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Asma infantil y del lactante

J. de Blic, P. Scheinmann

El asma es la enfermedad crénica mds frecuente de la infancia. El diagnéstico suele ser facil cuando se
producen episodios de disnea espiratoria con sibilancias reversibles de forma espontdnea o mediante el
uso de broncodilatadores. Las radiografias de térax, la exploracion funcional respiratoria y el estudio
alérgico constituyen el aspecto fundamental de las pruebas complementarias necesarias. El tratamiento
de la crisis consiste en el uso de B2-adrenérgicos inhalados y, si es necesario, corticoides orales. El
tratamiento de fondo tiene como objetivo limitar al mdximo los sintomas y restaurar o mantener las
funciones pulmonares normales. Se debe adaptar a la gravedad y al control de la enfermedad y los
corticoides inhalados tienen un papel de eleccion.
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H Introduccion

El asma, con una prevalencia del 8-10%, es la enfermedad
crénica mas frecuente de la infancia. De forma paradéjica,
también es una enfermedad que sufre retrasos diagndsticos vy,
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por tanto, retrasos en cuanto al tratamiento, que a veces es
insuficiente. Los progresos referentes a los mecanismos fisiopa-
tolégicos, asi como la mejora de las estrategias terapéuticas
centradas en la inflamacién, deben permitir en el futuro que los
nifios asmaticos lleven una vida (casi) normal, a la vez que se
conserva o se restaura su reserva funcional respiratoria.

El asma se puede considerar la resultante del entorno sobre
un paciente predispuesto y los estudios sobre la genética del
asma son muy numerosos, incluso aunque hasta el momento
s6lo han podido identificar los genes de susceptibilidad 'l. El
asma de los nifios mayores adquiere sus elementos caracteristi-
cos a partir de los 2 o 3 aflos. Antes de los 3 afios, se habla del
asma del lactante. De los 3 a los 5-6 anos (nifio de edad
preescolar), las diferencias con el asma de los nifios mayores se
atentian de forma progresiva. Desde un punto de vista practico,
se distingue esencialmente el asma del nifilo mayor, cuya
definicion tiende a confundirse con el del adulto, y el asma del
lactante, cuya definicién es clinica.

o A~

Bl Asma en nifios mayores
Definicion

La definicion del asma infantil insiste en el aspecto fisiopa-
tolégico. El asma es «una enfermedad inflamatoria crénica de
las vias respiratorias en la que intervienen numerosas c€lulas,
sobre todo los mastocitos, los eosinéfilos y los linfocitos T. En
las personas predispuestas, esta inflamacién provoca sintomas
recidivantes de sibilancias, disnea y tos, en especial por la noche
y a primera hora de la mafnana. Estos sintomas suelen asociarse
a una obstruccién difusa, pero variable, de las vias respiratorias,
que es al menos parcialmente reversible, ya sea de forma
espontanea o bien con tratamiento. La inflamacién también
provoca un aumento de la reactividad de las vias respiratorias a
numerosos estimulos».

Manifestaciones clinicas

Manifestaciones habituales

Es el principal motivo de consulta y su desarrollo suele
corresponder a un modo estereotipico. El inicio pocas veces es
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Cuadro I.
Clasificacién de la gravedad de una crisis de asma.

Crisis leve

Crisis moderada

Crisis grave Paro respiratorio

inminente

Disnea Al caminar
Puede tumbarse

Al hablar

(lactante: llantos mas breves,
dificultades de alimentacion)

Prefiere la posicion sentada

En reposo

(lactante: rechaza
la alimentacién)

Posicién sentada

Elocucion Mantiene una conversacion Frases

Frecuencia respiratoria Aumentada Aumentada

Algunas palabras

Aumentada

(FR normal en el nifio despierto: < 2 meses < 60/min; 2-12 meses < 50/min; 1-5 afios < 40/min; 6-8 aflos < 30/min)

Tiraje No Si Intenso Balanceo toracoabdominal
Sibilancias Moderadas, al final de la Considerables En las dos fases Abolidas

espiracion
Conciencia Posible agitacion Agitacion frecuente Agitacion frecuente Somnoliento o confuso
Frecuencia cardiaca Normal 100-120/min >120/min Bradicardia

(FC normal en los nifios: 2-12 meses < 160/min; 1-2 aflos < 120/min; 2-8 afios < 110/min)
Presion arterial (PA) Normal Normal Disminuida Disminuida

(Valores de referencia de PA sist6lica-diastolica en mmHg: 3-5 afos: 68-36; 6-8 afios: 78-41; 10-11 afios: 82-44)

Pulso paradojico Ausente < 10 mmHg

10-15 mmHg
SpO, >95% 91-94%
FEM post-f2 >80% 50-80%

(en porcentaje del valor
tedrico o del mejor valor

personal)

Gasometria Inatil Generalmente indtil
PaO, Normal >60 mmHg

PaCO, <42 mmHg <42 mmHg

En ocasiones presente:

A menudo presente:
20-40 mmHg

Ausencia, traduce
un agotamiento

<91%

<50% o respuesta
a los broncodilatadores

Se mantiene < 2 horas

<60 mmHg

>42 mmHg

Del National Heart and Blood Institute. National Asthma Education and Prevention Program Expert Panel Report 3: Guidelines for the Diagnosis and Management of Asthma
Full Report 2007 August 28, 2007. www.nhlbi.nih.gov. FR: frecuencia respiratoria; FC: frecuencia cardiaca; SpO,: saturaciéon de oxigeno de la hemoglobina mediante
pulsioximetria. FEM: flujo espiratorio maximo; PaO,: presion parcial de oxigeno en la sangre arterial; PaCO,: presion parcial de CO, en la sangre arterial.

subito, sino que en la mayoria de las ocasiones la crisis
comienza de forma progresiva por la tarde o al final del
mediodia, precedida a veces de prédromos. Estos varian segiin
los nifios, pero casi siempre son iguales en el mismo nifio:
rinorrea clara acuosa, tos seca en quintas. En este estadio, existe
una disminucién del flujo espiratorio maximo (FEM). La disnea,
que al principio es silenciosa, después se vuelve ruidosa y, sobre
todo, con sibilancias y un predominio espiratorio. La tos es
frecuente y puede acompafiarse de vomitos que conllevan un
riesgo de comprometer la absorciéon de farmacos. Puede conver-
tirse en productiva y dar lugar a una expectoracion hiperviscosa.
En la exploracién, el nifio estd sentado o en bipedestacién,
inclinado hacia delante o incluso tumbado, a menudo angus-
tiado. Las sibilancias pueden escucharse a distancia. En la
palpacioén se percibe la hipersecrecion a nivel del torax; se debe
buscar de forma sistematica en las zonas supra e infraclavicula-
res la presencia de una crepitacién similar a la de la nieve
debido a un enfisema subcutaneo. El térax aparece distendido
en inspiracién e hipersonoro. La espiracion es activa, lenta y
ruidosa. La auscultacion es caracteristica enseguida, con nume-
rosos estertores crepitantes bronquiales y, sobre todo, estertores
sibilantes de predominio espiratorio. La temperatura suele ser
normal. S6lo la existencia de una fiebre elevaba debe hacer que
se busque una causa infecciosa de la crisis. La respuesta inicial
a los broncodilatadores, la naturaleza y la intensidad de los
sintomas permiten clasificar la crisis como leve, moderada o
grave (Cuadro I).

En teoria, la disnea cede de forma espontanea en unas horas,
pero casi siempre se acorta en gran medida con los tratamientos
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apropiados. El retorno de la respiracion y auscultacion normales
no es inmediato, pues se pueden observar algunas sibilancias
que se trata en realidad de un cuadro de asma.

La exacerbaciéon se define como la presencia de sintomas
agudos que duran mas de 24 horas y que requieren un cambio
de tratamiento [2]. La exacerbacion grave se define por la
necesidad de tomar corticoides orales y de recurrir a la asistencia
sanitaria. En la actualidad, este término tiende a sustituir al de
crisis de asma, que se definia como un episodio paroxistico de
cualquier duracién. Los sintomas de corta duracién (menos de
24 h) traducen en la mayoria de las ocasiones el control diario
del asma. La crisis puede traducirse por uno solo de estos tres
signos cardinales: tos, sibilancias o taquipnea.

Asma aguda grave

Mas que de status asmaticus, es preferible hablar de asma
aguda grave. Se trata de una crisis refractaria al tratamiento
broncodilatador inicial realizado correctamente. Por tanto, el
primer signo de alarma es la ausencia de respuesta a los
broncodilatadores. Los factores de riesgo se resumen en el
Cuadro II. Se pueden observar numerosos criterios en el propio
domicilio del nifio. El asma aguda grave requiere un trata-
miento urgente.

Complicaciones
Trastornos de ventilacion

Un tapon mucoso puede obstruir un bronquio segmentario o
lobar (en especial, el del 16bulo medio) y en menos ocasiones
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Cuadro Il
Factores de asma aguda grave en la edad infantil.

Signos clinicos Trastornos del nivel de conciencia
de gravedad extrema  paysas respiratorias

Colapso

Silencio auscultatorio

Factores relacionados  Crisis desencadenadas por los alimentos,
con el caracter un farmaco (aspirina), la anestesia, estrés
de la crisis psicolégico, etcétera

Crisis percibida como inhabitual (evolucion
rapida o signos de gravedad)

Dificultad de elocucién, ortopnea, agitacién,
diaforesis, cianosis

Contraccion permanente
del esternocleidomastoideo

FR > 30/min en mayores de 5 anos, > 40/min
en ninos de 2-5 afios

FEM < 50%: crisis grave; FEM < 33%: crisis
de AAG

Normocapnia o hipercapnia

Hipotension arterial, PA sist6lica - PA
diast6lica inferiores a:

- 68-36 mmHg a los 3-5 afios
- 78-41 mmHg a los 7-8 afios
-82-44 mmHg alos 8-11 afnos

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

Factores relacionados Asma inestable
con las caracteristicas
del paciente

Asma con un tratamiento insuficiente
Mala percepcion de la obstrucciéon

Antecedente de hospitalizacién por una crisis
grave, sobre todo en reanimacién

Edad < 4 anos y adolescentes
Negacion de la enfermedad, ausencia
de cumplimiento

Problemas sociopsicolégicos del nifio
o de la célula familiar

FR: frecuencia respiratoria; FEM: flujo espiratorio maximo; PA: presion arterial;
AAG: asmaaguda grave.

un bronquio principal, ramificarse a nivel distal, produciendo
una impactacién mucoide rica en polimorfonucleares eosinoéfi-
los y en cristales de Charcot-Leyden y causar una atelectasia o
enfisema obstructivo. La evolucién suele ser favorable con
tratamiento. Si éste fracasa, puede estar indicado realizar una
endoscopia bronquial.

Neumomediastino, enfisema subcutaneo y neumotorax

El diagnostico se sospecha cuando existe un cuadro de dolor
retroesternal irradiado al brazo y al cuello, que se agrava por los
movimientos respiratorios y, en ocasiones, por la deglucién. Se
suele asociar a un enfisema subcutdneo cuyo signo clinico
esencial es la percepciéon de una crepitacién similar a la de la
nieve en la regién cervical y tordcica superior, dolorosa a la
palpacién. El neumomediastino se traduce en la radiografia
pulmonar por hiperclaridades lineales verticales, a lo largo del
mediastino y de los contornos cardiacos, con elevacion de las
dos hojas pleurales, mientras que el enfisema subcutaneo
provoca imdagenes claras subcutdneas cervicales o parietales. Se
trata de complicaciones normalmente benignas del asma; su
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tratamiento coincide con el de la exacerbaciéon y su desapari-
cién se logra en unos dias. Sin embargo, la hospitalizacion del
nifio es indispensable, debido al riesgo de neumotoérax. El
neumotoérax, con independencia de si se debe a un neumome-
diastino o a una ruptura de una bulla pleural, es una complica-
cion infrecuente.

Parada cardiaca anodxica

Se observa con mas frecuencia en adolescentes que siguen
mal su tratamiento o en quienes éste es insuficiente, al final de
un deterioro progresivo del estado respiratorio al que no se ha
prestado atencién, de una duraciéon que varia de varios dias a
varias semanas y, en menos ocasiones, en crisis muy graves
cuyo inicio ha sido muy subito.

Equivalentes de asma

No es infrecuente que las manifestaciones menos llamativas
que la crisis sean la sintomatologia predominante.

Tos y traqueitis espasmodicas

La tos cronica es un motivo habitual de consulta en pediatria
sin que tenga relacion con el asma. Puede estar relacionada con
infecciones virales recidivantes de las vias respiratorias superio-
res y/o inferiores, a una enfermedad otorrinolaringologica (ORL)
persistente o a un reflujo gastroesofdgico. La tos espasmoédica
equivalente de asma se suele traducir por episodios de tos seca,
a menudo de predominio nocturno, sobre todo en la dltima
parte de la noche, pero también con la risa, durante episodios
de enfado o de emociones, al interrumpir un esfuerzo o con el
cambio de tiempo y son poco o nada sensibles a los tratamien-
tos sintomaticos habituales.

Para relacionar una tos crénica aislada con un cuadro de
asma, deben coincidir varios elementos:

e episodios de tos seca, a menudo de predomino nocturno,
sobre todo en la Gltima parte de la noche, pero también con
la risa, durante episodios de enfado o de emociones, al
interrumpir un esfuerzo o con el cambio de tiempo y poco o
nada sensibles a los tratamientos sintomaticos habituales;

e positividad del estudio cutdneo alergologico;

e presencia de una obstruccién bronquial basal, reversible tras
el uso de broncodilatadores. La bisqueda de una hiperreacti-
vidad bronquial inespecifica es util, pero parece menos
discriminante;

e positividad del tratamiento de prueba.

Al igual que en todos los nifios, la tos cronica puede estar
relacionada con infecciones virales recidivantes de las vias
respiratorias superiores y/o inferiores, con una enfermedad ORL
resistente o a un cuadro de reflujo gastroesofagico.

