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RESUMEN

La broncoconstricción inducida por el  ejercicio
se  refiere  al  estrechamiento  transitorio  de  esta
asociado al  ejercicio.  Se presenta con síntomas
comunes como tos, sibilancias, opresión torácica
y disnea. Una espirometría inicial debería reali-
zarse para evaluar si existe asma subyacente. En
un gran número de atletas se obtienen resultados
normales. En este caso, se deberían realizar prue-
bas adicionales como la prueba de hiperpnea eu-
capnica voluntaria (HEV) o la prueba de ejerci-
cio en campo deportivo o laboratorio. Los beta 2
agonistas de acción corta son los agentes de pri-
mera línea para tratamiento farmacológico. Los
antagonistas de receptores de leucotrienos o los
corticoesteroides inhalados con o sin beta 2 ago-
nistas de acción larga pueden ser usados en casos

persistentes. 
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ABSTRACT

Exercise-induced  bronchoconstriction  refers  to
the  airway  narrowing  associated  with  physical
activity.  Common  symptoms  presented  are
coughing,  wheezing,  chest  tightness  and  dysp-
nea. An initial spirometry should be performed to
evaluate for underlying asthma. In a great num-
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ber of  athletes  results are normal.  In  this  case,
additional tests such as eucapnica voluntary hy-
perpnea test or laboratory or field-based exercise
challenge should be performed. Short-acting beta
2 agonists are the first-line agents for pharmaco-
logic treatment. Leukotriene receptor antagonists
or inhaled corticosteroids with or without long-
acting  beta  2  agonists  may  be  used  persistent
cases.

KEY WORDS

Bronchoconstriction.  Exercise.  Asthma.  Beta  2
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INTRODUCCIÓN

La broncoconstricción inducida por el  ejercicio
(BIE) es una forma particular de hiperreactividad
de la vía aérea, que hace referencia al estrecha-
miento transitorio de esta asociado al ejercicio, el
cual es un fenómeno que ocurre frecuentemente
en atletas que pueden tener o no el diagnóstico
previo  de  asma.  La  hiperreactividad  del  árbol
respiratorio, la cual es un elemento cardinal del
asma, es más común en atletas de alta resistencia
en comparación a la población general 1. Es im-
portante hacer distinción respecto a BIE y el tér-
mino asma inducida por ejercicio (AIE). Este úl-
timo es inadecuado dado que implica que el ejer-
cicio causa asma, cuando en realidad es un des-
encadenante de síntomas que pueden ser contro-
lados igual que otros factores. Además, la BIE no
es exclusiva de pacientes con asma como lo su-
giere el término EIA. La BIE en pacientes tanto
asmáticos como no asmáticos presenta un trasla-
pe de síntomas considerable, mecanismos fisio-
patológicos y tratamiento, por lo que tanto BIE
como EIA se agrupan bajo el término BIE 2.  Más
del 10% de la población general y hasta el 90%
de los  pacientes  asmáticos cursan con BIE.  La
prevalencia de este trastorno en atletas es de 11 a
50%, aunque se acerca al 90% en aquellos que
cursan con el diagnóstico de asma. A su vez, ocu-
rre con mayor frecuencia en atletas expuestos a
clima frío, de manera que aproximadamente 50%
de los esquiadores olímpicos presentan BIE 3, 4.

DISCUSIÓN

Fisiopatología 

No es la actividad física en sí la que desencadena
el estrechamiento de la luz bronquial, sino que se
postula que es la hiperpnea y el cambio térmico
asociado y el acondicionamiento del aire inspira-
do (ver figura 1) 5. Además, dado que la respira-
ción oral es común durante el ejercicio, hay un
aumento de penetración de alérgenos y agentes
ambientales a las vías respiratorias inferiores, por
ejemplo gases de cloro encontrados en piscinas
techadas o gases liberados por pulidoras de hielo,
contaminación  ambiental  como  gases  de  com-
bustión  en  regiones  urbanas,  o  bien  polen  en
campos abiertos2, 6. 

