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El asma es uno de los padecimientos mas fre-
cuentes de la infancia v se considera la dnica enfer-
medad crénica tratable del mundo occidental que
estdi aumentando en prevalencia, morbilidad y
mortalidad, ademds, constituye la causa mads
comin de ausentismo escolar, pobre desempefio
académico, limitacién de la actividad fisica y
alteraciones del funcionamiento familiar.

Se ha mencionado que los factores responsables
de esos incrementos son el subdiagnéstico y el
tratamiento inadecuado, lo que hace necesario
establecer programas educativos sobre asma infan-
til, basados en los aspectos m4s relevantes de la
fisiopatologia, diagnéstico y tratamiento, hacien-
do énfasis en la inflamacién como la principal
alteracién patolégica.'?

Los objetivos del presente trabajo son revisar los
aspectos més sobresalientes del asma y proponer
las recomendaciones m4s adecuadas para el mane-
jo de la enfermedad en nifios y adolescentes, lo
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cual creemos ayudard a disminuir la morbilidad y
mortalidad de los pacientes pediatricos asmdticos.

La nueva perspectiva del asma

En los dltimos afios los conceptos fisiopatolégicos
del asma han cambiado significativamente; en la
actualidad el padecimiento ya no se considera un
simple episodio de broncoespasmo sino todo un
complejo proceso inflamatorio pulmonar, lo que
ha llevado a complementar la terapia broncodi-
latadora aguda con un tratamiento antiinflamato-
rio a largo plazo.

En la fisiopatologia de la enfermedad se pueden
identificar tres componentes importantes: a)
obstruccion reversible de la via aérea, incompleta
en algunos pacientes, ya sea espontdneamente o
como resultado del tratamiento; b) inflamacién,
caracterizada por hipersecrecién de moco, edema
de la mucosa, infiltracién celular y descamacion
epitelial; y ¢} hiperreactividad bronquial (HRB),
manifestada por broncoespasmo en respuesta a
una gran variedad de estimulos.’

En general, el asma afecta mds a los nifios que a
las nifias, sin embargo, esta relacién se invierte
después de la pubertad y la enfermedad se hace
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mis frecuente en las mujeres. Se ha reportado que
en la segunda década de la vida la tasa de hospi-
talizacién por asma aguda es mayor en el sexo
femenino, alcanzando una relacion de 3:1 alrede-
dor de los 20 afios; ademds, la duracién de la hos-
pitalizacién es més prolongada en las mujeres.*
Esta relacién del género con la incidencia y
gravedad del asma, ha llevado a sugerir que las
hormonas sexuales participan activamente en la
patogénesis de la enfermedad, sobre todo durante
la pubertad.’

A pesar de ser una de las enfermedades crénicas
mds comunes de la infancia, hasta hace poco su
epidemiologia se encontraba en una situacién
similar a como estaban la epidemiologia del
céncer y de las enfermedades cardiovasculares en

1960. La necesidad de contar con estudios que
permitieran conocer su epidemiologia, llevé al
desarrollo de un programa denominado Estudio
Internacional de Asma y Alergias en la Infancia
(ISAAC, por sus siglas en inglés),® el cual tiene
como objetivos especificos: describir la prevalen-
cia y gravedad del asma en nifios que viven en
diferentes poblaciones y establecer comparaciones
entre las poblaciones del mismo pais y entre los di-
ferentes paises; establecer mediciones basales para
determinar las tendencias futuras en la prevalen-
cia y gravedad de la enfermedad; y proporcionar
un marco de referencia para futuras investiga-
ciones sobre los posibles factores etiolégicos que
pudieran afectar a este padecimiento. En la
primera fase del estudio se reclutaron 500 000

Cuadro 1. Clasificacién del asma segin intensidad de las caracteristicas clinicas antes del tratamiento

Sintomas diurnos  Sintomas FEM o VEFI
nocturnos
Paso 4 Continuos < 60% del
Grave Actividad fisica limitada  Frecuentes valor esperado
persistente  Crisis frecuentes Variabilidad > 30%
Paso 3 Diario. Uso cotidiano de B:-agonistas > 60% a < 80%
Mcderada de accién rdpida. Las crisis afectan la > | por del valor esperado
persistente  actividad. Crisis = 2 por semana; semana Variabilidad > 30%
pueden durar varios dias
Paso 2 > | vez por semana, pero < | vez por dia 2 80% del valor
Leve Las crisis pueden afectar la actividad > 2 pormes  esperado
persistente Variabilidad 20-30%
Paso | < | porsemana = 80% del valor
Intermitente  Asintomdtico con FEM normal entre crisis <2 pormes  esperado

Crisis cortas (de horas a pocos dias); la intensidad puede variar

Variabilidad < 20%

FEM: flujo espiratorio médximo
VEFI: volumen espiratorio forzade en el primer segundo

