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RESUMEN
el asma felino es una patología bronquial crónica de alta incidencia, con características 
fisiopatológicas similares al asma alérgico de las personas, que se caracteriza por una respuesta 
inmune con predominio de linfocitos t helper 2 frente a alérgenos e irritantes ambientales. 
el signo clínico característico es la tos, y pueden presentarse eventuales episodios de disnea 
espiratoria. el diagnóstico se basa en los signos clínicos, descartando otras posibles causas de 
tos y disnea, como parásitos pulmonares, bronconeumonía, neoplasias e insuficiencia cardíaca. 
los métodos complementarios colaboran en el diagnóstico diferencial, principalmente las 
radiografías de tórax que muestran un predominio del patrón bronquial, aunque pueden 
encontrarse otras alteraciones radiológicas o ninguna. el tratamiento es sintomático, requiere  
el uso de corticoides y broncodilatadores preferentemente  por vía inhalada, y el control de los 
posibles predisponentes ambientales. el pronóstico es bueno cuando el diagnóstico es precoz 
y el tratamiento adecuado.
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INTRODUCCIÓN
el  a sma  f e l ino  e s  una  pa to log í a 

inmunomediada de curso crónico de alta 
incidencia: en la Unidad de enfermedades 
respiratorias del Hospital escuela de la facultad 
de ciencias Veterinarias de la UBA, el 36% de los 
152 gatos tratados por patologías respiratorias en 
el período 2005-200971 presentaron la patología 
mencionada. se estima que afecta entre el 1 
al 5% de la población felina doméstica, pero 
pocos estudios al respecto se han realizado a 
nivel mundial36,42,79,81. es notoria la presentación 
cada vez mayor de los cuadros asmáticos tanto 
en gatos como en personas, hecho atribuible, tal 
vez, a algunos alérgenos ambientales capaces de 
causar enfermedad en ambas especies79.

ciertas particularidades del árbol bronquial 
felino serían responsables del desarrollo del 
asma en esta especie: como el menor diámetro 
bronquial en comparación con su tamaño 
corporal; la mayor cantidad de músculo liso en la 
pared bronquial; mayor proporción del cartílago 
elástico; y más cantidad de mastocitos, células 
globosas y glándulas submucosas.

cuando se lo diagnostica en estadios 
iniciales y es convenientemente tratado, el 
pronóstico es bueno, pero por las características 
propias de los felinos, la signología puede pasar 
desapercibida al propietario y en el momento 

del diagnóstico pueden haber ocurrido cambios 
crónicos y degenerativos en el parénquima 
pulmonar y en los bronquios, lo que dificulta y 
a veces hace inútil el tratamiento. se observan 
diferentes presentaciones clínicas, desde signos 
leves e intermitentes hasta severos que ponen 
en riesgo la vida.

el objetivo de esta revisión es actualizar los 
conocimientos sobre esta enfermedad citando 
publicaciones recientes, analizar los distintos 
aspectos de la fisiopatología, el diagnóstico 
y el tratamiento, y comunicar algunos de los 
resultados de las investigaciones en el asma felino 
realizadas por los autores. se hará especial énfasis 
en las particularidades del asma en los gatos en 
contraste con la presentación de la enfermedad 
en las personas.

Definición y fisiopatología
en los seres humanos, el asma es una 

enfermedad inflamatoria crónica y recidivante 
caracterizada por hiperreactividad del árbol 
bronquial frente a diversos estímulos, que da lugar 
a episodios reversibles de broncoconstricción48.  
causa típicamente tos, sibilancias e intolerancia 
al ejercicio. estos signos son el resultado de la 
disminución del pasaje de aire por las vías aéreas, 
las que están estrechadas por el excesivo acúmulo 
de mucus y edema de las paredes además de 

SUMMaRy

feline asthma is a chronic bronchial disease of high incidence, with pathological findings similar 
to the allergic asthma of the people. is characterized by a predominantly Th2 immune response 
to environmental allergens and irritants. The cough is the typical clinical sign and also can appear 
any episodes of expiratory dyspnea. diagnosis is based on clinical signs, ruling out other possible 
causes of cough and dyspnea, as lungworms, bronchopneumonia, neoplasms and heart failure. 
complementary methods collaborate in the differential diagnosis, mainly chest radiographs, 
in which the bronchial pattern is the predominant, but can also be detected other radiological 
abnormalities or even none. treatment is symptomatic, based on the use of corticosteroids and 
bronchodilators being of choice the inhaled route, and the control of environmental predisposing 
factors. With early diagnosis and adequate treatment, the prognosis is good. 

Key words: (feline Asthma), (bronchial), (immune-mediated), (cough).
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la broncoconstricción. la tos se produce por 
la estimulación de los mecanorreceptores del 
epitelio  bronquial. 

Históricamente, se  ha clasificado al asma 
en extrínseco o atópico, es decir, una reacción 
de hipersensibilidad tipo 1 por exposición 
a alérgenos, e intrínseco, si es originado por 
mecanismos no inmunitarios como irritantes o 
agentes infecciosos. en la actualidad se considera 
la existencia de diferencias fenotípicas25, 31, 96, 
como el fenotipo eosinofílico o neutrofílico 
según la célula predominante en el esputo, con 
marcada diferencia en la respuesta a la terapia 
tradicional entre ambos (muy buena en el primer 
caso y variable en el segundo31. estas diferencias 
fenotípicas probablemente sean más útiles en 
la búsqueda del tratamiento personalizado 
adecuado para pacientes con asma severo o de 
difícil control.

el asma extrínseco o atópico estudiado 
en las personas es el que se considera 
fisiopatológicamente similar al del gato16, 36. 
se desencadena por antígenos ambientales 
como polen, polvo, etc., que estimulan la 
inducción de linfocitos t helper 2 (Th2), que 
liberan citoquinas como la interleuquina 4 y 
5 (il4 e il5). estas facilitan la producción de 
inmunoglobulina e (ige) por los linfocitos B, 
la proliferación de mastocitos, el crecimiento y 
activación de los eosinófilos y la proliferación de 
sus progenitores en médula ósea61. 

