en base a la presencia de síntomas y signos. Siempre debe 
considerarse posibles diagnósticos alternativos, así como la presencia de atopia. 



El diagnóstico del asma en el niño se fundamenta principalmente en parámetros clínicos. 
Esto condiciona subjetividad al momento de la evaluación, la que está implícita en el criterio 
de cada profesional y se denomina comúnmente “impresión clínica”. De este modo, el 
conjunto de síntomas y signos que permite plantear el diagnóstico de asma será único en 
cada paciente. La dificultad diagnóstica de la enfermedad presenta un problema adicional 
que es la gran variabilidad en su forma de presentación durante la niñez, lo que 
indudablemente repercute en su presentación clínica y por tanto en su diagnóstico. Esto 
ocurre principalmente durante los primeros años de vida cuando existe una importante 
sobreposición de síntomas con otros fenotipos de sibilancias recurrentes que mejorarán 
espontáneamente con la edad. A menudo, los episodios recurrentes que involucran la 
presencia de tos, dificultad para respirar y secreciones son interpretados en el contexto de 
infecciones respiratorias agudas y reciben, erróneamente, tratamiento con mucolíticos, 
antibióticos, etc. 
En el grupo de pacientes con asma atópica es de ayuda utilizar el índice clínico predictivo 
de asma de Castro-Rodríguez. Este índice permite predecir con un 77% de certeza que un 
niño que presenta más de 3 episodios de sibilancias en un año y tiene al menos un criterio 
mayor (dermatitis atópica o antecedentes de asma en los padres) o dos criterios menores 
(rinitis alérgica, sibilancias no asociadas a resfríos y eosinofilia periférica mayor o igual a 
4% en los primeros 3 años de la vida) presentará asma en la edad escolar. Por el contrario, 
sino cumple con estos requisitos permite asegurar con un 70% de certeza que el niño no 
presentará asma en la edad escolar. 
A partir de los 3 años el diagnóstico de asma se hace progresivamente más definitivo y a 
partir de los 6 a 7 años, ya pueden aplicarse las definiciones fisiopatológicas más estrictas 
de los consensos generales. 
 

 
 



El diagnóstico de asma en el niño y adolescente se basa en las siguientes premisas 
fundamentales: 
1.- Historia clínica y examen físico sugerentes (diagnóstico clínico). 
2.- Demostración de obstrucción al flujo aéreo con reversibilidad parcial o totalmente, ya 
sea de forma espontánea 
o con fármacos (modificación significativa a un broncodilatador del VEF1 de 12% y 200mL): 
diagnóstico funcional. 
3.- Exclusión de posibles diagnósticos alternativos (diagnóstico diferencial). 
4.- Determinación de presencia de atopia (diagnóstico complementario). 
 
SÍNTOMAS 
En la historia clínica es fundamental formular las siguientes preguntas: 
1.- ¿Ha presentado el niño(a) episodios de silbido al pecho en los últimos doce meses? 
2.- ¿Ha presentado el niño(a) tos persistente, silbido al pecho o sensación de ahogo en la 
noche? 
3.- ¿Ha presentado el niño(a) tos o silbido al pecho en relación con el ejercicio? 
4.- ¿Ha presentado el niño(a) tos o silbido al pecho cuando se ha expuesto a alérgenos? 
5.- ¿Ha presentado el niño(a) episodios de bronquitis prolongada? 
6.- ¿Existen antecedentes de alergia, rinitis, o asma en sus familiares directos? 
Los síntomas del asma más habituales para el diagnóstico médico son: tos, sibilancias y 
sensación de ahogo. 
Lo más característico de estos síntomas es su variabilidad de presentación y la recurrencia 
en el tiempo. 
De este modo, se acepta como patrones clínicos sugerentes de asma los siguientes: 
• Tres o más episodios de sibilancias evaluados por un médico. 
• Tos recurrente especialmente de noche o asociada al ejercicio. 
• Sensación de ahogo recurrente, especialmente asociada al ejercicio. 
Lo más frecuente en la evaluación de rutina de un niño con sospecha de asma, es que 
presente un examen clínico dentro de límites normales. Como el asma presenta 
característicamente una evolución intermitente, los signos de la enfermedad se hará 
evidentes sólo durante una crisis aguda de asma. En estas condiciones, el signo más 
característico es la presencia de sibilancias difusas, polifónicas especialmente durante la 
espiración. Es frecuente que el paciente presente dificultad respiratoria de grado variable 
asociado a la magnitud del broncoespasmo, lo que podrá quedar manifiesto por taquipnea, 
retracción de partes blandas y en casos más graves, por la presencia de cianosis. Los 
hallazgos clínicos de mayor relevancia como desnutrición, deformaciones torácicas, 
hiperinsuflación persistente o hipocratismo digital deben obligar a dudar del diagnóstico de 
asma y descartar otras enfermedades (Tabla 1). 
La confirmación de una historia adicional de asma en la familia hace muy sugerente el 
diagnóstico. Por ejemplo, la historia de asma en sus padres aumenta el riesgo de padecer 
de asma en casi tres veces. Asimismo, la presencia de atopia personal o familiar sugiere 
fuertemente el diagnóstico. 
 