Otro factor influyente es la injuria causada por el
aire seco, el cual  requiere uso de las vías aéreas
más pequeñas para lograr condicionarse, causan-
do daño en la capacidad contráctil del músculo
liso 2. 

Teoría Térmica 

Durante  el  ejercicio  vigoroso,  el  calentamiento
de grandes volúmenes de aire no acondicionado
a temperatura corporal se asocia con la reducción
en la temperatura de la vía aérea intratorácica e
intrapulmonar 2. Se ha propuesto desde 1986 que
el enfriamiento de la hiperpnea durante el ejerci-
cio  causa  vasoconstricción  de  la  circulación
bronquial. Posteriormente, al cesar el esfuerzo fí-
sico, se da una hiperemia reactiva que conlleva
fuga vascular y edema en la mucosa y submuco-
sa bronquial, causando el estrechamiento transi-
torio característico. En este escenario, el cuadro
clínico  se  presentaría  como  consecuencia  de
eventos vasculares, sin asociarse a liberación de
mediadores 7. 

Teoría Osmótica 

La teoría  osmótica contempla los  efectos  de la
deshidratación de la vía aérea por la humidifica-
ción del aire inspirado.  Se postula que el volu-
men de líquido en la superficie de la vía aérea es
pequeño,  por  lo  que  el  acondicionamiento  del
aire durante el ejercicio conlleva a deshidratación
y aumento en la osmolaridad de la superficie de
la vía aérea.  Estos cambios conllevan al  movi-
miento de agua de las células circundantes hacia
el lumen de la vía aérea para restaurar el volu-
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men de agua perdido, lo cual causa contracción
de las células subepiteliales. Consecuentemente,
se liberan mediadores inflamatorios que causan
broncoconstricción,  como  leucotrienos,  prosta-
glandinas e histamina, durante el aumento de vo-
lumen compensador. En el contexto de una vía
aérea  hiperreactiva  se  presenta  contracción  de
músculo liso 5, 6. Son elementales en esta respues-
ta los eosinófilos, mastocitos y células cilíndricas
epiteliales. Esta teoría osmótica podría justificar
por qué atletas competitivos tienen mayor inci-
dencia de EIB  2,  6. De esta manera, los deportes
que más inducen BIE son los de mayor ventila-
ción  minuto  (básquetbol,  ciclismo,  soccer)  y
aquellos que se dan en ambientes fríos  (esquí de
fondo, patinaje sobre hielo), los cuales se asocian
a  mayor  deshidratación  de  la  vía  aérea  tiende
más a ocurrir.2 

La  teoría  térmica  no  contempla  múltiples  ele-
mentos  fundamentales  de  esta  patología.  Hay
evidencia que muestra que el acondicionamiento
del aire y recalentamiento no son eventos esen-
ciales  para  desarrollar  BIE,  dado  que  estudios
muestran que inspirar aire caliente, seco (>37°C)
puede causar BIE severa 8. Otros estudios mues-
tran que al dar a hiperventilar gases a diferentes
temperaturas a individuos asmáticos el broncoes-
pasmo puede ser inducido sin pérdida significati-
va de calor o sin enfriamiento significativo de la
vía aérea. Esto sugiere que la BIE depende más
de la pérdida de agua en las mucosas respirato-
rias 9.

Otros  hallazgos  sugieren  que  la  habilidad  para
transpirar está reducida en pacientes con reactivi-
dad  bronquial  aumentada.  El  epitelio  glandular
respiratorio y el epitelio glandular asociado a las
glándulas sudoríparas comparten mecanismos de
secreción de sodio,  cloruro y agua dependiente
del  receptor  muscarínico  M3 idénticos.  Conse-
cuentemente,  esto podría indicar que en indivi-
duos con BIE hay una alteración en la regulación
de la homeostasis del líquido corporal 10.

