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PRESENTACION

Cuando se aprobo por la Sociedad Espafiola de Inmunologia Clinica y Alergia
Pediatrica y por la Sociedad Espafiola de Neumologia Pediatrica la organizacion de una
reunion conjunta en Mayo de 2004, fue iniciativa de ambas directivas crear una
comision mixta que redactara un documento en el que se recogiera lo esencial en el
tratamiento del asma en el nifio en una vision unificadora de criterios, hasta ahora,
aparentemente diversos.

La primera reuniéon de esta comision tuvo lugar en Junio de 2003 y en ella se
sentaron las bases para este documento. Se acordd dedicar una especial atencion a las
¢épocas de la vida en la que el asma es mas complicada, tanto en su diagnodstico como en
su tratamiento. Por primera vez en una guia de este tipo se ha incluido la prediccion del
fenotipo de asma como una variable a tener en cuenta en algunas decisiones
terapéuticas.

No se ha pretendido que este documento sea una guia exhaustiva, y por lo tanto
aspectos tan fundamentales como la educacioén y los autocuidados no se han tratado
debido a que son temas en los que el consenso es universal.

Lo méas importante del documento es la conjuncién de dos visiones —hasta ahora
aparentemente distintas- sobre el asma en el nifio. Cada una de las frases de este
documento ha sido revisada cuidadosamente y es asumida corporativamente tanto por
una Sociedad como por la otra. El objetivo fundamental es, por tanto, ofrecer un criterio
claro y uniforme sobre el tratamiento del asma en pediatria.

Ambas Sociedades hacen votos para que esta colaboracidon no acabe aqui, sino que
continue regularmente con otras iniciativas, incluyendo la futura actualizacion de este
documento.



1. Introduccion
1.1 Epidemiologia

La epidemiologia del asma en Espafia se conoce bien en los nifios de mas de 6 afios,
pero no hay estudios por debajo de esa edad. A diferencia de los paises sajones, la
prevalencia del asma en Espafia es relativamente baja: aproximadamente un 9% de los
nifios de 13-14 afios reconocen haber tenido sintomas durante el afio anterior; y el 10%
de padres de ninos de 6-7 afios informan que sus hijos han padecido sibilancias en el
mismo periodo. Esta prevalencia ha permanecido constante en los nifios mayores entre
1994 y 2002, mientras que ha aumentado ostensiblemente (de 7% a 10%) en los nifios
de 6-7 afios. Las sibilancias graves son mucho menos frecuentes en ambas edades (en
torno al 2%) y también han aumentado en el grupo de 6-7 afios, mientras se mantienen
en el grupo de 13-14 afios'. En estas edades, parece existir una mayor prevalencia y
gravedad del asma en las zonas costeras en relacion a la meseta™ .

1.2 Definicion

Para el proposito de este documento, referido al nifio (con especial atencion a las
edades tempranas de la vida) donde la fisiopatologia del asma es en buena parte
desconocida, la definicidon mas adecuada es la de los consensos pediétricos4’5, como
sigue: “Sibilancias recurrentes y/o tos persistentes en una situacion en la que el asma es
probable y se han descartado otras enfermedades menos frecuentes” A partir de los 3
afios el asma se hace progresivamente mas definitiva y a partir de los 6-7 afios, cuando
ya pueden aplicarse las definiciones fisiopatologicamente mas estrictas de los consensos
generales (GINA®, NHLBI’, GEMA®, etc...).

1.3 Fenotipos de asma

Aunque la fisiopatologia del asma estd lejos de ser comprendida, si parecen existir
diferentes fenotipos clinicos de esta enfermedad que han sido bien caracterizados en
diversas cohortes en varios paises’ '’ y de las que existen numerosas publicaciones. Aun
con cierta cautela, creemos posible aplicar estos fenotipos a la poblacion espafiola. Este
documento pretende establecer la mejor pauta de tratamiento para cada fenotipo de
acuerdo con las evidencias cientificas disponibles. La exacta definicion de estos
fenotipos es, por consiguiente, basica:

— Asma transitoria

— Se inicia antes de los 3 afios y tiende a desaparecer entre los 6 y 8 afios. Supone
entre el 40 y el 50% de todos los casos de asma.