EXÁMENES DE LABORATORIO 
La forma más adecuada para evaluar la obstrucción del flujo de la vía aérea en pacientes 
que colaboran (mayores de 5 años) es la espirometría. Este examen sigue siendo un 
elemento objetivo muy útil para corroborar el diagnóstico y evaluar la severidad de la 
enfermedad. Los valores más aceptados con este propósito son las alteraciones del 
volumen espiratorio forzado en el primer segundo (VEF1), capacidad vital forzada (CVF) y 
flujo espiratorio forzado en la porción 25-75 (FEF25-75) con respecto al valor 
predeterminado. 



En forma complementaria se puede determinar la presencia de hiperreactividad de la vía 
aérea (HRB) mediante pruebas de provocación con ejercicio o inhalación de metacolina. El 
test de metacolina es una prueba de alta sensibilidad, pero baja especificidad. Su utilidad 
mayor consiste en descartar la enfermedad por cuanto su valor predictivo negativo es muy 
bueno. La prueba de provocación bronquial con ejercicio presenta una alta especificidad, 
pero una baja sensibilidad por lo que representa un examen muy utilizado para corroborar 
el diagnóstico de asma. Otros exámenes complementarios suelen ser de utilidad para el 
diagnóstico diferencial. 
Por último, el diagnóstico complementario en el asma permite subdividir a los pacientes en 
dos tipos cuya caracterización determina distinto tratamiento. El test cutáneo y la IgE 
pueden ser de utilidad como un elemento diagnóstico de atopia debido a que la 
manifestación de asma alérgica es una situación frecuente en la niñez. 
Asimismo, la determinación específica de la sensibilización de un paciente permitirá planear 
el manejo ambiental personal que influirá como agravante importante de síntomas y crisis 
obstructivas.  
En adultos, según la Guía Clínica Auge de Asma Bronquial, se considera sospechoso a 
sujetos portadores de alteraciones bronquiales obstructivas crónicas con más de 6 meses 
de evolución, con síntomas respiratorios "obstructivos" (disnea sibilante o tos irritativa) 
frente a estímulos como hiperventilación, ejercicio, risa, irritantes ambientales, cambios de 
temperatura, y algunos aeroalergenos o fármacos (AINES y beta bloqueadores) y cuyos 
síntomas se alivian rápidamente mediante la administración de un fármaco broncodilatador 
o en forma espontánea. 
 
 

 
 
 



CONFIRMACIÓN DIAGNÓSTICA EN ADULTOS 
 

 
 

 
 
 
Inflamación 
Por décadas el asma había sido mirada como una clásica reacción de hipersensibilidad de 
tipo I de Gell y Coombs, mediada por IgE con liberación de mediadores celulares que 
conducían a la broncoconstricción intermitente que la caracteriza. 



