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Asma infantil

J. de Blic

El asma es la enfermedad crénica infantil mds frecuente. El diagndstico es facil en la mayoria de las
ocasiones por la aparicién de episodios de disnea espiratoria con sibilancias reversibles espontdneamente
o por el efecto de broncodilatadores. En el momento del diagndstico, se requieren tres pruebas comple-
mentarias: las radiografias de térax, las pruebas funcionales respiratorias y un estudio alergoldgico. El
tratamiento de las exacerbaciones se basa en los beta2-adrenérgicos inhalados y, si es preciso, en la
corticoterapia oral. El objetivo del tratamiento de fondo es mantener el control, prevenir las exacerba-
ciones y restaurar o mantener las funciones pulmonares normales. Se debe adaptar al nivel de control
del asma y en él tiene un lugar destacado la corticoterapia inhalada y los broncodilatadores de accién
prolongada. En los menores de tres afios, el asma se diagnostica a partir de tres episodios de sibilancias.
Se debe buscar la presencia de antecedentes particulares, de manifestaciones atipicas o persistentes y
de anomalias en la radiografia de térax para descartar las demds causas de manifestaciones sibilantes
recidivantes. Cuando es necesario un tratamiento de fondo, se basa en la corticoterapia inhalada. Las
cohortes prospectivas han permitido demostrar que la atopia, la gravedad clinica y la persistencia de una
obstruccién clinica son los factores principales tanto de la persistencia como de la gravedad del asma
durante la vida.

© 2016 Elsevier Masson SAS. Todos los derechos reservados.
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H Introduccion

El asma es la enfermedad crénica infantil més frecuente. Su pre-
valencia se estima en un 8-10%. El asma debe considerarse como
el resultado del entorno en un paciente predispuesto y se han
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realizado numerosos estudios sobre la genética del asma, aunque
hasta el momento sélo han identificado genes de susceptibili-
dad !, Los progresos relativos a los mecanismos fisiopatoldgicos
y la mejora de las estrategias terapéuticas centradas en el trata-
miento de la inflamacién deberian permitir en la actualidad a
los niflos asmaticos llevar una vida (casi) normal a la vez que
se conserva o se recupera su funcion respiratoria. En Francia
metropolitana, la mortalidad por asma ha disminuido desde 1990,
pero se mantiene mas o menos estable desde 2005. En 2005, la
tasa bruta de mortalidad en los menores de 15 afios era de 0,05
por 100.000, con seis fallecimientos. Era de 0,2 por 100.000 en
los pacientes de 15-44 afos. En 2011, la mortalidad por asma
era de 0,03 por 100.000 nifios menores de 15 aflos (con cuatro
fallecimientos) y de 0,2 en personas de 11-55 afios [?. El asma
infantil adopta sus caracteristicas tipicas a partir de los 3 afios.
Se tiende a diferenciar el asma de los nifios mayores y el de los
preescolares.

o o
B Asma infantil
Y

Definicion

El asma es «una enfermedad heterogénea, que suele caracteri-
zarse por una inflamacion crénica de las vias aéreas. Se define por
los antecedentes de sintomas respiratorios de tipo sibilancias, dis-
nea, opresion toracica y tos, que son variables en el tiempo y de

intensidad, y se asocian a una limitacion variable de los flujos
espiratorios» I,

Diagnéstico
Diagnéstico positivo

Manifestaciones clinicas

Manifestaciones corrientes. Las manifestaciones clinicas del
asma se describian habitualmente bajo el término de acceso de
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Cuadro 1.
Criterios de gravedad de una exacerbacion (segin [31).
Leve Moderada Grave Paro respiratorio
inminente
Disnea Al caminar Al hablar En reposo

(lactante: llanto + breve,

(lactantes: rechazo de la alimentacién)

dificultad de alimentacién)

Tolera el dectbito Prefiere la posicion sentada Sentado
Habla Mantiene una conversacion Frases Algunas palabras
Frecuencia respiratoria Aumentada Aumentada Aumentada

FR normal en el niflo en vigilia: < 2 meses < 60/min; 2-12 meses < 50/min; 1-5 aflos < 40/min; 6-8 afios< 30/min

Tiraje No Si

Sibilancias Moderadas, al final de la Importantes
espiracion

Consciencia Agitacion posible Agitacion frecuente

Frecuencia cardiaca Normal 100-120/min

Intenso Balanceo
toracoabdominal
En las dos fases Abolidas

Agitacion frecuente Somnolencia o confusion

120/min Bradicardia

FC normal en el nino: 2-12 meses < 160/min; 1-2 anos < 120/min; 2-8 afios < 110/min

Presion arterial Normal Normal

Disminuida Disminuida

Cifras de referencia para PA sist6lica-diastolica en milimetros de mercurio: 3-5 afios: 68-36; 6-8 afios: 78-41; 10-11 afios: 82-44

Pulso paradoéjico Ausente < 10 mmHg

10-15 mmHg
SpO, > 95% 91-94%
FEM post-B2 > 80% 50-80%

(% del valor teérico o del
mejor valor personal)

Gasometria Inutil Generalmente inttil
PaO, Normal > 60 mmHg
PaCO, <42 mmHg <42 mmHg

En ocasiones presente:

Su ausencia traduce un
agotamiento

A menudo presente: 20-40 mmHg

<91%

< 50% o respuesta a los
broncodilatadores
se mantiene <2 h

< 60 mmHg
> 42 mmHg

FR: frecuencia respiratoria; FC: frecuencia cardiaca; PA: presion arterial; SpO,: pulsioximetria; FEM: flujo espiratorio maximo; PaO;: presién arterial de oxigeno; PaCOs:

presion arterial de didxido de carbono.

asma, definido como un acceso paroxistico de cualquier duracion.
En la actualidad, se distinguen por una parte las exacerbaciones
y, por otra, los sintomas crénicos.

La exacerbaciéon se define por la presencia de sintomas agu-
dos que duran mds de 24 horas y que requieren un cambio
de tratamiento. En la mayoria de los casos, estas manifesta-
ciones aparecen de forma progresiva, a menudo precedidas de
préodromos que varian de un nifio a otro, pero que son casi siem-
pre iguales en el mismo niflo: rinorrea transparente acuosa, tos
seca en quintas. Los sintomas principales son una tos inicial-
mente seca, sibilancias, taquipnea, disnea con prolongacién del
tiempo espiratorio, retracciones/tiraje, distension toracica, obs-
truccién bronquial por secreciones y taquicardia; en las formas
mas graves, puede haber trastornos del nivel de consciencia,
cianosis y pulso paradéjico. La respuesta inicial a los broncodi-
latadores, la naturaleza y la intensidad de los sintomas permiten
clasificar la exacerbacién en leve, moderada o grave (Cuadro
1). Desde un punto de vista practico, pero también epidemio-
légico, se distinguen las exacerbaciones leves a moderadas y
las exacerbaciones graves, definidas por la necesidad de tomar
corticoides orales o de requerir asistencia médica (consulta de
urgencia, hospitalaria o no, hospitalizaciéon) . Fl asma aguda
grave (antes denominada estatus asmatico) es una exacerbacion
que no responde al tratamiento o cuya intensidad es inusual en su
evolucién o su semiologia. Los factores de riesgo se presentan en el
Cuadro 2.

Los sintomas de corta duracién (tos, sibilancias, sensacion de
opresion, disnea) que requieren la toma puntual de broncodila-
tadores de accién corta (BDAC) reflejan el control cotidiano del
asma.

En la anamnesis, se busca un factor desencadenante:
infecciones virales (en particular, los rinovirus), contactos alergé-
nicos, ejercicio fisico, emociones, contrariedades, contaminacién
(incluido el humo de cigarrillos), cambio del tiempo o de clima.
Algunas circunstancias también conllevan un riesgo: inicio del
curso escolar, viajes, retorno al domicilio tras las vacaciones,
retorno de una estancia climatica, etcétera.

En los nifios con asma conocida, no se realizan radiografias
de torax de forma sistematica en una exacerbacién moderada.
Mostrarian una distension toracica con horizontalizacion de las
costillas, aplanamiento del diafragma y aumento del nimero de
arcos anteriores que se proyectan en el campo pulmonar (> siete
arcos anteriores de las costillas), asi como una acentuaciéon del
espacio radiotransparente retroesternal y retrocardiaco y un mal
vaciamiento espiratorio en la proyeccion lateral. En cambio, en las
exacerbaciones graves, con fiebre o que presentan sintomas clini-
cos inusuales, las radiografias de térax son necesarias para buscar
una complicacién.

Manifestaciones atipicas.

Formas complicadas.

e Trastornos de ventilacion: un tapén mucoso puede obstruir
un bronquio segmentario o lobular (en particular, el lobular
medio) y, mas raramente, un bronquio principal, lo que pro-
voca una atelectasia o un enfisema obstructivo (Figs. 1 y 2).
Puede ramificarse en sentido distal, provocando una impacta-
ciéon mucoide rica en polimorfonucleares eosinoéfilos y cristales
de Charcot-Leyden. La evolucién con un tratamiento que asocie
broncodilatadores, corticoides y kinesiterapia respiratoria suele
ser favorable. La endoscopia bronquial solo estd indicada en
caso de fracaso.

¢ Neumomediastino, enfisema subcutdneo y neumotoérax: el
diagnoéstico se sospecha por la presencia de dolor retroester-
nal irradiado a los brazos y el cuello, con agravamiento por los
movimientos respiratorios y, en ocasiones, por la deglucién.
Suele asociarse a un enfisema subcutdneo, cuyo signo clinico
esencial es la percepcién de una crepitaciéon similar a la nieve
en laregion cervical y toracica superior, dolorosa a la palpacion.
El neumomediastino se manifiesta en la radiografia de térax
por la presencia de hiperclaridades lineales verticales a lo largo
del mediastino y de los contornos cardiacos, que levantan las
dos hojas pleurales. El enfisema subcutdneo se manifiesta por la
presencia de imagenes claras subcutaneas cervicales o parieta-
les (Fig. 3). Estas son complicaciones generalmente benignas del
asma, su tratamiento es igual al de la exacerbacion y se resuelven
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Cuadro 2.
Factores de riesgo de exacerbaciones graves.