Al ser los alérgenos vehiculizados por el aire, 
la reacción de hipersensibilidad ocurre primero 
en los mastocitos sensibilizados de la superficie 
mucosa respiratoria, pero la liberación de 
mediadores hace que se abran o permeabilicen las 
uniones intercelulares de la mucosa, penetrando 
los antígenos hasta la submucosa, donde los 
mastocitos son más abundantes. por estímulos 
de los receptores vagales subepiteliales se 
desencadena la broncoconstricción a través de 
reflejos centrales y locales. esta es la respuesta 
aguda o inmediata que ocurre minutos después 
del estímulo48. 

los mastocitos l iberan citoquinas, 
especialmente il5, que estimula la llegada de 
otros leucocitos, sobre todo eosinófilos. estas 

células inflamatorias son las responsables de la 
reacción de fase tardía, que se inicia de 4 a 6 
horas después y que puede persistir de 12 a 24 
horas o más. la proteína básica de los eosinófilos 
lesiona el epitelio y provoca mayor constricción 
de las vías aéreas e hipertrofia del músculo liso 
bronquial. el epitelio se hipertrofia, con cambios 
metaplásicos y daños como úlceras o erosiones. 
las células globosas y glándulas submucosas 
se agrandan y producen en exceso un moco 
especialmente espeso48, 81.

la presencia de reacciones inmediatas y 
tardías explica las prolongadas manifestaciones 
clínicas del asma48. 

otros mediadores implicados en la 
respuesta asmática son los leucotrienos que 
son broncoconstrictores e incrementan la 
permeabilidad vascular, aumentan la secreción 
de moco; la acetilcolina, que causa constricción 
del músculo liso por estimulación de los 
receptores muscarínicos; la histamina, que 
es broncoconstrictora; la prostaglandina d2, 
broncoconstrictora y vasodilatadora; e il1, tnf, 
e il6, con funciones no del todo esclarecidas48.

ciertas interleuquinas que actúan como 
mediadores claves en el asma son objeto de 
intensas investigaciones en la actualidad, y han 
sido cuantificadas por los autores en el asma 
felino:

- la IL5, que promueve la proliferación, 
diferenciación y activación de los eosinófilos, 
actuando como nexo entre la activación de los 
linfocitos t y la inflamación eosinofílica1,68, fue 
encontrada aumentada en solo una minoría 
de gatos, conservando niveles normales en 
el resto de los pacientes74. la importancia 
de la il5 en el asma en las personas está 
ampliamente reportada5,13,32, e incluso se 
correlacionan las concentraciones de la il5 con 
las características clínicas de la enfermedad39. 
sin embargo, son notorias las diferencias 
individuales entre pacientes, ya que no en todos 
los casos estudiados se encuentra aumentada esta 
citoquina, en concordancia con los diferentes 
fenotipos asmáticos25,31,96. es posible que 
similares diferencias fenotípicas se encuentren en 
los gatos y sean la razón de los casos particulares 



194

GÓmEz, N.; PISANO, P.; CAStILLO, V.; FONtANALS, A.

inVet Vol. 14 nº 2, 2012

de variación de citoquinas reportadas por los 
autores.

- la IL6, sintetizada en las células 
mononucleares, epiteliales pulmonares, 
endoteliales vasculares, fibroblastos y linfocitos 
t activados1,88, está elevada en las personas 
asmáticas2,60,64, y durante los reagudizaciones sus 
niveles aumentan significativamente en relación 
con los pacientes asintomáticos, lo que sugiere 
un papel de esta citoquina en la fisiopatología 
del asma98.  este grupo no la encontró alterada 
en los gatos asmáticos74, lo que contrasta con los 
reportes en medicina humana.

-la IL10, producida por los linfocitos 
th1 y th2, mastocitos y mononucleares y 
con reconocida capacidad antiinflamatoria, 
se encuentra disminuida en los personas 
asmáticas10,58 y también en la mayoría de los 
gatos asmáticos74. 

- la IL12 es una citoquina derivada de los 
macrófagos y células dendríticas, que modula 
la respuesta de los linfocitos t y suprime la 
inflamación eosinofílica y la producción de 
citoquinas proinflamatorias1,88. la il12 es 
capaz, además, de disminuir la hiperreactividad 
y la eosinofilia bronquiales en diversos modelos 
animales sensibilizados frente al alérgeno40,83. 
en las personas asmáticas se ha detectado 
una disminución en los niveles de il1296, lo 
que podría favorecer el desarrollo del asma; 
sin embargo, y como importante diferencia, 
los gatos asmáticos evaluados por los autores 
presentaron valores normales de il1274. A 
través de modelos experimentales se demostró 
que el asma felino tiene una base alérgica, con 
inducción de ige sérica alérgeno específica66. 
en las personas, el dosaje de ige total puede 
contribuir al diagnóstico del asma alérgico y 
a la estadificación de la enfermedad9,59,67. no 
hay reportes sobre indicaciones similares en los 
gatos, y los informes hasta el presente tampoco 
permiten formularlas. Un artículo reporta la 
medición de ige total en gatos sanos, parasitados 
y asmáticos, e informa un aumento significativo 
en estos dos últimos grupos19. los autores 
realizaron un estudio donde no se encontraron 
diferencias significativas en la medición de la 