La clasificacién individual puede cambiar con el tiempo

asintomnadticos con pruebas de funcidn pulmonar normales

En los nifios menores de cinco afios no se toma en cuenta el FEM ni el VEF|
Los pacientes deben ser asignados al nivel mds grave del cual exista alguna caracterfstica

Los pacientes en cualquier nivel de asma crdnica pueden presentar crisis de asma leve, moderada o grave
Los pacientes con asma intermitente pueden presentar exacerbaciones graves que ponen en peligro la vida, separados por larges periodos

t.os pacientes con dos o mds crisis de asma por semana tienden a tener asma persistente moderada o grave
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nifios de 50 paises, encontrando en los jévenes de
13 y 14 afios de edad una prevalencia de sintomas
asmaticos entre 1.6 y 36.8% en los 12 meses pre-
vios al estudio. Las prevalencias mds altas se repor-
taron en Inglaterra, Nueva Zelanda, Irlanda y
Australia, en tanto que las cifras més bajas se
reportaron en Grecia, China, India y Etiopfa.

Por otro lado, varios estudios realizados en dife-
rentes pafses han mostrado un incremento de la
prevalencia en las dltimas décadas, lo cual
pudiera deberse a factores ambientales, principal-
mente a la contaminacién de interiores, ya que es
demasiado rdpido para estar ocasionado por cam-
bios genéticos.”®

En México, no existe un estudio nacional en
poblacién abierta que nos muestre la prevalencia
general o por grupos de edad y sexo; sin embat-
go, diversas encuestas realizadas en nifios esco-
lares indican una prevalencia aproximada entre

5y12%.5"

Sabemos que la enfermedad tiene una tenden-
cia familiar y que la HRB y la atopia pudieran
heredarse; sin embargo, no se conocen con pre-
cisién los genes que condicionan su aparicién. El
fenotipo de los pacientes atépicos se asocia con
genes localizados en los cromosomas 11ql3 y
5931-33.21 Entre otras cosas estos genes codifi-
can el desarrollo de HRB v la sintesis de: IgE, la
de un receptor de alta afinidad para IgE ubicado
en células dendrfticas, y la produccién de inter-
leucinas 4, 5, 13 y del factor estimulante del creci-

miento de macréfagos (GM-CSEF).

Las alteraciones inmunoldgicas que se observan
en los pacientes alérgicos son muiltiples y comple-
jas, pero llama la atencién el desequilibrio entre
dos subpoblaciones de linfocitos T cooperadores:
Thl y Th2. Los linfocitos Th1l se caracterizan por
producir interferén 7y y por participar en las reac-
ciones de hipersensibilidad tardia, reclutar mo-
nocitos y macréfagos en infecciones intracelulares
y por inducir la produccién de linfocitos T
citotéxicos. Por su parte los Th2 sintetizan inter-
leucinas 4, 5 y 13, promueven la sintesis de IgE, asi
como la maduracién y liberacién de eosinéfilos al
torrente circulatorio. En los pacientes asmaticos se
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ha observado un predominio de los linfocitos Th2
con el consiguiente incremento de los sintomas
alérgicos.'"”

De acuerdo con una reciente revisién sobre la
nomenclatura de los procesos alérgicos realizada
por el comité de expertos de la Academia Europea
de Alergia e Inmunologfa Clinica, el asma debe
denominarse alérgica o no-alérgica. La primera es
la m4s frecuente en la edad pedidtrica, representa
80% de los casos y en su mayorfa est4 regulada por
IgE; en la no-alérgica no se ha podido establecer
un mecanismo inmunolégico, pero se ha observa-
do una relacién directa con ejercicio, contami-
nacién, estrés, infecciones respiratorias virales,
fairmacos como aspirina, etc. Ademds, se reco-
mienda no utilizar los términos: "extrinseca",
"intrinseca", "exégena " y "endégena" para dife-
renciar entre los subgrupos de asma alérgica y no
alérgica."

Fisiopatologia

La respuesta bronquial anormal o "HRB" es una
respuesta broncoconstrictora exagerada que
induce disminucién del calibre bronquial de forma
més intensa que la observada en los individuos
normales cuando se exponen a los mismos estimu-
los, ya sean quimicos, fisicos y/o farmacolégicos.?
Como se ha mencionado, las caracteristicas del
asma incluyen HRB, obstruccién reversible de la
via aérea e inflamacién. Evidencias recientes su-
gieren que la inflamacién es una parte integral de
la patogénesis del asma y una fuerza directriz para
el desarrollo de la HRB. En consecuencia, se ha
propuesto que la intensidad de la inflamacién no
solamente contribuye al grado de limitacién del
flujo del aire sino que también es el factor princi-
pal para determinar el nivel de HRB."”