Trastornos de consciencia
Pausas respiratorias
Colapso

Silencio auscultatorio

Signos clinicos de
gravedad extrema

Factores relacionados con  Accesos desencadenados por alimentos,
el caracter del acceso un fadrmaco (aspirina), una anestesia,
estrés psicologico, etcétera.
Acceso percibido como inusual
(evolucién rapida o signos de gravedad)
Dificultad para hablar, ortopnea,
agitacion, diaforesis, cianosis
Contraccién permanente de los
esternocleidomastoideos
FR > 30/min en mayores de 5 afios,
> 40/min en los de 2-5 aflos
FEM < 50%: acceso grave; FEM < 33%:
acceso de AAG
Normocapnia o hipercapnia
Hipotension arterial:
PA sistolica-PA diastolica inferiores a:
68-36 mmHg a los 3-5 afios
78-41 mmHg a los 7-8 afios
82-44 mmHg a los 8-11 afnos

Factores relacionados con  Sindrome de amenaza (reconocido y
acontecimientos recientes  tratado a tiempo, permitiria evitar llegar
al estadio de AAG):
- aumento de la frecuencia y de la
gravedad de los accesos
- menor respuesta a los tratamientos
habituales, periodos intercriticos cada
vez menos asintomaticos

Factores relacionados con ~ Asma inestable

el paciente Asma infratratada
Mala percepcion de la obstrucciéon
Antecedente de hospitalizacion por
acceso grave, sobre todo en reanimacién
Edad < 4 afios y adolescentes
Negacioén de la enfermedad, ausencia de
observancia
Trastornos psicosociales del nifio o de la
unidad familiar

FR: frecuencia respiratoria; FEM, flujo espiratorio maximo; AAG: asma aguda
grave; PA: presion arterial.

POSICION DE PIE

Figura 1. Radiografia frontal de térax: atelectasia del I6bulo inferior
izquierdo relacionada con un tapén mucoso del bronquio lobular inferior
izquierdo durante una exacerbacién.
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Figura 2. Radiografia frontal de térax: distension de todo el pulmén
derecho con desviacién mediastinica hacia la izquierda en relacién con
un tapén mucoso situado a nivel del bronquio principal derecho durante
una exacerbacion.

Figura 3. Tomografia computarizada toracica en un nifio con neumo-
mediastino y enfisema subcuténeo. Existe una diseccion de las estructuras
mediastinicas y la difusién de aire a los tejidos subcuténeos.

en unos dias. Sin embargo, la hospitalizacion del nifio es indis-
pensable debido al riesgo de neumotdrax. El neumotorax, tanto
si se debe a un neumomediastino o a una ruptura de una bulla
pleural, es infrecuente.

e Paro cardiorrespiratorio anéxico: actualmente es excepcional y
se observaba mas a menudo en adolescentes con un mal cumpli-
miento terapéutico o que recibian un tratamiento insuficiente,
al final de un deterioro progresivo inadvertido del estado respi-
ratorio, de una duracién variable de entre varios dias y varias
semanas y, en menos ocasiones, durante exacerbaciones drasti-
cas de inicio muy subito.

Equivalentes de asma. Ciertas manifestaciones menos intensas
pueden asociarse o simular la semiologia respiratoria.

e Tos y traqueitis espasmodicas. La tos espasmoddica equivalente
de asma se manifiesta clasicamente por episodios de tos seca, a
menudo con predominio nocturno, sobre todo en la segunda
parte de la noche, pero también al reir, durante las tensiones
o emociones, al interrumpir un esfuerzo o durante los cambios
de tiempo. Es poco o nada sensible al tratamiento sintomatico
habitual, pero responde a los tratamientos antiasmaticos. La
tos crénica es muy frecuente en los nifios y, aunque durante
muchos afios en una gran proporcion de tosedores cronicos se
habia considerado que tenian un equivalente de asma, varios
argumentos han limitado posteriormente el marco de la tos
espasmodica equivalente de asma: ausencia de beneficio de los
B2-agonistas frente al placebo en los ensayos aleatorizados en
niflos con tos cronica inespecifica; los estudios longitudinales
muestran que las toses recidivantes sin sibilancias asociadas se
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curan con el tiempo y que los factores de riesgo y los facto-
res desencadenantes son distintos entre la tos inespecifica y el
asma; la mayoria de los nifios con tos crénica no tienen infla-
macién de las vias aéreas y, por altimo, la broncoconstriccion
y la tos estdn mediadas por vias diferentes. Los argumentos
para relacionar la tos con el asma son una respuesta indiscu-
tible al tratamiento antiasmatico, la presencia de dermatitis
atopica, unas pruebas cutaneas positivas al huevo y a los neu-
moalérgenos, antecedentes parentales de asma, la existencia de
hiperreactividad bronquial en las pruebas funcionales respira-
torias (PFR) y la presencia de una inflamacion eosinofilica de las
vias respiratorias (expectoracion o lavado broncoalveolar) [ 1.

e Focos recidivantes. En los nifios que presentan bronquitis
recidivantes, no es raro que las radiografias muestren focos pul-
monares recidivantes o persistentes. El territorio que se afecta
con mas frecuencia es el l6bulo medio, con un borramiento del
borde derecho del corazén. Cuando se realiza una fibroendo-
scopia bronquial, muestra un orificio lobular medio libre o que
simplemente presenta inflamacién y secreciones.

e Manifestaciones de esfuerzo. La aparicién de molestias durante
el esfuerzo también es un motivo frecuente de consulta. El
asma inducida por el ejercicio (AIE) se caracteriza por disnea,
tos, opresion respiratoria y sibilancias, que suelen aparecer 5-
10 minutos después de interrumpir un ejercicio fisico intenso.
En ocasiones, sélo existe tos. Aunque, por lo general, el AIE
se produce tras la interrupcion del ejercicio, también puede
observarse durante el ejercicio fisico. El AIE es distinto a la
disnea debida a la falta de forma fisica, aunque no siempre
son faciles de distinguir. E1 AIE no se debe confundir con la
anafilaxia inducida por el ejercicio, tanto si depende de una
sensibilizacién alimentaria como si no. En caso de duda, el diag-
nostico se basa en la realizacion de una prueba de esfuerzo,
que muestra una disminucién de al menos un 15% del volu-
men espiratorio maximo en un segundo (VEMS) después del
esfuerzo.

Argumentos diagnosticos

Hay tres pruebas indispensables durante la evaluacion inicial:
radiografias de torax, evaluacion de las caracteristicas de atopia y
PFR.

Radiografia de torax. En las radiografias en inspiracion y
espiracion forzada se buscan los signos de asma grave (defor-
macién y distension tordcica, mal vaciamiento espiratorio), pero
sobre todo sirven para el diagnostico diferencial (cf infra).

Evaluacion de las caracteristicas de atopia. Los estudios epi-
demiologicos muestran que cerca del 80% de los nifios con asma
estan sensibilizados al menos a un alérgeno. La evaluacién aler-
gologica se basa en la confrontacién y la coherencia entre la
anamnesis y las pruebas cutdneas. Son datos orientativos el ante-
cedente de atopia en la familia (asma, polinosis, eccema atépico
en los progenitores y/o hermanos), asi como el antecedente o
la presencia de una dermatitis atopica en el nifio. En los nifios
mayores, los alérgenos responsables en la mayoria de los casos
son los acaros, seguidos por los epitelios de animales (sobre todo
del gato), los pdlenes de gramineas y después las cucarachas y
los mohos. Las alergias alimentarias se asocian a exacerbaciones
mas graves y globalmente a un asma mas dificil de controlar.
Las pruebas de puncién cutanea son el método de referencia.
La técnica es simple, rapida e indolora, pero exige un gran rigor
a la hora de realizarla. Se efecttia cuando el nifio se encuentra
estable, después de haber suspendido los antihistaminicos H;.
Una prueba cutdnea se considera positiva si el didmetro de la
induracién es de al menos 3 mm y mayor del 50% del control
positivo.

La eosinofilia sanguinea (> 400/mm?) y la elevacion de la inmu-
noglobulina E (IgE) sérica también son argumentos a favor de la
existencia de atopia. El limite superior de los valores normales de
las IgE totales puede estimarse arbitrariamente en 20 U/ml por afio
de edad, hasta los 12 afios. Las pruebas multialergénicas pueden
ser ttiles para detectar una alergia ante una semiologia respiratoria
atipica o cuando las pruebas cutaneas no pueden realizarse o son
ininterpretables (tratamiento antihistaminico activo, dermogra-
fismo, dermatosis extensa). Las IgE especificas son utiles cuando
existe una discordancia entre la clinica y las pruebas cutaneas. Los
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Figura 4. Curva flujo-volumen normal en un nifio de 8 afios. Obsérvese
el aspecto convexo de la curva que indica la ausencia de obstruccién
bronquial, en particular distal.

resultados correlacionan bien con las pruebas cutaneas, sobre todo
para los neumoalérgenos. La determinacion de las IgE especificas
frente a un panel de alérgenos (InmunoCaP ISAC) permite un ana-
lisis simultaneo de proteinas alergénicas en el mismo soporte. Sus
principales limitaciones son el coste y la ausencia de reembolso, el
caracter semicuantitativo de los resultados y la existencia de fuen-
tes alergénicas insuficientemente representadas o ausentes (moho,
por ejemplo).

PFR. Las PFR tienen poca utilidad durante una exacerbacion.
Confirmarian el sindrome obstructivo y la distensiéon torécica.
En cambio, son indispensables en el periodo intercritico, donde
presentan interés tanto diagndstico como terapéutico para la vigi-
lancia del control del asma, asi como también pronéstico. Desde
el punto de vista diagnéstico, las PFR pueden poner de manifiesto
un sindrome obstructivo en el estado basal, reversible tras el uso
de broncodilatadores, o mostrar una hiperreactividad bronquial
inespecifica (prueba de metacolina).

La PFR permite apreciar objetivamente el estado respiratorio.
En los nifios sin tratamiento y asintomaticos, unas PFR norma-
les permiten proponer el tratamiento s6lo de forma puntual. Por
el contrario, una obstruccion intercritica, incluso en ausencia de
percepcion clinica, motiva la administracion de un tratamiento de
fondo. Las PFR permiten medir la eficacia real de los tratamientos
prescritos y adaptar su posologia. Esta vigilancia debe aplicarse a
todos los nifios asmaticos, anualmente en caso de asma bien con-
trolada, y de forma tri o cuatrimestral durante la adaptaciéon de
un tratamiento de fondo.