Bronquitis repetidas

Se producen sobre todo en nifilos menores de 6 afios. Corres-
ponden a manifestaciones de inflamacién bronquial, de predo-
minio en otolo e invierno y en relacibn con una
hiperreactividad bronquial inespecifica, en ocasiones inducida
por virus. La sintomatologia es bastante estereotipada, con
rinorrea, tos (bastante a menudo productiva), obstruccién
respiratoria y, con mucha frecuencia, la percepcién en la
auscultacion de estertores bronquiales o estertores sibilantes,
con o sin fiebre.

Focos recidivantes

En los nifios que presenten bronquitis recidivantes, no es
infrecuente que las radiografias muestren focos pulmonares
recidivantes o persistentes. El territorio que se afecta con mads
frecuencia es el 16bulo medio, con un borramiento del borde
derecho del corazén. Si se realiza una fibroendoscopia bron-
quial, se observa un orificio lobar medio libre o, simplemente,
con inflamacién y secreciones.

Laringitis recidivantes

Indican la existencia de una hiperexcitabilidad de las vias
respiratorias inferiores, con disnea laringea afebril, de inicio y
final bruscos, que aparecen de forma preferente en el periodo
invernal.
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Manifestaciones de esfuerzo

La aparicion de molestias con el esfuerzo también es un
motivo frecuente de consulta. El asma (broncoespasmo) indu-
cida por el esfuerzo (AIE) se caracteriza por disnea, tos, opresion
respiratoria y sibilancias, que suelen aparecer 5-10 minutos tras
la interrupcién de un esfuerzo fisico intenso. En ocasiones, sélo
aparece la tos. Aunque por lo general el cuadro de AIE aparece
después de interrumpir el esfuerzo, también puede observarse
durante el mismo. La AIE es distinta de una disnea indicativa
de una falta de forma fisica, pero no siempre es facil distinguir
ambos cuadros. La AIE no debe confundirse con una anafilaxia
inducida por el esfuerzo, tanto si es dependiente o no de una
sensibilizaciéon alimentaria. En caso de duda, el diagnéstico se
basa en la realizaciéon de una prueba de esfuerzo.

Diagnostico positivo

El diagnostico de asma suele ser evidente cuando se asiste a
la crisis. Pasado un tiempo de la crisis, el estudio inicial consta,
ademaés de la busqueda de factores desencadenantes, de radio-
grafias de torax, la evaluaciéon de elementos atépicos y la
realizacién de pruebas funcionales respiratorias (PFR).

Busqueda de factores desencadenantes

La anamnesis permite, en especial, estudiar los factores
desencadenantes de la crisis: infecciones virales (en especial los
rinovirus), contactos alérgenos, ejercicio fisico mal controlado
(carrera a pie), emociones, enfados, contaminacién (incluido el
humo de cigarrillos), cambio de tiempo o de clima. Algunas
circunstancias también conllevan un riesgo de asma: vuelta al
colegio, viajes, regreso al domicilio después de las vacaciones,
regreso de una cura o estancia climatica. Se debe destacar
también la posibilidad de crisis al salir del hospital, después de
una crisis y/o estudio. Los impactos psicoafectivos, sobre todo
en situacién de estrés crénico, aumentan el riesgo de las crisis.

Exploraciones radioldgicas

Es indispensable realizar radiografias de térax en proyeccioén
frontal, en inspiracién y espiraciéon forzadas durante el estudio
inicial. Deben ser normales. Forman parte del diagnéstico
diferencial y en ellas deben buscarse signos de asma grave
(deformacién y distensiéon tordcica, mal vaciamiento
espiratorio).

Valoracion del contexto atépico

El componente hereditario de la atopia esta claramente
establecido 131, El 80-90% de los nifos asmaticos son atopicos y
tienen al menos un resultado positivo de una prueba
cuténea [41.

Anamnesis

La existencia de rasgos atopicos se define, por una parte, por
la presencia de asma, polinosis, eccema, alergia alimentaria en
los progenitores o en la fratria y/o de antecedentes personales
de dermatitis atOpica o de alergia alimentaria.

Pruebas cutaneas

Su utilidad es fundamental. Sus resultados completan la
anamnesis y la exploracion fisica. Las pruebas de puncién
constituyen el método de referencia. La técnica es simple,
rapida e indolora, pero requiere un gran rigor en su ejecucion.
Se realizan con el nifio en estado estable después de interrumpir
los antihistaminicos H;. La positividad de una prueba cutdnea
debe interpretarse respecto a un control negativo (solucién de
glicerina al 50%) y positiva (histamina, 1 mg/ml y fosfato de
codeina al 9%). Una prueba cutdnea se considera positiva si el
didmetro de la induracién es superior a 3 mm y mayor del 50%
del control positivo.

En los nifios mayores, los alérgenos responsables mas fre-
cuentes son los 4caros, seguidos por los epitelios de animales
(sobre todo el gato), los poélenes de gramineas y después las
cucarachas y los mohos. Los principales alérgenos usados en las
pruebas se resumen en el Cuadro III. Las alergias alimentarias
pocas veces son causas aisladas de crisis de asma.
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Cuadro Il
Bateria habitual de pruebas cutédneas en la edad pediatrica.

Siempre
- Controles positivos: fostato de codeina e histamina
- Control negativo
Nifios menores de 2 afios
- Dermatophagoides pteronyssinus, Dermatophagoides farinae
- Gato, perro
- Leche entera
- Huevo (entero, amarillo, blanco)
- Cacahuete
- Soja
- Pescado
- Nuez, trigo y en funcién del contexto
Nifos de 2-5 afios
- En caso de sintomas respiratorios aislados:
- Dermatophagoides pteronyssinus'y D. farinae
- Gato, perro, caballo
- Cinco pélenes de gramineas
- Betulaceas y en funcion del contexto

- En caso de antecedentes o de dermatitis atopica con sintomas
respiratorios: hacer ademas pruebas de alérgenos alimentarios

Nifios mayores de 5 afios

- Dermatophagoides pteronyssinus 'y D. farinae
- Gato, perro

- Cinco polenes de gramineas

- Abedul o betulaceas

- Mezcla de mohos, Altenaria, Cladosporium
- Cucaracha

- Caballo en funcién del contexto

- Cacahuete

Pruebas bioldgicas

Argumentos a favor de un rasgo atdpico.
e Fosinofilia sanguinea > 400 /mm?>.
e Elevacién de las inmunoglobulinas E (IgE) séricas.

El limite superior de los valores de referencia puede estimarse
de forma arbitraria en 20 U/ml por afio de edad, hasta los
12 afios.

Identificacion de los alérgenos responsables. Las pruebas
multialergénicas (PMA) pueden ser utiles para detectar una
alergia ante una sintomatologia respiratoria atipica o cuando las
pruebas cutdneas son irrealizables o ininterpretables (trata-
miento antihistaminico activo, dermografismo, dermatosis
extensa). Las IgE especificas son tutiles en caso de discordancia
entre la clinica y las pruebas cutdneas.

PMA. La mayor parte de las PMA proporciona una respuesta
global para los neumoalérgenos o para los alimentos. Las PMA
a los neumoalérgenos cubren al menos el 95% de las posibili-
dades etioldgicas para una afeccién como el asma alérgica. Para
las PMA a los alimentos habituales (por ejemplo, la correspon-
diente a seis trofoalérgenos: leche, huevo, pescado, soja,
cacahuete, trigo), el porcentaje de cobertura es similar.

Los otros dos tipos de PMA son de respuesta especifica
cualitativa o semicuantitativa. Estas pruebas no aportan por lo
general elementos suplementarios en comparacién con las
pruebas de puncién y son mas caras. Su interpretacion es
complicada y algunos métodos son poco reproducibles en
ocasiones.

Los resultados correlacionan bien con las pruebas cutéaneas,
sobre todo para los neumoalérgenos. En caso de IgE totales
superiores a 3.000 Ul/ml, los resultados pueden ser falsamente
positivos.

Determinaciones unitarias. Las IgE especificas pueden determi-
narse mediante los métodos radioinmunolégico o inmunoenzi-
matico. Los resultados se presentan en Phadebas RAST Unit
(PRU)/ml o en Ul/ml convertibles en clases de 0 a VI. Un
resultado superior a 0,35 UI o PRU se considera significativo. Se
suelen utilizar tres métodos: el CAPsystem y el Phadezym
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(revelado por un anti-IgE marcado con B-galactosidasa) y el
Phadebast Rast (revelado mediante un marcado con yodo
radiactivo). Existe una buena correlacién entre las pruebas
cutaneas de alergia y las IgE especificas, en especial para los
neumoalérgenos habituales.

Pruebas funcionales respiratorias

Las PFR son indispensables para el tratamiento del asma. La
eleccion de las pruebas que se deben realizar depende de la edad
del niflo: medicién de las resistencias de las vias respiratorias
mediante pletismografia (Raw), de las resistencias totales del
sistema respiratorio (Rrs) por interrupciones intermitentes del
flujo de la corriente aérea o con la técnica de las oscilaciones
forzadas; maniobras forzadas, espirometria y curvas de flujo-
volumen a partir de los 6-7 afios de edad.

Las PFR tienen poca utilidad durante una crisis (confirmarian
el sindrome obstructivo y la distensién torédcica), pero son
obligatorias en el periodo intercritico.

e La btisqueda de una hiperreactividad bronquial inespecifica o
la reversibilidad del broncoespasmo con la inhalacién de
B2-adrenérgicos son dutiles sobre todo cuando el diagndstico
de asma es incierto. Desde el punto de vista diagnoéstico, las
PFR pueden poner de manifiesto un sindrome obstructivo de
base reversible tras los broncodilatadores (mejora del 12% del
volumen espiratorio méximo/segundo [VEMS]| y de més del
40% de las resistencias) [5!. El umbral de reactividad corres-
ponde a la dosis de metacolina que produce una disminucién
de al menos el 20% del VEMS o un aumento del 45% de la
conductancia. La medicion de la presion parcial transcutanea
de oxigeno (tcPO,) puede completar o sustituir a estos
métodos en los lactantes. Una disminucién del 20% de la
tcPO, es significativa.

e Las PFR permiten apreciar de forma objetiva el estado
respiratorio. En los nifios no tratados, las PFR normales en el
periodo intercritico permiten proponer sélo un tratamiento
secuencial. Al contrario, una obstruccién intercritica, incluso
en ausencia de percepcién clinica, incita a aplicar un trata-
miento de fondo. En un nifio que recibe tratamiento, las PFR
permiten medir la eficacia real de los tratamientos prescritos
y adaptar su posologia. La normalizacién de los volimenes y
flujos gracias al tratamiento permite prever una calidad de
vida excelente. Esta vigilancia debe implicar a todos los nifios
asmaticos, de forma anual en caso de asma bien controlado
y de forma tri o cuatrimestral si se ha instaurado un trata-
miento de fondo.

La mediciéon del FEM es un complemento muy util en la
consulta o en el domicilio para medir la obstruccion bronquial.
El valor se expresa en l/min y correlaciona con la estatura del
nifio. El aumento del FEM al menos en un 20% tras la inhala-
cion de un broncodilatador tiene un excelente valor diagnos-
tico. Las variaciones circadianas mayores de un 20% del FEM
indican un asma inestable. La magnitud de la disminucion del
FEM durante una crisis y la evaluacién de la respuesta tras la
administracion de B2-adrenérgicos mejoran el tratamiento
domiciliario.

Marcadores de la inflamacion bronquial

Debido al caracter inflamatorio de la enfermedad asmatica,
muchos estudios se han centrado en la evaluacién de los
fenémenos inflamatorios y en la bisqueda de marcadores de la
inflamacion bronquial para el diagnoéstico o la vigilancia.

e Las determinaciones de los distintos mediadores, como la
proteina catiénica de los eosinéfilos (ECP), la histamina y los
leucotrienos en el suero, las secreciones nasales o la orina, se
han abandonado por ausencia de sensibilidad o de especifici-
dad.

¢ [l enfriamiento subito del aire espirado permite la recogida de
varios mililitros de condensado. La busqueda de marcadores
de la inflamacién (citocinas, metabolitos de los leucotrienos,
por ejemplo) en el condensado exhalado sigue en fase de
evaluacion [°l,

¢ El recuento de eosindfilos en la expectoraciéon inducida, que
aumenta durante los episodios agudos, correlaciona con la
obstruccion y la hiperreactividad bronquial. Disminuye bajo
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Cuadro IV.
Diagnéstico diferencial del asma infantil y del lactante.

Obstrucciéon proximal

- Cuerpo extrafio

- Estenosis traqueal o bronquial

- Malformacién broncopulmonar

- Tumores benignos o malignos

- Anomalias de los arcos adrticos, arteria pulmonar izquierda anémala
- Traqueo/broncomalacia

Obstruccién distal

- Mucoviscidosis

- Broncodisplasia pulmonar

- Discinesia ciliar primaria

- Secuelas de neumopatia viral

Enfermedad por inhalacion

- Fistula traqueoesofagica

- Broncoaspiracion

- Reflujo gastroesofagico

Bronquiectasias

Inmunodeficiencia (sobre todo humoral)

Enfermedad intersticial cronica (sobre todo en lactantes)
Pulmoén eosinéfilo

Cardiopatia congénita con cortocircuito izquierda-derecha
Insuficiencia cardiaca

Déficit de al-antitripsina

Discinesia de las cuerdas vocales (sobre todo en adolescentes)
Sindrome de hiperventilacién

la influencia del tratamiento. La expectoracion se induce por

la inhalacién de suero salino hiperténico. Por tanto, existe un

riesgo de broncoespasmo, que se previene por lo general
mediante B2-adrenérgicos. La técnica de la expectoracion
inducida es muy laboriosa y es dificil utilizarla antes de los

6 aflos de edad.

e El 6xido nitrico exhalado (eNO) es un marcador de la
inflamacién bronquial alérgica. Su concentracioén correlaciona
con la hiperreactividad bronquial. Una concentracion elevada
se suele observar en pacientes asmaticos, sobre todo durante
una crisis, y disminuye cuando se usa un tratamiento antiin-
flamatorio oral y/o inhalado. Existe una correlaciéon entre el
eNO y el numero de eosinoéfilos sanguineos, asi como entre
el eNO vy la eosinofilia de la expectoracion. La utilizacion del
NO como parametro del control o marcador predictivo de la
aparicion de exacerbaciones atin es motivo de controversia (cf
infra).