Las caracteristicas patoldgicas del asma inclu-
yen dafio al epitelio de la via aérea, fibrosis de la
membrana basal, infiltracién multicelular y ede-
ma. Los hallazgos en los componentes celulares
incluyen: activacién y degranulacién de los mas-
tocitos, activacién de eosindfilos, linfocitos y, en
algunas circunstancias, de los neutrsfilos.™®
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Varios factores influyen sobre la gravedad del
asma, recientemente se dividié a estos agentes en
dos clases generales: inductores (causas) y provo-
cadores (exacerbadores). Los inductores son fac-
tores que no solo aumentan la intensidad del
asma sino también influyen en el nivel de infla-
macién subyacente. Como consecuencia, los in-
ductores incrementan la gravedad de la enfer-
medad y su efecto puede persistir mucho tiempo
después de haberse expuesto al agente causal.
Especificamente se han identificado como los
inductores del padecimiento a los alergenos, las
infecciones respiratorias virales y a los agentes
ocupacionales.”

Los episodios de asma también pueden empezar
después del ejercicio, exposicién a irritantes,
ingestién de aspirina o después de someterse a fac-
tores emocionales. Estos agentes, conocidos como
provocadores, influyen sobre la obstruccién aérea
de una manera aguda y llevan a broncoespasmo
pero no necesariamente causan inflamacién o au-
mentan los niveles existentes."”

La respuesta inflamatoria a los antigenos inha-
lados puede llevar a varias fases de dafio en la via
aérea, la cual puede ser aguda, crénica o persis-
tente (remodelacion):

Aguda < Crénica —» Remodelacién

Parcialmente Irreversible

reversible

Reversible

La fase aguda es la respuesta inflamatoria inicial
al antigeno y generalmente es reversible. Sin em-
bargo, cuando el estimulo es prolongado, el pro-
ceso inflamatorio se hace cténico y en algunos pa-
cientes puede dar lugar a cambios estructurales
permanentes de la via aérea, con depdsito de mate-
rial fibroso. Estas modificaciones se han denomina-
do "remodelacién" de la via aérea y desencadenan
una obstruccién irreversible, estos cambios estruc-
turales constituyen un proceso dindmico de dafio y
reparacién inducido por la inflamacién de la via
aérea.””®
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Después de un estimulo apropiado, por ejemplo,
infeccién respiratoria viral, exposicién a alergenos
o inhalacién de irritantes, las células efectoras pri-
marias y secundarias del 4rbol respiratorio (células
epiteliales, mastocitos, macréfagos, eosindfilos,
neutréfilos, monocitos, linfocitos y plaquetas),
liberan mediadores quimicos farmacolégicamente
activos (histamina, leucotrienos, prostaglandinas,
factor activador plaguetario, cininas, protefna
bdsica mayor, citocinas, etc.) que inducen con-
traccién del misculo liso bronquial, edema, exu-
dacién de plasma de la microvasculatura, hiper-
secrecién de moco y una respuesta inflamatoria
local. Ademds, la respuesta inflamatoria, puede
incrementarse y perpetuarse por efecto de un es-
timulo proveniente del sistema nervioso no-adre-
nérgico/no-colinérgico que desencadena, a través
de fibras nerviosas amielinicas de tipo C, un refle-
jo axénico local con liberacién de neuropéptidos,
sustancia P, neuroquinina A, etc.'®!

Actualmente se acepta que la respuesta asmética
puede ser inmediata yfo tardia. Algunos indivi-
duos asmiéticos presentan solamente manifesta-
ciones inmediatas, caracterizada por broncoespas-
mo, que se inicia de 10 a 15 min después de
exponerse a un agente ofensor, alcanza su méxima
expresion a los 30 min y desaparece de una a tres
horas después (respuesta asmdtica inmediata aisla-
da). Otros, pueden cursar con manifestaciones
tardias, cuatro a ocho horas después de exponerse
al agente desencadenante, caracterizadas por un
proceso inflamatorio que dura més de 24 horas con
empeoramiento de la HRB (respuesta asmitica
tardia aislada). Finalmente, un tercer grupo puede
presentar manifestaciones inmediatas (broncoes-
pasmo) seguidas de molestias tardfas (infla-
macién), en lo que se conoce como respuesta
asmdtica dual o bifdsica.'**