Desde el punto de vista practico, los nifios a partir de 6 afios son
capaces de realizar una espirometria y las curvas flujo-volumen
(Fig. 4). Entre los 3-4 aflos y los 6 afios, se realizan las medi-
ciones de resistencias, bien mediante pletismografia, bien por
medicion de las interrupciones de flujo, o bien por oscilaciones
forzadas, dependiendo del material disponible y de la colabora-
cion del nifio. Salvo que exista una indicacion precisa, las PFR
deben realizarse con el tratamiento habitual del nifio y han de
constar sistematicamente de una respuesta a los broncodilatado-
res. Se considera significativa una mejoria del VEMS de al menos
el 12% respecto al valor basal o una disminucién de al menos
el 30% de las resistencias en pletismografia. Las PFR permiten
también detectar una distensiéon con aumento de la capacidad
residual funcional (CRF) y un aumento de la relacién volumen
residual/capacidad pulmonar total (VR/CPT).

La medicién del flujo espiratorio maximo (FEM) es un com-
plemento muy dutil en la consulta o en el domicilio para la
determinacion de la obstrucciéon bronquial. El valor expresado (en
I/min) correlaciona con la talla del nifio. Un aumento del FEM de
al menos un 20% tras la inhalacién de broncodilatador tiene un
valor diagnoéstico excelente. Unas variaciones circadianas superio-
res al 20% del FEM indican un asma inestable. La importancia de
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Cuadro 3.
Principales diagnésticos diferenciales del asma de los nifios mayores y
pequenos.

Obstruccion proximal

- cuerpo extrafio

- estenosis traqueal o bronquial

- malformacién broncopulmonar

- tumores benignos o malignos

- anomalias de los arcos adrticos, arteria pulmonar izquierda aberrante
- traqueo/broncomalacia

Obstruccion distal

- mucoviscidosis

- displasia broncopulmonar

- discinesia ciliar primaria

- secuelas de neumopatia viral

Patologia de inhalacién

- fistula traqueoesofagica

- broncoaspiracion

- reflujo gastroesofagico

Dilatacion bronquial

Inmunodeficiencia (humoral esencialmente)

Patologia intersticial crénica (sobre todo lactantes)
Eosinofilia pulmonar

Cardiopatia congénita con cortocircuito izquierda-derecha
Insuficiencia cardiaca

Déficit de alfal-antitripsina

Discinesia de las cuerdas vocales (adolescente esencialmente)
Sindrome de hiperventilaciéon

la disminucién del FEM durante una exacerbacion y la evalua-
cion de la respuesta tras la administracion de un B2-adrenérgico
mejoran el tratamiento domiciliario.

Diagnéstico diferencial

No se puede hablar de asma sin citar las otras causas de tos
créonica y de disnea obstructiva (Cuadro 3). Algunas de ellas
pueden coexistir con el asma o acomparfiarse de una hiperreac-
tividad bronquial. Esta lista de diagnosticos diferenciales muestra
la importancia de la exploracion fisica completa, del estudio de
los antecedentes, incluidos los neonatales (carnet de salud), de
la curva de crecimiento ponderoestatural y de las exploracio-
nes complementarias realizadas anteriormente, en particular las
radiografias de torax.

e La demostracion de un atrapamiento espiratorio localizado
hace sospechar en primer lugar un obstaculo (sobre todo un
cuerpo extrafio) y obliga a realizar una endoscopia bronquial.
En ausencia de cuerpo extrafo, hay que buscar las secuelas de
una neumopatia viral de tipo bronquiolitis obliterante.

e La presencia de acropaquias indica en la mayoria de los casos
una insuficiencia respiratoria cronica. Se puede observar en el
asma grave pero, sobre todo, obliga a buscar la presencia de
bronquiectasias graves de cualquier causa.

e Una poliposis nasal obliga a sospechar una mucoviscidosis y
una discinesia ciliar primaria, una intolerancia a la aspirina en
adolescentes.

e Una desviacién evidente de la curva de crecimiento obliga
a buscar una enfermedad mas grave, respiratoria, digestiva o
endocrina que simule o se aflada al asma. También hay que
buscar una corticoterapia por via sistémica no referida por el
paciente.

e La discinesia de las cuerdas vocales (o discinesia laringea tran-
sitoria) puede simular una exacerbacién de asma grave (tos y
disnea intensa, en ocasiones sibilancias y tiraje intercostal). Este
sindrome, mas frecuente en adolescentes, se debe a la aducciéon
paradéjica de las cuerdas vocales que se produce exclusiva o
principalmente durante la inspiracion. Durante una exacerba-
cién, no resulta facil demostrar mediante laringoscopia el cierre

EMC - Pediatria

Asma infantil ¥ E - 4-063-F-10

paraddjico de los dos tercios anteriores de la glotis y/o un apla-
namiento de la curva inspiratoria en la curva flujo-volumen. En
estos casos, llama la atencion un desencadenante emocional de
las exacerbaciones, su gravedad aparente que contrasta con una
Sa0, normal y una ausencia de distension en las radiografias de
térax, la variabilidad inexplicable de la funcién respiratoria y,
sobre todo, la resistencia a los tratamientos antiasmaticos de
fondo y de la exacerbacion. La coexistencia frecuente, en la
poblacién neumoalergolégica pediatrica, de una disfuncién de
las cuerdas vocales y de asma, puede provocar un hipertrata-
miento no justificado y en ocasiones peligroso.

e El diagnostico de sindrome de hiperventilacion pulmonar es
dificil en ocasiones, porque los sintomas pueden asociarse a
un asma auténtica. El diagnostico se basa esencialmente en
la anamnesis, complementada con un cuestionario estandari-
zado. Hay que buscar otros sintomas, como ansiedad, dificultad
para dormir, dolor variable, distension abdominal o prurito !
En ocasiones, se requiere una prueba de hiperventilacién volun-
taria para reproducir los signos atipicos.

Tratamiento

Tratamiento de los sintomas puntuales

Se basa en la inhalacion de BDAC. La posologia es de 1-
2 dosis en caso de sintomas. La eleccién del sistema de inhalacién
depende de la edad y de las costumbres del nifio y de su familia.
De forma general, se pueden utilizar cinco dispositivos: aero-
soles dosificadores (AD) presurizados solos o asociados a una
camara espaciadora, AD presurizados autoactivados, inhaladores
de polvo seco y, en muchas menos ocasiones, nebulizaciones.
En menores de 8 afios, se suelen preferir los AD acoplados a
una cdmara espaciadora. En mayores de esa edad, la eleccion
entre los inhaladores de polvo seco o los AD autoactivados o
no depende esencialmente de las preferencias del nifio, aunque
son muy pocos los que pueden utilizar correctamente un AD por
si solos.

Tratamiento de las exacerbaciones

El establecimiento de un plan de accién por escrito y explicado
debe permitir a los progenitores reconocer y tratar los proédromos
en funcion de la gravedad. El tratamiento farmacoldgico inicial se
resume a continuacion.

e Las nebulizaciones de BDAC se administran con oxigeno, con
un flujo de 6-8 1/min y vigilando la pulsioximetria (SpO;) con
la siguiente posologia:

o para el salbutamol (dosis de 1,25 mg, 2,5 mgy 5 mg/2,5 ml):
2,5 mg si el peso es menor de 16 kg y 5 mg si el peso es
superior a 16 kg (o 0,15 mg/kg, minimo 1,25 mg, maximo
S mg);

o para la terbutalina: 0,1-0,2 mg/kg o 1-2 gotas por kilo-
gramo (minimo 10 gotas, maximo 5 mg, es decir, una dosis
de 2 ml).

e Las nebulizaciones se repiten cada 20 minutos, con un minimo
de tres nebulizaciones en una hora. La administraciéon de
BDAC en AD acoplados a una cdmara espaciadora, en dosis
de una pulverizacién por cada 2-4 kg de peso, sin pasar de
10 pulverizaciones, con la misma eficacia en las exacerbaciones
moderadas.

e Las nebulizaciones de ipratropio, 0,25 mg (hasta 6 afios) o
0,5 mg (en mayores de 6 afios), se reservan a las exacerbaciones
graves, asociadas a los BDAC.

e Los BDAC inyectables son la terbutalina por via subcutanea (a
partir de 2 afios) en la posologia de 10 png/kg o el salbutamol
por via intravenosa con una dosis de carga de 1,5-5 pg/kg en
tres minutos.

e La corticoterapia que debe utilizarse es la prednisona o la
prednisolona (1-2 mg/kg sin superar los 40 mg/dia) o la beta-
metasona (0,15-0,3 mg/kg) en una toma diaria durante 3-5 dias.
La metilprednisolona por via intravenosa (2 mg/kg y después
0,5 mg/kg/6 h) so6lo se utiliza en caso de vomitos o de agota-
miento.

e Los antibioticos suelen carecer de utilidad.
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Cuadro 4.
Posologia de los corticoides inhalados segun la edad (de [3!).

Dosis diaria

Baja Intermedia Alta
Dosis diarias bajas y altas de corticoides inhalados a partir de 12 afios (pg/dia)
Dipropionato de beclometasona (clorofluorocarbono) 200-500 > 500-1.000 > 1.000
Dipropionato de beclometasona (hidrofluorocarbono) 100-200 > 200-400 > 400
Budesonida (polvo) 200-400 > 400-800 > 800
Propionato de fluticasona (polvo o hidrofluorocarbono) 100-250 > 250-500 > 500
Furoato de mometasona 110-220 > 220-440 > 440
Dosis diarias bajas, intermedias y altas de corticoides inhalados de 6 a 11 afios (png/dia)
Dipropionato de beclometasona (clorofluorocarbono) 100-200 > 200-400 > 400
Dipropionato de beclometasona (hidrofluorocarbono) 50-100 > 100-200 > 200
Budesonida (polvo) 100-200 > 200-400 > 400
Budesonida (suspension) 250-500 > 500-1.000 > 1.000
Propionato de fluticasona (polvo) 100-200 > 200-400 > 400
Propionato de fluticasona (hidrofluorocarbono) 100-200 > 200-500 > 500
Furoato de mometasona 110 > 220-< 440 > 440
Dosis diarias bajas de corticoides inhalados en menores de 6 afos

Dosis baja
Dipropionato de beclometasona (hidrofluorocarbono) 100
Budesonida (AD + cdmara espaciadora) 200
Budesonida (suspension para nebulizacion) 500
Propionato de fluticasona (hidrofluorocarbono) 100

AD: aerosol dosificador.

