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Asma

El asma es la enfermedad crénica mas frecuente en la infancia, en la actualidad es un
reto diagnostico para el médico. Si bien en el ultimo decenio se ha reportado disminucién
en el nimero de admisiones hospitalarias en la edad pediatrica, diversos estudios
reportan incremento en la frecuencia del asma, principalmente en menores de cuatro

anos.

La importancia de esta patologia radica en que aproximadamente el 19.9% de los nifios
presentan por lo menos un episodio de sibilancias antes de los tres afios, el 15%
presentan sibilancias entre los 3 y 6 afios de vida y el 13% persiste con sibilancias
durante los primeros seis afios de vida. Por esta variedad de presentacion clinica se
sugiere que diversos factores estan relacionados para el desarrollo de este sindrome

llamado asma.

Definicion

Es una enfermedad crénica inflamatoria de la via aérea en la que participan diversas
células como eosindfilos, células cebadas y linfocitos T. En individuos susceptibles la
inflamacién causa episodios recurrentes de disnea estertorosa audible a distancia con
sensacion de opresion del térax, acompafiado de tos, sibilancias y expectoracion
fundamentalmente matutina. Estos sintomas estan asociados a limitacion de la funcion
pulmonar con obstruccion de las vias aéreas, parcialmente reversible en forma
espontanea o con tratamiento, la inflamacién produce aumento de la hiperreactividad de

las vias aéreas a diversos estimulos.

Epidemiologia

Los estudios de la ECRHS (European Community Respiratory Health Survey) en adultos y
el ISAAC (International Study of Asthma and Allergies in Childhood) en nifios han
contribuido enormemente a conocer la prevalencia del asma en el mundo. De estos

programas se ha podido concluir lo siguiente: la prevalencia del asma se ha incrementado



a nivel mundial, el asma es mas frecuente en paises de occidente y menos comun en
paises en desarrollo, la prevalencia del asma es mayor en paises anglosajones y

aumenta en paises en desarrollo conforme se urbanizan.

En EUA es la patologia mas comun en los servicios de admision hospitalaria pediatrica,
en ese pais se reportan anualmente mas de dos millones de visitas al pediatra. La
prevalencia varia de 3.6% a 9.5%, algunos estudios sugieren que 12 a 16% de los nifios
que viven en zonas urbanas presentan asma, a diferencia de los nifos de zonas rurales,
en quienes se reporta 5 a 7%. La incidencia anual es diferente dependiendo del grupo de
edad, reportandose de 0 a 4 afos de edad en 1.4% en nifios y 0.9% en nifas, en el grupo
de 5 a 9 afos en 1.0% en nifios y 0.7% en nifas, y en el de 10 a 14 afos en 0.2% en

nifos y 0.3% en nifas. Por ultimo la mortalidad descrita es de 3.2 a 10.8 por 100 000.

Factores de riesgo

Existen factores de riesgo exdgenos y endégenos:

En el primer grupo (exégenos) se tiene a las infecciones virales (virus sincitial respiratorio,
el cual causa hasta el 70% de los cuadros de bronquiolitis, rinovirus, parainfluenza,
influenza, adenovirus); tabaquismo materno (diversos estudios reportan que hijos de
madres que fuman una cajetilla/dia tienen 1.4 a 1.8 veces mas riesgo de desarrollar
sintomas de las vias respiratorias bajas); contaminacion ambiental (ozono, didéxido de
nitrébgeno) y alérgicos (aproximadamente el 80% de los pacientes con asma son sensibles

por lo menos a uno de los alergenos mas comunes).

En el segundo grupo (endogenos) estan los factores genéticos (principalmente en el
cromosoma 5q); género (relacion hombre: mujer de 2: 1 en menores de 14 afos), raza
(2.5 veces mas frecuente en afroamericanos que en caucasicos) y estado socio
economico (en poblaciones pobres afroamericanas se ha encontrado una mayor
prevalencia); factores prenatales y posnatales (bajo peso al nacimiento, menor edad
gestacional, aporte de oxigeno y ventilacion por presion positiva posnatal, tabaquismo

materno en el embarazo, poca ganancia ponderal gestacional, control prenatal irregular) y



factores anatémicos (estrechamiento de via aérea y disminucién de la elasticidad del

pulmoén).

Factores protectores

Existe la hipétesis que las infecciones bacterianas a edades tempranas, estimulan la
produccion de citocinas Th1, las cuales inhiben el predominio Th2 (IL-4) provocando una

menor respuesta alérgica, a este mecanismo se le conoce como la teoria de la higiene.