— No es atdpica, (IgE total normal y/o pruebas cutdneas y/o Phadiatop negativo,
junto con la ausencia de estigmas —dermatitis atdpica, por ejemplo- o de
antecedentes familiares alérgicos)

— Funcién pulmonar disminuida desde el nacimiento y normal a los 11 afios.

— Asma persistente precoz
— Se inicia antes de los 3 afios y persiste mas alla de los 6-8 afios. Supone del 28%
al 30% de todos los casos de asma.
— Funcién pulmonar normal al afio y disminuida a los 6 afios




Se pueden diferenciar dos subfenotipos

— Atdpico

— IgE total elevada y/o pruebas cutdneas positivas, generalmente con
estigmas y antecedentes familiares alérgicos

— Hiperrespuesta bronquial positiva

— Suele persistir a los 13 afios

— La primera crisis suele aparecer después del afio

— Predominio en varones

— No atopico

— IgE total normal y pruebas cutdneas negativas, sin estigmas ni antecedentes
familiares alérgicos

— Aumento de la hiperrespuesta bronquial que se va reduciendo a lo largo de
los afios

— Suele desaparecer a los 13 afos

— La primera crisis suele ser antes del afio y relacionada con una bronquiolitis
por virus sincitial respiratorio

— Afecta por igual a ambos sexos

— Asma tardia

Se inicia entre los 3 y 6 afos. Supone entre el 20% y el 30% de todos los casos de
asma.

Funcién pulmonar normal a los 6 afios que se deteriora posteriormente
Frecuentemente atopica (antecedentes en la madre, rinitis durante los primeros
aflos y pruebas cutaneas positivas a los 6 afnos)

Predominio en varones

Es el asma persistente atdpica, pero de comienzo tardio

1.4 Prediccion del fenotipo asmatico

Desde el punto de vista practico, es importante intentar clasificar el fenotipo de un
determinado nifio en las primeras crisis. Un nifio que presenta sibilancias precoces y
posee un factor de riesgo mayor o dos menores de los indicados abajo tendrd una
probabilidad alta de padecer un asma persistente atopica. Sin embargo, debe tenerse en
cuenta que estos criterios ofrecen una sensibilidad baja (39.3%; es decir, incluyen
bastantes falsos negativos) pero una especificidad bastante alta (82.1%; es decir,
excluyen casi todos los falsos positivos).*’

Factores de riesgo mayores:
— Diagnostico médico de asma en los padres
— Diagndstico médico de dermatitis atopica

Factores de riesgo menores:
— Diagndstico médico de rinitis
— Sibilancias no relacionadas con resfriados
— Eosinofilia >4%



El desarrollo de IgE especifica frente al huevo durante el primer afio de vida es un
indice predictivo de riesgo de enfermedad atopica, siendo el principal y mas precoz
marcador serologico de una posterior sensibilizacion a alergenos inhalantes y del
desarrollo de patologia alérgica respiratoria®*>. Ademas, cuando la alergia al huevo se
asocia a dermatitis atopica la probabilidad de presentar a los 4 afios patologia alérgica
respiratoria se eleva al 80%>.

2. Diagnostico del asma en el nifio

2.1 Valoracion clinica

La historia clinica debe ir encaminada a esclarecer los aspectos mas importantes
relacionados con el asma, en especial en lo referente al diagnostico diferencial. Deben
constatarse los sintomas y signos y las caracteristicas de las crisis, valorar los periodos
intercrisis e identificar los factores precipitantes y agravantes. (Ver en la figura 1 el
algoritmo diagndstico).

2.2 Valoracion funcional

La exploracion funcional respiratoria sirve para confirmar el diagndstico de asma,
cuantificar la gravedad de la enfermedad, monitorizar la evolucion y objetivar la
respuesta  al  tratamiento. En  nifios  colaboradores  debe  realizarse por
espirometria forzada que por su sencillez y coste es la prueba principal para objetivar la
obstruccion bronquial. En nifios no colaboradores se utilizan otras pruebas, como la
pletismografia corporal, la oscilometria por impulsos, las resistencias por oclusion o la
compresion toraco-abdominal.