Objetivos del tratamiento de fondo

El tratamiento de un nifio asmdtico tiene como objetivos limi-
tar las exacerbaciones, los sintomas intercriticos y las necesidades
de B2-adrenérgicos de rescate, permitir al nifio participar en las
actividades familiares, escolares, deportivas y sociales, normalizar
y mantener las funciones respiratorias normales y disminuir las
variaciones circadianas del FEM B:71.

Medicamentos disponibles

Corticoides inhalados
Los corticoides inhalados (CI) son la primera linea de trata-

miento de fondo del asma. Su eficacia sobre la mortalidad por

asma, los sintomas de asma y la funcién respiratoria se ha demos-
trado ampliamente.

Las posologias recomendadas de CI se resumen en el Cuadro 4.
Con las dosis habituales, la tolerabilidad es excelente. Los efectos
beneficiosos esenciales de los CI se obtienen en dosis de 100, 200,
e incluso 400 pg/dia de equivalente de budesonida. Por encima de
esas dosis, se pueden obtener algunos beneficios funcionales, en
particular sobre el AIE, pero la probabilidad de efectos secundarios
aumenta. Las dianas potenciales de los CI son el crecimiento, la
funcion suprarrenal y el metabolismo 6seo & °:

e crecimiento: los estudios a largo plazo durante varios afios
muestran que los CI se acompafian de una reducciéon de la
velocidad de crecimiento de 0,48 cm/afio desde el primer afio.
Esto parece ser méximo durante el primer afio de tratamiento
y menos pronunciado a continuacion. Este efecto parece ser
dependiente de la molécula [%;

e eje corticosuprarrenal: los CI pueden provocar una inhibicién
del eje corticosuprarrenal, medido por el drea bajo la curva del
cortisol plasmatico o el cortisol libre urinario de 24 horas. Esta
inhibicién es dependiente de la dosis. Para las dosis menores
o iguales a 400 p.g/dia de budesonida o equivalente, la explo-
racion de la funcién suprarrenal parece carecer de utilidad. En
cambio, para posologia superiores, sobre todo si son prolonga-
das, hay que ser prudente. Se han descrito casos de insuficiencia
suprarrenal aguda en nifios que han recibido dosis elevadas de
CI durante periodos prolongados;

e metabolismo 6seo: los resultados sobre el recambio y la mine-
ralizacion Osea que hacen temer una osteoporosis a largo

plazo son discordantes. La mayoria de los pardmetros de den-

sitometria 6sea por absorciometria bifoténica muestran unos

resultados normales con tratamientos de hasta 400 pg/dia, pero
otros estudios han descrito un enlentecimiento del metabo-
lismo 6seo;

e el riesgo de candidiasis bucal, de disfonia o de agravamiento de
la voz se estima en el 10% de los casos, y el de cataratas o de
atrofia cutanea es excepcional en la infancia.

La prevencién de estos efectos secundarios, aunque son infre-
cuentes con las dosis utilizadas habitualmente, se basa en la
utilizacién de una camara espaciadora en caso de aerosol, el
enjuague de la boca tras el uso, pero sobre todo en la bisqueda
sistematica de la dosis minima eficaz.

Broncodilatadores de accidon prolongada (BDAP)

Se dispone de dos moléculas, el salmeterol y el formoterol. El
formoterol presenta el interés de su rapidez de accién, con una
broncodilatacién en 1-3 minutos. Los BDAP tienen una accién
sinérgica con los CI. Los corticoides permiten también preve-
nir una posible desensibilizacion de los receptores B2-miméticos
(taquifilaxia). Los BDAP se utilizan a largo plazo y siempre en aso-
ciacioén con los CI, dependiendo del control del asma, y en menos
ocasiones (y de forma puntual) en la prevencién del AIE. En Fran-
cia, por ejemplo, se comercializan las siguientes combinaciones:
e fluticasona (100, 250 pg) + salmeterol. Presenta el interés de

estar disponible en inhalador de polvo (dosis de 100 y 250 ng

de fluticasona, 50 pg/dosis de salmeterol) pero también en AD

(dosis de 50, 125 y 250 pg de fluticasona, y 25 pg/dosis de

salmeterol). Por tanto, puede administrarse mediante cimara

espaciadora. Esto hace que sea el tinico tratamiento combinado
que puede utilizarse en nifios de 4-7 afios;
e budesonida + formoterol. S6lo estd disponible como inhala-

dor de polvo (dosis de 100, 200, 400 png de budesonida, 6

y 12 pg/dosis de formoterol). Puede utilizarse a partir de los

6 afios. La utilidad de esta combinacién se debe a la rapidez de

accion del formoterol, lo que ha permitido una nueva estrate-

gia terapéutica en la que se utiliza esta asociacion tanto para el
tratamiento de fondo como para el de las exacerbaciones. Esta
estrategia terapéutica atin no estd autorizada para menores de

18 afos;

e formoterol (5 pg/dosis) + fluticasona (50, 125 y 250 pg) a partir
de los 12 anos;
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e beclometasona (100 pg) + formoterol (6 pg/dosis) a partir de 18
anos.

Antileucotrienos

En Francia, s6lo esta disponible el montelukast, que es un inhi-
bidor de los receptores de leucotrienos. Presenta la ventaja de una
Gnica toma diaria (por la noche) por via oral. Estd autorizado a
partir de los 6 meses. En los nifios a partir de 6 afios, estd indicado
en el asma inducida por el esfuerzo y en el asma persistente leve a
moderada, o en asociaciéon con los CI en los nifios con un control
insuficiente mediante CI, o bien en monoterapia en caso de inca-
pacidad de cumplir un tratamiento con CI. La posologia por via
oral es de 5 mg/dia entre los 6 y los 14 afios y de 10 mg/dia a partir
de los 14 afios. Los estudios en los que se ha comparado direc-
tamente la eficacia del montelukast respecto a los CI muestran
globalmente una superioridad de estos tltimos ['" 12!, Sin embargo
existen indiscutiblemente grupos de poblaciéon «respondedores»
a los antileucotrienos ¥, cuya mejor respuesta depende al menos
en parte de polimorfismos de genes que codifican enzimas impli-
cadas en el metabolismo del acido araquidénico ¥, La utilizacion
del montelukast a demanda en las exacerbaciones ['*! 0 poco antes
de iniciar la escolarizacién ['°! ha demostrado ser poco eficaz.

Teofilina de liberaciéon prolongada

Se puede utilizar asociada a los CI en caso de asma persistente
grave no controlada. En la practica, su prescripcion se ha vuelto
excepcional debido a la necesidad de controlar las concentracio-
nes séricas para evitar las sobredosis. La posologia inicial es de
12-14 mg/kg/dia, sin superar los 300 mg/dia. El objetivo es man-
tener una teofilinemia de entre 10 y 20 pg/ml las 24 horas del
dia. Por encima de 20 pg/ml, pueden aparecer efectos secunda-
rios. El riesgo de efectos toxicos potencialmente mortales aumenta
progresivamente por encima de una concentraciéon sérica de
30 pg/ml.

Anticuerpos anti-IgE: omalizumab

Los anticuerpos anti-IgE son una nueva clase terapéutica que
inaugura la era de las terapias dirigidas. El omalizumab es un anti-
cuerpo monoclonal humanizado de origen murino que se une a
las IgE circulantes, impidiendo su fijacién a sus receptores celu-
lares. Se administra por via subcutdnea cada 2-4 semanas en una
posologia dependiente del peso y de la concentracién inicial de
IgE. Su tolerabilidad es buena, incluso en la infancia. La eficacia
es Optima cuando el asma es grave y polialérgica, con una reduc-
cién de la tasa de exacerbaciones, una disminucién del consumo
de corticoides orales, una reduccién del uso de tratamientos de
urgencia y una mejora de la calidad de vida "’ '8!, El omalizumab
estd autorizado en nifios mayores de 6 afios y su indicacién es
el tratamiento del asma alérgica grave después del fracaso de los
tratamientos antiasmaticos convencionales.

Gravedad, control y riesgo de evolucion
desfavorable

La evaluacién del control del asma consta de dos dominios;
por una parte, la evaluaciéon del control diario en las cuatro lti-
mas semanas y, por otra parte, el riesgo de evolucién desfavorable
tanto en lo que respecta al riesgo de exacerbacién como al de una
alteracion de la funcion respiratoria .

e El control diario se evalta en funciéon de cuatro items: fre-
cuencia de las manifestaciones diurnas (> 2/semana o no),
despertares nocturnos (si/no), sintomas con el esfuerzo (si/no)
y uso de BDAC (> 2/semana o no). El control debe evaluarse en
cada consulta. Un tnico criterio anormal basta para hablar de
asma parcialmente no controlada, y a partir de tres criterios el
asma no esta controlada. Se pueden utilizar cuestionarios como
el Asthma Control Test, que est4 disponible para los tramos de
edad de 4-11 aflos y a partir de 11 aflos. Evaltaa el control en las
cuatro ultimas semanas.

e Los factores de riesgo de exacerbaciones futuras son: los sin-
tomas no controlados, un uso excesivo de broncodilatadores
(al menos un AD/mes), un defecto de tratamiento con los CI,
un VEMS inferior al 60%, problemas psicosociales o econé-
micos, tabaquismo pasivo o activo, persistencia de alérgenos,
enfermedades concurrentes (obesidad, rinosinusitis, alergia ali-
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Cuadro 5.
Recomendaciones terapéuticas para la instauracién de un tratamiento
contra el asma infantil segln la semiologia (de [1).

