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RESUMEN

Se realiz6 una revision bibliografica sobre el asma bronquial en los nifios donde se
actualizan aspectos importantes de su fisiopatogenia, factores de riesgo, diagndstico y
tratamiento, todo con la dptica del médico de la atencion primaria de salud, quien
representa el eslabéon mas importante en la cadena del control adecuado de la

enfermedad.

DeCS: ASMA; NINO.

ABSTRACT

A bibliographicreview about bronchial asthma in children is carried out. Important
aspects of its physiopathogenia, risk factors, diagnosis and treatment, all with the optic
of the primary health care physician , who represents the most important link of the

chain of the adequate disease control, are updated.

DeCS: ASTHMA; CHILD.



INTRODUCCION

El asma es una enfermedad inflamatoria crénica de las vias aéreas que causa episodios
recurrentes de sibilancias, disnea, opresién toracica y tos. 2

Desde hace mucho tiempo ha sido reconocida como la enfermedad crénica mas
frecuente en la infancia, con una prevalencia que varia entre el 5-10 % segun las
poblaciones estudiadas, y con una mortalidad que, aunque rara, puede afectar entre
un 0, 5-1 % de los asmaticos. *

Esta es una entidad en la que muchas células juegan un papel importante, en
particular los mastocitos, eosindfilos y linfocitos T, como parte de la respuesta
inflamatoria que en ella se produce. En individuos susceptibles esta inflamacién causa
episodios recurrentes de sibilancias, disnea, broncoespasmo y tos de predominio
nocturno o vespertino, asociados, por lo general, a una variable limitaciéon del flujo
aéreo, que es parcialmente reversible, bien espontdneamente o con tratamiento. La
inflamacién es también la causa de un aumento de la hiperreactividad bronquial frente
a una gran variedad de estimulos. *

En los Ultimos afios hemos asistido a una gran proliferacién de moléculas y de nuevos
sistemas de inhalacion para el tratamiento del asma, lo que a veces constituye una
abrumadora cantidad de informacion para el médico. Si a esto afiadimos que el asma
infantil mantiene algunas peculiaridades con respecto a la del adulto, la confusién
puede ser todavia mayor. Por ello, nos hemos propuesto realizar esta breve revision de

la entidad, dirigida fundamentalmente a los médicos de la atencién primaria de salud.

FISIOPATOGENIA

Durante la mayor parte del siglo XX se le dio gran atencién a la naturaleza
broncoespastica del asma y, debido a la asociacion frecuente entre la entidad y la
reactividad positiva a las pruebas de hipersensibilidad inmediata, especialmente en los
ninos, se pensd que fisiopatolégicamente la enfermedad podia ser explicada siempre
como un proceso similar al de la reaccidén anafilactica.

Posteriormente se encontré que el concepto inmunoldgico clasico no permitia explicar
todos los casos de la entidad ni definir correctamente el papel de un grupo de
mediadores quimicos de la respuesta inflamatoria, por lo que se fue valorando la
hipétesis de que el asma se desarrollaba a consecuencia de:

- Liberacion de mediadores quimicos



- Respuesta exagerada a estos mediadores. >

Hoy se conoce que la inflamacién eosinofilica de las vias respiratorias constituye la
caracteristica patogénica fundamental del asma bronquial, ain en sus formas
moderadas. ® Todos sus sintomas son el resultado de la inflamacién: si no hay
inflamacién no habrd bronquio hiperreactivo, ni secrecién de moco, ni moco espeso.’”®

En esta inflamaciéon estan implicados mecanismos inmunoldgicos y no inmunoldgicos.
Los primeros pueden o no estar mediados por inmunoglobulina E (IgE).

Esta respuesta inmune llevada a cabo por células y los productos elaborados por ellas
es activada por un antigeno (alergeno) que les ha sido presentado por células

accesorias, y estos estimulan a la célula B que producird IgE especifica. (Figura.1)

MEDIADORES QUIMICOS

Figura 1. Fisiopatologia del asma
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Tomado de: Kelley VC (ed). Practice of Pediatrics. Capitulo 74, Vol. 2
Hagerstown, MD, Harper and Row, 1987.