ige total en los pacientes asmáticos comparando 
con los controles, habiendo evaluado el doble 
de pacientes (20 vs. 10) con respecto a la 
publicación precedente73. dado que la medición 
de ige total puede ser influenciada por varios 
factores, como la genética, la edad, el sexo y el 
ambiente en cuanto a la exposición a parásitos y 
alérgenos19,21,80, una posible causa de la diferencia 
en estos resultados es que en el primer trabajo 
citado no desparasitaron a los gatos asmáticos 
antes de hacer la medición de ige, mientras 
que sí se lo hizo en el estudio de los autores, 
tanto a los asmáticos como a los controles. 
Además, las diferencias genéticas de los gatos 
de las distintas áreas geográficas (sudamérica 
vs. norteamérica) podría ser otra explicación de 
los valores más elevados encontrados incluso en 
el grupo control. mayores investigaciones serán 
necesarias para esclarecer el rol de la ige en la 
fisiopatología del asma felino.

Un dato ampliamente comprobado en 
pacientes humanos, y con indicios cada vez 
más firmes en los felinos36,68,12, es que las vías 
aéreas respiratorias de los pacientes asmáticos 
están crónicamente inflamadas, estén presentes 
los signos clínicos o no, lo que es importante al 
momento de indicar el tratamiento. 

Presentación y signos clínicos 
el asma felino ha sido descripto por primera 

vez en 190635 en gatos con incrementada 
mucosidad en las vías aéreas, inflamación y signos 
clínicos de dificultad respiratoria y sibilancias. 
se lo ha denominado de múltiples maneras: 
enfermedad de las vías aéreas inferiores felinas, 
asma alérgico felino, asma extrínseca, bronquitis 
alérgica felina, enfermedad obstructiva crónica 
pulmonar, bronquitis eosinofílica, bronquitis 
alérgica aguda, bronquitis crónica y enfermedad 
inmunomediada de las vías aéreas.

se presenta en pacientes de todas las edades 
y razas, pero es más frecuente en la raza siamés 
y en animales jóvenes o de edad media23,62. en 
general, y a los fines prácticos, en un paciente 
menor al año de edad con signología compatible 
se sospecha primero de enfermedades infecciosas 
y parasitarias y solo al descartarlas, si persisten los 
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signos clínicos, se investiga la presencia de asma 
felino. en pacientes mayores a los 10 años que 
comienzan con signología compatible se sospecha 
primero de neoplasias, cuadros de fibrosis 
pulmonar o insuficiencia cardíaca si hay disnea y 
una vez descartadas estas patologías se presupone 
la existencia de un asma de inicio tardío. 

el paciente típico está excedido de peso o 
es obeso y realiza poca actividad física, lo que 
retarda la aparición de los signos clínicos o su 
detección por el propietario. este es un punto 
crucial en la anamnesis, ya que el propietario 
del animal puede haber notado el descenso en 
la actividad física del animal y haberlo atribuido 
al incremento de peso o viceversa, por ello pasan 
desapercibidos para él los signos respiratorios. 

el signo clínico principal es la tos crónica, que 
en los felinos se presenta generalmente de forma 
discreta aunque en los asmáticos es típicamente 
más sonora y notoria y puede ser confundida por 
el propietario con arcadas, ronquidos, estornudos 
o disnea. Algunos pacientes no tosen, pero 
presentan historial de repentinos episodios de 
dificultad respiratoria, que usualmente revierten 
rápidamente con el tratamiento basado en 
esteroides, oxígeno y broncodilatadores16,68. otros 
pacientes manifiestan ambos cuadros. también 
pueden presentarse arcadas y vómitos luego de 
los accesos de tos62. 

es notorio en los casos estudiados por este 
grupo el franco predominio de la tos como 
signo principal y una sustancialmente menor 
presentación de casos de disnea70 comparando 

con la bibliografía extranjera.
en las crisis agudas, los pacientes se presentan 

con marcada aflicción respiratoria: respiración 
a boca abierta, disnea espiratoria, taquipnea, 
ortopnea y cianosis. otros pacientes manifiestan 
cuadros de disnea menos manifiesta que siguen a 
los episodios de tos o al intentar realizar alguna 
actividad física16,36,68,81.

A la auscultación pulmonar pueden 
detectarse sibilancias espiratorias, aumento del 
murmullo vesicular y rara vez pueden haber 
crepitaciones, pero también la auscultación 
puede ser totalmente normal. en la experiencia 
de los autores las sibilancias han sido hallazgos 
poco usuales, la alteración en la auscultación más 
notoria es el aumento del murmullo vesicular, el 
que en condiciones normales en el gato es casi 
imperceptible70. 

en la forma clínica habitual no suelen 
encontrarse infecciones bacterianas secundarias, 

Figura 1. postura agazapada al toser

Figura 2. Aerocámara valvulada y espaciador casero
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pero en cursos crónicos sin tratamiento, con 
presencia de bronquiectasias, puede ser un 
hallazgo común16,36,68,81.