Se debe estudiar la reversibilidad de dicha obstruccion bronquial y/o el grado de
hiperrespuesta de los bronquios. Para ello se utilizan las pruebas broncodinamicas,
como la prueba de broncodilatacion y las de hiperrespuesta bronquial inespecifica
(metacolina, ejercicio, etc.).

— Prueba broncodilatadora

Consiste en realizar una espirometria forzada basal y repetirla a los 15 minutos
de haber administrado un agonista adrenérgico-beta, inhalado de corta
duracién (salbutamol 400 mcg =4 pulsaciones, o equivalente de terbutalina).
Debe constituir una exploracion habitual en todo nifio con sospecha de asma,
incluso cuando el FEV; sea normal. No se recomienda la utilizacion de
medidores portatiles del flujo espiratorio maximo (PEF) para el diagnostico
funcional de asma.

Hay distintos métodos o indices para expresar la respuesta broncodilatadora
y, de ellos, el mas utilizado es el cambio porcentual respecto al valor inicial en
el FEV; es decir: A% = [(FEV, post - FEV, pre) / FEV, pre]x100. Se
considera positivo un incremento del FEV; de un 12% sobre el basal o un 9%
sobre el tedrico® (Evidencia C). Una funcién pulmonar normal con prueba
broncodilatadora negativa no excluye el diagndstico de asma.

— Hiperrespuesta bronquial



Las pruebas de provocacion bronquial demuestran la presencia o ausencia de
hiperrespuesta bronquial inespecifica y/o especifica (por alergenos).
Habitualmente no son necesarias para el diagndstico y seguimiento del nifio
asmatico, pero pueden ser muy utiles para el diagnéstico diferencial.

2.3 Valoracion alergolégica

El objetivo de esta valoracion es determinar si existe un alergeno o alergenos
relevantes implicados en la patologia del nifio con asma. De este modo se podrian
adoptar las adecuadas medidas de prevencion.

La técnica fundamental en esta valoracion son las pruebas cutaneas: prick test
(sencilla, rapida y segura) o intradermorreaccion; sin embargo en ocasiones podemos
encontrar falsos positivos o negativos, siendo preciso complementar con otras técnicas
diagnésticas como la determinacion de IgE antigeno especifica en suero (RAST o CAP
system). En ocasiones puede ser necesaria la prueba de provocacion bronquial
especifica, con el fin de detectar el alergeno desencadenante implicado.

La positividad de unas pruebas cutdneas o una determinacion de IgE especifica solo
indica sensibilizacion alérgica.

3. Tratamiento del episodio agudo en pediatria

3.1 Consideraciones generales

— El abordaje terapéutico de la crisis aguda de asma dependera de su gravedad.

— Existen escasos protocolos sobre el episodio agudo del lactante, basandose la
utilizacion de farmacos en la experiencia clinica y la extrapolacion de datos
obtenidos de nifios mas mayores

— Seria recomendable que los centros de salud dispusieran de un pulsioximetro para
mejorar la valoracion de la gravedad de la crisis de asma.

— A la hora de tratar el episodio agudo debe tenerse en cuenta:

— El tiempo de evolucion de la agudizacion
— La medicacion administrada previamente
— El tratamiento de mantenimiento que pueda estar recibiendo
— La existencia de enfermedades asociadas
— Las crisis leves y moderadas pueden tratarse en Atencion Primaria
— Debera derivarse al nifio a Urgencias Hospitalarias cuando haya:
— Crisis grave
— Sospecha de complicaciones
— Antecedentes de crisis de alto riesgo
— Imposibilidad de seguimiento adecuado
— Falta de respuesta al tratamiento

— Hay que modificar las dosis de los farmacos y los tiempos de administracion en

relacion a la gravedad de la crisis y a la respuesta al tratamiento.

3.2 Valoracion de la gravedad

En la tabla 1 se establece un sistema de evaluacion de la gravedad del episodio agudo
de asma modificado de la GINA®



3.2 Farmacos

— Agonistas adrenérgicos-beta, de corta duracion: Constituyen la primera linea de
tratamiento. Sus beneficios en el tratamiento de la crisis han sido suficientemente
contrastados®** (Evidencia B). La via inhalatoria es la de eleccion por presentar
una mayor efectividad con menos efectos secundarios.