En la actualidad, el eNO es el inico método de evaluacién no
invasivo de la inflamacién que puede usarse en la practica
clinica. Sin embargo, ain se requieren mas estudios para
precisar su papel exacto en el diagndstico y, sobre todo, en la
vigilancia del asma infantil.

Diagnéstico diferencial

No se puede hablar de asma sin descartar las otras causas de
tos crénica y de disnea obstructiva (Cuadro 1V).

Algunas de ellas pueden coexistir con el asma o asociarse a
hiperreactividad bronquial. Esta lista de los diagnoésticos
diferenciales muestra la relevancia de la exploracién fisica
completa, del estudio de los antecedentes, incluidos los neona-
tales (documento de salud infantil), de la curva de crecimiento
pondoestatural y de las pruebas complementarias realizadas con
anterioridad, en especial de las radiografias pulmonares.

e La demostraciéon de un atrapamiento espiratorio localizado
hace pensar en primer lugar en un obstaculo (sobre todo un
cuerpo extrafio) y debe llevar a realizar una endoscopia
bronquial.

Si no hay cuerpos extrafios, se deben buscar las secuelas de
neumopatia viral.

e La presencia de acropaquias indica en la mayoria de los casos
una insuficiencia respiratoria crénica. Se puede observar en el
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| Evaluar la gravedad de la crisis y los factores de riesgo de AAG |

v

! v

Crisis grave y/o
factor de AAG

Crisis moderada Crisis leve

Y Y

| Iniciar el tratamiento en el domicilio |

Oxigenoterapia
BDCA: 1 nebulizacién
cada 15 minutos

Si escaso desplazamiento
toracico o MV abolido

BDCA en nebulizacion
| 0 en aerosol dosificador con camara
i ¢ espaciadora
Deben repetirse cada 10-15 min
como minimo 3 veces por hora
Corticoides orales si hay factores de AAG

BDCA 1 pulverizacion/2 kg
(méximo 10 pulverizaciones)
con camara espaciadora

Debe repetirse cada 10-15 min
hasta la normalizacion

| |
v

Transporte medicalizado
Hospitalizacion

| |
v

Reevaluar pasada 1 hora

Figura 1. Arbol de decisiones. Tratamiento inicial (primera hora) de la crisis de asma en el domicilio o en el hospital. AAG: asma aguda grave; MV: murmullo

vesicular; BDCA: broncodilatador de corta duracién de accién; h: hora.

asma grave, pero debe hacer que se busque sobre todo la

existencia de bronquiectasias graves, con independencia de su

causa.

e o Una poliposis nasal debe hacer pensar en una mucoviscido-
sis, una discinesia ciliar primaria o una intolerancia a la
aspirina en adolescentes.

e Una alteracién clara de la curva de crecimiento debe hacer
que se busque una enfermedad mas grave respiratoria,
digestiva o endocrina que simule o que se asocie al asma.
También hay que buscar una corticoterapia por via general no
citada por el paciente.

La discinesia de las cuerdas vocales puede simular una crisis
de asma grave (tos y disnea intensa, en ocasiones sibilancias y
tiraje intercostal) I7l. Este sindrome que afecta sobre todo a los
adolescentes, refleja la aduccién paraddjica de las cuerdas
vocales que se produce de forma exclusiva o principalmente
durante la inspiracién. No es ficil, durante una crisis, demostrar
mediante laringoscopia el cierre paradojico de los dos tercios
anteriores de la glotis y/o en la curva flujo/volumen (aspecto
recortado) de la curva inspiratoria. La atencién se centra en el
desencadenamiento emocional de las «crisis de asma», pues su
gravedad aparente contrasta con una saturaciéon de oxigeno en
la sangre arterial (SaO,) normal y una ausencia de distensién en
las radiografias de torax, la variabilidad inexplicada de las
funciones respiratorias y, sobre todo, la resistencia a los
tratamientos antiasmaticos de fondo y de las crisis. La coexis-
tencia frecuente en la poblacién neumoalergolégica pedidtrica
de una disfuncién de las cuerdas vocales y de asma puede
causar un temible exceso terapéutico. Como sucede con la tos
psicogena, no se debe considerar al paciente como un simula-
dor. La discinesia de las cuerdas vocales tiene en la mayoria de
las ocasiones, aunque no siempre, causas psicolégicas y su
mecanismo se ejerce a nivel subconsciente.

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 sobre todo en la
anamnesis, complementada con un cuestionario estandari-
zado 18I, En ocasiones, se requiere una prueba de hiperventi-
lacion para reproducir los signos atipicos.

Tratamiento

Tratamiento de la crisis

El tratamiento debe instaurarse lo antes posible. El estableci-
miento de un plan de accién escrito y explicado debe permitir
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que los progenitores reconozcan y traten la crisis desde los
prodromos en funcioén de la gravedad.

Tratamiento en el domicilio

En las Figuras 1 y 2 se resumen los algoritmos del tratamiento
inicial en el domicilio y en el medio hospitalario, asi como
después de 1 hora.
e Las nebulizaciones de broncodilatadores de corta duraciéon de
accién (BDCA) se administran con oxigeno, con un flujo de
6-8 1/min y vigilando la saturaciéon de oxigeno de la hemo-
globina mediante pulsioximetria (SpO,) con la siguiente
posologia:
o para el salbutamol: 2,5 mg si el peso es inferior a 16 kg y
5 mg si es superior a 16 kg (o0 0,15 mg/kg, minimo 1,25 mg
y maximo 5 mg);

O para la terbutalina: 0,1-0,2 mg/kg (maximo 5 mg, es decir,
una ampolla de 2 ml).
Las nebulizaciones se repiten cada 15 minutos con un
minimo de tres nebulizaciones por hora.

e Las nebulizaciones de ipratropio (0,25 mg [hasta los 6 afios]
0 0,5 mg [después de los 6 aflos]) se reservan a las exacerba-
ciones graves asociadas a los BDCA.

e Los BDCA inyectables estan representados por la terbutalina
por via subcutanea (a partir de los 2 afios), con una posologia
de 10 pg/kg o el salbutamol por via intravenosa con una
dosis de carga de 1,5-5 pg/kg en 3 minutos.

e La corticoterapia que se debe utilizar es la prednisona o la
prednisolona (1-2 mg/kg) o la betametasona (0,15-0,3 mg/
kg) en una toma diaria durante S dias.

e Los antibioticos suelen ser indtiles.

Tratamiento en reanimacion

Cuando existen signos de gravedad iniciales o en caso de
agravamiento, es necesario trasladar al paciente a una unidad de
reanimacion. El tratamiento consiste en:

e broncodilatadores: o bien nebulizaciones cada 20 minutos (cf
supra) o bien nebulizaciéon continua con la siguiente mezcla
durante 2 horas: 0,2 ml/kg de salbutamol al 0,5% + tres
ampollas (=6 ml) de dibromuro de ipratropio + suero fisiol6-
gico hasta completar 30 ml o bien salbutamol intravenoso
(dosis de carga: 15 pg/kg en 10 minutos y después perfusion:
3 pg/kg/min, tras lo que se administra 1 pg/kg/min desde la
mejoria);

Pediatria
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| Evaluacion de la respuesta al tratamiento pasada 1 hora |

v

v

Excelente
Exploracién normal

Y

Incompleta Mala

FEM 50-70%
Dificultad respiratoria
Oxigenodependencia

FEM < 50%
Dificultad respiratoria
Oxigenodependencia

Paciente de riesgo

Regreso al domicilio
Continuar los BDCA durante 7-15 dias

Normo o hipercapnia

|

Continuar los corticoides orales
si se han prescrito durante 5 dias
Plantear un tratamiento de fondo

Repetir los BDCA nebulizados
Corticoides orales
si no se han administrado inicialmente

Crisis grave
Repetir los BDCA nebulizados
o0 BDCA inyectables * ipratropio
Corticoides orales

si no se han aplicado inicialmente

v y

Reevaluacion a las 4 horas:
Regreso al domicilio —>
u hospitalizacion

Hospitalizacion
o reanimacién

Figura 2. Arbol de decisiones. Tratamiento de la crisis de asma después de una hora. FEM: flujo espiratorio maximo (en porcentaje del valor teérico); BDCA:

broncodilatador de corta duracién de accion; h: hora.

Cuadro V.
Dosis diarias de corticoides inhalados (ug/dia).

Dosis bajas o medias

Dosis altas

Dosis maximas

Beclometasona AD 250-500 >500 1.000
Budesonida AD 200-400 >400 800
Fluticasona AD 100-200 >200 400
Budesonida nebulizada 1.000-2.000 NA
Beclometasona nebulizada 800-1.600 NA

AD: aerosol dosificador: NA: no aplicable.

e corticoides intravenosos: metilprednisolona 2 mg/kg (maximo

60 mg) y después 1 mg/kg/6 h;

e intubacion y ventilaciéon:

O Unicamente si hay agotamiento con pausas respiratorias y

alteraciones del nivel de conciencia;

o la ventilaciéon tiene como objetivo mantener una SpO, >
92% vy evitar la hiperinflacién dindmica. Se puede tolerar
una hipercapnia de hasta 80 mmHg y una acidosis con un
pH > 7,10);

o la ventilacién se asocia a una sedacion, bien mediante
curarizaciéon + remifentanilo o bien mediante ketamina +
midazolam;

e otras medidas que ya casi no se usan:

o sulfato de magnesio: 25 mg/kg (méximo 2 g) por via
intravenosa lenta (20 min) una sola vez;

o aminofilina intravenosa: se utiliza mucho menos en la
actualidad. Hay que tener cuidado con los riesgos de
sobredosis por error de dilucién de la preparacion. La dosis
de carga es de 7,5 mg/kg en 20 minutos, seguida de una
perfusiéon de 1 mg/kg/h adaptada para obtener teofiline-
mias de 10-16 mg/l.

Cualquier crisis de asma que haya requerido una hospitaliza-
cién y, con mas motivo, una estancia en reanimacién, debe
hacer que se reevalde el tratamiento: educacion, tratamiento de
fondo, indicaciones detalladas en caso de crisis (plan de accion).

Pediatria

Tratamiento de fondo
Obijetivos del tratamiento

El tratamiento de un nifio asmatico tiene como objetivos
limitar las exacerbaciones, los sintomas intercriticos y las
necesidades de p2-adrenérgicos de rescate, permitir que el nifio
participe en las actividades familiares, escolares, deportivas y
sociales, normalizar y mantener las funciones respiratorias
normales y reducir las variaciones circadianas del FEM. Estos
objetivos deben lograrse con unos tratamientos que sean bien
tolerados.

Medicamentos disponibles

Corticoides inhalados (CI). Los CI son en la actualidad el
arma esencial del tratamiento a largo plazo del asma persistente.
Hoy en dia se dispone del dipropionato de beclometasona, la
budesonida y la fluticasona. En el Cuadro V se resumen las
posologias en la edad pediatrica [°l. Pronto estardn disponibles
otras moléculas como el furoato de mometasona y la cicleso-
nida. Fl indice terapéutico es la relacion entre los efectos topicos
deseados y los efectos sistémicos indeseables. El indice terapéu-
tico de un CI es elevado en los medicamentos cuya absorcion
orofaringea es baja y el depdsito pulmonar es significativo. Los
efectos sistémicos de los corticoides se deben a la fraccién del
farmaco que pasa a la circulacién general, por una parte desde
el depdsito broncopulmonar y, por otra, a partir del depdsito
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orofaringeo que se deglute secundariamente. Sélo la fraccién
sistémica procedente del depdsito orofaringeo y gastrointestinal
estd notablemente disminuida por los primeros pasos hepéticos
que inactivan la molécula de corticoide.

Los CI aportan un beneficio seguro sobre la mejoria e incluso
la desapariciéon de los sintomas (tos, sibilancias, despertares
nocturnos), la actividad fisica, la disminucién de las exacerba-
ciones, el uso de B2-miméticos de rescate 110, 11l e incluso en los
lactantes. Esta mejoria se acompafia de una mejora de los
parametros funcionales.

La excelente tolerancia clinica, incluso en dosis altas y
prolongadas, no significa que los CI carezcan de repercusiones.

Eje corticosuprarrenal. Los CI pueden inhibir el eje corticosu-
prarrenal, lo que se mide mediante el drea bajo la curva del
cortisol plasmatico o el cortisol libre urinario de 24 horas. Esta
inhibicién es dependiente de la dosis [12l. Para dosis < 400
pg/dia, los estudios muestran una ausencia de inhibicién ['31 o
una inhibicién modesta y parece inttil realizar una exploraciéon
de la funcién corticosuprarrenal. En cambio, hay que ser
prudente con posologias superiores, sobre todo si son prolonga-
das. Se han descrito casos de insuficiencia suprarrenal aguda en
nifilos que han recibido dosis elevadas de CI durante periodos
prolongados 14,

Crecimiento. Los estudios a corto plazo (2 semanas) mediante
knemometria han demostrado un retardo en la velocidad de
crecimiento 151, Los estudios a medio plazo (12 meses), mues-
tran una desaceleracion moderada, del orden de -0,5 DE,
dependiente de la dosis y que se observa en los primeros meses
de tratamiento [10. 13, 161" A esta edad, el crecimiento depende
sobre todo de factores endocrinos (hormona de crecimiento), al
contrario de los lactantes, en quienes los factores nutricionales
son primordiales y en los nifios en periodo puberal, donde el
crecimiento depende de una combinacién entre las hormonas
de crecimiento y las hormonas sexuales. En cambio, los estudios
a largo plazo realizados en periodos de varios aflos muestran
que la velocidad de crecimiento, aunque se ralentiza durante el
primer ano de tratamiento ['0 131 después se conserva y la
estatura definitiva de los adultos asmaticos es totalmente
comparable a la de las personas del grupo control, tanto si han
recibido corticoides inhalados como si no 1% 171 La interpreta-
cién de los estudios sobre la repercusiéon de la corticoterapia
inhalada sobre el crecimiento no debe hacer que se pierda de
vista que el asma mal equilibrada también provoca un retraso
del crecimiento.