Diagnóstico y métodos complementarios:
no hay una prueba de laboratorio 

patognomónica para esta patología. el 
diagnóstico se basa en la signología clínica 
compatible, luego de descartar otras patologías 
con signos clínicos similares por medio de los 
métodos complementarios36,68. 

el diagnóstico diferencial se debe hacer, 
principalmente, con insuficiencia cardíaca, 
neumonía, neoplasia y parásitos pulmonares, 
pero estas patologías suelen cursar con otros 
signos que pueden facilitar su diagnóstico y 
reconocimiento. si la respuesta al tratamiento 
no es la esperada, este es el principal motivo de 
sospecha diagnóstica de bronquitis crónica, la 
que no suele mejorar con la terapéutica, en lugar 
del asma, en donde la mejoría clínica es notoria.

la presentación de la parasitosis pulmonar 
por Aelurostrongylus abstrusus es similar al 

asma. se diagnostica a través del análisis de 
materia fecal, siendo de elección el método de 
Baerman, al observarse las larvas expectoradas 
y deglutidas por el paciente. Aún con análisis 
copro-parasitológicos negativos se indica tratar 
a todos los gatos con tos y /o disnea para poder 
descartar a estos parásitos como causales de la 
signología, debido a la alta posibilidad de falsos 
negativos en el estudio. el tratamiento indicado 
es fenbendazol (50 mg/kd/día mínimo 7 días), 
o ivermectina (0,4 mg/kg sc). 

los análisis de sangre pueden revelar 
eosinofilia en el hemograma en algunos 
casos7,22,23,68 y aumento de las globulinas 
p l a smá t i c a s  a  con s e cuenc i a  d e  una 
hiperglobulinemia policlonal con aumento de 
las diversas fracciones (alfa, beta y gamma), 
reportada como indicador inespecífico de 
inflamación crónica42,74.

 las radiografías de tórax se caracterizan por 
la presencia de un patrón bronquial evidente, 
por el engrosamiento de las paredes bronquiales, 
que se describen como “rosquillas” en los cortes 

Figura 3. radiografías latero lateral de tórax: A patrón bronquial;  B  patrón bronquial más bronquiectasias; c 
hiperinsuflación; d ligera hiperinsuflación.
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transversales del bronquio, o “vías de tren” en los 
cortes longitudinales14,29. también puede estar 
aumentado el patrón intersticial y más raramente 
el alveolar22. por el aumento del volumen 
residual espiratorio puede haber evidencias de 
hiperinsuflación: radiolucidez, aplanamiento del 
diafragma y desplazamiento de éste hacia caudal. 

otro hallazgo característico es el aumento 
de la radiodensidad del lóbulo derecho medio, 
causado por su colapso, tal vez por el gran 
diámetro del bronquio en comparación con la 
menor superficie pulmonar de dicho lóbulo62. 
en los casos crónicos o no tratados se puede 
encontrar dilatación y ruptura de los bronquios 
(bronquiectasias). la ausencia de cambios en las 
radiografías no descarta la presencia de asma, 
por lo que en estos casos el diagnóstico se basa 
en la presencia de signos clínicos compatibles y 
la respuesta al tratamiento7. en la experiencia 
de los autores es claro el predominio del patrón 
bronquial en las radiografías de los gatos 
asmáticos, con menor representación de las 
demás alteraciones radiográficas mencionadas 
por la bibliografía74.

la broncoscopía revela cambios inespecíficos 
como hiperemia de la mucosa bronquial y 
acúmulo de secreciones mucosas41. 

la citología del material recuperado de las 
vías aéreas, por medio del lavaje broncoalveolar, 
revela inflamación, secreciones mucosas y alto 
número de eosinófilos pero también neutrófilos 
y macrófagos16,28,62. en medicina humana se 
diferencia la bronquitis crónica del asma por 
los resultados de los lavajes broncoalveolares: 
si hay un predominio eosinofílico se trata de 
asma, si el predominio es neutrofílico se trata 
de bronquitis crónica. si bien algunos autores 
extrapolan este criterio a veterinaria36,68, la 
mayoría de los expertos en el tema disienten 
debido a la variabilidad de resultados en los 
citologías de los materiales obtenidos por lavajes 
en los felinos16,22,23,28,62 y por la inexistencia de 
un marcador diferenciador confiable18. en la 
actualidad se sigue considerando a la respuesta 
positiva al tratamiento como confirmadora del 
asma felino, diferenciándolo de la bronquitis 
crónica, que tiene peor evolución.

los cultivos de los lavajes broncoalveolares 
pueden dar positivos por la flora bacteriana 
normal del tracto respiratorio28, excepto cuando 
se halla Micoplasma sp., que es considerado 
patógeno.

la histopatología típica revela hiperplasia 
e hipertrofia del aparato muco-secretante, 
engrosamiento del músculo liso y erosión 
epitelial asociada con infiltrado eosinofílico. 
estos hallazgos coinciden con los encontrados 
en el asma humano48. 

Un estudio de funcionalidad pulmonar 
aplicable a los felinos, no disponible en la 
Argentina, es la pletismografía36. cuenta con 
la ventaja de no ser necesaria la sedación del 
paciente para su uso, a diferencia de otras 
pruebas funcionales como la medición de la 
resistencia y “compliance” pulmonar22. este 
método de uso experimental permite detectar 
y cuantificar la broncoconstricción37, la que 
puede ser inducida en pacientes asintomáticos 
utilizando sustancias inhaladas36 y luego mide la 
limitación en el pasaje de aire por medio de un 
software que interpreta la frecuencia respiratoria, 
volumen tidal, tiempo espiratorio e inspiratorio, 
etc45,46. 