Se ha descrito que la respuesta asmética tardia
ocurre aproximadamente en 50% de los adultos y
entre 70 y 85% de los nifios. No se sabe por qué la
prevalencia es mds alta en los nifios, pero se pien-

sa que depende de una respuesta individual a los

alergenos.”
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Diagnostico

Algunos estudios han sefialado que un ndmero
importante de los pacientes no se diagnostica
oportunamente, lo que contribuye al aumento de
la morbilidad y mortalidad. Las razones de este
subdiagnéstico pueden ser variadas, entre ellas
podemos encontrar: la edad del paciente y los
cuadros atipicos de la enfermedad. Con relacién a
la edad de inicio, desde hace varios afios se ha
mencionado que existe resistencia para considerar
el diagnéstico de asma durante los primeros afios
de vida y se prefieren emplear términos que refle-
jan un cardcter infeccioso o fisiopatolégico, como
bronquitis asmdtica, bronquitis sibilante, bron-
quiolitis de repeticién o HRB. Sin embargo, el
asma se puede presentar a cualquier edad y los sig-
nos y sintomas pueden variar en intensidad de un
paciente a otro, asi como en el mismo paciente
durante la evolucién del padecimiento. La pre-
sentacién clinica atipica también constituye una
causa de falla diagnéstica, por ejemplo, la tos
crénica nocturna sin sibilancia que se exacerba
con el ejercicio o con las infecciones virales pue-
de pasar desapercibida como una manifestacién de
asma.**2

El diagnéstico de la enfermedad se basa en la
historia clinica, el examen fisico y el resultado de
las pruebas de funcién pulmonar, las cuales deben
demostrar la existencia de un proceso obstructivo
de la via aérea, generalmente reversible.

Aunque resulta poco préctico realizar pruebas
detalladas de la funcién pulmonar a todos los
nifios asmaticos, estos estudios son esenciales
para el diagnéstico de la enfermedad y para deter-
minar su gravedad, ya que como hemos men-
cionado, los sintomas que reporta el paciente y
los hallazgos del examen fisico a veces no co-
rrelacionan con la gravedad y variabilidad de la
obstruccién bronquial. La medicién objetiva de
dicha funcién pulmonar se puede llevar a cabo
por medio de diferentes técnicas, sin embargo, en
el momento actual, las dos pruebas mds dtiles en
la practica clinica son: a) la espirometria y b) la
medicién del flujo espiratorio mdximo (FEM) o
flujometria.?"*

202

La espirometria se puede emplear en la deter-
minacién inicial y en las evaluaciones periédicas
del paciente asmdtico, recordando que es dificil
de realizar en nifios menores de seis afios de edad
y que solamente determina flujos y volimenes
relacionados con la espiracién. Una reduccién de
la capacidad vital con una tasa de flujo normal es
compatible con un defecto restrictivo, en tanto
que una capacidad vital normal o reducida con
disminucién del volumen espiratorio forzado en el
primer segundo (FEV)) y/o de la tasa de flujo ma-
ximo en la mitad de la espiracion (MMEF) indi-
can un proceso obstructivo. La intensidad de la
obstruccién se puede medir a través de la relacién
FEVJFVC, la cual en condiciones normales es
mayor o igual a 80%. Si la dnica alteracién es una
disminucién del MMEF podemos sospechar un
proceso obstructivo dependiente de la via aérea
pequefia.’

Cuando se hace necesario obtener determina-
ciones objetivas de la funcién pulmonar varias
veces al dfa para medir sus variaciones durante el
ciclo circadiano, la espirometria puede resultar
inadecuada, por lo que se ha recomendado
emplear la medicién del FEM.

El FEM representa la mayor velocidad de flujo
(litros/minuto) que se puede obtener durante una
espiracién forzada después de una inspiracién
méxima. Se recomienda en nifios mayores de cinco
afios de edad y proporciona una medicién simple,
cuantitativa y reproducible de la funcién pul-
monar, obtenida a través de un equipo portatil y
barato denominado medidor de flujo méximo o flu-
jémetro. El FEM correlaciona muy bien con FEVI
de la espirometria y representa una medicién obje-
tiva que se puede comparar con medir la tensién
arterial en los hipertensos o determinar la glucemia
en los diabéticos. Cuando los pacientes cooperan,
la flujometria se puede emplear para establecer la
gravedad del asma, indicar una terapéutica adecua-
da, monitorear la respuesta a dicha terapéutica, ya
sea en una crisis o durante el tratamiento a largo
plazo, detectar el deterioro asintomadtico de la fun-
cién pulmonar y documentar el broncoespasmo en
los pacientes con asma por ejercicio.”
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Clasificacién

Con la finalidad de proporcionar a los profesio-
nistas del 4rea de la salud y a los responsables de
la salud priblica de las herramientas tendientes a
disminuir la morbilidad y mortalidad del asma, la
Organizacién Mundial de la Salud y otras agru-
paciones relacionadas con la alergia y la inmu-
nologia establecieron el programa denominado
"Iniciativa Global para el Asma" (GINA, por sus
siglas en inglés), el cual presentaba los linea-
mientos para el tratamiento y la prevencién del
padecimiento.”

Los lineamientos propuestos por GINA reco-
nocieron de inmediato el cardcter inflamatorio de
la enfermedad y establecieron un novedoso sis-
tema de clasificacion basado en la intensidad y
persistencia de la enfermedad.