— El sistema de inhalador presurizado con camara espaciadora es tan efectivo, si no
mas, que los nebulizadores en el Servicio de Urgencias, siendo de eleccion en el
tratamiento de episodio leve o moderado de asma 313435 (Evidencia B)

— Bromuro de Ipratropio: En algunos estudios se ha mostrado 1util asociado a los B,
agonistas de accion corta en las crisis moderadas o graves®®>* aunque la evidencia
de su uso en lactantes es limitada y contradictoria® *'. La dosis nebulizada es de
250 mcg/4-6h en menores de 30Kg y 500 mcg/4-6h en mayores 30 Kg. No debe
sustituir a los agonistas ; adrenérgicos.

— Glucocorticoides: Han mostrado su beneficio cuando se usan precozmente
(Evidencia B) siendo la via oral la de eleccidn, sobre la parenteral ***°. No existen
evidencias suficientes para utilizar los corticoides inhalados en las crisis agudas*®”
*(Evidencia B). La dosis recomendada es de 1-2 mg/Kg/dia de prednisona
(maximo 60 mg) o equivalente. Cuando el médico decida retirar la medicacion
antes de los 10 dias no es preciso reducir la dosis progresivamente.

— Antibidticos: La mayoria de estos episodios son debidos a infecciones virales, por
lo que la administracion de antibidticos debe ser excepcional

42,43

3.4 Tratamiento en Atencion Primaria

El algoritmo del tratamiento del episodio agudo de asma en Atencién Primaria se
recoge en la figura 2.

3.5 Tratamiento en Urgencias

En la figura 3 se indica el algoritmo del tratamiento del episodio agudo de asma en
Urgencias del hospital.

4. Tratamiento de mantenimiento en pediatria

El tratamiento de mantenimiento consta de tres apartados:

1. Educacion del paciente y la familia, asi como control medio-ambiental
2. Tratamiento farmacologico
3. Inmunoterapia

Este documento no pretende ser exhaustivo y, por tanto, para temas generales de
evitacion de desencadenantes, de educacién o de farmacologia de la medicacion
antiasmatica se aconseja acudir a guias cortas como los protocolos promovidos por la
Asociacion Espafiola de Pediatria (AEP)*~° o las guias més extensas como: Guia para
la Atencion del Nifio Asmatico de la SEICAPSI, Asma en Pediatriasz, Guia Espafiola
para el Manejo del Asma (GEMA)®, o “Global Strategy for Asthma Management and
Prevention” de la Global Initiative for Asthma (GINA)".



4.1 Tratamiento farmacologico

— Esta seccion se divide en dos apartados de acuerdo a la edad del paciente a tratar:
nifios de hasta 3 afios y nifios de méas de 3 afios. La mayoria de las guias se
centran en el adulto aunque tengan algiin apartado dedicado al nifio. Ninguna
especifica un tratamiento para el lactante de acuerdo con su clasificacion
fenotipica.

— La clasificacion del asma de un nifio tiene el exclusivo interés de orientar el
tratamiento a elegir en un primer momento. Posteriormente deberd ser la
evolucion clinica y la consecucion de los objetivos de control los que dicten las
modificaciones del tratamiento.

— Independientemente de la clasificacion de la gravedad o situacion clinica del asma
de un determinado paciente, el objetivo final es el buen control del asma (tabla 2).

— Los farmacos antiasmaticos se dividen en dos grupos fundamentales:
broncodilatadores (utilizados habitualmente como aliviadores de sintomas) y
antiinflamatorios (controladores de la enfermedad) (tabla 3).

— Los farmacos fundamentales en el control del asma son los corticoides inhalados.
Las dosis equipotenciales de estos farmacos se recogen en la tabla 4.

— La adicion de agonistas B, de accion prolongada a los corticoides inhalados
permite utilizar dosis menores de éstos. Estas combinaciones terapéuticas has sido
extensamente probadas en adultos y nifios de edad escolar’>*.