Lesión de la vía aérea

Al darse deshidratación de la vía aérea se com-
promete la  integridad de la barrera epitelial,  lo
cual aumenta la posibilidad de que ocurra injuria
celular. La hiperventilación de aire seco se asocia
a descamación significativa del epitelio respira-

torio,  de  manera  que  entre  mayor  sea  el  flujo
ventilatorio  y  menor  sea  la  humedad  del  aire,
mayor es el daño. En asmáticos con BIE, mues-
tras de esputos tomadas posteriores al  ejercicio
revelan daño al epitelio respiratorio significativo
y concentraciones elevadas de celular epiteliales
cílindricas,  que correlacionan con liberación de
mediadores respiratorios. Este daño a la barrera
protectora podría causar que penetren elementos
como bacterias, virus, alérgenos o irritantes que
potencialmente causarían una reacción inflama-
toria 12. Otro componente importante es la lesión
mecánica ejercida por fuerzas de cizalla, las cua-
les  tienen  su  valor  máximo durante  la  tos.  De
esta manera, la hiperpnea de aire frío y deshidra-
tación  del  epitelio  respiratorio  activan  nervios
sensitivos y desencadenan la tos, la cual conlleva
mayor inflamación de la vía aérea y remodela-
ción. A pesar de esto, las fuerzas físicas ejercidas
durante el ejercicio y el efecto de respiraciones
profundas en individuos sanos tienen un efecto
broncodilatador, no obstante, este muchas veces
se ve anulado en pacientes asmáticos 2.

Finalmente,  se  puede  desarrollar  inmunosupre-
sión transitoria en atletas durante periodos de en-
trenamiento intenso, con aumento de susceptibi-
lidad  a  infecciones,  particularmente  virales  13.
Aquellas  personas  con  BIE y asma subyacente
usualmente experimentan exacerbación de la in-
flamación subyacente e hiperreactividad de la vía
aérea por cualquiera de los mecanismos mencio-
nados o pobre control del asma crónica 2, 3.

Diagnóstico

Los síntomas típicos incluyen sibilancias, disnea,
sensación de ahogo, tos y opresión torácica du-
rante o posterior al ejercicio. Estos síntomas co-
múnmente ocurren durante actividad física inten-
sa, hacen pico a los 5-10 minutos de haber finali-
zado y pueden durar desde 20 minutos hasta una
hora. Si los síntomas se presentan rápidamente al
iniciar la actividad física este diagnóstico es im-
probable, dado que al inicio hay una broncodila-
tación transitoria 14, 15. Entre los síntomas atípicos
se  incluye  fatiga,  sentirse  físicamente  fuera  de
forma, incapacidad de lograr el mismo ritmo de
compañeros de ejercicio y malestar abdominal 16.
Los síntomas subjetivos han mostrado ser pobres
predictores de BIE, dado su baja especificidad y
que otras patologías como disfunción de cuerdas
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vocales, reflujo gastroesofágico, síndrome de hi-
perventilación, ansiedad o pobre condición física
pueden asemejarse  1,  17,  4. Otras patologías como
arritmias,  cardiomiopatías o trastornos anatómi-
cos cardiopulmonares son más raros, pero deben
tenerse en cuenta. El examen físico generalmente
no muestra hallazgos relevantes. Si los pacientes
se encuentran sintomáticos, lo más común es en-
contrar taquipnea y sibilancias espiratorias 3. 