Este nuevo enfoque presenta una clasificacién
longitudinal, agrupando a los pacientes asmdticos
como si estuvieran en una escalera de cuatro pel-
dafios o "etapas", representando cada peldafio una
intensidad diferente, de tal manera que ahora cla-
sificamos a la enfermedad como: 1. Intermitente;
2. Leve persistente; 3. Moderada persistente; y
4. Grave persistente.”*

Ademas, el disefio permite "subir" o "bajar" la
terapia de acuerdo a las necesidades del paciente,
por ejemplo, durante el seguimiento puede ser
necesario "subir" el tratamiento por efecto de las
variaciones estacionales de la enfermedad o por
infecciones del aparato respiratorio, o "bajarlo"
cuando el estado clinico del paciente se haya con-
trolado. En el cuadro 1 se pueden observar las ca-
racteristicas de esta clasificacién. Haciendo notar
que en los menores de cinco afios no se toman en
cuenta las pruebas de funcién pulmonar para su
clasificacién y que Ia presencia de una de las ca-
racterfsticas de gravedad es suficiente para clasi-
ficar a un paciente en esa categoria.”*

Tratamiento

Los nuevos conceptos fisiopatolégicos de la enfer-
medad han influido de manera determinante en el
tratamiento, el cual debe de estar encaminado a:
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a) controlar la inflamacién, b) disminuir la HRB,
y ¢) prevenir las crisis de broncoespasmo.

Los objetivos de esta terapéutica deben de estar
encaminados a:

1. Mantener un nivel normal de actividad
(incluyendo el ejercicio).

2. Conservar normal "o casi normal" la funcién
pulmonar.

3. Evitar los sintomas crénicos diurnos y noc-
tumos (por ejemplo: tos y disnea).

4. Disminuir al minimo el consumo de J3: agonistas.
5. Prevenir las crisis de asma.

6. Disminuir o evitar los efectos adversos de los
medicamentos.

El tratamiento debe ser integral, debiendo
incluir la educacién de los pacientes y de sus
familiares, asi como el control ambiental, la uti-
lizacién de medicamentos, de inmunoterapia en
los casos que lo requieran y del empleo de
mediciones objetivas de la funcién pulmonar.

Con la finalidad de contar con una medida
objetiva de la obstruccién de la via aérea, todos
los médicos que atienden nifios asméticos deben
de tener un flujémetro en su consultorio o en el
servicio de urgencias, asi mismo es recomendable
que los pacientes asméticos cuenten con este
equipo en su domicilio.

De acuerdo con sus acciones, las diversas
modalidades terapéuticas se pueden dividir en dos
grupos: 1. Los que tienen actividad antiinflamato-
ria y preventiva, por ejemplo: control ambiental,
inmunoterapia con alergenos, cromoglicato de
sodio, estercides inhalados, y modificadores de
leucotrienos; y 2. Los medicamentos de tipo sin-
tomético (broncodilatadores), por ejemplo: B:-
agonistas, atropinicos, teofilina, etc. Para sefialar
estas modalidades, los lineamientos interna-
cionales utilizan una terminologfa que permite a
los pacientes reconocer las acciones de dichos
medicamentos, de tal manera que a los broncodi-
latadores se les denomina "aliviadores" o sin-
tomaticos y a los farmacos antiinflamatorios se les
llama "controladores" o preventivos.”*
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Recomendaciones

Los pacientes con asma intermitente no requie-
ren de la administracién de medicamentos a
largo plazo, solamente recomendamos el manejo
ocasional de los sintomas en lo que podemos lla-
mar una terapéutica "por razén necesaria". Tam-
bién debemos de hacer notar que en cualquiera
de los otros grupos de la clasificacién, el manejo
de los sintomas agudos va a depender de la
gravedad de la crisis, poniendo atencién en no
subestimar la gravedad de un ataque de asma, ya
que en ocasiones ponen en peligro la vida del
paciente.

Los pacientes con riesgo de fallecimiento por
un ataque de asma son aquellos que estén toman-
do o que recientemente han dejado de tomar
esteroides sistémicos, los que han sido hospita-
lizados o han acudido a urgencias a causa de una
crisis de asma en el dltimo afio o han sido intuba-
dos como consecuencia de la enfermedad, los que
tienen antecedentes de problemas psicosociales o
de negacién del asma o de su gravedad, y aquellos
con historia de incumplimiento del tratamiento
antiasmdtico.”

Se debe ensefiar al paciente a buscar asistencia
médica inmediata si el ataque es grave, si la
respuesta al tratamiento broncodilatador inicial es
lenta y si dura menos de tres horas, cuando no hay
mejorfa en un plazo de dos a seis horas tras la
administracién de esteroides sistémicos, y si el
estado clinico empeora.