FACTORES DE RIESGO:
Entre ellos se distinguen:
A) Agentes etioldgicos:
Alergenos (acaros, hongos, pdlenes y epitelios de animales)

B) Factores predisponentes:



Atopia

Sexo masculino

Bajo peso al nacer (BPN)

C) Factores coadyuvantes:
Infecciones respiratorias
Prematuridad

Dieta

Contaminacién atmosférica
Tabaquismo (fumador pasivo)
D) Desencadenantes:
Alergenos

Infecciones respiratorias
Ejercicios e hiperventilacidon
Cambios climaticos

Farmacos

Anhidrido sulfuroso 9

DIAGNOSTICO

El diagndstico del asma se basa en la historia clinica donde la disnea, la sibilancia, la
opresién toracica y la tos de predominio nocturno y vespertino son sintomas muy
sugestivos, pero no diagnésticos. ! 12 Ellos pueden desaparecer espontdneamente o
con tratamiento broncodilatador.

El examen fisico debe prestar especial atencién a los signos de atopia, y los exdmenes
complementarios pueden incluir: radiografia de térax, analitica general (atencién a la
eosinofilia) y determinacion de inmunoglobulinas (IgG, IgA, IgM, IgE y total); sin
embargo, la espirometria forzada antes y después de la inhalacién de un
broncodilatador de accién corta, es obligada ante la sospecha de asma (siempre que la
edad del nifio lo permita) y representa el elemento de mayor valor diagndstico,
incluso, para poder clasificar la enfermedad.

Segun la American Thoracic Society, existe un patron obstructivo tipico de asma si el
cociente FEV/CVF es menor de 0,80, 1314

La determinacion de anticuerpos IgE especificos o las pruebas cutdneas rapidas (prick
test) utilizadas en algunos paises no indican necesariamente la naturaleza alérgica de

la enfermedad. *°



TRATAMIENTO
Los objetivos que deben plantearse en el tratamiento del asma son:
Disminuir su morbilidad y mortalidad

Alcanzar la maxima calidad de vida del paciente

Para ello el médico cuenta con:

A) Medidas no farmacoldgicas:

En primer lugar deberd evitarse la exposicion al alergeno (s) responsable a partir de
medidas adecuadas para disminuir las concentraciones de acaros u hongos en el
domicilio, prevenir el contacto con pdlenes, animales o cualquier otro alergeno al que
el nifio se encuentre sensibilizado. *¢

Evitar cuidadosamente el uso de farmacos como el AAS y otros AINEs en el paciente
sensible a los mismos. Por otro lado, evitar los gases irritantes, prevenir las infecciones
respiratorias (evitar enfriamientos, vacunacion antigripal), etc.

El ejercicio fisico adecuado y supervisado por el médico es una de las medidas
terapéuticas mas importantes, sobre todo, en aquellos casos con deformidades
toracicas restrictivas que limitan las capacidades y volimenes pulmonares. El médico y
la enfermera de la familia juegan en este punto un papel muy importante al ser
comunicadores de un mensaje sanitario vital para el paciente asmatico.

La inmunoterapia es el Unico tratamiento causal que puede modificar la historia natural
de los procesos alérgicos. Consiste en la administracion de dosis crecientes del
alergeno con la finalidad de inducir cambios inmunoldgicos que protejan al paciente del
desarrollo de sintomas cuando entre en contacto con el mismo. La inmunoterapia debe
ser administrada por un médico especialista, ya que requiere un conocimiento preciso
y Cierta experiencia para su adecuado manejo.

B) Medidas farmacolédgicas:

El tratamiento sintomatico del asma ha contado con un amplisimo arsenal de drogas
dirigidas a contrarrestar los sintomas y a prevenir su recurrencia. No obstante, en los
ultimos anos se ha experimentado un notable avance en este sentido.