las pruebas de sensibilidad a alérgenos 
podrían, en teoría, ayudar a identificar el o los 
alérgenos responsables de los signos clínicos. las 
pruebas cutáneas resultan engorrosas y difíciles 
de realizar en los gatos, además de la reconocida 
predisposición al desarrollo de sarcomas post-
inyección en esta especie que prácticamente 
contraindica la maniobra. por eso se prefieren 
las pruebas de sensibilidad a alérgenos en el 
suero con los que se ha hallado correlación 
significativa52,63. es importante destacar que una 
prueba positiva no necesariamente significa que 
la enfermedad es alérgica o que esté causando 
el asma, así como algunos individuos tienen 
anticuerpos ige específicos sin ningún síntoma 
y no pueden ser causalmente involucrados. 
la exposición relevante y su relación con los 
síntomas deben ser confirmadas por el historial 
del paciente.

se ha reportado en los gatos la detección 
de ige alérgeno específica a alérgenos de 
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interior (ácaros del polvo) y de exterior (pastos, 
polen y árboles) en procesos atópicos como 
dermatitis, rinitis y asma. se ha demostrado la 
falta de correlación entre los valores positivos y 
la presencia de signos clínicos en los pacientes 
evaluados8,75,30,86. en un estudio en gatos 
asmáticos72 los autores encontraron valores 
aumentados de ige específica entre 14 y 20 de 
los 66 alérgenos ambientales testeados. Algunos 
de estos alérgenos, como ciertas gramíneas o 
arbustos, no estaban presentes en el hábitat de 
los pacientes estudiados, por lo que no puede 
descartarse que una parte de los resultados 
positivos se deba a reactividad cruzada. este 
número elevado de alérgenos positivos desestima 
la desensibilización como alternativa terapéutica, 
la que en veterinaria no se indica para más de 
10 alérgenos a la vez87. Además, tampoco podría 
establecerse claramente, dada la posibilidad de 
la reactividad cruzada, qué alérgeno/s es/son 
responsable/s de la signología. por ello resultaría 
difícil elegir con qué alérgeno desensibilizar, 
aún cuando existan antecedentes de exposición 
ambiental.

Estadificación clínica:
dadas las diferentes manifestaciones y 

severidades de los signos clínicos, y con el objeto 
de poder agrupar a los pacientes en grupos 
de características similares y así establecer un 
tratamiento racional, padrid68,69 propone la 
siguiente estadificación:

Grado I: pacientes que presentan signos 
intermitentes, es decir, no diariamente.

los pacientes que sí presentan signos 
diariamente se clasifican en:

Grado II: Leves: entre los episodios de tos y/o 
disnea los pacientes se comportan normalmente.

Grado III: Moderados: entre los episodios 
de signología clínica presentan intolerancia al 
ejercicio, no descansan correctamente porque 
despiertan por las noches a causa de los signos. 
sin embargo, éstos no son constantes y no 
se evidencia aflicción respiratoria entre los 
episodios.

Grado IV: Severos: los signos son continuos, 
los pacientes no pueden dormir, ni toleran el 

decúbito adoptando una posición ortopneica 
y/o disnea manifiesta; los signos clínicos se 
presentan en la mayor parte del día alterando 
su conducta habitual.

Tratamiento: 
la cura del asma es prácticamente imposible, 

salvo que se identifique uno o pocos alérgenos e 
irritantes que desencadenen la signología, hecho 
poco probable en general. 

el asma en las personas tampoco es curable, 
sin embargo existen remisiones espontáneas 
en los adultos que han manifestado signología 
siendo niños. no se ha demostrado que esto 
ocurra en los gatos.

en los casos de asma no tratados los signos 
clínicos disminuyen y aumentan natural y 
espontáneamente48,68.

el tratamiento de apoyo debe ser indicado 
a todos los pacientes. consiste en una serie de 
medidas adicionales coadyuvantes al tratamiento 
farmacológico:

- es importante evitar los irritantes 
ambientales como humo, tabaco, polvo, 
aerosoles, sahumerios, velas aromáticas; poner 
filtros en los aires acondicionados; tener especial 
cuidado con el material de las bandejas sanitarias; 
ventilar los ambientes; pasar la aspiradora con 
frecuencia, evitar levantar polvo al limpiar los 
hogares y los cambios bruscos de temperatura. 

- es fundamental el control de peso o 
su reducción en aquellos pacientes que así 
lo requieran, ya que los depósitos de grasa 
intrabdominales e intratorácicos constituyen 
de por sí un obstáculo para la respiración 
normal. Un programa de descenso de peso no 
será efectivo sin la indicación de ejercicios, los 
que deben ser suaves. esto es difícil de lograr en 
los gatos, aconsejándose por ejemplo esconder 
pequeñas cantidades de comida en la casa para 
motivarlos a explorar y “cazar” su ración y así 
incrementar su actividad física.

- de ser necesario, puede promoverse la 
humidificación de las secreciones a través de 
nebulizaciones, durante 10 a 30 minutos dos 
a tres veces por día, pudiendo realizarse solo 
con solución fisiológica o con el agregado de 
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medicaciones. en los gatos es más sencillo 
realizar las nebulizaciones con el paciente 
dentro de la jaula transportadora, con sus 
ventilaciones convenientemente tapadas 
con nylon transparente, pero de este modo 
no puede precisarse qué dosis de la droga 
estará inhalando el paciente, por lo que es 
preferible no administrar medicaciones de 
esta manera y realizar la nebulización solo con 
solución fisiológica. Además debe recordarse 
la predisposición a los broncoespasmos en 
esta especie, más en pacientes asmáticos que 
ya poseen hiperreactividad bronquial, por lo 
que siempre que se use una medicación por 
vía inhalada debe tenerse especial cuidado 
o mejor aún, administrar previamente un 
broncodilatador de acción corta en aerosol.