Metabolismo dseo. Los resultados sobre el recambio y la
mineralizacién 6seos que pueden hacer sospechar una osteopo-
rosis a largo plazo también son discordantes. Se pueden evaluar
distintos pardmetros marcadores de la osteosintesis y de la
osteolisis. La mayoria de las mediciones de densitometria 6sea
mediante absorciometria bifotonica muestran resultados nor-
males con tratamientos < 400 pg/dia. Algunos estudios bioldgi-
cos apuntan a favor de un retardo del metabolismo 6seo [18].

Riesgo de candidiasis bucal, de disfonia o de ronquera. Antes se
consideraba bajo en los nifios (1-2% de los casos), en especial
con las camaras espaciadoras. Los estudios mas recientes han
encontrado la presencia de candidiasis en el 10% de los
casos 191,

Riesgo de cataratas o de atrofia cutdnea. Es excepcional en los
nifios. La prevencién de estos efectos secundarios, aunque son
infrecuentes en las dosis que se suelen utilizar, se basa en:

e la basqueda sistemética de la dosis minima eficaz;

e la utilizacién de camara espaciadora en caso de aerosol;

¢ ¢l lavado de la boca tras su utilizacion;

e el fraccionamiento de la dosis diaria en los periodos de
inestabilidad.

El anélisis de las curvas de dosis/respuestas muestra que lo
esencial de los efectos beneficiosos de los CI se obtiene con
dosis de 100, 200 e incluso 400 pg/dia [2°l. Por encima de esta
cifra, pueden obtenerse algunos beneficios funcionales, en
especial sobre el AIE [21], pero la probabilidad de efectos
secundarios aumenta

Broncodilatadores de larga duraciéon de accion (BDLA). Se
dispone de dos moléculas, el salmeterol y el formoterol. La
utilidad de este ultimo es su rapidez de acci6én, con una
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broncodilataciéon en 1-3 minutos. Los BDLA tienen una accién

sinérgica con los CI. Los corticoides permiten también prevenir

una posible desensibilizaciéon a la acciéon de los B2-miméticos

(taquifilaxia). Los BDLA se utilizan en la prevencién del AIE y/o

asociados con los CI en el tratamiento de fondo del asma

persistente moderada o grave. Hay que citar tres especialidades
combinadas:

e fluticasona (100, 250 pg) + salmeterol. Esta combinacion se
puede usar como inhalador de polvo (dosis de 100 y 250 pg
de fluticasona) y también como aerosol (dosis de 50, 125 y
250 pg de fluticasona). Por tanto, puede administrarse con
camara espaciadora. Por este motivo es el tnico fiarmaco
combinado que puede usarse en nifios pequefios a partir de
4 afios.

e budesonida + formoterol. S6lo existe como inhalador de
polvo (dosis de 100, 200 y 400 pg de budesonida). Su gran
utilidad es la rapidez de accién del formoterol, que permite
una nueva estrategia terapéutica en la que se usa esta asocia-
cion a la vez para el tratamiento de fondo y para el de la
crisis. Esta estrategia terapéutica ain no esta autorizada en
algunos paises para menores de 18 afios.

e beclometasona (100 pg) + formoterol (6 pg), a partir de los
12 afios.

Antileucotrienos. Sélo el montelukast, que es un inhibidor
de los receptores de leucotrienos, esta disponible en algunos
paises, donde recientemente se ha autorizado a partir de los
6 meses:

e en caso de asma persistente leve o moderada, como trata-
miento aditivo en asociacién con los CI, en los niflos que
tienen un control insuficiente con CI, o bien en monoterapia
en caso de incapacidad de cumplir un tratamiento con CI en
pacientes con un asma persistente leve o moderada contro-
lada de forma insuficiente con CI y en quienes los
Bf2-miméticos de accién inmediata y de corta duraciéon
administrados «a demanda» ya no proporcionan un control
clinico suficiente del asma;

e para el tratamiento preventivo del asma inducida por el
ejercicio.

A partir de los 2 afios de edad, el montelukast también se
puede prescribir como monoterapia alternativa a los CI en dosis
bajas en los pacientes que presentan un asma persistente leve
sin antecedentes recientes de crisis de asma grave que hayan
justificado una corticoterapia oral y cuya incapacidad de
cumplir un tratamiento con CI se haya demostrado.

La variabilidad de respuesta podria estar relacionada con una
variacién genotipica en la via de los antileucotrienos [22l. La
posologia pediatrica por via oral es de 4 mg/dia antes de los
6 afios y de 5 mg/dia entre los 6 y los 14 afios. A partir de los
15 afios, la posologia es de 10 mg/dia.

Bases xanticas: teofilina de liberacion sostenida. Se pueden
utilizar asociadas a los CI a partir del estadio de asma persistente
moderada. En la préctica, pocas veces se prescriben, debido a la
necesidad de vigilancia de las concentraciones séricas para evitar
las sobredosis.

Anticuerpos anti-IgE: omalizumab. Los anticuerpos anti-
IgE son una nueva clase terapéutica de la alergia respiratoria. El
omalizumab es un anticuerpo monoclonal humanizado de
origen murino que se une a las IgE circulantes, impidiendo su
fijacion a sus receptores celulares. Se administra por via
subcutanea cada 2-4 semanas con una posologia dependiente
del peso y de la concentracion inicial de IgE, que debe estar
comprendida entre 30 y 700 Ul/ml. Su tolerancia parece ser
buena, incluso en nifios. La eficacia es 6ptima en el asma grave,
con una reduccién de la tasa de exacerbacion, una disminucién
del uso de tratamientos de urgencia y una mejora de la calidad
de vida [23, 24 Sin embargo, en los nifios, ain se dispone de
pocos datos, en especial en el asma grave. El omalizumab esta
autorizado en nifos mayores de 12 afios como indicaciéon de
tratamiento de segunda linea del asma alérgica (IgE especificas
o pruebas cutdneas positivas) persistente grave después del
fracaso de los tratamientos antiasmaticos convencionales.
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Cuadro VI.

Asma infantil y del lactante ™ E —4-063-F-10

Evaluacién inicial de la gravedad segin la Global Initiative for Asthma (GINA) 2006 y el National Asthma Education and Prevention Program (NAEPP) 2007.

GINA 2006

NAEPP 2007

Asma intermitente Sintomas < 1/semana
Exacerbaciones breves
Sintomas nocturnos < 2/mes
VEMS o FEM 80% pred

Variaciones nictemerales del FEM < 20%

Asma persistente leve Sintomas > 1/semana pero <1/dia

Exacerbaciones => alteracion de las actividades y durante

el suefio
Sintomas nocturnos > 2/mes
VEMS o FEM > 80% pred

Variaciones nictemerales del FEM 20-30%

Asma persistente moderado Sintomas diarios

Exacerbaciones => alteracion de las actividades y durante

el suefio

Sintomas nocturnos > 1/semana

Uso diario de f2-agonistas

VEMS o FEM 60-80% pred

Variaciones nictemerales del FEM > 30%

Asma persistente grave Sintomas diarios
Exacerbaciones frecuentes
Sintomas nocturnos frecuentes
Limitacion de la actividad fisica
VEMS o FEM < 60% pred

Variaciones nictemerales del FEM > 30%

Sintomas < 2/semana

Uso de p2-agonistas < 2/semana

Ausencia de interferencia con la actividad
Exacerbaciones 0-1 anuales

Sintomas nocturnos < 2/mes

VEMS > 80% pred, VEMS/CVF > 85%

Sintomas > 2/semana
Uso de pf2-agonistas > 2/semana

Pocas limitaciones de la actividad
Exacerbaciones > 2 al afio

Sintomas nocturnos 3-4/mes

VEMS > 80% pred, VEMS/CVF > 80%

Sintomas diarios

Exacerbaciones => alteracion de las actividades y durante
el suefio

Sintomas nocturnos > 1/semana

Uso diario de f2-agonistas

Limitacién notable de la actividad
VEMS 60-80% pred, VEMS/CVF 75-80%

Sintomas continuos

Exacerbaciones frecuentes

Sintomas nocturnos diarios

Uso de B2-agonistas varias veces al dia
Limitacion considerable de la actividad
VEMS < 60% pred, VEMS/CVF < 75%

Elnifio se clasifica en el estadio correspondiente al componente mas grave. VEMS: volumen espiratorio maximo/segundo; FEM: flujo espiratorio méximo; CVF: capacidad vital

funcional; pred: del valor predicho

Evaluacion de la gravedad inicial del asma

Esta evaluacion es el paso previo de cualquier tratamiento.
Los criterios de evaluaciéon propuestos por la Global Initiative
for Asthma (GINA) en 2006 y el National Asthma Education
and Prevention Program en 2007 (NAEPP 2007) son a la vez
complejos, variables en sus componentes y en su frecuencia
para un mismo estadio y en muchas ocasiones estan extrapola-
dos del adulto al nifio (Cuadro VI). No tienen en cuenta la
variabilidad temporal de los sintomas y tienen umbrales de
funcion respiratoria (FEM y VEMS) inadecuados en los nifios,
porque en la mayoria de las ocasiones estan en los limites de la
normalidad, incluso en los casos de asma grave. Por otra parte,
puede haber un sesgo por un posible tratamiento de fondo que
ya esté instaurado, sin evaluacién inicial, lo que ha llevado a
que en las recomendaciones del NAEPP y después en las de la
GINA se incluya la carga terapéutica en la evaluacién de la
gravedad. La clasificacién propuesta por el consenso internacio-
nal pediatrico en 1998 en tres estadios (intermitente, persistente
leve y grave) es mas simple [25], pero ya no se utiliza en los
estudios de cohortes ni en los ensayos terapéuticos. Lo esencial
en la practica es distinguir, por una parte, los nifios que tienen
exacerbaciones poco frecuentes y que estan bien entre ellas, de
aquellos que tienen exacerbaciones frecuentes y/o sintomas
intercriticos y que requieren el uso de CI debido a una inflama-
cion persistente.

A cada nivel de gravedad inicial le corresponde una o varias
opciones terapéuticas (Fig. 3):

e el asma intermitente sélo requiere un tratamiento farmacol6-
gico a demanda;

e en caso de asma persistente leve, el tratamiento de primera
eleccién consiste en una corticoterapia inhalada en dosis baja.
Cuando esto no puede realizarse, la alternativa es el trata-
miento con antileucotrienos;

e en los casos de asma persistente moderada, se propone la
asociaciéon de un BDLA con CI en dosis bajas. La asociacién
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de un BDLA a los CI es mas eficaz que la duplicacion de las
dosis de CI [26] ¢ la adicién de un antileucotrieno;

e en caso de asma persistente grave, a los BDLA se asocian dosis
altas de CI. Se pueden instaurar otras moléculas en funcién
de los resultados. El uso de una corticoterapia oral prolongada
es excepcional en los niflos asmaticos;

e por ultimo, ante el fracaso y en los nifios alérgicos, se debe
plantear el uso de anti-IgE.

Adaptacion y vigilancia del tratamiento

Las recomendaciones insisten en la actualidad en el concepto
de control, que refleja el dominio del asma y traduce, por tanto,
la actividad, el caracter dinamico de la enfermedad a lo largo de
varias semanas. Este concepto es util con independencia de la
gravedad del asma. Al igual que para la gravedad inicial, la
GINA en 2006 y el NAEPP en 2007 (Cuadro VII) han propuesto
criterios de control. También en este caso existen diferencias en
los elementos considerados y en el intervalo estudiado. De este
modo, la aparicién de una sola exacerbacién en el afio trans-
currido se acepta en el NAEPP, mientras que es indicativa de un
asma parcialmente controlada para la GINA. Por otra parte, la
aparicién de sintomas hasta 2 veces por semana se tolera en
estas dos clasificaciones para aceptar un asma bien controlada.
Sin embargo, el control total, definido por la ausencia de
sintomas y por una funcién respiratoria normal, debe ser el
objetivo en los nifos 271, Las posologias de CI que se recomien-
dan en la actualidad permiten controlar la gran mayoria de los
cuadros de asma. Al principio del tratamiento, se inhalan en
dos tomas diarias. La adaptacion terapéutica depende del
control del asma (Fig. 4).

En caso de asma controlada. La reduccién de las dosis de CI
es progresiva, cada 3-6 meses, hasta alcanzar la dosis minima de
CI que permita mantener el control del asma (dosis minima
eficaz). En funcién de la posologia inicial de CI, la disminucién
de las dosis se realiza en pasos del 25-50%, teniendo siempre
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| Tratamiento de fondo |

v v

v v

intermitente persistente leve

No - Cl en dosis bajas - Cl en dosis bajas o - Cl en dosis altas
- ALT medias + BDLA
+ BDLA o + (si es preciso)
+ALT - ALT
o] - Anti-IgE
- Cl en dosis altas - Teofilina de liberacién
retardada
- Cl por via oral
Y Y Y Y
Nivel 1 Nivel 2 Nivel 3 Nivel 4

persistente moderado persistente grave

Figura 3. Arbol de decisiones. Estrategia terapéutica en funcién del nivel de la gravedad inicial. CS: corticoides; Cl: corticoides inhalados; BDLA:
broncodilatador de larga duracién de accién; ALT: antileucotrienos; Ig: inmunoglobulinas.

Cuadro VII.

Definicién del control del asma en nifios mayores de 3 afios, segtin NIH-NHLBI/WHO workshop report, Global Initiative for Asthma (GiNA). Global Strategy for
Asthma Management and Prevention: www.ginasthma.com,, NIH publication, 2007. 02-3659; National Heart and Blood Institute. National Asthma
Education and Prevention Program (NAEPP) Expert Panel Report 3: Guidelines for the Diagnosis and Management of Asthma Full Report 2007 August 28,

2007. www.nhlbi.nih.gov www.nhlbi.nih.gov.