Fisiopatologia

Fisiolégicamente, la hiperreactividad bronquial esta caracterizada por una disminucion del
flujo aéreo bronquial posterior a la broncoprovocacion con metacolina o histamina. Sin
embargo, puede también ser provocada por otros factores como ejercicio, aire frio,

infeccion de via aérea, humo de tabaco y alergenos.

Macroscépicamente encontramos hiperinflacion pulmonar, hipertrofia de musculo liso,
adelgazamiento de la lamina reticularis, edema de mucosa, degradacion de células

epiteliales e hipersecrecion de glandulas mucosas.

A nivel microscopico se caracteriza por incremento en eosindfilos, neutréfilos, linfocitos y
celulas plasmaticas en tejido bronquial, secrecion bronquial y moco. En un inicio los
leucocitos migran a la via aérea por activacion de linfocitos T-CD4, asi mismo los
linfocitos T activados liberan mediadores inflamatorios de los eosindéfilos, células cebadas
y linfocitos. Los linfocitos TH2 producen IL-4, IL- 5 e IL-13. La IL-4 y la IL-13 son

importantes en el "switch" de IgM a IgE.

La produccion de IgE por alergenos provoca desgranulacion de las células cebadas,
produciendo histamina, leucotrienos y otros mediadores que intervienen en la inflamacion
de la via aérea. Mientras que la IL-5 activa y recluta a los eosindfilos. Por tanto, ciclos
repetitivos de estos mecanismos de inflamacién en los pulmones pueden producir

cambios estructurales de la via aérea (remodelacion).



¢, Como realizar el diagnostico de asma?

En primer lugar tenemos que elaborar una historia clinica completa, se debe iniciar con
los antecedentes familiares de alergia o asma; condiciones ambientales del medio en
donde habita; historia de enfermedades asociadas frecuentemente con asma como rinitis
alérgica, dermatitis atépica, sinusitis, etc.; terapéutica empleada en estos padecimientos;

descripcién precisa de los sintomas; etc.

Asimismo la exploracion fisica debera incluir examen nasal, de oidos, de orofaringe,
campos pulmonares (valorando frecuencia respiratoria, datos de dificultad respiratoria,

sibilancias o estertores), caracteristicas de la piel buscando datos de atopia, etc.

Los principales signos y sintomas son:

Sibilancias recurrentes. Son el signo mas sugestivo de asma, se ha descrito que nifos
con bronquiolitis por virus sincitial respiratorio en el primer afo de vida, tras un
seguimiento posterior de cinco afios, presentaron sintomas de asma, principalmente

sibilancias.

Tos de predominio nocturno. Es el sintoma mas constante y es un indicador temprano de
empeoramiento. El asma puede tener tres tipos de presentaciéon clinica de la tos: el
primero es el predominio de tos en asma, la cual es el sintoma principal del cuadro clinico
y se acompafa de otras manifestaciones como disnea y sibilancias; el segundo es la
variante de tos en asma, la cual no se acompana de los sintomas clasicos; y la Ultima es
la tos seca cronica que persiste posterior a un manejo adecuado del asma, y que puede
ser causada por otras patologias, como rinitis. Asi mismo, se ha reportado que en algunas
ocasiones en pacientes con tos crénica y asma estable, la tos no se encuentra
correlacionada con cambios en el volumen espiratorio forzado en el primer segundo

(FEV4) o flujo espiratorio pico.



Opresion toracica recurrente. Las caracteristicas varian en su localizaciéon, se puede
encontrar esternal, paresternal, de predominio izquierdo, punzante, etc. Algunos estudios

reportan incidencia de 20% de dolor toracico en nifios con asma inducida por el gjercicio.

Sin embargo, se deben de tener en cuenta otros factores como es el flujo espiratorio pico
para clasificar la severidad del asma. Mediante la iniciativa global para el asma se crearon
esquemas en donde se clasificd el grado de severidad del asma y con base a estos

estadios se establecio6 la terapéutica que deberian de recibir los enfermos (cuadro 1).

Cuadro 1. Clasificacion de la severidad en adultos y nifios mayores de cinco anos
Sintomas Sintomas PEF
nocturnos (Flujo espiratorio pico)
Asma Severa Continuos Frecuentes Menor 60% estimado
Persistente Actividad Fisica Variabilidad mayor de
Limitada 30%
Asma Moderada Diario Mas de 1 vez por Entre 60 a 80% del
Persistente Uso diario de po- semana estimado
agonistas Variabilidad mayor de
Ataques afectan 30%
actividad
Asma Leve Mas de 1 vez por Mas de 2 veces al mes | Mayor de 80%
Persistente semana, pero menos estimado
de 1 dia Variabilidad de 20 a
30%
Asma Leve Menos de 1 vez por | Menos de 2 veces al Mayor de 80 %
Intermitente semana mes estimado
Asintomatico con Variabilidad menor
PEF normal entre los 20%
ataques

Existe también la clasificacion de la severidad en nifios menores de cinco anos, en los
cuales es dificil de realizar una prueba para valorar el flujo espiratorio pico, por la falta de
colaboraciéon en dicha medicién, por lo cual se proponen solo la sintomatologia y su

presencia nocturna (cuadro 2).