la terapéutica farmacológica se orienta a la 
disminución de los signos clínicos. 

se atribuyen la tos y las sibilancias a la 
broncoconstricción por la contracción del 
músculo liso bronquial, lo que justifica el 
tratamiento con broncodilatadores como las 
metilxantinas (teofilina) y los beta- agonistas 
(salbutamol, salmeterol) 68,81. 

la teofilina, inhibidora de la fosfodiesterasa, 
relaja el músculo liso bronquial y también tiene 
un efecto antiinflamatorio, inhibiendo las il4 y 
5 pulmonares26. la dosis  aconsejada es de 4 a 8 
mg/kg cada 12 hs por vía oral, dosis que potencia 
el efecto antiinflamatorio y prácticamente no 
produce efectos adversos70.

el salbutamol55,82 es de acción corta en el 
tiempo (hasta 3 o 4 horas) pero rápida (inicia 
su acción a los 3 minutos de aplicado), de uso 
ideal durante el episodio disneico agudo; las 
presentaciones disponibles son en aerosoles de 
dosis medida y otros aptos para nebulizaciones. 

el salmeterol se presenta en aerosol de 
dosis medida combinado con fluticasona; es un 
broncodilatador de acción sostenida retardada, 
por lo que no debe utilizarse en la urgencia ya 
que demora 30 minutos en comenzar a actuar, 
pero sí en el mantenimiento con un intervalo 
posológico de 12 horas45,55,56. los efectos 
colaterales citados por la bibliografía en personas 
(temblor, nerviosismo, taquicardia, palpitaciones, 

agitación, diarrea)36 no han sido reportados en 
medicina veterinaria55. si bien estas drogas 
tienen un leve efecto antiinflamatorio84, tanto 
en medicina humana50,95 como en veterinaria57 
hay evidencias suficientes para contraindicar el 
uso de los β2 adrenérgicos de acción prolongada 
como monoterapia, dado que la inflamación 
crónica de las vías aéreas (sintomática o no), 
requiere del uso de antiinflamatorios más 
potentes como los corticoides47,78.

la administración oral (prednisolona de 
elección) o inhalada (propionato de fluticasona, 
budesonide, beclometasona, etc.) de los 
corticoides decrece la inflamación eosinofílica 
de las vías aéreas, por lo que ambas vías pueden 
ser consideradas para el tratamiento del asma 
felino47,78.  los corticoides además reducen 
la producción de moco, la hipersecreción e 
hiperreactividad bronquial, disminuyen el 
número de mastocitos, inducen apopotosis 
eosinofílica y el edema y la exudación bronquial. 
su uso en combinación con los β2 adrenérgicos 
tiene un efecto sinérgico adicional: los 
corticoides incrementan el número de receptores 
β2 adrenérgicos en el pulmón y mejoran la 
respuesta de estos receptores a la estimulación 
de los broncodilatadores6,65,85. 

estudios recientes demuestran también 
que los β2-agonistas mejoran la acción de los 
corticosteroides, aumentando la translocación 
nuclear de los receptores de glucocorticoides in 
vitro24 y  la supresión de genes inflamatorios49,69. 
la localización nuclear de los receptores a 
glucocorticoides también mejora después del 
tratamiento de los pacientes asmáticos con un 
inhalador combinado, en comparación con la 
misma dosis de esteroide inhalado administrado 
solo89. el mecanismo molecular que da como 
resultado el aumento de los receptores de 
glucocorticoides intranucleares no se conoce 
aún, pero puede implicar la fosforilación de los 
receptores de glucocorticoides o un efecto sobre 
las proteínas de transporte nuclear.

para  ev i tar  los  conocidos  e fectos 
sistémicos indeseados del uso crónico de 
los corticoides por vía oral, se prefieren usar 
preparaciones administrables por vía inhalada, 
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en presentaciones de aerosoles de dosis medidas 
y nebulizables. la ventaja de estas drogas, sobre 
todo del budesonide y la fluticasona, es que 
presentan un alto metabolismo de primer paso 
en el hígado, por lo que no se distribuyen al resto 
del organismo y tienen su acción local en el tracto 
respiratorio20,43. los corticoides por vía inhalada 
no han demostrado afectar la inmunidad en los 
gatos15,76,78. la fluticasona inhalada a dosis de 
125 µg es efectiva en reducir la hiperrespuesta 
bronquial en gatos asmáticos15,47 y constituye 
la droga de primera elección por su mayor 
potencia de acción y menor absorción sistémica 
en comparación con el resto de los corticoides 
inhalados. 

la administración de la medicación por 
vía inhalada requiere el uso de una aerocámara 
o espaciador, un sencillo entrenamiento del 
propietario y una adaptación del paciente. existen 
aerocámaras comerciales valvuladas especialmente 
diseñadas para gatos94, que resultan más eficientes 
en la administración de las drogas, pero al no estar 
disponibles en nuestro medio pueden fabricarse 
caseramente espaciadores con mascarillas o 
botellas descartables. como no es posible forzar la 
inspiración del gato al momento de la aplicación 
del producto, éste se aplica en la aerocámara 
o espaciador y se la deja colocada a modo de 
mascarilla para que el paciente inspire de 7 a 10 
veces dentro de ella, asegurándose así la inhalación 
de los fármacos. es importante cerciorarse de que 
el propietario entienda y aplique la técnica de 
inhalación correctamente, por lo que debe realizarla 
en consulta en presencia del clínico, para poder 
identificar posibles fallas en la administración, 
como posición incorrecta del aerosol o insuficiente 
agitado previo del mismo, mal acoplamiento de 
la aerocámara sobre la cara del paciente y evaluar 
también al mismo tiempo la tolerancia del gato al 
procedimiento. en la experiencia de los autores la 
mayoría de los pacientes tolera mucho mejor la 
medicación inhalada que la administración de un 
comprimido por vía oral70.