Asma controlada

Asma parcialmente controlada

Asma no controlada

Todos los elementos son validos

Al menos un elemento presente, con

independencia de en qué semana
durante el periodo estudiado

GINA NAEPP GINA NAEPP GINA NAEPP
Sintomas diurnos Ninguno (2 semana) <2 semana >2 semana >2 semana >3 elementos del control Permanentes
Limitacién de las Ninguna Ninguna Si Leve parcial presente, con Considerable
actividades independencia de en qué
Sintomas/despertares Ninguno <1/mes Si >2/mes semana durante ¢l periodo >2/sem
nocturnos estudiado
B2 de rescate Ninguno <2/sem >2/semana >2/semana Varias veces al dia
(£2/semana)
VEMS y FEM >80% pred >80% pred <80% 60-80% pred <60% pred
VEMS/CVF >80% 75-80% <75%
Exacerbaciones Ninguno en el afio 0-1 al afio 21 al afio >2/afo Una crisis en cualquier >2/aflo

(que requieran una
corticoterapia oral)

semana del periodo estudiado

Para la GINA, la evaluacién del asma a diario se centra sobre todo en los 3 tltimos meses. Para el NAEPP, esta evaluacion se realiza en las tiltimas 4 semanas. VEMS: volumen
espiratorio maximo/segundo; FEM: flujo espiratorio maximo; CVF: capacidad vital funcional. pred: del valor predicho.

como objetivo mantener el control total del asma. Durante la
disminucién, se puede plantear pasar a una toma dnica 28 29I
para favorecer el cumplimiento, a excepcion de la beclometa-
sona, debido a sus caracteristicas farmacoldgicas 301,

En caso de tratamiento adicional, en dosis altas/medias de CI,
la prioridad es la reduccién de las dosis de CI [31. 321, Después
de haber alcanzado una dosis baja de CI, se puede intentar
interrumpir los CI o el tratamiento adicional. Si se esta usando
un tratamiento con una asociacion de CI + BDLA, es preferible
mantener el tratamiento combinado pasando de dos a una
toma diaria, en lugar de pasar de entrada a un CI solo. No se
recomienda dejar un BDLA solo (sin CI) como tratamiento de
fondo diario.

En caso de asma no controlada. Cuando el control del asma
es insuficiente, antes de reforzar el tratamiento es esencial
buscar un defecto de la técnica o un factor agravante:

e busqueda y tratamiento de un reflujo gastroesofdgico;
tratamiento de una rinitis alérgica o de una sinusitis;
reevaluacion del control del entorno;

basqueda de una alergia alimentaria enmascarada;
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e lucha contra el tabaquismo pasivo o activo en los nifios
mayores;

e tratamiento del sobrepeso;

e deteccion de situaciones de estrés agudas o cronicas.

En caso de ausencia de control y en los nifios que no han
recibido CI, se recomienda iniciar el tratamiento con dosis bajas
de CI. La adiciéon de BDLA mejora el control del asma en los
nifios que no se controlan solo con CI [33-35]. Un estudio
reciente muestra la utilidad de la forma combinada frente a la
duplicacion de las dosis de CI en los nifios de 4-11 afios no
controlados con fluticasona (200 pg/dia). En caso de sintomas
diarios o después de un asma aguda grave, se recomienda
prescribir de entrada una asociacién de CI + BDLA [3¢l. Los
antileucotrienos se pueden utilizar en monoterapia o asociados
a los CI. Los metaanalisis [37> 381 apuntan a favor de una
asociacion de los BDLA con los CI como primera eleccién. La
corticoterapia oral prolongada se ha convertido en algo total-
mente excepcional en los nifios.

Vigilancia del tratamiento. La clinica y las PFR siguen
siendo los elementos de referencia del nifio asmatico. El control
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Nivel de control

Accion terapéutica

Controlado

Mantenimiento y busqueda de la dosis minima eficaz

Parcialmente controlado

Plantear el aumento para un mejor control

4
4

Sin control Aumentar hasta lograr el control
Exacerbacion Tratamiento de la exacerbacion
ﬂ*\“\\ﬁeducir Aumentéﬂ\\““%»
Nivel 1 Nivel 2 Nivel 3 Nivel 4 Nivel 5
Educacién y control del entorno
Tratamiento de la crisis -2 de corta duracion de accién a demanda
Tratamiento de fondo
1.2 eleccit Cl en dosis baia Cl en dosis baja Cl en dosis media/alta | Corticoides por via oral
- eleccion ! + BDLA + BDLA (excepcional)
. Cl en dosis media .
Opciones ALT o alta + ALT Anti-IgE
Cl en dosis baja + ALT - . L
o teofilina de liberacion | Teofllggsfeen::jb:racmn
A sostenida

Figura 4. Adaptacién del tratamiento en funcién del control. BDLA: broncodilatador de larga duracién de accién; Cl: corticoides inhalados; ALT:
antileucotrienos; Ig: inmunoglobulinas. De NIH-NHLBI/WHO workshop report, Global Initiative for Asthma. Global Strategy for Asthma Management and
Prevention, www.ginasthma.com,, NIH publication, 2007. 02-3659; National Heart and Blood Institute. National Asthma Education and Prevention Program
Expert Panel Report 3: Guidelines for the Diagnosis and Management of Asthma Full Report 2007, www.nhlbi.nih.gov.

se debe evaluar en cada consulta. Se pueden usar como ayuda
cuestionarios como el Asthma Control Test, que ha sido
traducido a otros idiomas distintos al inglés. Las PFR deben
realizarse de forma periddica. En caso de asma bien controlada
y en nifios que reciban dosis bajas de CI, este control puede ser
anual. En los demas casos, debe ser bi o trianual. S6lo las PFR
permiten detectar la aparicion de una obstruccién intercritica
no percibida por el nifio.

Se han estudiado estrategias de vigilancia de la inflamacién
bronquial para ayudar a adaptar el tratamiento de fondo. Los
dos principales pardmetros propuestos son la vigilancia del eNO
y de la hiperreactividad bronquial. La hiperreactividad bron-
quial es un parametro util, relacionado con la gravedad y el
riesgo de persistencia [3°1 del asma. La utilizacién del NO como
parametro de control o marcador predictivo de la aparicion de
exacerbaciones atn sigue estando discutido [0 411, Zachara-
siewicz et al han demostrado que la medicién del eNO ha
permitido una reduccién de la posologia de los corticoides sin
desestabilizar el asma 42, mientras que en el estudio de Szefler
et al, la utilizacion del NO se acompané de un consumo mayor
de CI sin un mejor control clinico [*!. La medicién no invasiva
de la inflamacién también puede evaluarse mediante el estudio
de la eosinofilia en la expectoracién inducida y en los conden-
sados exhalados, lo que parece una herramienta prometedora
para adecuar el tratamiento antiasmédtico, pero cuya realizacion
en la préctica clinica parece dificil [43].

Medidas no farmacoldgicas

Control del entorno. El control del entorno es un elemento
fundamental del tratamiento, porque participa en gran medida
en la lucha contra la inflamacién bronquial. Las situaciones que
aumentan el estrés oxidativo o la inflamacién (tabaco, ozono,
bacterias, virus, alérgenos) pueden disminuir la respuesta a los
CI. Los factores alérgicos ocupan un papel destacado, no s6lo en
el desencadenamiento de las crisis, sino también en la perenni-
zacion de la inflamacién bronquial. Una carga alergénica
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intensa y precoz de acaros aumenta el riesgo y la gravedad del
asma [44]. E1 umbral de riesgo de sensibilizaciéon a los acaros es
de 2 pg/g de polvo y el umbral de riesgo de apariciéon de crisis,
de 10 pg/g de polvo. La reduccién de la carga alergénica, en
especial de 4caros, permite disminuir la sintomatologia, el
consumo de farmacos y la hiperreactividad bronquial.

Se han propuesto varias técnicas para reducir la exposicion a

los neumoalérgenos [451:
e para los 4caros:

o disminucién de la humedad relativa (aireacién, apertura de
las ventanas y climas templados, deshumidificacién y
climatizacion en regiones calidas y hamedas);

o utilizacion de ropa de cama sintética;

empleo de fundas antidcaros;

o supresion de las alfombras, tapices y moquetas o limpieza
periddica con acaricidas e incluso utilizacién de productos
textiles que incorporen un acaricida;

o lavado regular de las sdbanas a una temperatura > 55 °C,
utilizacién de aspiradores provistos de filtros especiales;

e el control del entorno también consiste en:

o la lucha contra las cucarachas, que es dificil de poner en
practica, porque en la mayoria de las ocasiones, la conta-
minaciéon de una vivienda proviene de otras viviendas
adyacentes, lo que requiere un tratamiento de todo el
inmueble;

o la limitacién de los contactos alergénicos exteriores, en
especial los poélenes;

o la evitacion de los animales domésticos a los que sea
alérgico el nifio;

o la lucha contra los mohos, cuya multiplicacién se ve
favorecida por el entorno htimedo (y los humidificadores);

© la lucha contra el tabaquismo pasivo.

Inmunoterapia. La inmunoterapia especifica tiene como

objetivo reducir en los nifios sensibilizados los sintomas

o
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provocados durante una nueva exposiciéon al alérgeno. Ha
demostrado ser eficaz, sobre todo en personas sanas, y puede
mejorarse ain mas con el uso de extractos alergénicos purifica-
dos. En la actualidad, la inmunoterapia por via sublingual
tiende a sustituir a la inmunoterapia especifica por via inyecta-
ble y puede comenzarse desde los 3 aflos de edad. La indicacién
de una desensibilizacién especifica debe responder a un cierto

namero de criterios precisos [46l:

e la responsabilidad del alérgeno debe demostrarse mediante la
anamnesis, las pruebas cutdneas y, si es necesario, con las
pruebas de provocacion especificas;

¢ los inconvenientes de la desensibilizacién deben ser inapre-
ciables respecto a las consecuencias inmediatas de la enfer-
medad asmatica;

e la desensibilizacién s6lo puede plantearse después de un
control al menos parcial del asma;

e ¢l cumplimiento del nifio y de sus progenitores es indispen-
sable para una buena cooperacion.

En el asma, la inmunoterapia estd indicada en caso de asma
persistente leve a moderada, estabilizada con tratamiento. La
duracién de dicho tratamiento se escalona a lo largo de un
periodo de 3-5 anos. Los alérgenos implicados son sobre todo
los acaros y los poélenes (gramineas, betuldceas, cupresaceas,
fagéceas). La prescripciéon debe basarse en una identificacion
precisa y una demostracion de la responsabilidad de los alérge-
nos, que deben estar en un namero limitado (si es posible, no
mas de dos).

Medidas adyuvantes.

e La kinesiterapia respiratoria permite luchar contra una
deformacién. Cada vez se usa mas en la lucha de la pérdida
de forma fisica mediante el reentrenamiento del esfuerzo.

¢ La antibioticoterapia pocas veces es tutil. Pocas crisis de asma
en los nifios se desencadenan o se asocian a una infeccién
bacteriana.

e Las estancias prolongadas en altitud s6lo estan indicadas en
las formas de asma grave no equilibrada a pesar de un
tratamiento intenso, para evitar una corticoterapia oral
prolongada, y parece necesario realizar un alejamiento
temporal del medio familiar y un internamiento médico en
un centro especializado.

e Por altimo, la intervencion de un paedopsiquiatra o de un
psicélogo puede ser necesaria. El asma se ha considerado
durante mucho tiempo como la enfermedad mas «psico-
somdtica» de todas. Muchos estudios han demostrado la
repercusion del asma sobre la calidad de vida de los nifios y
las familias, el cumplimiento terapéutico y la incidencia de
las complicaciones. Las dificultades psicopatoldgicas observa-
das en los nifios y sus allegados se relacionan sobre todo con
la gravedad del asma. El andlisis de estos datos hace que se
produzca una evolucién 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.

H Asma del lactante

Entre 2008 y 2009 se han propuesto varias recomendaciones
sobre el tratamiento del asma de los nifios menores de 3 afos.

Manifestaciones clinicas

Al contrario que en los nifos, en quienes la definicién insiste
en el aspecto fisiopatolédgico, la definicién del asma del lactante
aun sigue siendo clinica [471. Se considera como asma «cualquier
episodio disneico con sibilancias que se reproduce al menos
3 veces antes de los 2 afios de edad y con independencia de la
edad de inicio, de la existencia o no de estigmas de atopia y de
la causa aparentemente desencadenante». Esta definicion puede
parecer amplia, en la medida en la que s6lo una parte de estos
lactantes continuardn teniendo crisis y se comportardin como
asmaticos, mientras que los demads tendran manifestaciones sélo
transitorias relacionadas con la accién de las viriasis y/o de un
tabaquismo pasivo sobre unas vias respiratorias que son mas
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estrechas inicialmente. Sin embargo, en ausencia de criterios

predictivos fiables, el reconocimiento del asma favorece el uso

de tratamientos dirigidos.

La crisis de asma adopta habitualmente el caracter de una
bronquiolitis aguda viral. Comienza con una rinitis o rinofarin-
gitis banal que precede unos 2-3 dias a la aparicién de tos seca,
en quintas, con polipnea, signos de lucha y sibilancias. La
intensidad de los signos de lucha y de la polipnea, asi como la
tolerancia de los sintomas (desde el punto de vista digestivo y
respiratorio) y la cifra de saturacién de O, (normal > 95%) son
indices de gravedad. El cuadro evoluciona hacia la curacién en
varios dias. Los agentes infecciosos principales en el periodo de
otoflo-invierno son el virus respiratorio sincitial, los rinovirus,
los virus parainfluenza, los metapneumovirus y los virus de la
gripe.

Puede haber otras caracteristicas:

e una sibilancia continua con persistencia, después de una
bronquiolitis, de signos de obstruccién bronquiolar. La
intensidad de las manifestaciones varia en funcién de los
episodios infecciosos ORL y de la actividad del nifio; los
sintomas aumentan durante la agitacién, las comidas y el
esfuerzo, pero disminuyen en reposo y durante el suefio. No
obstante, estos bebés «sibilantes» mantienen un desarrollo
pondoestatural, una actividad y un apetito normales («sibi-
lantes felices»);

¢ episodios de disnea con sibilancias y una tos espasmédica con
sibilancias al final de la tos. Estos episodios aparecen fuera de
cualquier viriasis y, con mas frecuencia, por la noche o
durante la risa o con episodios de agitacion;

e las crisis graves pueden causar un cuadro de asma aguda
grave, con necesidad de un traslado a reanimacion.
Recientemente, se ha propuesto distinguir a los lactantes

cuyas manifestaciones sean s6lo inducidas por virus y aquellos

que tengan multiples factores desencadenantes [48].