Una crisis de asma se considera grave cuando: el
paciente estd disneico en reposo, inclinado hacia
delante, habla con palabras entrecortadas mds que
con frases (si se trata de lactantes dejan de ali-
mentarse), estd agitado, adormilado o desorienta-
do, tiene bradicardia o una frecuencia respiratoria
superior a 30 por minuto; cuando las sibilancias
son muy fuertes o no existen; cuando el pulso su-
pera 120 latidos por minuto (si se trata de lac-
tantes superior a 160 por minuto); y cuando el
FEM es inferior a 60% del valor esperado.”

Las recomendaciones para cada etapa son las
siguientes:?%
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Asma intermitente (Etapa 1)

Sintomdticos en forma intermitente ("por razén
necesaria"), por ejemplo, un Bz-agonista inhalado
de accién corta.

Se puede utilizar un medicamento en forma
profildctica, ya sea un B:-agonista inhalado, cro-
moglicato de sodio o un modificador de leu-
cotrienos (por ejemplo: montelukast sédico), antes
de realizar ejercicio o de exponerse a alergenos o
irritantes.

Asma leve persistente (Etapa 2)
Modificadores de leucotrienos: 4 mg de mon-
telukast sédico en las noches por via oral en nifios
de dos a cinco afios de edad; 5 mg de 6 a 12 afios;
y 10 mg para los adolescentes.

Esteroides inhalados en dosis baja (Cuadro 2).%

Cromoglicato de sodio: se recomienda iniciar
con dos inhalaciones de 5 mg o una nebulizacion
de 20 mg cuatro veces al dfa durante 12 semanas,
después de ese tiempo se puede reducir la frecuen-
cia de administracién a tres veces al dfa y después
de seis meses disminuir a una inhalacién dos veces
al dfa de acuerdo a la evolucién del paciente.

Una terapia alternativa, pero no preferida, es el
empleo de teofilina de accién prolongada para
mantener una concentracién sérica entre 5 y 15

pg/mL.

Asma persistente moderada (Etapa 3)
Esteroides inhalados en dosis intermedia {Cua-
dro 2).%

Esteroides inhalados en dosis baja junto con un
broncodilatador de accién larga, especialmente
para los sintomas nocturnos, por ejemplo: Pz-ago-
nistas inhalados u orales, o teofilina de accién pro-
longada.

Modificadores de leucotrienos, sobre todo en
pacientes con broncoespasmo inducido por ejercicio.

Asma persistente grave (Etapa 4)
Esteroides inhalados en dosis alta (Cuadro 2).%

Bol Med Hosp Infant Mex


http://www.imbiomed.com.mx

Tratamiento del asma en nifios y adolescentes.

Broncodilatadores de accién larga: P:-agonistas
inhalados u orales o teofilina de accién prolongada.

Esteroides orales a largo plazo {2 mgfkg/dia),
reduciendo a la dosis diaria m4s baja o a un régi-
men de dias alternos que puedan mantener estable
al paciente, conectando a un plan de esteroides
inhalados en dosis alta.

En los menores de cinco afios se deben consi-
derar otras opciones antes de indicar esteroides,
por ejemplo, modificadores de leucotrienos o cro-
moglicato, cuando se emplean medicamentos
inhalados deben de administrarse por medio de un
nebulizador o un inhalador de dosis medida
(MDI) con un espaciador.

Si el paciente mantiene un buen control de sus
sintomas durante un lapso de tres meses, se puede
iniciar una reduccién escalonada y gradual de los
medicamentos. Si no se logra alcanzar el control de
la enfermedad, se debe considerar la posibilidad
de incrementar el tratamiento. Pero antes se debe
comprobar que el paciente utiliza los medicamen-
tos en forma correcta, que tenga un buen cumpli-
miento de la terapia y, en los casos en que sea posi-
ble, que haya iniciado el control ambiental.

En caso de asma aguda o de infeccién viral
aguda, independientemente del nivel de clasifi-
cacién o etapa se debe considerar lo siguiente:

1. Broncodilatador Bz-agonista inhalado de accién
rapida de acuerdo a la intensidad de los sintomas:
salbutamol 0.05 mg/kg/dosis diluido en 2 mL de
solucién fisiolégica o un inhalador de dosis medi-
da con espaciador o solucién oral cada seis horas.
Si se requiere del broncodilatador més de una vez
por semana, se debe reclasificar al paciente al
escalén superior.