Cuadro 2. Clasificacion de la severidad en nifios menores de cinco afnos
Sintomas Sintomas
nocturnos
Asma Severa Continuos Frecuentes
Persistente Actividad Fisica
Limitada
Asma Moderada Diario Méas de 1 vez por semana
Persistente Uso diario de B»-
agonistas
Ataques afectan
actividad
Asma Leve Mas de 1 vez por Mas de 2 veces al mes
Persistente semana, pero menos
de 1 dia
Asma Leve Menos de 1 vez por Menos de 2 veces al mes
Intermitente semana
Asintomatico entre
los ataques

Como se ha visto existen criterios clinicos para el diagnéstico de asma, pero también se

debe apoyar en examenes paraclinicos como radiografias, pruebas de funcién pulmonar,

prueba de provocacion bronquial y examenes de laboratorio.

Radiografia: en asma leve es normal, pero en asma severa existiran signos de
atrapamiento aéreo; su principal indicacion es para descartar complicaciones como
atelectasia, neumotoérax y neumomediastino , o cuando el diagnéstico es incierto o
falla al tratamiento. Sin embargo, también existen reportes en donde se
recomienda la realizacion de radiografia de térax en nifios con un primer cuadro de

broncoespasmo.

Pruebas de funcién pulmonar: se utilizan diversos tipos de pruebas, en las que se
incluyen el flujo espiratorio pico, la espirometria, la pletismografria, etc.; aqui
sefialaremos las dos primeras. En relacion al flujo espiratorio pico es una prueba
util, por su facil disponibilidad y utilidad en pacientes mayores de cuatro afios, es

adecuada para la monitorizacion ambulatoria; sin embargo, en ocasiones sus



valores pueden ser inciertos, ya que la prueba depende totalmente del esfuerzo del
menor. Por otra parte, la espirometria esta indicada en niflos mayores de seis
anos, las principales mediciones realizadas son la capacidad vital forzada (FVC) ,
el FEV, y el flujo espiratorio forzado 25-75% (FEF 25-75%). Las pruebas se deben
realizar antes y después de la administracion de un B2 agonista inhalado.
Aumentos del 12% para el FVC y el FEV4, y del 25% para el FEF 25-75% posterior

al broncodilatador, se consideraran significativos.

¢ Prueba de provocacion bronquial: esta indicada en nifos con examen fisico
normal, sintomas leves intermitentes y espirometria normal; las mas comunmente

utilizadas son la metacolina, la histamina y el ejercicio.

* Examenes de laboratorio: se utilizan como métodos de apoyo para realizar el
diagnoéstico; por ejemplo, biometria hematica con eosinofilia, niveles de IgE (la
formacion de IgE antigeno especifica se encuentra hasta los 2 a 3 afios de edad,
por lo que el asma inducida por aeroalergenos no es comun en el primer afio de
vida; sin embargo, los niveles elevados de IgE total al primer afio de vida se han

encontrado como un factor de riesgo de importancia para presentar sibilancias).

Diagnéstico diferencial

Se debera de realizar con padecimientos de vias aéreas pequenas: agudas (bronquiolitis
aguda, infeccion por Mycoplasma pneumoniae e infecciones agudas bacterianas) vy
persistentes o recurrentes (reflujo gastroesofagico, fistula gastroesofagica, incoordinacion
cricofaringea, fibrosis quistica, enfermedad pulmonar supurativa, broncomalacia y

bronquiolitis obliterante),

También con padecimientos de las vias aéreas grandes: agudas (cuerpo extrafio o
tapones mucosos) y recurrentes o persistentes (cuerpo extrafio, anillos vasculares,
tuberculosis endobronquial, tumores o quistes en mediastino, adenopatias mediastinales,
estenosis o membranas traqueales, traqueomalacia, fistula traqueoesofagica, enfisema

lobar congénito). Y otras: sindrome del cilio inmévil, inhalacién de hidrocarburos,



deficiencias de cartilago bronquial, semiahogamiento, reacciones alérgicas, atresia de

coanas Yy cardiopatias.