En pacientes  en los cuales  se sospecha BIE se
debería realizar una espirometría para identificar
aquellos con función pulmonar alterada en repo-
so y descartar asma subyacente. Si se encuentran
datos  de  obstrucción,  se  recomienda  realizar
pruebas adicionales antes y después del  uso de
albuterol. Es común que la espirometría en repo-
so de los pacientes con BIE sea normal. Para evi-
tar falsos negativos hay que asegurarse que haya
un adecuado esfuerzo físico y estrés ambiental 15.
Algunas fuentes recomiendan iniciar una prueba
terapéutica, mientras que otras sugieren realizar
más pruebas antes de dar tratamiento. Si el pa-
ciente no es un atleta de élite, se podría prescribir
una prueba terapéutica con beta-agonistas de ac-
ción  corta,  se  da  seguimiento  usualmente  des-
pués de una a dos semanas,  para determinar el
éxito del tratamiento y en caso de respuesta ina-
decuada se realizan más pruebas. Para atletas de
élite o individuos cuya respuesta al beta-agonista
de acción corta no fue óptima, se usan pruebas de
provocación bronquial,  ya  sean directas o indi-
rectas, para identificar caídas en el volumen espi-
ratorio forzado en el primer segundo (VEF1). Si
las pruebas de provocación bronquial fueran nor-
males, se deberían considerar otros diagnósticos
3, 15. 

Una prueba de broncoprovocación positiva indi-
ca que hay necesidad de tratamiento. Una caída ≥
10% o más en el  VEF1 antes  y después de la
prueba es el criterio usado para el diagnóstico. Se
prefiere VEF1 como parámetro respecto al flujo
espiratorio máximo, dado que es un valor más re-
producible y discriminatorio. La medición se rea-
liza antes de la prueba y de manera seriada des-
pués del reto determinado, hasta 30 minutos des-
pués,  utilizando  como  parámetro  el  valor  más
bajo 15, 17. Las pruebas indirectas pueden ser reali-
zadas con un espirómetro portátil en el sitio en el
cual el paciente desarrolla la sintomatología. Es-
tas tienen mayor sensibilidad y por tanto son pre-

feridas para hacer el diagnóstico de BIE. Sin em-
bargo, es necesario realizar más estudios para de-
terminar  si  alguna  prueba se  podría  considerar
estándar de oro para el diagnóstico. A continua-
ción se describirá brevemente cada una de ellas 3.

Prueba  de  hiperpnea  eucapnica  vo-
luntaria (HEV)

El  Comité  Olímpico  Internacional  recomienda
esta  prueba  como  herramienta  diagnóstica  de
elección para  BIE  en  los  competidores.  El  pa-
ciente hiperventila durante 6 minutos una mezcla
de aire al 5% de dióxido de carbono y 21% de
oxígeno.  Ha  mostrado  tener  alta  especificidad,
sin embargo no está disponible ampliamente 15, 17.

Prueba de ejercicio en campo deporti-
vo 

Se realiza una espirometría antes y después de
desarrollar  la  actividad  física  que  desencadena
los síntomas en el paciente, por tanto es deporte-
específica. Es menos sensible que la HEV 1, 15.

Nebulización  con  solución  salina  hi-
pertónica 

Se realiza una espirometría antes y después de
nebulizar al paciente con una solución salina al
4,5%. No es tan confiable si el paciente está bajo
tratamiento  con  corticosteroides  inhalados.
Correlaciona con la severidad de la BIE 15, 17.

Prueba de ejercicio en laboratorio

 Es la prueba más estudiada y está estandarizada.
Requiere que se realice a una intensidad lo sufi-
cientemente  vigorosa  para  evitar  falsos  negati-
vos. Se realiza espirometría antes y después de
una  actividad  física,  generalmente  en  bicicleta
estacionaría o máquina caminadora. Como no se
realiza en las condiciones específicas  en las que
se desarrolla el cuadro, no es deporte-específica
15, 18.

Prueba de inhalación de manitol 

Consiste en administrar manitol inhalado a dosis
crecientes para crear un efecto osmótico en la vía
aérea. La prueba termina cuando se administra la
última dosis de manitol  (hasta 160 mg) o al caer
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el VEF1 en 15% o más. Es un test portátil y se
puede hacer en campo o en laboratorio. Una de
sus  limitaciones  es  que  provoca  tos,  lo  cual
puede  causar  falsos  negativos  al  disminuir  la
dosis depositada en la vía aérea inferior. No es
tan  sensible  en  individuos  asmáticos  bajo
tratamiento con corticoesteroides inhalados 15, 17. 