Diagnéstico positivo y diferencial

En los lactantes, cualquier afeccion obstructiva que dificulte
la evacuacion de las secreciones provoca una inflamacién
bronquial y sibilancias. Algunas enfermedades completamente
organicas responsables de una obstruccién pueden presentarse
como un cuadro de asma del lactante e incluso de asociarse a
él (Cuadro IV). Por tanto, la confrontaciéon de los datos de la
anamnesis (antecedentes de prematuridad, dificultad respiratoria
neonatal, viriasis grave, antecedentes atOpicos personales y
familiares, signos de reflujo gastroesofagico), de la historia de la
enfermedad (frecuencia e intensidad de los sintomas de asma,
estado respiratorio entre los episodios, factores desencadenantes,
respuesta a los tratamientos recibidos), de la exploracion fisica
(signos respiratorios: sibilancias, tos, disnea, signos de lucha,
distension, cianosis, etc., crecimiento, eccema, signos atipicos)
y las radiografias de térax es indispensable en el momento del
diagnostico.

El estudio alergolégico debe reservarse a los nifios que tengan
sintomas respiratorios persistentes, recidivantes, que requieran
un tratamiento continuo o que se asocien a sintomas extrarres-
piratorios compatibles con un origen alérgico. Las pruebas de
puncién se recomiendan como primera eleccién en el estudio
alergologico. Si su realizacion no es posible como primera
eleccion, se recomienda orientarse hacia una PMA. En caso de
positividad, el estudio alergolégico debe continuarse. La
determinaciéon como primera elecciéon de las IgE séricas totales
o especificas de un neumoalérgeno no se recomienda en la
practica habitual.

Las PFR no se recomiendan como primera eleccién, porque
en los nifios menores de 3 afios requieren una sedacién y un
material que sé6lo estd disponible en laboratorios especializados.
Algunos autores han mostrado concentraciones de eNO maés
elevadas en los lactantes con sibilancias crénicas que en los que
presentaban el primer episodio de disnea con sibilancias [4°].

A favor del diagnéstico de asma debe tenerse en cuenta:

e la presencia de signos de atopia personales (eccema) y
familiares (asma, eccema y rinitis polinica en los progenitores

y/o en la fratria);
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Cuadro VIIIL.

Asma infantil y del lactante ™ E —4-063-F-10

Clasificacién de la gravedad del asma del lactante propuesta por los expertos franceses (adaptada de la referencia bibliografica [271).

Estadio

Asma intermitente

Asma persistente leve-moderada Asma persistente grave

Parametros

Sintomas diurnos <1/semana

Sintomas nocturnos <1 noche/mes

Repercusion sobre las actividades diarias Ninguna
B2-miméticos de corta duracién de accion <1/semana
Exacerbaciones que requieran corticoides por via oral <1 al aflo

1-2 dias/sem >2 dias/sem

1-2 noches/mes >2 noches/mes
Leve Considerable
1-2 dias/mes >2dias/mes

>2 en 6 meses >2 en 6 meses

Aestos tres estadios de gravedad se aflade el asma intermitente grave, definido por la aparicion de exacerbaciones frecuentes inducidas por virus sin sintomas intercriticos.

e la repeticién de episodios de tos y de sibilancias, a menudo
tavorecidos por las infecciones virales, los irritantes, el
ejercicio o las emociones;

¢ la normalidad de la exploracién fisica entre las crisis y la
ausencia de repercusion sobre la curva pondoestatural;

¢ la normalidad de las radiografias de térax;

e las pruebas cutdneas positivas para los neumoalérgenos y/o
los alérgenos alimentarios (leche, huevo) que poseen un buen
valor predictivo positivo de recidiva de las manifestaciones
clinicas.

Castro Rodriguez ha propuesto un indice predictivo de
persistencia de las manifestaciones. Este indice es positivo
cuando existe un criterio mayor o dos criterios menores:

e criterios mayores: diagndéstico de asma en uno de los proge-
nitores, diagnostico confirmado médicamente de dermatitis
atopica, sensibilizacién a al menos un neumoalérgeno;

e criterios menores: sibilancias fuera de una infecciéon ORL,
eosinofilia sanguinea > 4%, sensibilizacién a un trofoalérgeno
(leche, huevo, cacahuete).

Se debe sospechar otro diagnéstico ante:

e la presencia de signos atipicos, cianosis, soplo cardiaco,
vOmitos excesivos, trastornos de la deglucién, acropaquias,
deformacion toracica, diarrea grasa, etc.;

e la persistencia de sintomas respiratorios (tos, obstruccion,

sibilancias, disnea) entre los episodios agudos o manifestacio-

nes después del nacimiento;

una interrupcioén de la curva pondoestatural;

estridor;

una anomalia radioldgica;

un mal control a pesar de las dosis moderadas de CI

mediante aerosol dosificador con camara espaciadora.

En estos casos, 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.

Tratamiento del asma del lactante

Tratamiento de la crisis

En los lactantes, la eficacia de los f2-adrenérgicos es muy
inconstante, debido a un bajo depésito pulmonar y a la
obstruccion bronquiolar de origen esencialmente mecanico,
mientras que el componente del espasmo es muy limitado.
Aunque las nebulizaciones de P2-adrenérgicos suelen tolerarse
bien en los lactantes, hay que saber que antes del afio de edad
son susceptibles de causar hipoxia por agravamiento de la
relaciéon ventilacion/perfusiéon. En las crisis menos graves, las
cdmaras espaciadoras de volumen reducido (300-400 ml)
acopladas a una mascarilla facial permiten administrar de forma
eficaz los B2-adrenérgicos con un aerosol dosificador.

Los corticoides orales se prescriben con mas facilidad que en
los nifios mayores, en un ciclo de 5-10 dias y en una dosis de
2 mg/kg de prednisolona o equivalente. Sin embargo, su eficacia
sigue siendo controvertida, sobre todo cuanto mas pequefio es
el nifio [59].

La prescripciéon de montelukast durante 4 semanas después de
una bronquiolitis por virus respiratorio sincitial ha disminuido
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de forma significativa el nimero de dias sin sintomas y el
namero de exacerbaciones [51l. Sin embargo, un estudio reali-
zado con un numero mayor de lactantes no ha confirmado
estos resultados 521,

Tratamiento de fondo

Los objetivos del tratamiento en los nifios pequefios son la
normalizacién de la exploracién fisica, la ausencia de sintomas
cada dia (diurnos y nocturnos), el mantenimiento de una
actividad fisica normal para la edad y la normalizacién del
crecimiento ponderal cuando se habia modificado.

Evaluacion de la gravedad inicial

Es sobre todo clinica y diferencia el asma intermitente, el
asma persistente leve a moderado y al asma persistente grave,
asi como el asma intermitente grave (Cuadro VIII). La aprecia-
cién de la gravedad del asma se basa sobre todo en la frecuencia
de los sintomas y de las exacerbaciones, asi como en las
necesidades de farmacos. Los sintomas intercriticos suelen
evaluarse en el Gltimo mes y las exacerbaciones en los 6-12
altimos meses.

e Asma intermitente: las crisis son poco frecuentes (tres a
cuatro al aflo), aparecen en el periodo de otofio-invierto entre
septiembre y abril. Entre las crisis, el asma no afecta a la vida
diaria.

e Asma persistente leve a moderada: las crisis aparecen alrede-
dor de 1 vez al mes durante el otofio y el invierno y entre las
crisis se producen episodios infrecuentes y mas breves de tos
nocturna o bien con el esfuerzo o los cambios de tiempo.

e Asma persistente grave: se caracteriza por crisis frecuentes (al
menos una vez al mes) que requieren una corticoterapia oral
o bien por sibilancias persistentes o manifestaciones de tos
seca diurna y nocturna, episodios de sibilancias transitorias
con o sin disnea que se produce varias veces por semana
aparte de las infecciones ORL, que requieren el uso de
broncodilatadores y que no se controlan con tratamientos no
esteroideos.

Farmacos disponibles

Los CI que se utilizan en el lactante son la fluticasona
(aerosol dosificador de 50 ng), la budesonida (formas nebuliza-
das de 0,5 y 1 mg), la beclometasona en aerosol dosificador de
50 y 250 pg y nebulizada (formas de 0,4 y 0,8 mg). Se reco-
mienda usar dos modalidades de administracién: aerosol
dosificador con camara espaciadora de inhalacién adaptada (y
mascarilla facial) y nebulizacién con un generador neumadtico.
En los lactantes y con las dosis bajas y medias, la tolerancia de
los CI es buena. Con las dosis mas elevadas, los resultados sobre
el crecimiento son contradictorios y se aconseja una vigilancia
de la curva estatural.

Los BDCA se utilizan sobre todo para el tratamiento de los
sintomas. Sin embargo, pueden emplearse como tratamiento de
fondo, asociados con los CI. Los BDLA sélo estan autorizados a
partir de los 4 afios de edad.

La autorizacién del montelukast se ha modificado reciente-
mente y se permite su uso a partir de los 6 meses de edad (cf
supra).
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Estadio de gravedad Intermitente

L —

Consulta especializada para:

diagnésticos diferenciales
factores asociados
observacion

Intermitente grave

Persistente leve o moderado

Persistente grave

@ =" | ¢l nebulizados

- Budesonida 1-2 mg/dia

L—

- Beclometasona

Cl en dosis baja Cl en dosis alta 0,8-1,6 mg/dia
Tratamiento de fondo No 0 media + BDCA + BDCA
EM[ Asma controlada durante 3-6 meses Asma no controlada durante 3 meses

Reduccién del tratamiento

Aumento del tratamiento

Figura 5. Estrategia terapéutica en el asma del lactante. BDCA: broncodilatador de corta duracién de accién; Cl: corticoides inhalados. De [53]
y NIH-NHLBI/WHO workshop report, Global Initiative for Asthma. Global Strategy for Asthma Management and Prevention, www.ginasthma.com,, NIH
publication, 2007. 02-3659; National Heart and Blood Institute. National Asthma Education and Prevention Program Expert Panel Report 3: Guidelines for the

Diagnosis and Management of Asthma Full Report 2007, www.nhlbi.nih.gov.

Estrategia y adaptacion terapéutica

La estrategia terapéutica de partida se basa en la evaluacién
inicial de la gravedad (Fig. 5). Los lactantes que sufren una
exacerbacion durante el invierno y que no presentan casi
manifestaciones fuera de esa estaciéon tienen un asma intermi-
tente y s6lo requieren mas que un tratamiento secuencial.
Cuando ha habido al menos dos exacerbaciones en los ultimos
6 meses o si existen sintomas intercriticos mas frecuentes, se
recomienda aplicar una corticoterapia inhalada, en dosis bajas
en caso de asma persistente leve o en dosis medias mas altas en
los casos de asma persistente moderada y grave. El fracaso de las
dosis altas de CI en aerosol dosificador constituye una indica-
ciéon para las nebulizaciones de CI. Recientemente se ha
propuesto un estadio intermitente grave [>4/, que corresponde a
un subgrupo de lactantes cuyas exacerbaciones son frecuentes
en el periodo invernal, pero que carecen de sintomas en otras
estaciones.

En todos los casos, la eficacia o el fracaso del tratamiento se
deben evaluar con regularidad.

e En caso de control del asma, la reducciéon de las dosis de CI
debe ser progresiva, cada 3-6 meses, hasta alcanzar la dosis
minima de CI que permita mantener el control del asma
(dosis minima eficaz) como en los nifios de mas edad.

e Si no se logra el control, es necesario (como en los nifios
mayores y antes de aumentar la presiéon terapéutica) asegu-
rarse de que el diagnéstico del asma es adecuado y buscar los
factores asociados con mads frecuencia a la falta de control
(evaluaciéon del cumplimiento terapéutico de fondo y de la
utilizaciéon de los dispositivos de inhalacién, evaluacion y
tratamiento de una posible rinitis alérgica asociada, control
del entorno doméstico, con evitacibn del tabaquismo
ambiental y de los alérgenos interiores en los nifios
sensibilizados.

Hl Asma grave

Definicion y fenotipos

El asma grave asocia al menos un criterio mayor (necesidad
de dosis altas de CI [>800 pg/dia de equivalente de beclometa-
sona] o corticoterapia sistémica) y al menos dos de los criterios
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menores siguientes: tratamiento a largo plazo con BDLA,

teofilina o antileucotrieno, sintomas de asma que requieren el

uso casi diario de BDCA, obstruccién bronquial persistente con

VEMS < 80% del valor tedrico, variaciones nictemerales del FEM

> 20%, al menos una demanda de consulta con los servicios de

urgencia en el aflo precedente, al menos tres exacerbaciones que
requieran una corticoterapia oral en el afio precedente o un

antecedente de asma aguda grave 551,

Se estima que su frecuencia es de alrededor del 5%, pero tiene
una morbilidad considerable en términos de uso de los servicios
asistenciales y de hospitalizaciones.

El asma grave constituye un grupo heterogéneo de situacio-
nes y pueden encontrarse varios fenotipos:

e persistencia de sintomas varias veces a la semana o exacerba-
ciones frecuentes en un nifio cuya funcién respiratoria se
mantiene normal;

e persistencia de los sintomas asociada a un sindrome obstruc-
tivo intercritico fijo, no reversible después de una prueba con
corticoides;

e presencia de un sindrome obstructivo intercritico fijo en un
nifio poco o nada sintomaético.

Esta definicion implica también tres aspectos: la ausencia de
otro diagnéstico, un tratamiento correcto de los factores
precipitantes y un buen cumplimiento terapéutico.

Fisiopatologia del asma grave

La diversidad de los perfiles clinicos y funcionales respirato-
rios del asma grave dificulta el enfoque fisiopatogénico y puede
haber varios mecanismos implicados. Wenzel distingue los
pacientes segin el tipo de células predominante con un feno-
tipo «eosinofilico» y un fenotipo «neutrofilico» [5¢l. En el grupo
que presenta una eosinofilia bronquial, el engrosamiento de la
membrana basal era mayor, las crisis de asma sobreaguda mas
frecuentes y la obstruccién periférica, mdas intensa. El fenotipo
neutrofilico se caracteriza por un aumento de los neutréfilos en
la expectoracién inducida, el liquido del lavado broncoalveolar
(LBA) o las biopsias. La corticoterapia prolonga la supervivencia
del polimorfonuclear neutréfilo por inhibiciéon de la apoptosis,
lo que podria explicar la menor eficacia de los corticoides en
algunos pacientes. Por otra parte, existe un fenotipo «paucice-
lular» caracterizado por la ausencia de células inflamatorias y en
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cuya patogenia podrian participar anomalias estructurales fijas
o una inflamacién distal predominante no accesible a los
estudios broncoscopicos. No es seguro que estos fenotipos
puedan extrapolarse totalmente a la poblacién infantil, pero es
seguro que la magnitud de los fenémenos inflamatorios y de
remodelacién de las vias respiratorias intervendréd en el futuro
en el tratamiento del asma infantil dificil al igual que las
caracteristicas clinicas y funcionales respiratorias.