2. Esteroides orales si la crisis es moderada o grave
o si el paciente tiene historia de exacerbaciones
graves.

Educacién

Los pacientes deben de participar activamente en
el tratamiento de su enfermedad, en la preven-
cién de problemas y en la obtencién de una vida
productiva y fisicamente activa. Los métodos
educativos deben de adecuarse a cada paciente, la
utilizacién de varios métodos, como discusiones
(con médicos, enfermeras, trabajadoras sociales, o

Cuadro 2. Dosis de esteroides inhalados

Nombre {presentacion) Dosis baja Dosis media Dosis alta
Dipropionato de beclometascna 84-336 pg 336-672 pg > 672 pg
(42 mg/disparc, 84 mg/disparc)

Budesonida 100-200 pg 200-400 pg > 400 pg
(200 mg/disparo)

Flunisclida 500-750 pg [ 000-1 250 pg > | 250 ug
(250 mg/disparo)

Propionato de fluticasona 88-176 g | 76-44C pg > 440 pg
(44, 110, 220 mg/disparo)

Acetonido de triamcinolona 400-800 ug 800- | 200 g > | 200 pg
(100 mg/disparo)
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educadores), demostraciones, materiales escritos,
clases grupales, cintas de video o audio, repre-
sentaciones y grupos de apoyo a pacientes, son
todos de gran ayuda para reforzar la educacién.

Se debe poner atencién en que los pacientes y
sus familiares aprendan a:

¢ Tomar los medicamentos correctamente, esto
incluye no solamente la dosis y el horario, sino
también el empleo correcto de un inhalador de
dosis medida o un nebulizador.

® Conocer las diferencias entre medicamentos
de "alivio rapido" y "preventivos a largo plazo".

® Evitar los factores desencadenantes.

® Monijtorizar su estado clfnico basandose en sus
sintomas y, en forma ideal, utilizando un flujémetro.

® Reconocer los signos que indican que el asma
estd empeorando y adoptar las medidas oportunas.

® Solicitar atencién médica cuando sea necesario.

La educacién en cada visita al consultorio es
clave para el éxito de un buen control de la enfer-
medad. Ademis de los aspectos educacionales que
hemos revisado, debemos proporcionar al paciente
o al familiar un plan de manejo por escrito, el cual
debe incluir: medidas de prevencién para el con-
trol a largo plazo y medidas activas para detener
los ataques.

Las medidas de prevencién incluirdn los
medicamentos que deben tomarse todos los dfas y
observar cudles son los factores desencadenantes
para evitarse. Por su parte las medidas activas
incluyen cémo reconocer el empeoramiento del
asma, cémo tratar éste y cémo y cudndo solicitar
atencién médica.

Utilizacién de un inhalador de dosis medida

La via respiratoria constituye una buena ruta para la
administracion de medicamentos antiasmdticos,
por ejemplo, broncodilatadores y antiinflamatorios,
ya que se depositan en el sitio de accién, ejercen su
efecto casi inmediato, la dosis es menor y los efec-
tos secundarios disminuyen en forma significativa.

Existen tres formas de administracién: MDI,
solucién para nebulizar y polvo para inhalar. En el
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MDI el medicamento se encuentra suspendido en
un gas propelente fluorocarbonado y al "dispararlo”
se libera una dosis del medicamento a una veloci-
dad de 108 km/hora, lo cual hace necesario coor-
dinar el disparo con la inhalacién. Cuando se
emplea una técnica inhalatoria en forma adecua-
da sélo de 10 a 12% del farmaco alcanza la via
aérea inferior y el resto se impacta en la orofa-
ringe, la boca y el equipo, lo que hace de primor-
dial importancia ensefiar al paciente la forma co-
rrecta de inhalarlo.

Las recomendaciones que deben darse al
paciente son las siguientes:

1. Retire la tapa y agite el aerosol.
2. Lleve la cabeza hacia atrds y exhale.

3. Coloque el inhalador de alguna de las tres for-
mas siguientes:

A) Abra la boca y sitde el inhaladorde 3a 5 cm
de distancia.

B) Utilice un espaciador.

C) Ponga el inhalador en la boca sellando la
pieza bucal con los labios.
Las formas A y B son las mejores.

La forma B se recomienda para nifios pequefios,

adultos mayores y para los que utilizan esteroides
inhalados.

4. Presione el inhalador una vez ("dispare”) e ini-
cie en ese momento una inspiracién lenta y pro-
funda (de tres a cinco segundos). Si utiliza. un
espaciador, primero "dispare" dentro del espacia-
dor y después inhale lentamente.

5. "Aguante" la respiracién y cuente hasta diez
para que el medicamento pueda actuar.

6. Exhale lentamente.

7. Cuando inhale broncodilatadores de accién
rdpida (P-agonistas) espere, cuando menos, un
minuto antes de repetir el procedimiento.

Medicién del FEM

Existen varios modelos de flujémetro y cada uno
viene acompafiado de sus instrucciones especifi-
cas. Debido a las diferentes marcas y modelos
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puede haber valores diferentes cuando los utiliza
la misma persona, por tal motivo, el paciente debe
de emplear el mismo modelo en el hogar y en el
consultorio.