Manejo

La meta principal del tratamiento es permitir que
el paciente realice actividad física sin riesgo. Se
busca lograr que el atleta mantenga el nivel com-
petitivo deseable y ayudarlo a lograr  su mayor
capacidad 19, 3. Entre los tratamientos no farmaco-
lógicos se incluye evitar agentes gatillo y escoger
deportes con baja ventilación minuto. A pesar de
que algunas opciones no farmacológicas pueden
ser efectivas, todos los atletas con BIE necesitan
beta-agonistas de acción corta. Existe evidencia
que el calentamiento previo a la actividad física
puede atenuar la BIE, al inducir un periodo re-
fractario. Sin embargo, esto no ha mostrado ser
efectivo  en  atletas  de  élite  de  ambientes  fríos.
Otra opción son las máscaras de intercambio de
calor  las  cuales  están diseñadas  para limitar  la
exposición a aire frio. El uso de estas no ha mos-
trado ser tan efectivo como el pretratamiento con
albuterol, además de que no son prácticas duran-
te  competencias  1,  3.  Otros  abordajes  incluye la
restricción dietética de sodio por una o dos sema-
nas, sin embargo no hay estudios a largo plazo.
Un estudio pequeño, doble ciego, mostró que  al-
tas dosis de aceite de pescado con omega-3 por 3
semanas redujo el uso de broncodilatadores. Sin
embargo, era una muestra pequeña y no se hizo
mención a efectos adversos a la dosis utilizada 20.

Respecto a tratamiento farmacológico, esta es la
base del manejo de los pacientes con BIE. A con-
tinuación se describen las diferentes opciones te-
rapéuticas. 

Beta 2 Agonistas Inhalados

Los de acción corta se recomiendan como opción
de primera línea de tratamiento. Se recomienda
usarlos 15 minutos antes de la actividad física.
Típicamente tienen un pico de acción a los 15-60
minutos, y la duración de su efecto es aproxima-
damente 3 horas. Dado que hay desarrollo de ta-
quifilaxia asociada a su uso continuo, se deberían

usar solo antes de actividad física intensa o antes
de una competencia, de lo contrario, se reduce el
beneficio en la prevención de BIE. Por tanto, en
aquellos que realizan ejercicio diario o requieren
el uso constantes de estos, se debe recurrir a otras
líneas terapéuticas  1, 21. Respecto a los de acción
prolongada,  se  recomienda  que  no  se  usen  en
personas con asma a menos que haya uso conco-
mitante de medicamentos para el  control  de su
patología,  como  los  son  los  corticoesteroides
inhalados. El uso concomitante de corticoesteroi-
des inhalados y beta agonistas inhalados de larga
duración ha mostrado ser superior y efectivo al
uso de corticoesteroides como monoterapia en el
manejo de BIE 22.  

Estabilizadores de mastocitos 

Estos  han  mostrado  ser  más  efectivos  que  los
anticolinérgicos pero menos efectivos que los be-
ta-agonistas de acción corta en el manejo de BIE.
Se deben utilizar de 15 a 20 minutos antes de ini-
ciar la actividad física 1. 

Corticoesteroides inhalados

 Son la piedra angular en el control de pacientes
asmáticos. Un meta-análisis mostró que el uso de
estos medicamentos por 4 semanas o más reduce
el porcentaje de caída del FEV1 posterior a la ac-
tividad física. Se ha visto que el uso continuo in-
duce una reducción progresiva en la respuesta a
varios estímulos en la vía aérea, incluido el ejer-
cicio. No reducen la tolerancia a los beta 2 ago-
nistas 22.