según la gravedad y frecuencia de los signos 
clínicos, teniendo en cuenta la estadificación 
clínica de padrid68,69, será el tratamiento 
indicado.

los pacientes de grado i, que presentan 
signos no diariamente, pueden ser tratados con 
salbutamol en aerosol durante el episodio agudo 
de disnea, o con teofilina por vía oral de forma 
crónica. si aumenta la frecuencia de los episodios 
pasan al tratamiento del grado siguiente68,69. 

los felinos clasificados en los grados ii y 
iii, con signos diarios pero leves o moderados, 
tienen un componente inflamatorio más 
agresivo en la patología, por lo que requieren 
corticoides en el tratamiento crónico además 
de un broncodilatador. pueden tratarse con 
fluticasona 125 µg y salmeterol 25 µg en aerosol 
de dosis medida 2 veces por día con aerocámara 
o espaciador casero68,69. 

los corticoides inhalados demoran de 7 a 
15 días para controlar los signos clínicos. Una 
opción es comenzar el tratamiento en conjunto 
con prednisolona 1 mg/kg y disminuir la 
dosis progresivamente acorde a la evolución, 
continuando con la medicación inhalada. dada 
la persistencia de la patogenia inflamatoria se 
buscará la menor dosis efectiva pero sin suspender 
el tratamiento, para evitar una recidivada de los 
signos clínicos.

es importante aclarar que en el caso de que 
el paciente se presente a consulta por primera 
vez, lo más práctico es realizar una prueba de 
respuesta a los corticoides administrándolos 
por vía oral, para verificar la buena evolución 
clínica y por ende confirmar el diagnóstico de 
asma felino, ya que por las causas enumeradas 
previamente la medicación inhalada puede 
administrarse inadecuadamente y no haber 
mejoría clínica y de ese modo malinterpretar un 
error diagnóstico.

los pacientes de grado iV tienen signos 
severos que comprometen la vida del paciente, 
y requieren un tratamiento inicial agresivo: 
dexametasona 2 mg/kg eV o im, salbutamol 
aerosol 100 µg cada 10 a 30 minutos, 
oxigenoterapia, eventualmente sedación, hasta 
la remisión de la crisis aguda para continuar 
con el tratamiento indicado para los pacientes 
crónicos: fluticasona y salmeterol inhalados y  
prednisolona por vía oral.

los pacientes en tratamiento inhalado de 
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mantenimiento podrán requerir el agregado 
de la medicación oral en las reagudizaciones 
(estacionales, cambios ambientales, situaciones 
de estrés). 

en cuanto a los corticoides de depósito, 
como la triamcinolona, no son de elección en las 
patologías respiratorias, ya que el ocupamiento 
prolongado de los receptores de corticoides 
pulmonares lleva a la pérdida de su acción, y por 
ende, a una considerable merma en el beneficio 
clínico6. si fueran necesarios por motivos de 
indocilidad del animal o imposibilidad de 
los dueños de administrar las medicaciones 
adecuadas, se sugiere el uso de acetato de  
metilprednisolona a dosis de 10 a 20 mg  totales 
por vía intramuscular o subcutánea cada 6 a 8 
semanas68,69.

los antibióticos solo deben indicarse si 
hay firmes indicios de una infección bacteriana 
concomitante. 

si la respuesta al tratamiento no es la 
esperada, debe reevaluarse el cumplimiento de 
la terapéutica indicada (tanto por el grado de 
acatamiento y comprensión de las instrucciones 
por parte del propietario, como la adaptación del 
paciente y la verificación de que la medicación 
administrada sea la correcta); rever nuevamente 
el diagnóstico y eventualmente identificar otra 
patología concomitante (como parasitosis y 
obesidad), la persistencia de factores ambientales 
irritantes o predisponentes, de factores de estrés 
que pudieran actuar como desencadenantes, o 
la presencia de cambios crónicos irreversibles en 
el parénquima pulmonar.

en la actualidad se está investigando 
en medicina humana una nueva alternativa 
terapéutica, tomando a las citoquinas como 
blanco del tratamiento92,93,97. los posibles 
mecanismos en estudio son: inhibición de 
su síntesis (como con el uso de corticoides y 
otras drogas inmunosupresoras), anticuerpos 
específicos que bloqueen a las citoquinas 
o a sus receptores, receptores solubles que 
secuestren las interleuquinas circulantes y 
antagonistas de las señales de transducción que 
promueven la síntesis de citoquinas4. también 
hay citoquinas que son por sí mismas supresoras 

de la respuesta inflamatoria, y tal vez tengan 
potencial terapéutico en el asma4. 

en esta línea de investigación, el uso 
experimental  de anticuerpos anti-il5 
(mepolizumab) ha demostrado una reducción de 
la infiltración eosinofílica en la sangre periférica 
y en las vías aéreas11,34,51, y podría también ser 
efectivo en el tratamiento de algunos casos de 
asma severo27,17. los valores séricos de il5 en los 
gatos asmáticos evaluados fueron mayormente 
normales74, por lo que el uso de anticuerpos 
anti-il5 en los grado ii y iii sería inicialmente 
poco prometedor o reservado como alternativa 
terapéutica para esos pacientes que presenten 
valores elevados de il5 y no respondieran al 
tratamiento convencional. Hasta la fecha no 
hay estudios clínicos al respecto.