Tratamiento

Las metas del tratamiento y control del asma son las siguientes: Ausencia de sintomas o
presencia minima de sintomas, incluyendo los nocturnos; ausencia de exacerbaciones o
presencia minima; sin limitaciones en la actividad fisica; uso minimo de medicamentos de
rescate, ausencia o presencia minima de efectos adversos de los medicamentos y
pruebas de funcion pulmonar normal. No existe un medicamento, una medida terapéutica,
una vacuna o un solo médico que aislado sea suficiente. El tratamiento debera ser
integral. En los ultimos anos el empleo de los esteroides inhalados ha revolucionado el
tratamiento del asma infantil, con reduccién de la morbilidad y mortalidad en forma
importante. Recientemente los antileucotrienos son un excelente complemento
antiinflamatorio sobre todo en aquellos nifilos que requieren aumento de esteroides para
su control. La experiencia de los autores en asma infantil leve y moderada los

medicamentos se dividen en sintomaticos y preventivos.

Los sintomaticos son: broncodilatadores B, de corta accion, teofilinas de corta y larga
accion (oral y endovenosa), anticolinérgicos, esteroides orales, expectorantes vy

antibiéticos (en caso de infeccion asociada).

Los preventivos son: cromonas, ketotifeno, esteroides inhalados, antileucotrienos e

inmunomoduladores.

Un buen esquema terapéutico debera ser complementado con un buen control ambiental,

educacion para el paciente y una buena relacién meédico paciente.

En relacion al control ambiental una de las medidas mas importantes es el evitar el
tabaquismo pasivo en los nifios, otro es el control de acaros limpiando zonas que pueden

acumular polvo como muebles, cortinas y libreros, evitar cambios bruscos de temperatura,



proporcionar al nifio la habitacion mas soleada y menos himeda, procurar cuando esto

sea posible que duerma solo. Evitar segun el caso las mascotas intradomiciliarias.

B2 agonistas de accion corta (p. €j., Salbutamol)

El mecanismo de accidn selectiva sobre receptores 3, de los bronquios produce relajaciéon
del musculo liso, inhiben la liberacion de mediadores quimicos de las células cebadas del
bronquio. Son efectivos en el tratamiento del asma infantil inducida por alergenos y el
asma inducida por ejercicio. Los efectos indeseables mas frecuentes son la taquicardia. El

empleo continuo puede inducir tolerancia, por lo que sélo se indica por razén necesaria.

B2 agonistas de accién prolongada (p. €j., Salmeterol y formoterol)

Estos farmacos producen excelentes efectos de broncoproteccion y broncodilatacion por
lo menos durante 12 h, permitiendo un mejor control de los sintomas; sin embargo, no se
recomiendan como monoterapia en asma moderada. Son generalmente seguros, y los
efectos adversos (cefalea, palpitaciones) aparecen sélo en pacientes sensibles. No tienen
ningun efecto antiinflamatorio por lo que se recomienda su empleo en asociacién con los

esteroides inhalados.

Cromonas (p. ej., Cromoglicato de sodio)

Es un medicamento antiinflamatorio que provoca beneficios a largo plazo en pacientes
con asma. En un estudio multicéntrico (Eigen et al.) se encontré mejoria matutina del flujo

espiratorio pico y reduccion de los cuadros de exacerbacion del asma.
Anticolinérgicos (p. ej., Bromuro de ipratropio)
Son menos efectivos que los B2 agonistas como broncodilatadores, pero pueden potenciar

el efecto de los f3; cuando se emplean asociados. En un estudio se encontré que en nifios

mayores de seis afos, el uso de bromuro de ipratropio o placebo, combinados con



albuterol, esteroides sistémicos y oxigeno, se asocié a una estancia hospitalaria mas

corta en el primer grupo.

Metilxantinas (p. €j., Teofilinas)

Su empleo se ha reducido desde la aparicion de los B2 agonistas, tienen un excelente
efecto broncodilatador, pero a dosis elevadas tienen muchos efectos colaterales como:

nauseas, cefalea, hipertension y palpitaciones.

Esteroides inhalados (p. €]., Fluticasona, budesonida, etc)

Son los mejores medicamentos antiinflamatorios para el tratamiento del asma a cualquier
edad, su accion radica fundamentalmente en reducir el infiltrado crénico de eosindfilos de
las vias aéreas. Los efectos adversos a dosis moderadas o periodos menores de 12

semanas no se han reportado.

Antileucotrienos (p. ej.,Zafirlukast, montelukast, pranlukast)

Son potentes inhibidores del LTE 4, el cual a su vez estimula el flujo de eosinéfilos al area
inflamatoria. Son efectivos en el asma inducida por alergenos, asma por ejercicio, asma
por aire frio y asma por aspirina. También previenen la exacerbacion del asma cuando se
inicia la reduccion de los corticosteroides a dosis elevadas.