— La medicacion inhalada debe ser administrada por medio de los sistemas mas
adecuados a cada edad (ver apartado sobre sistemas de inhalacion)

4.1.1 Nifios menores de 3 afos
4.1.1.1 Consideraciones generales

— Muchos de los lactantes con sibilancias durante los primeros meses de vida dejaran
de tener sintomas (sibilantes transitorios) con independencia del tratamiento de
mantenimiento que se instaure™.

— La mayoria de estos episodios son secundarios a infecciones virales'”.

— La inflamacion subyacente en estos casos es probablemente distinta a la del asma
atopico del escolar o del adolescente®.

— Existen pocos trabajos en los que se puedan basar con seguridad los criterios de
tratamiento en estas edades, por lo que —en muchos casos- habrd que iniciar un
tratamiento y variarlo o interrumpirlo si no es efectivo™".

— Las recomendaciones que se pueden hacer, por tanto, son en buena manera empiricas
y de acuerdo con las siguientes suposiciones:

— El lactante posee receptores B, funcionantes

— Los farmacos anti-inflamatorios tanto sistémicos como topicos poseen las
mismas propiedades anti-inflamatorias en todas las edades.

— Los efectos secundarios de los farmacos antiasmaticos en el lactante son
superponibles a los que acontecen en edades posteriores.

— Se debe tener en cuenta que en los lactantes se hace necesario un diagndstico
diferencial con otras patologias como: reflujo gastro-esofagico, fibrosis quistica,
malformaciones broncopulmonares, inmunodefiencias, etc...

29,58
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4.1.1.2 Farmacos

— Glucocorticoides inhalados: En este grupo de edad, los nifios con clinica de asma y
con factores de riesgo de desarrollar un asma persistente pueden responder
adecuadamente a este tratamiento’ > (Evidencia B). Por otro lado, en los lactantes
con sibilancias post-bronquiolitis o con episodios de sibilancias relacionados
unicamente con infecciones virales la utilidad de los corticoides inhalados es
dudosa®*®® (Evidencia B) .

— Antagonistas de los receptores de los leucotrienos: Solo existen dos trabajos en estas
edades. En uno de ellos, los nifios tratados tuvieron menos recurrencias durante el
mes posterior al episodio de bronquiolitis®; en otro, estos farmacos redujeron la
inflamacion bronquial en nifios atopicos’’. Por tanto, su utilizacion no esta
suficientemente avalada en la actualidad.

— Agonistas adrenérgicos-beta, de larga duraciéon: En este grupo de edad no estan
actualmente recomendados de forma rutinaria.

— Asociacion de agonistas adrenérgicos-beta, de larga duracion y glucocorticoides
inhalados: So6lo existe un trabajo no controlado en nifios de esta edad’'. Aunque sus
resultados son positivos, se deberia esperar a disponer de mas estudios sobre el
efecto sinérgico de los glucocorticoides y de los agonistas adrenérgicos-beta, de
larga duracion en esta edad para recomendar esta asociacion en nifios de menos de 3
anos.

— Oftros fArmacos antiasmaticos como las cromonas o las teofilinas han demostrado su
utilidad en lactantes.”*”®

4.1.1.3 Clasificacion

En la tabla 5 se indica el sistema de clasificacion del asma en el nifio de esta edad.

4.1.1.4 Tratamiento

La tabla 6 recoge el tratamiento de mantenimiento en el nifio de menos de 3 afios.
4.1.2 Nifios mayores de 3 afios
4.1.2.1 Consideraciones generales

— Hasta los 6 afos se solapan niflos que pertenecen al grupo de asma transitoria y nifios
que tendran asma persistente precoz. Otros nifios comenzaran a tener asma por
primera vez constituyendo el grupo de asma persistente de comienzo tardio'®.

— El papel de la atopia a partir de esta edad debe ser aclarado por medio de una
valoracion alergoldgica adecuada ya que constituye el principal factor de riesgo de
asma persistente'*.

— A partir de los seis afios probablemente son pocos los nifios afectos de sibilancias
transitorias, por lo que la mayoria de ellos van a sufrir sibilancias persistentes bien de
comienzo precoz o de comienzo tardio'*'®!"-.