en cuanto a la inmunoterapia específica 
en el tratamiento del asma, requiriría de la 
identificación y el uso de uno o pocos y bien 
definidos alérgenos relevantes clínicamente, y 
administrarlos en dosis progresivamente más 
altas para inducir tolerancia. Una revisión de 
cochrane38 confirmó la eficacia de esta terapia 
en el control de los síntomas y en el descenso del 
requerimiento de medicamentos en las personas, 
pero igualmente los beneficios esperados deben 
sobrepasar los riesgos de los efectos adversos de 
este tratamiento. la inmunoterapia específica 
se debe considerar solamente después de un 
estricto control ambiental y de la intervención 
farmacológica, incluyendo glucocorticoides 
inhalados, que no pudieron controlar el asma 
de un paciente3. no hay estudios que comparen 
la inmunoterapia específica con la terapia 
farmacológica del asma. pocos trabajos53,75,77 
se han hecho sobre inmunoterapia en gatos 
asmáticos, dos son en asma experimental53,77, 
y uno en presentación espontánea75 de la 
enfermedad, con resultados inicialmente 
promisorios, teniendo en cuenta que se 
desensibilizó contra el alérgeno experimental 
o un pequeño grupo de alérgenos en el caso de 
los asmáticos espontáneos.

en las personas asmáticas con altos valores 
de ige y que no responden al tratamiento 
habitual del asma, está indicada la utilización 
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del omalizumab, un anticuerpo monoclonal 
anti ige21. los valores normales de la ige en 
gatos asmáticos encontrados por los autores72,73 

descartarían en principio la posibilidad del uso 
clínico del omalizumab como agente terapéutico 
en esta especie.

otras drogas,  como mucolít icos y 
expectorantes (bromhexina, acetilcisteína), 
antiinflamatorios no esteroides, antihistamínicos, 
ciproheptadina o inhibidores de los leucotrienos no 
han demostrado tener respuesta clínica significativa 
en esta enfermedad en revisiones recientes81,91. Un 
estudio contro lado que examinaba el papel de los 
bloqueadores de los leucotrienos que se realizó 
en gatos con asma inducido experimentalmente 
no encontró ninguna mejora después de la 
administración de zafirlukast78.

también se está investigando en la actualidad 
el masitinib, un inhibidor de la tirosina quinasa 
que modularía la inflamación alérgica en la 
vía aérea. en un estudio en gatos asmáticos 
inducidos experimentalmente se reportó 
un descenso de los eosinófilos en el lavaje 
broncoalveolar y de las proteínas plasmáticas54, 
pero mayores investigaciones serán necesarias 
para corroborar la utilidad de este medicamento 
en gatos con presentación espontánea de la 
enfermedad.

 
Pronóstico:

en general, si el diagnóstico es temprano 
y responde favorablemente a la medicación, 
el pronóstico es bueno. en los gatos muchas 
veces los signos clínicos pasan desapercibidos al 
propietario, quien demora la consulta, o incluso 
los signos son subestimados por el propietario o 
por el clínico, llegándose a un diagnóstico tardío 
donde pueden encontrarse cambios crónicos e 
irreversibles en el parénquima pulmonar, como 
áreas de bronquiectasias o más raramente de 
enfisema. Además, también hay casos donde 
evoluciones cortas en el tiempo cursan con 
cambios parenquimatosos importantes, y no hay 
forma aún de predecir esta mayor susceptibilidad 
individual a los cambios degenerativos. en estos 
últimos casos el pronóstico varía de reservado 
a grave.

CONCLUSIONES
las similitudes clínicas y fisiopatológicas 

entre el asma felino y el humano permiten 
emplear a los gatos como modelo experimental 
para el asma humano y además extrapolar 
investigaciones de medicina humana en el 
tratamiento de estos animales de compañía. sin 
embargo, también existen diferencias que no 
están tan bien esclarecidas y fueron enumeradas 
en la presente revisión. mayores estudios 
serán necesarios para establecer la presencia de 
diferencias fenotípicas certeras en el gato.

la tos y disnea causadas por el asma 
felino son un motivo de consulta cada vez 
más frecuente en la práctica diaria. si bien la 
progresión natural de la enfermedad incluye 
mejorías y reagudizaciones espontáneas, aún no 
puede predecirse la evolución de la enfermedad 
en cada caso en particular, por lo que nunca debe 
subestimarse el signo clínico.

el diagnóstico es principalmente clínico y a 
través de un cuidadoso diagnóstico diferencial, 
en donde la formación y experiencia del 
veterinario actuante serán esenciales.

dada la persistencia de la patogenia 
inflamatoria debe contemplarse la continuación 
del tratamiento a la menor dosis efectiva posible, 
teniendo en cuenta que actualmente se dispone 
de nuevos tratamientos menos agresivos para 
el animal. 

la demora en instaurar el tratamiento 
adecuado puede llevar a cambios crónicos 
irreversibles en el parénquima pulmonar y al 
fracaso terapéutico.

es esencial para el éxito del tratamiento 
dedicar unos minutos en explicar al propietario 
las características de esta enfermedad y la 
necesidad de un tratamiento y monitoreo 
sostenidos en el tiempo.

es necesario continuar las investigaciones 
acerca de esta enfermedad en el gato, a fin de 
caracterizarla en base a las alteraciones específicas 
que se dan en los gatos y no basándose en 
la supuesta similitud observada con el asma 
humano. 
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