Aparte de los procesos inflamatorios, hay varios factores de
riesgo de asma grave que pueden intervenir: el polimorfismo
genético, fenémenos de corticorresistencia, fendmenos de
remodelacién precoz y la magnitud de la hiperreactividad
bronquial inespecifica.

Exploraciones del asma grave infantil

La exploracién del asma dificil consta de tres fases esenciales:
eliminar los falsos cuadros de asma grave, buscar los factores
agravantes y evaluar los fenémenos inflamatorios y la remode-
lacién de las vias respiratorias.

Descartar los falsos cuadros de asma grave

Los principales diagnésticos diferenciales deben descartarse
(Cuadro IV). Sin embargo, los defectos del tratamiento, del
cumplimiento y/o de educacién sobre la enfermedad consti-
tuyen los problemas mas frecuentes.

Buscar un factor agravante desconocido y/o no
tratado

Los principales factores agravantes que deben buscarse estan
representados por el reflujo gastroesofagico, las enfermedades de
la region ORL, la persistencia de exposiciones alergénicas, la
existencia de alérgenos alimentarios «ocultos», asi como el
tabaquismo pasivo y también activo en los nifios mayores

Evaluar los fendmenos
inflamatorios y/o de remodelacion de las vias
respiratorias

Esta evaluacién, que es reciente, representa el aspecto mads
innovador del tratamiento del asma dificil. En ella se recurre a
métodos directos invasivos, LBA y biopsias bronquiales o a
métodos indirectos no invasivos: medicién del eNO, expectora-
cioén inducida, condensado exhalado, TC toracica.

Evaluacion directa

Se basa en el andlisis del LBA vy, sobre todo, de las biopsias
endobronquiales, que se realizan durante la endoscopia. Los
principales resultados de las biopsias muestran que los fenéme-
nos inflamatorios (aumento del ndmero de polimorfonucleares
eosinofilos y neutrofilos intraepiteliales, aumento del ntiimero
de mastocitos submucosos y en el interior de los musculos lisos)
correlacionan con los sintomas [57: 581, mientras que, aparte del
engrosamiento de la membrana basal, las anomalias estructura-
les de remodelacién, es decir, la hipertrofia/hiperplasia del
mausculo liso, la hiperplasia miofibroblastica, la hipertrofia de las
glandulas mucosas y la angiogénesis correlacionan més con el
grado de obstruccién bronquial [591.

Evaluacion indirecta

Hay varias técnicas que estan en fase de evaluacion: correla-
cién entre el eNO y la inflamacién/remodelacién, medicion de
distintos marcadores en la expectoracién inducida (limitada en
los nifios por su complejidad técnica) o el condensado exhalado
(en fase de estandarizacién), valoracion mediante TC de las
remodelaciones estructurales asociadas al asma 001,

Tratamiento

El asma grave requiere en un primer momento un trata-
miento educativo especifico (autovigilancia del FEM, plan de
accion de las crisis, coordinaciéon entre la familia, el médico
responsable, el pediatra, etc.), el tratamiento apropiado de los
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factores agravantes y la optimizacién de los tratamientos
farmacolégicos. Estos se basan en la actualidad en la asociacién
de dosis altas de CI (800-1.000 pg/dia de equivalente de
budesonida) y de BDLA [53]. Este tratamiento optimizado
permite el control de la mayor parte de los casos de asma
supuestamente dificiles.

Sin embargo, algunos niflos siguen estando sintomaticos o
mantienen una obstruccién bronquial intercritica y representan
los verdaderos cuadros de asma grave, dificiles o refractarios.
Aunque es tentador aumentar la posologia diaria de CI, el riesgo
potencial de efectos secundarios puede superar a los beneficios
esperados. Ante esta posibilidad, en la actualidad se propone
una prueba con corticoides (2 mg/kg/dia durante 7-10 dias).
Una prueba positiva (control de los sintomas, mejora del VEMS
> 15%) incita a reforzar, al menos de forma temporal, el
tratamiento antiinflamatorio y broncodilatador. Una prueba
negativa, que se refleja por la persistencia de los sintomas
clinicos o la ausencia de respuesta funcional respiratoria, debe
hacer que se evalte de un modo mds completo al nifio en un
medio especializado. La identificacién de subgrupos basados en
los datos histopatologicos podria tener implicaciones terapéuti-
cas. Por ejemplo, la ausencia de infiltracién eosinofilica o
neutrofilica asociada a la presencia de signos marcados de
remodelaciéon deberia hacer que se disminuyera la presiéon de
CIl, mientras que una infiltracién inflamatoria considerable
deberia llevar a reforzar, al menos temporalmente, dicha
presién. Sin embargo, hasta el momento se han realizado
demasiado pocos estudios prospectivos para validar esta distin-
cién y, debido a la diversidad de la imbricacién de los fendme-
nos inflamatorios implicados, es més probable que detras de
esta clasificacion simple existan fenotipos muy diferentes.

Las indicaciones de los tratamientos alternativos destinados a
reducir o a evitar los esteroides orales, tanto si se trata de Ig
intravenosas o de la ciclosporina, nunca han sido objeto de
estudios con doble ciego con un tamafio muestral suficiente o
han sido negativos. La mejor comprensiéon de los mecanismos
implicados en la fisiopatologia del asma ha permitido el
desarrollo de nuevas moléculas. Entre ellas, las anti-IgE han
permitido, en los nifios que tienen un asma persistente mode-
rada o grave, evitar los CI, asi como reducir el nimero de
exacerbaciones. Otras moléculas como los inhibidores de la
fosfodiesterasa, las antiinterleucinas (IL) 4 y los antagonistas de
las quimiocinas o los inhibidores de la cinasa tal vez encuentren
su lugar en el arsenal terapéutico de estos cuadros de asma
grave (611,

H Fallecimiento por asma

En Francia, por ejemplo, la mortalidad por asma ha dismi-
nuido en los ultimos afios. En 2005, la mortalidad en los
menores de 15 anos era de 0,1/100.000 habitantes tanto en
varones como en mujeres, lo que supone ocho fallecimientos en
nifios de 1-4 afos y cinco de niflos de 10-14 afos [¢2l. El
fallecimiento se produce sobre todo en los asmdticos graves,
incluso aunque se ha descrito en casos de asma aparentemente
moderados. Por tanto, la adolescencia es un periodo especial-
mente expuesto, porque las exigencias médicas son mal vistas,
el tratamiento se toma de forma caprichosa, dando prioridad a
menudo a los f2-adrenérgicos, en detrimento de los tratamien-
tos a largo plazo.

El fallecimiento se produce a menudo al final de un deterioro
progresivo del estado respiratorio al que no se ha prestado
atencién, con una duracién que varia de unos dias a unas
semanas. Se instaura un cuadro de asfixia progresiva al final del
cual el nifio fallece de repente en su casa, a veces después de
una uGltima toma de B2-adrenérgicos. En menos ocasiones, el
fallecimiento se produce de un modo mas sabito, con frecuen-
cia en el domicilio. Las otras causas de fallecimiento en el asma
son mucho menos habituales: exposicién masiva a un alérgeno,
neumotoérax espontaneo, insuficiencia suprarrenal, arritmias,
intoxicaciéon farmacolégica, shock por aspirina, abuso de
sedantes. Es probable que las lesiones anatomopatolégicas sean
comparables a las observadas en los adultos con infiltracién
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Cuadro IX.
Clasificacién de los deportes en funcién de su caracter asmégeno.

Actividades débilmente Actividades fuertemente asmogenas

asmogenas

FV bajo FV elevado
Tenis y juegos de raqueta Baloncesto
Balonmano, béisbol Rugby
Gimnasia Ciclismo

Carreras de velocidad Carreras de largas distancias

Karate, boxeo Fatbol
Esqui de pista
Golf
Condiciones de humedad Condiciones de sequedad y frio
y de calor
Natacion y saltos de trampolin  Hockey sobre hielo
Waterpolo Patinaje
Esqui de fondo

FV: flujo ventilatorio.

neutrofilica en la muerte stbita y eosinofilica en los falleci-
mientos menos repentinos [°¢ 631, Lo esencial es determinar cudl
es la poblaciéon de mayor riesgo (Cuadro IX).

En realidad, la gran mayoria de los fallecimientos puede
prevenirse mediante un tratamiento adecuado. Es esencial
enseflar a los nifios y a sus progenitores a reconocer un dete-
rioro de su asma, a evaluar la gravedad de la crisis, a interpretar
los sintomas clave y a utilizar la flujometria maxima. Un plan
de accién por escrito puede disminuir la mortalidad un 70% y
la corticoterapia sistémica durante una crisis grave puede reducir
dicha mortalidad un 90% [64 651,

Hl Asma e infecciones virales

Las infecciones virales se reconocen en la actualidad como el
factor precipitante mdas comun de las crisis de asma, en los
pacientes asmaticos comprobados [¢¢l. En alrededor del 80% de
las crisis de asma, el uso de las técnicas clasicas de diagnostico
(inmunofluorescencia, cultivo, serologia) y de la reaccién en
cadena de la polimerasa (PCR) permite implicar al menos a un
agente infeccioso. De este modo, el estudio de Caen efectuado
con 75 nifios de 3 meses a 13 afios de edad, hospitalizados por
una crisis de asma, ha detectado, por orden de frecuencia,
rinovirus (46,9%), virus respiratorio sincitial (21,2%), enterovi-
rus, (9,8%), virus influenza (5,1%), Chlamydia pneumoniae
(4,5%), adenovirus (4,5%), coronavirus (4,5%), virus parain-
fluenza (3,7%) y Mycoplasma pneumoniae (2,2%) 1671, La clinica
de las infecciones virales o relacionadas corresponde a una
alteracion de las vias respiratorias inferiores. Las infecciones
virales tienen una recrudescencia en otofio e invierno. Pueden
ser graves, con una insensibilidad relativa a los p2-adrenérgicos
y requerir la hospitalizacion.

Las infecciones virales y el regreso a la escuela pueden
combinarse para desequilibrar un cuadro de asma que se habia
controlado durante las vacaciones de verano. La recrudescencia
de las exacerbaciones en el momento de la vuelta a la escuela
se ha relacionado desde hace mucho tiempo con la asociacién
de modificaciones atmosféricas, alergénicas y psicolédgicas. Los
datos recientes han demostrado que esta «epidemia» de exacer-
baciones en septiembre es de origen viral 68,

H Asma y deporte

El AIE se caracteriza por disnea, tos, opresién respiratoria y
sibilancias que aparecen por lo general 5-10 minutos tras
interrumpir un ejercicio fisico intenso. Esta disnea es de
intensidad variable, a menudo moderada, pero a veces intensa.
De forma espontanea, es maxima unos quince minutos después
de finalizar el ejercicio y desaparece una hora después. La
existencia de una fase retardada esta puesta en entredicho.
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Aunque, por lo general, el AIE se produce después de interrum-
pir el ejercicio, también puede observarse durante un ejercicio
fisico mantenido (69,

En el 40-50% de los pacientes, existe un periodo refractario
alrededor de 1 hora durante la cual no se puede producir un
nuevo broncoespasmo si se realiza un nuevo esfuerzo. Desde el
punto de vista clinico, en los nifios pequefios suele predominar
la tos. En ocasiones, el nifio consulta por disnea con pocas o
ninguna sibilancia ni tos. La basqueda del AIE debe ser sistema-
tica si el niflo no lo refiere de forma espontanea. En caso de
duda diagnoéstica, se puede realizar una prueba de esfuerzo, que
serd positiva si el VEMS o el FEM disminuyen al menos un 15%
después del ejercicio 701,

En la actualidad, el AIE se incluye en la evaluacién de la
gravedad del asma. Un buen control del asma disminuye por lo
general la frecuencia y la gravedad del AIE. La reduccion de la
inflamacion es prioritaria en tales casos, sobre todo mediante la
corticoterapia inhalada. En menos ocasiones, las manifestacio-
nes de esfuerzo representan las tnicas manifestaciones de asma.
Por ultimo, en algunos nifos, mientras que el asma parece bien
controlada desde el punto de vista clinico y funcional, el AIE,
que en ocasiones es intensa, sigue siendo la manifestaciéon mas
preocupante del nifio. La adicion de un tratamiento antileuco-
trienos parece ser eficaz en tales casos [71].

La respuesta de un niflo al ejercicio puede variar de forma
considerable de un dia a otro, dependiendo de las caracteristicas
del ejercicio, de las condiciones atmosférica y de la hiperreacti-
vidad bronquial, que se ve afectada a su vez por las infecciones
virales, la exposicion a los alérgenos y la utilizaciéon de ciertos
farmacos. Una gran parte de esta variabilidad se explica por la
fisiopatologia del AIE, en la que interviene sobre todo el nivel
de ventilacién, de pérdida de calor y de agua por el arbol
respiratorio. La intervencion de los fenémenos inflamatorios y
de los mediadores procedentes de las células epiteliales, de los
mastocitos, de los eosinéfilos, de los macréfagos y de las células
neurosensoriales explica probablemente la accién beneficiosa a
largo plazo de los CI. La eficacia de los broncodilatadores
B2-adrenérgicos inhalados, a titulo preventivo, tiene un gran
valor diagnostico.

El AIE es distinta de una disnea secundaria a una falta de
forma fisica, pero la distincién no siempre es facil. El AIE no debe
confundirse con la anafilaxia inducida por el ejercicio, tanto si
depende como si no de una sensibilizacién alimentaria [72.