Estos mecanismos son importantes, pero no explican muchos hechos biológicos descritos 
en la enfermedad. 
El asma es una compleja entidad caracterizada fisiológicamente por una obstrucción 
variable al flujo aéreo y patológicamente por múltiples anormalidades de la vía aérea, en su 
epitelio, lámina propia y submucosa. Cualquier explicación fisiopatológica del asma debe 
darse en el contexto que es una enfermedad heredable, con múltiples fenotipos, que en 
largo plazo conduce a pérdida de función pulmonar, fuertemente asociada a atopia y 
actualmente con una prevalencia en aumento. La inflamación y remodelación de la vía 
aérea son dos características del asma; el reconocimiento de que la inflamación es el hecho 
clave en el asma, producida por una compleja interacción entre células inflamatorias y 
células residentes de la vía aérea, ha llevado a formular hipótesis sobre cuál o cuáles de 
estas células puedan dirigir este proceso. Así mastocitos, eosinófilos, células epiteliales y 
linfocitos CD4 han sido propuestos cómo las células que conducen el proceso inflamatorio. 
Existe un creciente consenso sobre la teoría de la evolución del asma, que propone que 
individuos susceptibles genéticamente y que están expuestos tempranamente en la vida a 
un medio ambiente específico, desarrollan un tipo peculiar de inflamación linfocítica de la 
vía aérea que resulta en asma. Así, si el feto es “programado” por la madre en la vida 
intrauterina y tiene una ausencia relativa de infecciones o exposición limitada a los 
organismos microbianos en la niñez, se puede crear un ambiente biológico por el que se 
estimule a las células de T inmaduras del recién nacido para diferenciarse hacia un subtipo 
Th2. 
 

 
 
La secreción de las citoquinas Th2 tales como IL-4, IL-5, e IL-13 en la vía aérea pueden 
promover la inflamación eosinofílica y por mastocitos y también los cambios estructurales 
típicos del fenotipo asma. La inflamación crónica de la vía aérea originada de esta manera 



puede exacerbarse por los episodios de inflamación aguda, causados por exposiciones 
virales o alérgenos, que se potencian entre sí, generando ciclos de inflamación adicionales, 
que contribuyen a producir remodelación y a reactividad anormal de la vía aérea. (fig. 2) La 
secreción de las citoquinas Th2 tales como IL-4, IL-5, e IL-13 en la vía aérea pueden 
promover la inflamación eosinofílica y por mastocitos y también los cambios estructurales 
típicos del fenotipo asma. La inflamación crónica de la vía aérea originada de esta manera 
puede exacerbarse por los episodios de inflamación aguda, causados por exposiciones 
virales o alérgenos, que se potencian entre sí, generando ciclos de inflamación adicionales, 
que contribuyen a producir remodelación y a reactividad anormal de la vía aérea. (fig. 2) La 
secreción de las citoquinas Th2 tales como IL-4, IL-5, e IL-13 en la vía aérea pueden 
promover la inflamación eosinofílica y por mastocitos y también los cambios estructurales 
típicos del fenotipo asma. La inflamación crónica de la vía aérea originada de esta manera 
puede exacerbarse por los episodios de inflamación aguda, causados por exposiciones 
virales o alérgenos, que se potencian entre sí, generando ciclos de inflamación adicionales, 
que contribuyen a producir remodelación y a reactividad anormal de la vía aérea. (fig. 2). 
 

 
 
Esta teoría del origen y de la evolución del asma tiene bases epidemiológicas y 
experimentales. Se han hecho estudios detallados de células y de mediadores individuales, 
en modelos de asma alérgica en ratas y en estudios clínicos en pacientes asmáticos 
incluyendo análisis de las secreciones y del tejido de la vía aérea por medio de biopsias. 
Estos estudios han validado en gran parte la hipótesis que la célula CD4 es la orquestadora 
de la inflamación de la vía aérea en asma y que los eosinófilos, mastocitos, basófilos y los 
linfocitos B son células efectoras importantes; sin embargo, estos estudios también 
demuestran que los acontecimientos inflamatorios en la vía aérea son dinámicos y que las 
células tales como células epiteliales de la vía aérea, las del músculo liso del cartílago y 



fibroblastos, previamente consideradas solo como células blanco, cuando son estimuladas, 
responden con liberación de mediadores y tienen su rol propio en la cascada inflamatoria. 
 