4.1.2.2 Farmacos
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.o . . L1 47,57,79-89
— Glucocorticoides inhalados: su eficacia en estas edades esta bien contrastada®’>"’

(Evidencia A).

— Agonistas adrenérgicos-beta, de larga duracion: Existen varios ensayos clinicos en
nifios de estas edades, tanto con salmeterol como con formoterol, que obtienen
buenos resultados con efectos secundarios superponibles a los de los agonistas de
accion corta™".

— Antagonistas de los receptores de los antileucotrienos: Hay datos suficientes de su
efectividad en estas edades, aunque su capacidad antiinflamatoria es menor que la de
los corticoides inhalados. La dimension de su efecto como ahorradores de corticoides
esta por determinar’>° (Evidencia A).

— Cromonas: Una revision sistematica de 24 ensayos clinicos concluye que en
tratamiento a largo plazo, el efecto del cromoglicato sédico no es mejor que el del
placebo, por lo que su utilizacién es actualmente dudosa’’ (Evidencia A).

— Asociacién de agonistas adrenérgicos-beta, de larga duracién y glucocorticoides
inhalados: Existen datos sobre el papel de los agonistas adrenérgicos-beta, de larga
duracion en el control del asma en terapia combinada con corticoides inhalados en
esta edad >~ (Evidencia A). La administracion de esta combinacion en el mismo
dispositivo podria ser mas efectiva que su administracion por separado’”.

— La inmunoterapia especifica (si se cumplen las indicaciones que se especifican en el
apartado dedicado a ella) puede jugar un papel en el control de la enfermedad.

4.1.2.3 Clasificacion

La clasificacion del asma en el nifio mayor de 3 afios se realiza de la misma forma
que en el nifio menor de 3 afios, tal y como de indica en la tabla 5

4.1.2.4 Tratamiento

La tabla 7 recoge el tratamiento de mantenimiento del nifio de mas de 3 afios.

4.2 Inmunoterapia especifica

— Un reciente metaanalisis pone de manifiesto un efecto beneficioso en términos de
reduccion de sintomas, de medicacién de rescate y mantenimiento, y de
hiperrespuesta bronquial, tanto especifica como inespecifica, pero sélo cuando se
utilizan extractos estandarizados biolégicamente100'103(Evidencia A)

— La inmunoterapia especifica estd indicada cuando se cumplen los siguientes
criterios'™ (Evidencia D):

— Asma episodica frecuente o persistente moderada, mediada por IgE,
cuando existe sensibilizacion a un Unico alergeno, o a un alergeno
predominante, o a un grupo de alergenos con reactividad cruzada.

— Cuando los sintomas no se controlan de forma adecuada mediante la
evitacion del alérgeno y el tratamiento farmacologico

— Cuando el enfermo presenta sintomas tanto nasales como pulmonares

— Cuando el paciente (o sus padres o tutores legales) no desean someterse
a un tratamiento farmacologico a largo plazo

— Cuando el tratamiento farmacoldgico provoca efectos adversos

— La inmunoterapia especifica est4 contraindicada'® (Evidencia D):

— En nifios con inmunopatias graves o hepatopatia cronica
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— En situaciones psicosociales que no permitan un adecuado seguimiento

— Como terapia de inicio en la adolescente embarazada, aunque se pueden
administrar las dosis de mantenimiento correspondientes en pacientes
que empezaron a ser tratadas antes del embarazo

— La edad no es un pardmetro limitante del uso de inmunoterapia si se cumplen los
criterios de indicacion previos (Evidencia D)

— Aunque no existen datos objetivos, se considera que el tiempo minimo de
tratamiento ha de ser de tres afios y el maximo de cinco'™ (Evidencia D)

— La inmunoterapia sublingual puede ser una alternativa a la subcutdnea
(Evidencia C) y no suele tener los efectos adversos sistémicos que en rarisimas
ocasiones ha tenido la subcutanea'”’.

— Tanto en la inmunoterapia especifica subcutanea como sublingual s6lo deben
utilizarse extractos alergénicos que estén estandarizados biologicamente'™*
(Evidencia B).