A corto plazo:

Los esteroides inhalados constituyen hoy la piedra angular del tratamiento del asma °
al garantizar la obtencién de buenos resultados terapéuticos con su accion local
excluyente de efectos secundarios sistémicos, especialmente sobre la corteza
suprarrenal. Ellos actlan acoplados a un receptor citoplasmatico de esteroides. El

complejo se desplaza hacia el nlcleo celular y detiene alli la reaccidon inflamatoria al



inhibir la liberaciéon de varios mediadores, dando lugar también a una disminucion del
numero de células cebadas y de eosindfilos en las vias respiratorias. *’

Los beta 2 adrenérgicos son drogas muy utilizadas en el tratamiento de esta
enfermedad, también preferentemente, por via inhalada. Ellos actian como
mensajeros secundarios en las células con una accién sobre el musculo liso que
disminuye la tensidn y la motilidad, pues la estimulacion beta adrenérgica incrementa
la accién de la adenilciclasa, la cual cataliza la formacion de AMPc. Los mas utilizados
son los de accidén corta por via inhalada, ya que asi llegan mejor al 6rgano diana v,
ademas, disminuyen considerablemente los efectos adversos.

Las methylxantinas (Teofilina) han pasado a un tercer o cuarto lugar en el tratamiento
del asma. Su eficacia ha sido probada en mas de una ocasién, pero su principal
desventaja es que sus funciones son cumplidas cuando la concentracién del
medicamento alcanza un nivel sanguineo peligrosamente cercano a las dosis tdxicas
del producto (+ 20mcrg/ml), lo que obliga a utilizarlos siempre que sea posible
dosificar su concentracién en sangre. > 8 1°

Hay autores que reportan cierto efecto antinflamatorio de la Teofilina a dosis bajas,
asociado a su efecto broncodilatador e inmunomodulador.?

A largo plazo:

Desde finales de la década de los 70 se descubrié un nuevo grupo de metabolitos del
acido araquidonico: los leucotrienos, que se identificaron como mediadores
inflamatorios. Con posterioridad los leucotrienos han sido extensamente estudiados y
caracterizados como mediadores criticos en el proceso de la enfermedad asmatica y
como blancos en el tratamiento del asma. %% %!

Estos hallazgos han servido como antecedentes para el desarrollo de una nueva clase
de medicamentos contra el asma: los antagonistas del receptor de leucotrienos, ?* de
los que sélo tenemos referencias a través de la literatura médica internacional.??

Lo cierto es que el abordaje farmacoldgico del asma, en la mayoria de los pacientes,
involucra el uso de un medicamento para el alivio de la broncoconstricciéon y los
sintomas agudos de las exacerbaciones y de otra droga para el "control" de los
sintomas del asma crénica.

Entre estos ultimos son muy utilizados el cromoglicato sédico (INTHAL), que no es un
broncodilatador, pero permite una interaccion antigeno-anticuerpo en una forma
menos dafiina por un mecanismo estabilizador de la membrana de las células cebadas
(mastocitos), lo que unido a su efecto antinflamatorio no esteroideo y a la inhibicidn

sobre la accion de las células inflamatorias produce una efectiva accién farmacoldgica.



También el Ketotifeno tiene efecto estabilizador del mastocito y no antihistaminico,
como en ocasiones se mal utiliza.

Lo mas importante en el tratamiento del asma es lograr que el propio paciente tenga
conocimiento de su enfermedad, asi como la necesidad de establecer una buena
comunicacion entre médicos generales, pediatras, neumdlogos y alergblogos. Si
logramos el autocuidado del asmatico lograremos en un alto porciento el cumplimiento
del plan terapéutico indicado, asi como reconocer situaciones de riesgo en las que
puede ser necesaria la atencién hospitalaria.

No debemos olvidar que el objetivo primordial es mantener al paciente totalmente libre
de sintomas, tanto con la medicacion como con las medidas para evitar los alergenos,
para lo cual habra que investigar hasta el final la causa del proceso con la colaboracién

de un equipo multidisciplinario de especialistas.
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