Antagonistas  de receptores de leuco-
trienos

 Han mostrado tener un beneficio persistente en
el BIE. Se consideran terapia de segunda línea.
Montelukast tiene un tiempo de inicio de acción
de 2 horas y un beneficio preventivo continuado
de hasta 24 horas después de una sola dosis oral.
Comparado con salmeterol, montelukast es más
efectivo a las 24 horas. A pesar de esto, es infe-
rior al beta-agonista de acción corta. Montelukast
no ha mostrado causar taquifilaxia 23, 24.

Otros agentes 

Ipatropium (Atrovent) es un anticolinérgico que
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provee cierta protección contra la BIE pero no es
tan efectivo como el beta-agonista de acción cor-
ta o el antagonista de receptores de leucotrienos.
Otros como la heparina inhalada y la furosemida
han mostrado ser efectivos, sin embargo solo se
han hecho estudios con muestras pequeñas 3.

Manejo a nivel institucional nacional
(Caja  Costarricense  del  Seguro  So-
cial)

 De acuerdo a la Lista Oficial de Medicamentos
de  la  CCSS vigente,  se  dispone de  salbutamol
como beta 2 agonista inhalado de acción corta y
con fumarato de formoterol como beta 2 agonista
inhalado de acción prolongada, de uso exclusivo
de alergología, inmunología, neumología y medi-
cina interna. Además se cuenta con dipropionato
de beclometasona como corticoesteroide inhala-
do y con montelukast como antagonista de recep-
tores de leucotrienos, de uso exclusivo de alergo-
logía,  inmunología,  neumología  y medicina  in-
terna. De esta manera, se cuenta con las opciones
terapéuticas de primera línea, así como alternati-
vas.  Por tanto,  un manejo apropiado consistiría
en el uso inicial  de salbutamol pre-ejercicio de
manera  ocasional.  Una  alternativa  disponible,
menos eficaz respecto al salbutamol, corresponde
a montelukast, que podría ser útil en aquellos que
no presentan una respuesta adecuada o prefieren
la vía oral sobre la inhalada. En aquellos pacien-
tes  quienes  no  responden  o  requieren  uso  fre-
cuente  de  salbutamol  se  recomienda iniciar  un
esteroide inhalado como beclometasona. Respec-
to a fumarato de formoterol, no se recomienda su
uso como monoterapia, por lo que su uso sería
conveniente en pacientes quienes ameritan esca-
lonamiento de la terapia por falta de respuesta o
mal control en pacientes asmáticos, con el uso de
salbutamol y beclometasona 25. 

CONCLUSIONES

La broncoconstricción inducida por ejercicio es
una patología cada vez más estudiada, dada su
alta prevalencia, no solo en pacientes asmáticos,
sino que también en atletas de alto rendimiento.
La fisiopatología tiene múltiples elementos que
están  interrelacionados,  con  la  teoría  osmótica
siendo la más aceptada. De esta manera,  la hi-
perpnea,  el  cambio térmico y la deshidratación
por  acondicionamiento  del  aire  inspirado,  con

daño concomitante de la vía aérea y penetración
de alérgenos e irritantes son los factores primor-
diales.  

El diagnóstico depende de las pruebas de bronco-
provocación indirectas, de las cuales no hay estu-
dios  que  apunten  hacia  un  estándar  de  oro.  El
manejo  depende  de  los  beta  2  agonistas  como
primera línea. Sin embargo debe usarse concomi-
tante con control de la patología subyacente en
asmáticos  y uso de beta 2 agonistas de acción
larga y esteroides en aquellos que requieran más
dosis o realicen actividad física diaria. Otras op-
ciones son los antagonistas de receptores de leu-
cotrienos y anticolinérgicos.
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ANEXOS 

Figura  1.  Fisiopatología

de la Broncoconstricción inducida por asma. ER:

epitelio respiratorio 

Fuente: Propia 
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