Rol del epitelio de la vía aérea 
Las células epiteliales de la vía aérea tienen funciones que van más allá de las de barrera 
protección, secreción del moco y del clearance mucociliar, necesarias para la defensa del 
huésped. 
Otras funciones defensivas del huésped incluyen la modulación de respuestas inmunes 
locales y la limitación de procesos inflamatorios por degradación o inhibición de mediadores 
proinflamatorios y proteínas. El epitelio puede responder a una gama de estímulos 
proinflamatorios produciendo mediadores biológicamente activos que también pueden 
influir en la inflamación de la vía aérea. Estos mediadores incluyen citoquinas y 
quemoquinas que actúan en el transporte y activación de las células inflamatorias, así como 
de los mediadores lipídicos y péptidos (incluyendo metabolitos del ácido araquidónico), 
endotelina-1, óxido nítrico y especies oxígeno reactivas. 
Así, con una comprensión mejorada de la biología de las células epiteliales de la vía aérea 
en sanos y enfermos, el concepto clásico del epitelio como barrera física entre el huésped 
y el ambiente ha sido sustituido por un concepto más complejo, en el cual las células 
epiteliales también actúan como moduladores centrales de la respuesta inflamatoria. 
Los mediadores inflamatorios, generados por el epitelio de la vía aérea tienen 
consecuencias múltiples, incluyendo el reclutamiento de leucocitos circulantes, regulación 
del tono, de las secreciones y promoción de la actividad antimicrobiana y antiviral. 
Los mecanismos responsables de la activación de la célula epitelial no están bien 
entendidos; pero un número de estímulos incluyendo los agentes contaminantes del aire, 
los virus respiratorios, los aeroalergenos, los productos bacterianos, los eosinófilos y 
neutrófilos, y las citoquinas Th2 pueden activar las células epiteliales directa o 
indirectamente. 
Además, las células de clara secretan su proteína (CCSP), una de las proteínas más 
abundantes de la vía aérea y un inhibidor potente de la inflamación alérgica. Estos 
resultados indican que las células epiteliales de la vía aérea sub-especializadas 
desempeñan roles distintos en controlar los aspectos importantes del fenotipo del asma. 
Otras respuestas potencialmente protectoras del epitelio incluyen la secreción de IL-10 y 
del factor beta de crecimiento (TGF), citoquinas que inhiben muchas respuestas 
inflamatorias. 
 
Eosinófilos 
Los eosinófilos secretan gran cantidad de mediadores inflamatorios incluyendo, proteínas, 
enzimas proteolíticas, mediadores lipídicos, metabolitos y citoquinas. Estos mediadores son 
capaces (directa o indirectamente) de causar broncoespasmo, hiperreactividad de la vía 
aérea y la hipersecreción de mucus. 
Los eosinófilos han sido considerados previamente cómo la célula efectora más 
importante en el asma, ya que su número aumenta dramáticamente en las vías aéreas de 
los pacientes asmáticos, 4 a 24 horas posterior a la exposición de alergenos en aerosol y 
coincide con el desarrollo de la fase tardía de la respuesta asmática. 
En segundo lugar, el número de eosinófilos también aumenta en las secreciones de la vía 
aérea durante las exacerbaciones del asma inducidas por el retiro de los corticoesteroides 
y en las secreciones y en la pared de la vía aérea en casos fatales de asma. 
En tercer lugar, hay una relación entre la eosinofilia de la vía aérea y la severidad del asma.  
Finalmente, los efectos beneficiosos de los corticoesteroides en asma se presumen se debe 
a los efectos eosinofilopénicos de estas drogas. 
 



Musculo liso e hiperreactividad 
Las medidas de la tensión isométrica en tejido del músculo liso de la vía aérea de pacientes 
asmáticos no han demostrado evidencia de aumento de la fuerza, sino que las pocas 
medidas isotónicas que se han hecho han demostrado acortamiento aumentado de esos 
tejidos. Tales aumentos en el acortamiento isotónico podrían resultar de alteraciones en el 
aparato contráctil o matriz extracelular. 
Los cambios en geometría de la vía aérea como la hiperplasia e hipertrofia del músculo liso 
y el edema de la mucosa pueden producir un aumento mayor de su resistencia frente a un 
mismo acortamiento. 
Las células cultivadas del músculo liso de la vía aérea del fenotipo secretor-proliferativo 
secretan citoquinas, incluyendo GM-CSF, y expresan moléculas de adhesión tales como 
ICAM-1 y VCAM-1. Estos efectos, pueden contribuir a la persistencia de la inflamación 
crónica en asma.  
Mecanismos de la hipersecreción del mucus 
La hipersecreción del mucus en asma representa los efectos combinados de la 
hipersecreción de las glicoproteínas de las células epiteliales de la vía aérea y de las células 
submucosa, de la pérdida excesiva de proteínas del plasma hacia la vasculatura bronquial, 
acumulación de productos de la lisis de la célula (ej: DNA y actina) y clearance mucociliar 
anormal. Se han medido las concentraciones aumentadas de las proteínas del plasma en 
secreciones de la vía aérea de pacientes con asma. 
El clearance mucociliar está anormalmente reducido en los pacientes asmáticos y la causa 
es multifactorial, esto exacerba las consecuencias de la hipersecreción del mucus. 
 