Esteroides orales (p. ej., Prednisona, prednisolona, betametasona, deflazacort)

La dosis, via de administracién y tiempo de administracion debe de ser valorada en cada

paciente y en el mismo paciente en cada cuadro agudo de asma. Se sabe que periodos

de tratamiento menores a 1 semana no afecta el eje corticosuprarrenal.
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Inmunoterapia

La inmunoterapia especifica con alergenos modifica la respuesta Th2 a respuesta Th1 , lo

que se llama "desviacion inmune", la cual produce induccién de tolerancia, anergia o

hiporrespuesta. Los principales mecanismos de accién de la inmunoterapia son: aumento

de 1gG especifica,

incremento de IgE especifica en los tres primeros meses,

posteriormente disminucion en los siguientes dos afios, aumento en la produccion de IFN

gamma, disminucion en la sintesis de IL-4, incremento en |la produccién de IL-10, etc.

A continuacién se mostraran los cuadros de tratamiento sugeridos por la iniciativa global

para el asma, segun la severidad del cuadro (cuadro 3 y 4).

Cuadro 3. Tratamiento en adultos y nifios mayores de cinco afos

Preventivo a largo plazo

Alivio rapido

Asma Severa
Persistente

Medicacion diaria
Corticosteroide inhalado (800 a
2000 pg)

Broncodilatadores de accién
prolongada

(B2 agonistas o teofilina)

En tabletas o jarabe y corticos-
teroides en tabletas o jarabe

Broncodilatador de accién corta
(p2 agonista inhalado PRN)

Asma
Moderada
Persistente

Medicacion diaria
Corticosteroide inhalado (500
ug) si es necesario
Broncodilatadores de accion
prolongada, especialmente
para sintomas nocturnos
Considerar antileucotrienos, en
pacientes sensibles a la
aspirina y para prevenir
broncoespasmo inducido por
ejercicio

Broncodilatador de accién corta
(B2 agonista inhalado PRN, sin exceder 3 a 4
aplicaciones/dia)

Asma Leve
Persistente

Medicacion diaria
Corticosteroide inhalado (200 a
500 pg) o cromoglicato, nedo-
cromil o teofilina de accién
prolongada

Broncodilatadores de accién
prolongada, especialmente
para sintomas nocturnos

Se pueden considerar
antileucotrienos

Broncodilatador de accion corta
(B2 agonista inhalado PRN, sin exceder 3 a 4
aplicaciones/dia)

Asma Leve
Intermitente

No es necesario

Broncodilatador de accién corta
(B2 agonista inhalado PRN, sin exceder 3 a 4
aplicaciones/dia)

(P2 agonista inhalado o cromoglicato previo al ejer-

cicio o exposicion a alérgenos)
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Cuadro 4. Tratamiento en nifios menores de cinco anos

Preventivo a largo plazo

Alivio rapido

Asma Severa
Persistente

Medicacion diaria
Corticosteroides inhalados
(MDI con espaciador y mascara
facial mas de 1000 pg/dia) o
(esteroide nebulizado mas de
1000 ug/dia dos veces al dia)
De ser necesario esteroides
orales en dosis mas bajas

Broncodilatador de accién corta

(B2 agonista inhalado PRN) o

(bromuro de ipatropio) o ((B, agonistas en tabletas
o jarabe)

Asma Medicacion diaria Broncodilatador de accion corta
Moderada Corticosteroides inhalados (B2 agonista inhalado PRN) o
Persistente (MDI con espaciador y méscara | (bromuro de ipatropio) o (B, agonistas en tabletas
facial mas de 400 a 800 ug/dia) | o jarabe) sin exceder 3 a 4 tomas/dia
o (esteroide nebulizado mas de
400 a 800 ng/dia dos veces al
dia)
Asma Leve Medicacion diaria Broncodilatador de accion corta
Persistente Corticosteroides inhalados (B2 agonista inhalado PRN) o
(200 a 400 ng/dia) o (bromuro de ipatropio) o (f2 agonistas en tabletas
cromoglicato o jarabe) sin exceder 3 a 4 tomas/dia
Utilizar MDI con espaciador y
mascara facial o utilizar
nebulizador
Asma Leve No es necesario Broncodilatador de accion corta

Intermitente

(B2 agonista inhalado PRN) o
(bromuro de ipatropio) o (3, agonistas en tabletas
o jarabe) sin exceder 3 tomas a la semana
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