— La Inmunoterapia subcutdnea debe administrarse por personal entrenado. El
paciente permanecera en observacion durante 30 minutos después de la inyeccion.

105,106

5. Sistemas de inhalacion
5.1 Consideraciones generales

— La cantidad de farmaco que se administra a un nifio con asma dependera del tipo de
medicacion, el sistema de inhalacion, las caracteristicas del paciente y de la
interaccion entre estos factores.

— De las diferentes vias de administracion de farmacos de que disponemos,
actualmente la via inhalatoria es la de eleccion'®'" (aunque no todos los farmacos
antiasmaticos estan disponibles por esta via, como los antileucotrienos y las metil-
xantinas).

— La prescripcion de cualquier sistema de inhalacion debe hacerse solamente después
de que el nifio y sus padres hayan recibido entrenamiento en su uso y hayan
demostrado una técnica satisfactoria (Evidencia B).

— La reevaluacion de la técnica debe formar parte de las visitas clinicas de control .

— En nifios de 0 a 5 afios existe poca o ninguna evidencia en la que basar las
recomendaciones que se indican.

— En general, y a priori , la edad es la que nos orientard a utilizar un tipo de sistema u
otro, y la franja divisoria se sita entre los 4 y 6 afios''® (tabla 8).

5.2 Inhaladores presurizados
Los problemas habituales con la técnica de administraciébn provocan que mas del
50% de los nifos que reciben tratamiento con un inhalador presurizado con aplicacion
) L . . 111
directa (sin camara) obtengan mucho menos beneficio que con otros sistemas . Por
tanto, los inhaladores presurizados con aplicacion directa en la boca NO se deben

utilizar durante la infancia; deben utilizarse siempre con camaras espaciadoras.

5.3 Camaras espaciadoras
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La utilizacion de una camara espaciadora con un inhalador presurizado soluciona el
problema de la coordinacion, disminuye la impactacion orofaringea y mejora la
distribucion y cantidad de farmaco que llega al 4rbol bronquial''? (Evidencia A). Su
utilizacion con corticoides inhalados disminuye la biodisponibilidad sistémica de estos
y el riesgo de efectos sistémicos' ' (Evidencia B) .

Hasta los 4 afios se recomiendan camaras de volumen pequefio, que son las que ya
llevan acoplada una mascarilla facial. La respiracion nasal que se produce en estos casos
disminuye de forma importante el depésito pulmonar''*, por ello, a partir de los 4 afios
de edad, en cuanto sea posible y colaboren de forma adecuada, hay que pasar a una
camara de volumen grande y sin mascarilla'>''.

5.4 Inhaladores de polvo seco

Los inhaladores de polvo seco no contienen propelentes, las dosis son homogeneas,
la técnica de inhalacion es mas facil que con el inhalador presurizado, y son de tamafio
pequefio y manejable, lo que facilita que el nifio lo lleve consigo en sus actividades. El
deposito pulmonar es superior al que produce el inhalador presurizado pero los
resultados son similares cuando éste se utiliza con cdmara espaciadora.

La cantidad de fArmaco que queda impactada en la orofaringe es superior a la de los
inhaladores presurizados con cdmara de inhalacion pero inferior a la que se produce con
los inhaladores presurizados sin camara''”''®. El riesgo de efectos secundarios aumenta
con la deposicion orofaringea. Los mas utilizados son los de sistema multidosis
(Accuhaler y Turbuhaler). Con ambos sistemas es suficiente un flujo inspiratorio de 30
L/min. Estos dispositivos se recomiendan a partir de los 5-6 afios de edad.

5.5 Nebulizadores

En la actualidad el uso de los nebulizadores en el domicilio para el tratamiento de
. . . . 119 . .
mantenimiento queda restringido a casos especiales ~, y los tipo “jet” con fuente de
oxigeno, solo para los servicios de urgencias.