REMODELACION DE LA VÍA AÉREA 
La remodelación de la vía aérea es un término que describe cambios estructurales en la vía 
aérea. Estos cambios incluyen la metaplasia de células epiteliales, el depósito de colágeno 
en el espacio subepitelial, la hiperplasia del músculo liso de la vía aérea y la proliferación 
de glándulas submucosas. El resultado neto de estos cambios es engrosamiento de la 
pared de la vía aérea, e implica vías aéreas mayor y periférica.  
Una amplia gama de mediadores y factores del crecimiento han estado implicados en la 
patogénesis de la remodelación de la vía aérea en el asma. Particularmente las citoquinas 
como IL-4, IL-5, IL-9, IL-11, o IL-13 serían responsables de muchos de los cambios 
patológicos típicos del asma.  
La remodelación en el asma puede tener por lo menos tres consecuencias distintas. 
Primero, un engrosamiento moderado de la pared bronquial puede afectar profundamente 
el estrechamiento la vía aérea causado por el acortamiento del músculo liso y contribuir a 
la hiperrespuesta bronquial. 
En segundo lugar, por este mecanismo se puede explicar la ocurrencia de obstrucción 
bronquial persistente e incompletamente reversible en un subgrupo de pacientes asmáticos. 
Tercero, la vascularidad aumentada de la pared de la vía aérea, junto con la hiperplasia de 
las células mucosas epiteliales y la hipertrofia de las células submucosa pueden amplificar 
la secreción del mucus y la salida de la proteína del plasma responsable de la formación de 
tapones mucus que obstruyen comúnmente los bronquios en las exacerbaciones severas 
del asma. 
 
 
 
 
 
 
 



Figura 3: Vía aérea remodelada (a la derecha). 
 

 
Los efectos del tratamiento del asma en la vía aérea remodelada son en gran parte 
desconocidos porque los resultados de la remodelación son difíciles de medir. La biopsia 
estudia solamente cambios en las vías aéreas grandes y es limitada por ser invasiva. Hay 
un interés creciente en las técnicas radiográficas para medir calibre de la vía aérea. 
 
TRATAMIENTO EN ADULTOS 
Recomendaciones de Tratamiento según Guía Clínica AUGE para Asma Bronquial 
Adultos del Ministerio de Salud de Chile (MINSAL). 
 

 
 



Recomendaciones para el manejo de las exacerbaciones agudas (EA) según Guía 
Clínica AUGE para Asma Bronquial Adultos. 2013 del Ministerio de Salud de Chile 

(MINSAL). 
 

 
 
 

Tratamiento de la EA en adultos 
 

 
 



TRATAMIENTO EN NIÑOS 
Recomendaciones de Tratamiento según Guía Clínica AUGE para Asma Bronquial 
Niños del Ministerio de Salud de Chile (MINSAL). 
 

 
 

 

 

 



Tratamiento Farmacológico 
Para el tratamiento farmacológico el paciente debe ser clasificado según el grado de 
control que tenga de la enfermedad y otorgar un tratamiento escalonado con diferentes 
opciones terapéuticas.  
Los medicamentos para tratar el asma se pueden clasificar en controladores y 
aliviadores. Los medicamentos controladores son aquellos que se utilizan a diario y los 
aliviadores son aquellos que el paciente utilizará según necesidad para alivio y/o revertir los 
síntomas asociados a un episodio agudo de obstrucción bronquial. 
 

 
 
 
 
 
 



 
La Guía GINA ha propuesto en 2017 una actualización del tratamiento de estos pacientes, 
lo que se detalla en el siguiente diagrama. 
 

 
 
 

Recomendaciones para el manejo de las exacerbaciones agudas (EA) según Guía Clínica 
AUGE para Asma Bronquial Niños del Ministerio de Salud de Chile (MINSAL) 
 

 
 



 
 

 
 

 



 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

Recomendaciones finales para el tratamiento del asma bronquial en niños 
según Guía Clínica AUGE del Ministerio de Salud de Chile (MINSAL) 
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