El ejercicio fisico corresponde a una necesidad somatica,
psicolégica y sociocultural en los nifios asmaticos. A excepcion
del submarinismo con equipo auténomo, los pacientes asmati-
cos pueden realizar cualquier deporte, una vez que se ha
asegurado el buen control del asma y la ausencia de crisis
recientes. Por tanto, los nifios asmaticos no deben verse
excluidos de las actividades deportivas, sobre todo en el medio
escolar. Se debe hacer todo lo posible para sacar al nifio
asmatico del circulo vicioso de falta de forma fisica. El reentre-
namiento del esfuerzo debe formar parte de la estrategia
terapéutica en los nifios con asma. En el Cuadro IX se ofrecen
las clasificaciones aproximadas de los deportes segin sus
caracteristicas mas o menos asmogenas.

H Prondéstico a largo plazo
del asma

El futuro a largo plazo del asma infantil es una preocupaciéon
considerable. La introduccién de los CI ha transformado el
tratamiento del asma infantil y del adulto. Una de las preguntas
maés frecuentes que plantean los progenitores es saber si el asma
persistira toda la vida o al menos hasta la adolescencia. Por
tanto, se debe establecer qué factores de riesgo son determinan-
tes en la persistencia de la enfermedad asmaética.

Evolucion del asma del lactante

Los estudios prospectivos de cohortes han permitido determi-
nar mejor la evolucion natural del asma de los nifios de edad
preescolar. Los resultados de la cohorte de Tucson en Arizona
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han permitido describir varios fenotipos evolutivos [731. A los

6 anos de edad, el 51,5% de los nifios nunca habia tenido

sibilancias, un 15% nunca las habia tenido antes de los 3 anos

de edad, pero si a los 6 aflos (sibilantes tardios), un 13,7% habia

tenido sibilancias antes de los 3 afios y continuaba con ellas a

los 6 anos (sibilantes persistentes). En el 41% de los nifilos que

habian tenido sibilancias antes de los 3 afios persistian las
manifestaciones:

e Jos sibilantes transitorios, cuyas manifestaciones no perdu-
raran mas alla de los 3 afios de edad. Estas sibilancias se
asocian al tabaquismo materno y a una disminucién de las
funciones respiratorias antes del primer episodio de afeccién
respiratoria baja;

¢ Jos sibilantes persistentes, cuyas manifestaciones persistiran a
los 6 anos de edad. Este grupo tiene funciones respiratorias
normales durante la primera infancia y marcadores de atopia:
aumento precoz de las IgE séricas totales, madres asmaticas
con mucha frecuencia. La alteracion de las funciones respira-
torias a los 6 afios en este grupo hace temer una remodela-
cion precoz de las vias respiratorias asociada o secundaria a
la inflamacién bronquial persistente. En funcioén de la
existencia o no de una atopia, los sibilantes persistentes se
han subdividido en «atdpicos» y «no atépicos»;

¢ los sibilantes tardios, cuyas manifestaciones aparecen entre
los 3 y los 6 afos [74].

Por otra parte, el estudio reciente de Jackson muestra que el
90% de los lactantes que han tenido una bronquiolitis por
rinovirus antes de los 3 afios de edad tiene asma a los 6 afios y
que este riesgo es 8 veces mayor que la presencia a los 3 afios
de una sensibilizacién a sustancias transmitidas por el aire [751.

Factores de persistencia del asma
del lactante en la edad infantil

Los estudios de cohortes [74 76-801 que han tenido un segui-
miento prolongado muestran que los factores prondsticos de
persistencia y/o de recaida en la infancia son:

e la gravedad y la frecuencia de las manifestaciones iniciales;

¢ la existencia de atopia:

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

o sensibilizacién a los trofoalérgenos;

O atopia parental;

¢ el bajo peso al nacer y el sexo masculino;

e el tabaquismo materno durante la gestaciéon y/o el taba-
quismo pasivo en la primera infancia;

¢ la presencia de una obstruccién bronquial en las PFR y una
hiperreactividad bronquial persistente;

e varios estudios prospectivos han evaluado el efecto de la
corticoterapia inhalada sobre la evolucién natural del
asma [81-831 Estos estudios han demostrado que los trata-
mientos tienen un efecto de suspensioén sintomatica, pero no
un efecto sobre la evolucion natural, quizd debido a que se
prescriben demasiado tarde.

Evolucion del asma infantil

Sélo los estudios prospectivos realizados desde la infancia
hasta la edad adulta permiten evaluar de forma valida el
prondstico del asma. Estos estudios muestran que la evolucion
del asma puede seguir varios modos.

e Las recidivas del asma se producen a veces de forma tardia no
sOlo en los asmaticos graves, sino también en los asmaticos
benignos [84]. Esta evolucion se ha demostrado en la cohorte
de Strachan en Reino Unido 83l Se seleccioné una muestra a
partir de una cohorte de 18.559 nifios nacidos en una
semana de marzo de 1958. Estos niflos fueron seguidos a los
7, 11, 16, 23 y 33 aflos de edad, con cuestionarios sobre el
asma en los que se apuntaban los episodios de sibilancias. A
los 7 anos de edad, el asma o las sibilancias fueron referidas
por el 18,2% de los pacientes; a los 11 afios, sélo un 12%
tenia sintomas de asma y a los 16 afios, la prevalencia era
ain menor, del 11,5%. En el grupo de 880 nifios que habian
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tenido asma antes de los 7 afios, el 50% estaba atun asin-
tomatico a los 7 anos, el 18% continuaba con sibilancias
persistentes a los 11 aflos, el 9% a los 23 afios y el 27%, a los
33 afios. S6lo el 5% de los pacientes habia tenido manifesta-
ciones de asma persistentes a lo largo de todo el seguimiento.
De este modo, después de periodos asintométicos que podian
durar varios afios, podian producirse recidivas, que eran mds
frecuentes en los pacientes atopicos y/o fumadores. El estudio
de Gerritsen [86] se realiz6 con 119 nifios asmaticos seguidos
hasta los 32-42 afnos de edad. El 43% de ellos atn estaba
sintomatico en la edad adulta. Los pacientes que desde la
infancia tenian un VEMS bajo, una sensibilidad a la hista-
mina elevada y una puntuacion clinica elevada eran los que
tenian mas probabilidades de persistencia del asma. La
disminucién del VEMS era maés significativa en los asmaticos
fumadores y que no tomaban los CI todos los dias.

e Por lo general, el grado de gravedad cambia poco con la edad.
El estudio de Blair, realizado con 267 nifios menores de
12 aflos y que fueron seguidos durante 20 afios, muestra que
el 66% de los nifios con asma benigna tiene un estado
excelente 20 anos después [34]. En cambio, el 66% de los
nifios con asma preocupante sigue con €l 20 afios después, a
pesar de tener verdaderas remisiones. En la cohorte de
Melbourne 871, 479 nifios se siguieron con regularidad desde
1964, desde el punto de vista clinico y funcional. En princi-
pio, los nifios se clasificaron de la forma siguiente: ninguna
sibilancia (105 nifios), bronquitis disneizantes sibilantes poco
frecuentes (es decir, menos de cinco antes de los 7 afios de
edad [74 nifios]), bronquitis disneizantes sibilantes frecuentes
(es decir, més de cinco antes de los 7 aflos de edad) y
asociadas a virosis (104 niflos), asma con apariciéon de crisis
sin relacién con viriasis (113 nifios) y asma grave con crisis
frecuentes y obstrucciéon intercritica (83 niflos). La evolucién
de las definiciones y del tratamiento del asma explica que, de
forma progresiva, las denominaciones hayan sido un poco
diferentes y, en la actualidad, los pacientes se clasifican en
asintomdticos del modo siguiente: asintomético, asma inter-
mitente, frecuente o persistente. A los 42 aflos de edad,
alrededor del 60% de los nifilos que tenian bronquitis disnei-
zantes episodicas estd asintomdtico, el 20% tiene un asma
episédico poco frecuente y sélo el 20% tiene un asma
frecuente. A la inversa, mas de la mitad de los casos de asma
grave conserva un asma persistente sintomatica, un 25%
mantiene un asma frecuente y s6lo un 10% tiene un asma
episodica y otro 10% esta asintomatico. Durante todo el
estudio se observd una buena correlacién entre la gravedad
de los sintomas clinicos y la alteracion de la funcion respira-
toria con el tiempo. Los asmaticos graves tienen muchos més
riesgos de presentar sintomas persistentes a los 42 afios de
edad. Estos pacientes tenian desde el principio y durante la
adolescencia hasta la edad adulta una obstruccién bronquial
mas grave. En Tasmania [88], 8.600 nifios de 7 afios de edad
fueron estudiados con cuestionarios y espirometria y 2.000 de
ellos (1.000 con asma y 1.000 sin asma) se revisaron 20 afios
después. Entre los pacientes asmaticos diagnosticados a los
7 anos de edad, el 25,6% era asmatico en la edad adulta en
comparacioén con el 10% del grupo control que se volvid
asmatico. Los factores de persistencia del asma en la edad
adulta eran una edad mds avanzada de descubrimiento de la
enfermedad y crisis de asma maés frecuentes. El sexo feme-
nino, el eccema, una alteraciéon de la funcién pulmonar y los
antecedentes familiares de asma eran factores de riesgo
significativo del asma en Tasmania.

En todos estos estudios, el papel de los CI es dificil de
apreciar, porque s6lo se empezaron a prescribir a partir de la
década de 1980 y sélo se han descrito a partir de los 21-28 afos
de edad. Se debe sefialar e incluso insistir sobre el hecho de que
a los 21 afios de edad, el 79% de los casos de asma moderado y
el 41% de los casos graves reciben un tratamiento inadecuado
o incluso nulo, en especial con un exceso de broncodilatadores
respecto a los antiinflamatorios. La mitad de estos pacientes que
tienen un cuadro de asma preocupante fuman, mientras que el
conocimiento del asma y el uso sensato de los farmacos es
deficiente.
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Factores de persistencia del asma infantil
en la edad adulta

Los factores asociados a la persistencia del asma infantil que
se han deducido a partir de estos principales estudios son:

e antecedentes familiares de asma;

e atopia personal. La mayoria de estos estudios epidemiologicos
ha demostrado con claridad que las caracteristicas de atopia
personal son un factor de riesgo de persistencia del asma
[84, 87].

’

e el tabaquismo materno durante la gestacién 891 y/o el
tabaquismo pasivo en la primera infancia;

¢ la gravedad del asma infantil. La mayoria de los estudios han
demostrado que cuanto més grave es el asma infantil, mayor
es el riesgo de persistencia en la edad adulta [84 90I;

e la hiperreactividad bronquial. Se ha demostrado una relacién
inversa entre el nivel de la funcién respiratoria y el grado de
hiperreactividad bronquial en los ninos y los adultos [86: 211,

e el sobrepeso y la precocidad de la pubertad [°2];

e el sexo; aunque el asma infantil sea mas frecuente en los
varones que en las mujeres, el asma persistente parece afectar
también a las mujeres en la adolescencia [°3l. Los estudios
longitudinales han demostrado que la prevalencia del asma
actual cambia del varén a la mujer en el momento de la
pubertad (la proporcién se invierte entre los 15 y los 18 anos).

H Asma y escolaridad

El paciente asmatico en la escuela

La escolaridad y, por tanto, el futuro sociolaboral de los niflos
asmaticos, puede verse alterado en varios niveles. El primer
problema es el de las crisis de asma. Cualquier crisis de asma,
incluso modesta e inicial, debe tratarse de inmediato, lo que
justifica que el nifilo asmatico tenga siempre cerca su broncodi-
latador inhalado. Algunas circunstancias y periodos son mas
propicios a la aparicion de crisis: regreso a la escuela, educacion
fisica, por ejemplo. Es necesario que el nifio asmadtico tenga el
derecho de inhalar su p2-adrenérgico antes de la clase de
educacion fisica y deportiva. También se debe aceptar la idea de
que en algunos periodos, los rendimientos fisicos del nifio se
vean reducidos y de que se deba dar prioridad a algunas
actividades fisicas a expensas de otras mas asmoégenas. La
escolaridad de los nifios asmaticos también puede verse com-
prometida por problemas de alergia a los pequefios animales
que se tienen en la clase, a las concentraciones apreciables de
alérgenos de origen felino o canino transportados por la ropa de
quienes tienen gatos y/o perros en casa, los picos de contami-
nacién polinica o a una asociacién a una alergia alimentaria. El
proyecto de acogida individualizada concebido para favorecer la
integracion de los nifilos asmaticos debe permitir una buena
integraciéon del nifio asmatico en el medio escolar.

Escuelas del asma

El proyecto de acogida individualizada no exime a los
progenitores de su propia responsabilidad. Lo esencial en el
tratamiento del asma es la regularidad terapéutica. Son los
progenitores quienes deben asegurar el cumplimiento terapéu-
tico de su hijo. Los tratamientos que se toman por la mafiana
y la noche son los que permiten evitar la mayoria de las crisis
que se producen durante el dia. Todo esto justifica el desarrollo
de las escuelas del asma. Los programas de educaciéon terapéu-
tica para los nifios asmaticos y sus progenitores tienen por
objetivo desarrollar en el nifio asmatico, sobre todo en los casos
de asma moderado a grave, competencias que permitan una
autogestion razonada de sus sintomas y mejorar el cumpli-
miento terapéutico. La educacion terapéutica permite reducir la
morbilidad, disminuir el coste de la enfermedad y mejora la
calidad de vida de los nifios asmaticos y de sus progenitores. La
educacion terapéutica debe estar estructurada, organizada y ha
de llevarse a cabo por profesionales con formacion al respecto,
ademds de ser accesible a los pacientes tanto en el hospital
como en el ambito de la medicina de familia.
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H Conclusion

Los nifios asmaticos deben someterse a un seguimiento
médico prolongado. Este seguimiento debe ser clinico y funcio-
nal respiratorio. Se debe luchar contra el mito de la curacion del
asma en la pubertad y contra la idea de que los farmacos son
mas peligrosos que la enfermedad. La corriente actual se orienta
a prescribir los tratamientos en una etapa precoz de la vida, lo
que haria que el niflo estuviese asintomatico, pero también
normalizaria sus funciones respiratorias. No se debe pasar por
alto el control del entorno, tanto desde el punto de vista
alérgico como de los irritantes (tabaco, por ejemplo). Se deben
tener en cuenta las condiciones socioeconémicas que, si son
desfavorables, complican el tratamiento global de los nifios
asmaticos y de su familia.
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