Sintomas Tratamiento de 1.? eleccion

Sintomas de asma o uso de BD < 2 Ausencia de tratamiento
en el mes previo

Ausencia de despertar nocturno en

el mes previo

Ausencia de factores de riesgo de

exacerbacion

Ausencia de exacerbacién en el ano

previo

Sintomas poco frecuentes, pero
existen factores de riesgo de
exacerbacion:

- obstruccion intercritica

- CO en el afio previo
Hospitalizacion en UCI en alguna
ocasion

Sintomas de asma, mas de dos en el
mes previo

Al menos un despertar nocturno en
el mes previo

Sintomas de asma o uso de BD > 2
en el mes previo

Dosis baja de CI

Dosis intermedia CI
Dosis baja CI + BDAP

Sintomas de asma o uso de BD
varias veces por semana en el mes
previo

Despertar nocturno al menos una
vez por semana en el mes previo

Y presencia de factores de riesgo de
exacerbacién o de obstruccion fija

Dosis elevada de CI
Dosis intermedia de CI + BDAP

Presentacion inicial grave no
controlada o por una exacerbacion

BD: broncodilatador; CO: corticoides orales; UCI: unidad de cuidados intensi-
vos; CI: corticoides inhalados; BDAP: broncodilatador de accién prolongada.

mentaria), existencia de una exacerbaciéon grave en el afo

previo y un antecedente de intubacién por asma aguda grave.
e Los factores de riesgo de obstruccion fija son el defecto de

tratamiento con CI, la exposicioén al tabaco y a vapores quimi-
cos nocivos, un VEMS inicial bajo, un asma hipersecretora, asi
como la eosinofilia sanguinea o en la expectoracién inducida.

La existencia de uno o varios de estos factores aumenta el riesgo
de exacerbaciones graves aunque estos sintomas estén bien con-
trolados.

La gravedad se debe a la carga terapéutica necesaria para obtener
el control de los sintomas y las exacerbaciones. Se distingue el
asma leve (escalones 1y 2 de tratamiento o dosis baja de CI), el
asma moderada (escalén 3, asociacion BDAP dosis baja de CI) y
el asma grave (escalones 4 y 5, asociacion BDAP y CI en dosis
intermedia o alta + montelukast, o0 asma no controlada pese a
estos tratamientos) (Fig. 5).

En un paciente nuevo, el inicio del tratamiento depende del
control y del riesgo futuro. Las recomendaciones para la instau-
racion de un primer tratamiento se resumen en el Cuadro 5 para
los nifios mayores de 6 afios.

El tratamiento se adapta a continuacién al control clinico y
a la funcioén respiratoria !, En un nifio con asma no contro-
lada a pesar de un tratamiento con CI en dosis baja/intermedia,
la medida de eleccién es asociar un BDAP, y las alternativas son
la posibilidad de duplicar la dosis de CI o asociar un antileuco-
trieno 12!, Si el asma esta bien controlada clinica y funcionalmente
desde hace 2-3 meses, se propone disminuir los CI por escalones
del 25-50% en funcién de la posologia inicial, con el objetivo de
mantener el control local del asma con la dosis minima eficaz.
Durante la disminucion, se puede pasar a una toma tnica diaria
para favorecer la observancia.

Cuando parece haber un control insuficiente del asma, antes de
reforzar el tratamiento se debe buscar un defecto de observancia,
una técnica de inhalacién defectuosa o un mal control ambiental
(cf infra).
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Tratamiento

1.2 eleccién Escalcyy

Mes precedente
-BDAC <2

- Despertar =0
-Exaenelano=0
- Riesgo de exa =0

Opciones Cl
alternativas dosis bajas

Tratamiento
i de rescate

Escalén 4
Escalén 3
dosisC tl.';a'as Cl enl
" ! intermedias/altas
BDAP + BDLA
Cl en dosis A
intermedias/altas o Cl ;::sn*.dzsl,-l_el;_
en dosis baja + ALT

BDAC a demanda o Cl + formoterol a dem

Figura 5. Enfoque terapéutico por escalones a partir de 6 afios (segtin [1). Cl: corticoides inhalados; CO: corticoides orales; ALT: antileucotrienos; BDAC:
broncodilatadores de accién corta; BDAP: broncodilatadores de accién prolongada; exa: exacerbacion.

La clinica y las PFR son la referencia para el seguimiento de
los nifios asmaticos. Las PFR deben realizarse con regularidad. En
caso de asma bien controlada en un nifio que reciba dosis bajas
de CI, este control puede ser anual. En los demads casos, debe ser
bi o trianual. S6lo las PFR permiten detectar la aparicién de una
obstruccion intercritica no percibida por el paciente.

Se han estudiado estrategias de vigilancia de la inflamacién
bronquial para ayudar a adaptar el tratamiento de fondo. Los prin-
cipales parametros propuestos son la vigilancia del NO exhalado,
de la eosinofilia en la expectoraciéon inducida y de la hiperreacti-
vidad bronquial. La hiperreactividad bronquial es un pardmetro
interesante, relacionado con la gravedad y el riesgo de persisten-
cia del asma. La utilizacién del NO como pardmetro del control
o marcador predictivo de la aparicién de exacerbaciones atn es
motivo de controversia ?!l. En la actualidad, se dispone de apa-
ratos portatiles de medicion del NO, pero su utilizacién en la
practica corriente atiin es motivo de debate. En lo que respecta a
la eosinofilia de la expectoracién inducida, atin esta restringida a
ciertos centros y en la mayoria de los casos al marco de protocolos
clinicos.

Medidas no farmacolégicas

Control ambiental

El control ambiental es un elemento fundamental del trata-
miento, porque participa en gran medida en la lucha contra la
inflamacién bronquial. Los factores alérgicos ocupan un lugar
importante no sélo en el desencadenamiento de las exacerbacio-
nes, sino también en la perpetuacion de la inflamacién bronquial.
La reducciéon de la carga alergénica (de &caros en particular)
permite reducir la semiologia, el consumo de firmacos y la
hiperreactividad bronquial.

Se han propuesto muchas técnicas para reducir la exposicién a
los neumoalérgenos 1?2I:

e para los acaros:

o disminucién de la humedad relativa (aireacién, abertura de
las ventanas en climas templados, deshumidificacién y cli-
matizacion en regiones calidas y htimedas),

o utilizacién de ropa de cama sintética,

o utilizaciéon de fundas antiacaros,

o supresion de las alfombras, cortinas y moquetas, o su lim-
pieza frecuente con acaricidas, e incluso utilizacion de
productos textiles que incorporen un acaricida,

o lavado frecuente de las sabanas a una temperatura superior a
55°Cy utilizacién de aspiradores provistos de filtros especia-
les;

e el control ambiental consta también de:

o la lucha contra las cucarachas, que es dificil de aplicar por-
que, en la mayoria de los casos, la contaminacién de las casas
proviene de las otras casas, lo que requiere un tratamiento de
todo el inmueble,

o la limitacién de los contactos alergénicos exteriores, en par-
ticular los pdlenes,

o la exclusién de los animales domésticos a los que el nifio es
alérgico,

o lalucha contra los mohos, cuya multiplicacién se ve favore-
cida por el ambiente himedo (y los humidificadores),

o la lucha contra el tabaquismo pasivo.

Inmunoterapia

La inmunoterapia especifica (ITE) tiene como finalidad redu-
cir en un nifo sensibilizado los sintomas provocados durante
una nueva exposicion al alérgeno. En el asma, esta indicada en
caso de asma persistente leve o moderada, estabilizada con tra-
tamiento. La inmunoterapia por via sublingual (ITSL) sustituye
en la actualidad a la ITE por via inyectable y puede comenzarse
desde los 3 afios 12!, La duracion del tratamiento es de 3-5 afios.
Los alérgenos implicados son esencialmente los acaros y los pole-
nes (gramineas, compuestas, betuldceas, cupresaceas, fagaceas).
La prescripciéon debe basarse en la identificacién precisa y una
demostracién de los alérgenos, cuyo namero debe ser limitado (si
es posible, no mas de dos), tras el fracaso o la imposibilidad de la
exclusion y la eficacia insuficiente del tratamiento farmacologico
clasico.

Si se confirma que la ITE reduce la aparicién de nuevas sen-
sibilizaciones y/o el riesgo de evoluciéon de la rinitis alérgica
hacia el asma, seria en la actualidad el Gnico tratamiento sus-
ceptible de poder modificar la historia natural de la enfermedad
alérgica.

Factores de persistencia del asma infantil
en la edad adulta

Los estudios de cohortes 1**? con un seguimiento prolongado
muestran que los factores pronésticos de persistencia del asma
desde la infancia a la edad adulta han permitido identificar los
factores siguientes:
la atopia, tanto familiar como personal;

e la gravedad clinica del asma;
e la persistencia de una obstruccion bronquial intercritica;
e la persistencia de una hiperreactividad bronquial;
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e el sobrepeso y la pubertad precoz;
e el tabaquismo tanto pasivo como activo.

H Asma de los nifios pequenos
Definicion

El asma de los nifios pequefios es el que aparece en la edad pre-
escolar, antes de los 5-6 afios ¥ 33!, En la actualidad, esta forma
engloba tanto el asma del lactante (antes de los 36 meses, como
el de los nifios de 3-5 afios, que es parecido al de los nifios mayo-
res. El periodo del nacimiento hasta los 5 afios es un periodo de
transicion en la instauracién de la enfermedad. Todos los estudios
muestran que la mayoria de los cuadros de asma comienzan en la
primera infancia. Simultdneamente, los estudios de cohortes pros-
pectivas han demostrado la heterogeneidad fenotipica del asma
preescolar.

Antes de los 3 afios, se considera como asma «cualquier episo-
dio disneico con sibilancias que se repita al menos 3 veces antes
de los 2 afios, con independencia de la edad de inicio, de la exis-
tencia o no de estigmas de atopia y de la causa aparentemente
desencadenante» 1*4. Esta definicién puede parecer amplia, pues
s6lo una parte estos lactantes continuardn teniendo exacerbacio-
nes, mientras que los demas tendran manifestaciones transitorias.
Sin embargo, ante la ausencia de criterios predictivos fiables, el
diagnoéstico del asma favorece la instauraciéon de tratamientos
dirigidos.

Manifestaciones clinicas

La mayoria de las exacerbaciones estan inducidas por virus y
adoptan el caracter de una bronquiolitis viral aguda. Comienza
por una rinitis o rinofaringitis banal, que precede en 2-3 dias a
la aparicién de una tos seca, en quintas, con polipnea, retraccio-
nes/tiraje y sibilancias. La importancia de las retracciones/tiraje
y de la polipnea, asi como la tolerancia de los sintomas (desde
los puntos de vista digestivo y respiratorio) y la saturacién de O,
(normal > 95%) son indices de gravedad. El cuadro evoluciona a
la curacién en unos dias. Los agentes infecciosos principales en el
periodo de otofo-invierno son el virus respiratorio sincitial, los
rinovirus, los virus parainfluenza, el metaneumovirus y el virus
de la gripe.