El esfuerzo que se requiere para obtener la
medicién es un soplido corto y méximo, similar al
que se requiere para iniciar el esfuerzo de inflar un
balén. Ya que el FEM depende del esfuerzo, los
pacientes pueden necesitar adiestramiento inicial
para dar su mejor esfuerzo. Las instrucciones para
los pacientes incluyen:

1. Colocar el indicador del flujo en la base de la
escala numérica.

2. Llevar a cabo la medicién con el paciente de pie.
3. Empezar con una inspiracién profunda.

4. Colocar el flujémetro en la boca y cerrar los
labios alrededor de la boquilla, para evitar el
escape del aire.

5. Soplar tan fuerte y rdpido como sea posible,
recordando que la espiracién prolongada se
requiere para la espirometria no para una

medicién de FEM.

6. Repetir el proceso dos veces més, registrando el
valor mds alto de las tres mediciones obtenidas.

Los registros se pueden realizar varias veces al
dia, elaborando con ellos una grifica que sefiale la
variabilidad de la funcién pulmonar. En los nifios
y adolescentes los valores esperados o normales de
FEM se determinan por la talla; sin embargo,

algunos pacientes tienen valores mds altos o mds -

bajos de los promedios esperados para su talla, por
lo tanto, se recomienda que cada paciente sea su
propio control, utilizando su "mejor valor perso-
nal" y no un valor esperado normal. En muchos
asmdticos este "mejor valor personal" se obtiene
hasta después de un tratamiento antiinflamatorio
y broncodilatador. Pueden haber variaciones
entre las mediciones matinales y nocturnas, par-
ticularmente al inicio del tratamiento antes de
lograr un buen control de la enfermedad, aunque
también se correlaciona con el momento de la
medicacién y las variaciones circadianas. Gene-
ralmente los valores mds altos se obtienen en
horas de la tarde.®
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Para ayudar a los pacientes en el manejo del asma
en su hogar se ha disefiado un sistema de valor
prondstico del FEM por zonas, las cuales se estable-
cen como una funcién de "su mejor valor personal".
No interesa una lectura aislada sino que se debe de
poner énfasis en la variabilidad que experimentan
los pacientes de su "mejor valor personal" o de una
lectura a la siguiente. Se recomienda que la moni-
torizacién en el hogar se lleve a cabo en la mafiana
y en la tarde (por ejemplo, 7 am. y 7 p.m.), si el
paciente esté utilizando un medicamento inhalado
se recomienda que la medicién se realice antes y
después de emplear el medicamento. Para hacer
més facil su empleo el sistema de zonas ha sido
adaptado a un semé4foro. ¥

Verde. FEM entre 80 y 100% de su "mejor valor
personal”, el paciente se encuentra asintomatico y
se debe de continuar con el plan terapéutico ruti-
nario para el control de la enfermedad. Para los
pacientes que toman medicamentos en forma
crénica, las lecturas repetidas en la zona verde re-
presentan una oportunidad para reducirlos.

Amarillo. FEM entre 50 y 80% de su "mejor valor
personal”, representa un signo de precaucién:
puede estar presente una exacerbacién del asma
y la necesidad de incrementar temporalmente
los medicamentos. Otra posibilidad es que la
enfermedad no se encuentra bajo suficiente con-
trol y pueda ser necesario aumentar la terapia de
mantenimiento.

Rojo. FEM debajo de 50% de su "mejor valor per-
sonal", representa un signo de alerta médica: tiene
que tomarse un broncodilatador inmediatamente
y se debe de avisar al médico responsable si el FEM
no regresa inmediatamente a la zona amarilla o
verde.

Conclusién
Los lineamientos propuestos por GINA son de gran

utilidad para establecer el régimen terapéutico
mds adecuado en cada paciente asmdtico, dichos
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lineamientos proporcionan la informacién necesaria
sobre cémo evaluar y tratar a los pacientes. Sin
embargo, debemos tener en cuenta que la mejor
terapia debe de considerar la eficacia y la tolerabi-
lidad de los medicamentos. A este respecto, GINA
recomienda que las preferencias culturales y los
recursos locales deben de dirigir la forma de utilizar
los lineamientos en cada comunidad, para lo cual
debers tomarse en cuenta: la prevalencia del asma

en cada pais, el costo de los medicamentos y de los
cuidados médicos, asi como el costo de no contro-
lar la enfermedad (por ejemplo, hospitalizaciones,
pérdida de la productividad, ausentismo escolar,
alteraciones de la dindmica familiar, baja calidad
de vida, etc.), las medidas preventivas, especial-
mente en lactantes con historia familiar de asma y
atopia, y la necesidad de desarrollar un programa
educacional apropiado.
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