Otros cuadros clinicos:

e sibilancias continuas con persistencia de los signos de obstruc-
ciéon bronquiolar, cuya importancia varia en funciéon de los
episodios infecciosos otorrinolaringolégicos (ORL) y de la acti-
vidad del nifio; los sintomas aumentan durante la agitacion, las
comidas y el esfuerzo, pero disminuyen en reposo y durante el
suefio. Estos bebés «sibilantes» mantienen un desarrollo pon-
deroestatural y una actividad normales («sibilantes felices»);

e episodios de disnea moderada con sibilancias, tos espasmoddica
con sibilancias al final de la tos, que se producen sin cuadros de
viriasis, sobre todo por la noche, al reir o durante episodios de
agitacion;

e exacerbaciones graves que pueden causar un cuadro de asma
aguda grave, en ocasiones con ingreso en reanimacion.

Se han descrito varios fenotipos 27331
e segln los factores desencadenantes, que permiten distinguir

aquéllos en los que las manifestaciones se desencadenan sélo

por las infecciones virales de los que tienen multiples factores
desencadenantes como el ejercicio, la excitacién o la risa;
segun la existencia o no de atopia;

segun la evolucion: sibilantes transitorios cuyas manifestacio-

nes no perduraran después de los 3 afos, sibilantes persistentes

cuyas manifestaciones persistiran a los 6 aflos y sibilantes tar-
dios cunas manifestaciones apareceran entre los 3 y los 6 afios.

Diagnéstico positivo y diagnéstico diferencial

En los lactantes, cualquier afecciéon obstructiva que dificulte la
evacuacion de las secreciones provoca una inflamacion bronquial
y sibilancias (Figs. 6y 7).

Varias patologias organicas causantes de obstruccion pueden
presentarse como un asma del lactante, e incluso asociarse a
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Figura 6. Tomografia computarizada en un paciente con displasia
broncopulmonar que muestra areas de hiperclaridad, bandas de atelec-
tasia, invaginaciones pleurales y bullas subpleurales.

ella (Cuadro 3). Por tanto, en el momento del diagndstico es

indispensable la confrontacién de los datos de los antecedentes

(antecedentes de prematuridad, dificultad respiratoria neonatal,

viriasis grave, antecedentes atopicos personales y familiares, sig-

nos de reflujo gastroesofdgico), de la historia de la enfermedad

(frecuencia e intensidad de los sintomas de asma, estado respi-

ratorio entre los episodios, factores desencadenantes, respuesta a

los tratamientos recibidos), de la exploracién fisica (signos res-

piratorios: sibilancias, tos, disnea, retracciones/tiraje, distension,
cianosis, etc., crecimiento, eccema, signos atipicos) y de las radio-

grafias de torax 34,

Antes de los 3 afios, la evaluacion alergolégica debe reservarse
a los nifios con sintomas respiratorios persistentes, recidivan-
tes, que requieran un tratamiento continuo o que se asocien a
sintomas extrarrespiratorios compatibles con un origen alérgico.
Las pruebas de puncioén cutdnea se recomiendan como primera
eleccion en la evaluacion alergoldgica. Si no se pueden realizar
como primera eleccién, se recomienda realizar una prueba mul-
tialergénica. Si estas pruebas son positivas, se debe continuar la
evaluacion alergoldgica. La determinaciéon de la concentracién
sérica de IgE total o especifica como primera elecciéon no se reco-
mienda en la practica corriente.

Las PFR pueden realizarse sin sedacion a partir de los 3 afios, con
medicion de las resistencias pulmonares por pletismografia (resis-
tencias especificas de las vias aéreas), interrupcién de los flujos
u oscilaciones forzadas (resistencias totales). Antes de los 2 anos,
requieren sedacién y un material que so6lo esta disponible en los
laboratorios especializados, por lo que no se realizan de rutina.

A favor del diagnoéstico de asma, pueden citarse 1
e la secuencia rinitis-tos-sibilancia durante las infecciones de las

vias aéreas superiores que desencadenan las exacerbaciones;

e la presencia de tos seca recidivante o persistente, que aumenta
por la noche, favorecida por el ejercicio, la risa, el llanto y la
exposicién al tabaco, y que se produce fuera de las infecciones
de las vias aéreas superiores;

e la presencia de sibilancias recidivantes o de dificultad respirato-
ria con los mismos factores desencadenantes que los de la tos,
incluido por la noche;

¢ la existencia de datos de atopia personal o familiar: dermatitis
atopica, rinitis alérgica;

e una buena respuesta clinica a los broncodilatadores de forma
aguda; la mejoria clinica después de 2-3 meses de Cl y la recidiva
al suspenderlos;

e pruebas cutdneas positivas para los neumoalérgenos y/o los
alérgenos alimentarios (leche, huevo).

Castro Rodriguez ha propuesto un indice predictivo de persis-
tencia de las manifestaciones. Este indice es positivo cuando existe
un criterio mayor o dos criterios menores 1*°;

e criterios mayores: diagnéstico de asma en uno de los proge-
nitores, diagnoéstico confirmado médicamente de dermatitis
atopica, sensibilizacion al menos a un neumoalérgeno;

e criterios menores: sibilancias sin infeccion respiratoria, eosi-
nofilia sanguinea mayor del 4%, sensibilizacién con un
trofoalérgeno (leche, huevo, cacahuete).

Se debe sospechar otro diagnéstico en caso de:

e presencia de signos atipicos:

o estancamiento o reduccién ponderal,
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Figura 7. Tomografia computarizada con
contraste, con cortes axiales (A, C) y reconstruc-
ciones 3D (B, D) en un nifio que tiene un doble
cayado adrtico.

o persistencia de signos respiratorios intercriticos o manifes-
taciones desde el nacimiento: estridor, cornaje, disnea en
las dos fases respiratorias, polipnea, sibilancias, tiraje, bron-
correa, tos productiva matinal,

o ausencia de correlacién con las infecciones de las vias aéreas

superiores,

o deformacién torécica, cianosis, acropaquias,

o signos extrarrespiratorios asociados: trastornos deglutorios,
diarrea crénica, soplo cardiaco, disnea de esfuerzo, dolor
abdominal, vomitos excesivos;

o radiografia de térax anormal;

e caracteristicas particulares: prematuridad, antecedentes de
reanimaciéon neonatal prolongada, displasia broncopulmo-
nar, antecedentes de cardiopatia congénita con cortocircuito
izquierda-derecha;

e no mal control a pesar de dosis moderadas de CI mediante AD
con camara de inhalacién.

En tal caso, es indispensable completar las exploraciones
(endoscopia bronquial, tomografia computarizada [TC] de térax,
estudio de la motilidad ciliar, estudio inmunitario, prueba del
sudor, etc.) en un medio especializado P (Fig. 8).

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento son la normalizacién de la
exploracion fisica, la ausencia de sintomas diarios (diurnos y noc-
turnos), el mantenimiento de una actividad fisica normal para
la edad y la normalizacion del crecimiento ponderal cuando esta
alterado. Al igual que en los nifios mayores, la clasificaciéon basada
en la gravedad inicial debe sustituirse en la actualidad por un
tratamiento adaptado al control.

Medicamentos disponibles

Los Cl utilizados son la fluticasona (AD 50 pg/dosis, autorizada a
partir de 1 afio), la budesonida (formas de suspensién nebulizadas
de 0,5 y 1 mg), la beclometasona en AD 50 y 250 pg y nebu-
lizada (formas en suspensiéon de 0,4 y 0,8 mg). Se recomiendan
dos modalidades de administracién: AD con camara espaciadora
adaptada (y mascarilla facial) y nebulizacién con un generador
neumatico. La tolerabilidad de los CI en dosis bajas (Cuadro 4)
e intermedias es buena. Las presentaciones intravenosas de corti-
coides no deben utilizarse en nebulizacién en el tratamiento del
asma grave.
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Los BDAC se utilizan esencialmente para el tratamiento de
los sintomas. Sin embargo, pueden usarse como tratamiento de
fondo, asociados con los CI. Los BDAP sélo estan autorizados a
partir de los 4 afios. El montelukast (granulos de 4 mg) estd auto-
rizado a partir de los 6 meses, asociado con los Cl y a partir de los
2 aflos con las mismas indicaciones que en los nifios mayores.

Estrategia y adaptacion terapéutica

Al igual que en los nifilos mayores, la evaluacién y la estrate-
gia terapéutica en los nifios preescolares se basan esencialmente
en la frecuencia de los sintomas intercriticos y la evaluacion
de los factores de riesgo. Los sintomas intercriticos son los mis-
mos: frecuencia de las manifestaciones diurnas, de los despertares
nocturnos, de los sintomas con el esfuerzo y uso de BDAC. Sin
embargo, la tolerancia de los sintomas es mads rigurosa, pues
el umbral es de 1/semana en lugar de 2/semana en los nifios
mayores. Por otra parte, los factores de riesgo de aparicion de
exacerbacion son: sintomas no controlados, al menos una exa-
cerbacién grave en el afio previo, la persistencia de tabaquismo
pasivo o activo, de contaminacién o de un ambiente alergénico,
un mal cumplimiento y problemas psicosociales importantes. El
riesgo de evolucién hacia una obstruccién fija se relaciona con
la frecuencia de hospitalizaciones anteriores. Los algoritmos de
tratamiento se resumen en la Figura 9. Se distinguen cuatro esca-
lones:

e escalon 1: en caso de sibilancias inducidas por virus poco fre-
cuentes y pocos sintomas intercriticos: ausencia de tratamiento
de fondo;

e escalon 2: en caso de sintomas compatibles con el diagnoéstico
de asma, pero insuficientemente controlados o en caso de mas
de una exacerbacién anual que haya requerido corticoides: CI
diarios en dosis baja. Se puede proponer una prueba terapéutica
diagnostica de 3 meses con el mismo esquema en caso de sin-
tomas poco compatibles con el diagndstico de asma, pero con
sibilancias frecuentes cada 6-8 semanas. Las alternativas son la
utilizacién de los CI de forma intermitente, pero los datos de
la literatura son contradictorios ° y el uso del montelukast
cuando las manifestaciones estan esencialmente inducidas por
virus o se ven favorecidas por el ejercicio y en ausencia de datos
de atopia;

e escalon 3: en ausencia de control a pesar de un CI en dosis baja:
duplicacién de las dosis de CI (dosis intermedia) o adicion de
montelukast;
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Figura 8. Arbol de decisiones. Proceso diagnés-

Lactante con sibilancias tico en el asma en nifios menores de 36 meses
I (adaptada de B34]).
Semiologia clinica Formas graves, inusuales o
habitual atipicas
Y/O
Caracteristicas particulares

. | Radiografia de térax frontal
~|  inspiracién/espiracion
I

Ausencia de signos de | Anomalia radiolégica |
alarma radiolégicos

Y

Asma probable

Y
Administracion del tratamiento antiasmatico
de prueba segun el control

Y Y
Eficaz | Fracaso
Y Y
Diagnostico Diagnostico puesto
compatible en duda
Y Y

Consulta con el especialista

Figura 9. Enfoque terapéutico por escalones en
menores de 6 afios (segin 1). Cl: corticoides
inhalados; ALT: antileucotrienos; BDAC: bronco-
dilatadores de accién corta.

Traa tam|e.n’to Escalon 1 Escal6n 3
1.2 eleccion
Cl
Dosis intermedias

Opciones Cl en dosis
alternativas bajas + ALT
Tratamiento BDAC a dem
de rescate

alls
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e escalon 4: en ausencia de control con el escaléon anterior, se
aconseja después de haber verificado la técnica, la observancia

y la exposicién, remitir al nifio a un medio especializado para

plantear el diagnoéstico y el uso de CI en nebulizacion.

En todos los casos, se deben evaluar con frecuencia la efica-
cia o el fracaso del tratamiento. Después de la estabilizacién del
asma, se trata de reducir la posologia progresivamente hasta obte-
ner la posologia minima eficaz. En la mayoria de los lactantes,
se puede interrumpir el tratamiento con corticoides durante el
periodo estival.

Devenir del asma en los nifos preescolares

De forma general, se observan los mismos factores que los que
se asocian a la persistencia del asma desde la infancia a la edad
adulta:

e la gravedad y la frecuencia de las manifestaciones iniciales;

¢ la existencia de atopia;

o sensibilizacién alergénica precoz (antes de los 3 afios) y
persistente a los neumoalérgenos domésticos (acaros, gato,
perro) 137381,

o sensibilizacién a los trofoalérgenos,

o atopia parental;

bajo peso al nacer, sexo masculino;

tabaquismo materno durante la gestacién y/o tabaquismo

pasivo en la primera infancia;

e presencia de una obstruccién bronquial en las PFR y una
hiperreactividad bronquial persistente.

Se han realizado varios ensayos para evaluar la hipo6tesis de que
una corticoterapia inhalada precoz era susceptible de modificar
la historia natural del lactante. Los resultados han sido decepcio-
nantes, al mostrar que los CI sélo tenian una accién suspensoria,
con retorno al estado anterior tras su interrupcion 391,

B Asma grave
Definicion y fenotipos

El asma grave supone alrededor del 5% de los casos de asma
infantil y plantea problemas terapéuticos importantes. Los crite-
rios de asma grave son:
¢ la necesidad de un tratamiento diario mediante una asociacién

de CI (al menos 800 pg/dia de equivalente de budesonida) y de

un BDAP o de un antileucotrieno;

e y la persistencia de sintomas (sintomas al menos 3 veces por
semana desde hace al menos 3 meses o exacerbaciones en el
afio previo con al menos un ingreso en una unidad de cuida-
dos intensivos, al menos dos hospitalizaciones por asma aguda
grave, al menos dos tratamientos orales de corticoides), o la
presencia de un sindrome obstructivo con puntuacién Z pos-
broncodilatadores inferior a —1,96 4%,

Por tanto, el asma grave es un grupo heterogéneo de situaciones
y se pueden observar varios fenotipos 411
e persistencia de sintomas varias veces a la semana o exacerba-

ciones frecuentes en un nifio cuyas funciones respiratorias son

normales;

e persistencia de sintomas asociada a un sindrome obstructivo
intercritico fijo, no reversible después de una prueba con corti-
coides;

e presencia de un sindrome obstructivo intercritico fijo en un
niflo poco o nada sintomatico.

Esta definicion implica también tres conceptos: la ausencia de
otro diagnostico, un tratamiento correcto de los factores precipi-
tantes y una buena adherencia al tratamiento.

Exploraciones del asma grave

La exploracion del asma dificil debe tratar de responder cinco
preguntas.

iSe trata realmente de un asma?

Los principales diagnoésticos diferenciales deben descartarse
(Cuadro 3).
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iSe trata de un asma falsamente grave?

Los defectos de observancia terapéutica, una técnica defectuosa,
un entorno inadecuado y los factores psicosociales constituyen los
problemas mas frecuentes de asma falsamente grave.

iExiste una enfermedad concurrente?

Los principales factores agravantes que deben buscarse son el
reflujo gastroesofagico, las patologias de la regiéon ORL, la per-
sistencia de exposiciones alérgicas, la existencia de alérgenos
alimentarios «ocultos», asi como el tabaquismo tanto pasivo como
activo en los nifilos mayores 1#?/. También hay que identificar en un
auténtico cuadro de asma qué parte corresponde a una discinesia
de las cuerdas vocales y cual a un sindrome de hiperventilacion.

Si se trata de un asma grave auténtica, ;qué parte
corresponde a la alergia y cual a la funciéon
respiratoria?

Los analisis de cohortes han demostrado claramente que la aler-
gia, tanto en términos de oOrganos afectados como de ntmero
de polisensibilizaciones, es un factor de asma grave. Asimismo,
la existencia precoz de una obstruccién bronquial intercritica se
asocia a un asma mas grave.

iCual es la importancia de la inflamacion
y de la remodelacion de las vias respiratorias?

Esta evaluacion, reciente, es el aspecto mas innovador del
manejo del asma dificil >, Para llevarla a cabo se utilizan
métodos directos invasivos, lavado broncoalveolar y biopsias
bronquiales o métodos indirectos, no invasivos: medicién del NO
exhalado, esputo inducido, condensado exhalado, tomografia de
torax.

La evaluacién directa se basa en el analisis del liquido de lavado
broncoalveolar y, sobre todo, en las biopsias endobronquiales que
se realizan durante la endoscopia. Los principales resultados de las
biopsias muestran que los fenémenos inflamatorios (aumento del
namero de polimorfonucleares eosinofilos y neutrofilos intrae-
piteliales, aumento del nimero de los mastocitos submucosos y
en el interior de los musculos lisos) correlacionan con los sinto-
mas, mientras que, salvo el engrosamiento de la membrana basal,
las anomalias estructurales de remodelacion (es decir, la hipertro-
fia/hiperplasia del musculo liso, la hiperplasia miofibroblastica, la
hipertrofia de las glandulas mucosas y la angiogénesis) correlacio-
nan mas con el grado de obstruccion bronquial 47!, Los datos
recientes muestran que esta remodelacién aparece precozmente y
en ocasiones es visible antes de los 2 afios 8],

Hay varias técnicas que estan en fase de evaluacion: correlacion
entre el NO espirado e inflamacién/remodelacion 1, medicion
de diferentes marcadores en el esputo inducido o el condensado
exhalado, evaluacién de las remodelaciones estructurales asocia-
das al asma mediante TC 15/,

Tratamiento

El asma grave requiere en un primer momento un manejo edu-
cativo especifico (autovigilancia del FEM en el domicilio, plan
de accién de las exacerbaciones, coordinacion entre la familia,
el médico responsable, el pediatra, etc.). Se estdn desarrollando
nuevas aplicaciones de internet y de teléfonos inteligentes para
mejorar la observancia y las relaciones con el paciente y su
familia, el tratamiento apropiado de los factores agravantes y la
optimizacién de los tratamientos farmacolégicos. Estos se basan
hasta el momento en la asociaciéon de dosis elevadas de CI (800-
1.000 pg/dia de equivalente de budesonida) y de BDAP Bl. Este
tratamiento optimizado permite el control de la mayoria de los
cuadros de asma considerados dificiles.

Sin embargo, algunos nifios siguen estando sintométicos o con-
servan una obstruccién bronquial intercritica y representan los
auténticos cuadros de asma grave, dificiles o refractarios °'). Aun-
que es tentador aumentar la posologia diaria de CI, el riesgo
potencial de efectos secundarios puede superar a los beneficios
esperados. Basandose en esto, en la actualidad se propone reali-
zar una prueba con corticoides (2 mg/kg/dia durante 7-10 dias).
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Una prueba positiva (control de los sintomas, mejora del VEMS
> 15%) incita a reforzar, al menos temporalmente, el tratamiento
antiinflamatorio y broncodilatador. Una prueba negativa, con
persistencia de los sintomas clinicos o la ausencia de respuesta
funcional respiratoria, incita a realizar una evaluacién més com-
pleta en un medio especializado. La identificacién de subgrupos
basados en los datos histopatolégicos podria tener implicaciones
terapéuticas. Por ejemplo, la ausencia de infiltracién eosinofilica
o neutrofilica asociada a la presencia de signos importantes de
remodelacion motivarian una reduccion de la dosis de CI, mien-
tras que una infiltracién inflamatoria importante de eosinéfilos
motivaria un incremento, al menos temporal, de la dosis de CI.
Sin embargo, se han realizado demasiado pocos estudios prospec-
tivos hasta el momento para validar esta distincion y, debido a
la diversidad y a la interrelacion de los fendémenos inflamatorios
implicados, es mas que probable que detras de esta clasificacion
simple existan fenotipos muy diferentes.

Las indicaciones de los tratamientos alternativos dirigidos a
reducir o evitar los corticoides orales, tanto las inmunoglobuli-
nas intravenosas como la ciclosporina, nunca se han evaluado
mediante estudios con doble anonimato con un tamafio de mues-
tra suficiente, o han sido negativos. La mejor comprensién de
los mecanismos implicados en la fisiopatogenia del asma ha
permitido el desarrollo de nuevas moléculas. Entre ellas, los anti-
IgE han permitido en los nifios con asma alérgica persistente
grave prescindir de los corticoides, asi como reducir el nimero
de exacerbaciones ' 181, Otras moléculas dirigidas estan en fase
de desarrollo % anticuerpos monoclonales antiinterleucina 5
(anti-IL-5) (mepolizumab, reslizumab) para el asma hipereosinofi-
lica, anti-IL-4, anti-IL-13 (lebrikizumab), anti-IL-17, etcétera. Estas
nuevas moléculas abren la era de un tratamiento personalizado
para el que sera necesaria la identificacién de marcadores predic-
tivos M1,

B Particularidades
Asma e infecciones virales

Las relaciones virus/asma son complejas e implican, por una
parte, al papel de los virus en la aparicién del asma y, por otra
parte, el papel de los virus como factor precipitante de la exacer-
bacion 13,

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, los virus actuarian mas
como facilitadores de la expresion de una predisposicion atépica
que en la induccién de novo del asma. Los rinovirus estan parti-
cularmente implicados en estos fenémenos °4.

En la actualidad, las infecciones virales se consideran el fac-
tor precipitante mas frecuente de las exacerbaciones asmaticas,
en pacientes con asma demostrada. Las técnicas modernas de
diagnoéstico permiten incriminar al menos a un agente infec-
cioso en alrededor del 80% de las exacerbaciones asmaticas. Los
principales virus observados son los rinovirus, virus respiratorio
sincitial, enterovirus, virus de la gripe, adenovirus, coronavi-
rus, virus parainfluenza, metaneumovirus, asi como Chlamydia
pneumoniae 'y Mycoplasma pneumoniae. Las infecciones virales pre-
sentan una recrudescencia en otofio e invierno y comienzan poco
después de la vuelta al colegio, es decir, el retorno a la colec-
tividad. Pueden ser graves, con una insensibilidad relativa a los
beta-2-adrenérgicos y requerir hospitalizacion.

Asma y rinitis

Alrededor de dos tercios de los nifios con asma alérgica tienen
rinitis, con mas frecuencia perenne que estacional.

Por tanto, en la anamnesis deben buscarse sistematicamente los
sintomas de rinitis alérgica: prurito nasal, rinorrea, estornudos,
obstrucciéon. Ademads, hay que evaluar la intensidad de los pro-
blemas que provoca (repercusion sobre el suefio, las actividades
sociales y deportivas o la escolaridad). La rinitis puede tener una
intensidad leve/moderada o grave e intermitente o persistente. Se
buscan también signos de traqueitis alérgica, que provoca episo-
dios de tos durante horas, diurna y nocturna, en los que puede
aparecer una laringitis edematosa subglética.

EMC - Pediatria

Asma infantil ¥ E - 4-063-F-10

La afectacién ORL es una causa clasica de dificultades terapéu-
ticas en el asma. Hay que tratar ambas afecciones, subrayando al
niflo y a su familia la excelente tolerabilidad de los tratamientos
topicos, incluidos los corticoides por via nasal, que son los més
activos sobre los estornudos, el prurito, la rinorrea y, sobre todo,
la obstruccion nasal. El montelukast ha demostrado ser activo en
algunos estudios en la rinitis alérgica.

Asma y deporte

El AIE es muy frecuente, e incluso casi constante en los nifios
asmaticos, pero su nivel de aparicion varia en funcion del deporte,
de las condiciones atmosféricas y del estado basal del nifio. Una
gran parte de esta variabilidad se explica por la fisiopatologia
del AIE, en la que interviene esencialmente el nivel de ventila-
cién, de pérdida de calor y de agua por el arbol respiratorio. La
intervencioén de los fenémenos inflamatorios y de los mediado-
res procedentes de las células epiteliales, de los mastocitos, de
los eosinofilos, de los macréfagos y de las células neurosensoria-
les probablemente explique la accién beneficiosa a largo plazo
de los CI. La eficacia de los B2-adrenérgicos inhalados, con fines
preventivos o terapéuticos, tiene un gran valor diagndstico.

El AIE debe incluirse en la evaluacién del control del asma. La
aparicion facil y frecuente de manifestaciones con el esfuerzo es un
buen signo de ausencia de control, en tal caso, la reduccién de la
inflamacion es prioritaria, esencialmente mediante la corticotera-
pia inhalada. En menos ocasiones, la aparicién de sintomas con el
esfuerzo es la tnica manifestacion de asma. Por altimo, en algunos
niflos que parecen tener un asma bien controlada clinica y fun-
cionalmente, el AIE (en ocasiones grave) es la manifestacion mas
preocupante del nifio. En estos casos, la adicién de un tratamiento
antileucotrieno parece eficaz.

El ejercicio fisico es una necesidad somatica psicoldgica y socio-
cultural en los nifios asmaticos. A excepcién del submarinismo
con botellas, los pacientes asmaticos pueden realizar cualquier
deporte, una vez comprobado que el control del asma es adecuado
y que no ha habido exacerbaciones recientes. Por tanto, los nifios
asmaticos no deben excluirse de las actividades deportivas, en par-
ticular en el medio escolar. Se debe hacer todo lo posible para
sacar al nifio asmaético del circulo vicioso de la mala forma fisica.
El reentrenamiento del esfuerzo debe formar parte de la estrategia
terapéutica en los nifios asmaticos.

Asma y escuela, escuelas del asma

La escolaridad y, por tanto, el futuro socioprofesional de los
niflos asmaticos, puede verse alterada a varios niveles. Cualquier
sintoma de asma, incluso modesto e inicial, debe tratarse de inme-
diato, lo que justifica que el nifio asmatico debe tener siempre a
mano su broncodilatador inhalado. El proyecto de acogida indi-
vidualizada, disefiado para favorecer la integracién de los nifios
asmaticos, debe permitir una buena integraciéon del nifio asma-
tico en el medio escolar. Algunas circunstancias y periodos son
mas propicios para la aparicion de exacerbaciones, como la vuelta
al colegio o la educacion fisica. Es necesario que el nifio asmatico
pueda inhalar su beta2-adrenérgico antes de la clase de educacién
fisica y deportiva.

Lo esencial en el tratamiento del asma es la regularidad terapéu-
tica. Son los progenitores quienes deben asegurar la observancia
terapéutica de su hijo. Los programas de educacién terapéutica
para los niflos asmaticos y sus progenitores tienen como fina-
lidad desarrollar en los nifios asmaticos, sobre todo en caso de
asma moderada o grave, unas competencias que permitan una
autogestion razonada de sus sintomas y mejorar la adhesion a los
tratamientos. La educacién terapéutica debe estar estructurada,
organizada y realizarse por profesionales con formacién al res-
pecto. Debe ser accesible para los pacientes, tanto en el hospital
como en el ambito de la atencion primaria.

Asma y calidad de vida

El asma se ha considerado durante mucho tiempo como la
enfermedad mas «psicosomatica» de todas. Muchos estudios han
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demostrado la repercusion del asma sobre la calidad de vida de los
nifnos y de las familias, la observancia terapéutica y la incidencia
de las complicaciones. Las dificultades psicopatoldgicas observa-
das en los nifios y su entorno se relacionan esencialmente con
la gravedad del asma. El andlisis de estos datos permite apreciar
una evolucion en la presentacion del asma respecto a la literatura
existente. El asma se controla cada vez mejor desde el punto de
vista terapéutico y en la actualidad altera poco la escolaridad y la
calidad de vida de los nifios, salvo en caso de mal cumplimiento.

B Prondstico a largo plazo
del asma

El futuro a largo plazo del asma infantil es una preocupacion
importante. Aunque la introduccién de los CI ha transformado
el tratamiento del asma infantil, la cuestién de saber si el asma
persistird toda la vida o al menos hasta la adolescencia es una de
las preguntas que plantean los progenitores con mas frecuencia.

Los escasos estudios epidemioldgicos que se han realizado
durante periodos de 20-30 afios muestran que el nimero de «falsas
curaciones» es elevado y que el concepto del asma que se cura en la
pubertad es un mito. Las recidivas de asma se producen no s6lo en
los pacientes con asma grave, sino también en los casos de asma
benigna, tanto mucho antes de los 20 afios como entre los 20 y los
30 anos. Los estudios historicos de cohortes 2425321 pero sobre
todo los andlisis prospectivos de cohortes pediatricas 2% 31551 per-
miten conocer menor la historia natural del asma y de la alergia.

Los dos puntos importantes son, por una parte, el concepto
de tracking o de pasillo clinico y funcional y, por otra parte, el
papel importante, e incluso preponderante, de los factores ato-
picos. El concepto de pasillo hace referencia al hecho de que
los sintomas como el grado de obstruccién bronquial permane-
cen estables globalmente durante toda la infancia. Dicho de otro
modo, los pacientes con asma grave continuaran con este grado de
enfermedad y la obstruccién bronquial aparecera de forma precoz
y persistird. Asimismo, las anomalias de remodelacién bronquial
que reflejan la respuesta a los fendmenos inflamatorios asociados
al asma pueden aparecer en una etapa muy precoz de la vida. El
segundo punto importante de los analisis de cohortes es el peso
muy significativo de la atopia, tanto en la persistencia de los sin-
tomas del lactante hasta la infancia y después hasta la edad adulta,
como en la gravedad clinica o funcional.

66 )
Puntos esenciales

e Elasma es la enfermedad crénica infantil mas frecuente.
e Las exploraciones claves en el momento del diagnéstico
son las radiografias de térax y, a partir de los 3 afios, las
PFR y la evaluacion alergoldgica.

e Laevaluacién alergoldgica puede efectuarse antes de los
3 anos.

e Cerca del 80% de los nifos con asma estan sensibiliza-
dos al menos a un alérgeno.

e E| objetivo del tratamiento es lograr el control diario de
los sintomas y prevenir el riesgo futuro de exacerbaciones,
con una funcién respiratoria normal o normalizada.

e Aunque la mayoria de los asmaticos pueden controlarse
con el arsenal terapéutico disponible, cuya piedra angular
es la corticoterapia inhalada, los problemas relacionados
con la observancia y los errores técnicos de inhalacién son
las causas principales de fracasos terapéuticos.

e Los estudios de cohortes muestran que la gravedad ini-
cial, la importancia de la sensibilizacién y la persistencia
de una obstruccion bronquial intercritica son los factores
principales de persistencia del asma.
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B Conclusion

El tratamiento del asma infantil es a la vez sencillo y complejo.
Es sencillo porque las clases terapéuticas son poco numerosas,
pero eficaces para la mayoria de los nifios. Es complejo porque
el asma es multifactorial, en particular en lo que respecta a sus
factores desencadenantes. De forma paradéjica, atn es una enfer-
medad que presenta un retraso diagndstico y por tanto, un retraso
y una insuficiencia de tratamiento.
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