6. Relacion entre Atencion Primaria y Especializada

— La atencion al nifio asmatico debe llevarse a cabo de forma coordinada entre
Atencion Primaria y Especializada.
— Cada é4rea sanitaria necesitara concretar esta coordinacion de acuerdo con los
recursos que existan en ella.
— La organizacion de planes de atencion al nifio asmatico deberéd llevarse a cabo
contando con Atencion Primaria y Especializada.
— Los principios generales de esta coordinacion son los siguientes:
— La atencion especializada tendrd mas protagonismo a medida que el
asma sea mas grave y viceversa
— El pediatra de atencioén primaria remitird al nifio a la unidad de alergia o
neumologia cuando:
— Necesite una valoracion alergologica y/o funcional
— No pueda controlar el asma adecuadamente
— Se den circunstancias personales y/o familiares del nifio que lo
aconsejen
— El pediatra de atencion especializada (alergélogo o neumologo):

14



— Hara una valoracion funcional / alergologica de la que informara
al pediatra de atencion primaria

— Recomendard unas pautas de tratamiento que el pediatra de
atencidn primaria procurard seguir teniendo en cuenta la meta
de control de la enfermedad.

— La espirometria forzada con prueba de broncodilatacion puede ser una técnica ttil
en Pediatria de Atencidon Primaria tanto para el diagndstico como para el
seguimiento del nifio asmatico.

— El Phadiatop y/o el prick-test podrian ser utiles como screening alergolégico en
Atencion Primaria.

— Sin embargo para la realizacién de la espirometria forzada y del prick-test se
requiere una logistica determinada y una formacion adecuada, adquirida en
Unidades de Neumologia o Alergologia Pediatrica.
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SOSPECHA CLINICA

l

(1) ESPIROMETRIA
FORZADA

l

PRUEBA
(2) BRONCODILATADORA ——— Positiva

| |

NEGATIVA ASMA

i :

(3) ESTUDIO HIPERRESPUESTA
BRONQUIAL ——p»Positivo

l

NEGATIVO

l

(4) Reevaluar periddicamente
y/o
Reconsiderar diagndstico

Figura 1. Algoritmo para el diagnéstico de asma (modificado de la ref.”)
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Tabla 1. Gravedad del episodio agudo de asma*

Leve Moderada Grave Parada respiratoria
inminente
Disnea Caminando Al hablar En reposo
Lactante: llanto mas | Lactante deja de
suave y corto; comer
dificultad para
alimentarse
Puede tumbarse Arqueado hacia
Prefiere sentarse adelante
Habla Frases largas Frases cortas Palabras
Consciencia Posible agitacion Agitacion Agitacion Confusion
Frecuencia respiratoria | Aumentada Aumentada Muy aumentada
Frecuencias respiratorias en nifios despiertos
<2 meses <60/min
2-12 meses <50/min
1-5 afios <40/min
6-8 afios <30/min
Musculos accesorios y | Normalmente no Habitualmente Habitualmente Movimiento
retracciones paradéjico toéraco-
supraesternales abdominal
Sibilancias Moderadas, al final | Audibles Generalmente Ausencia de
de la espiracion audibles sibilancias
Pulso lat/min Normal Aumentado Muy aumentado Bradicardia

Limites normales de la frecuencia del pulso en nifios

Lactantes 2-12 meses <160/min
Preescolares 1-2 afios <120/min
Escolares 2-8 afios <110/min

PEF tras >80% 60-80% <60%

broncodilatador

% previsto o

% sobre el mejor

PaO, (aire ambiente) Normal >60 mmHg <60 mmHg
Prueba no Posible cianosis
necesaria

y/o

PaCO, <45 mmHg <45 mmHg >45 mmHg

Sa0,% (aire ambiente) >95% 91-95% <90%

*La presencia de varios parametros, pero no necesariamente todos, indica la clasificacion general de la exacerbacion
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LEVE MODERADA GRAVE

AA-B,-AC 4-6 pulsaciones con cdmara o
nebulizado™* (0.03 ml/Kg/dosis max 1ml)
3 dosis intervalo 20’

— T

Buena respuesta Mala respuesta
v
v

ENVIAR DOMICILIO ENVIAR DOMICILIO ENVIAR HOSPITAL

con AA-B,-AC AA--AC Con O,
(2-4 pulsaciones/4-6h)* (4-6 pulsaciones/4h) Y

Control 24-48 h Valorar GC v.0.* Nebulizacion AA-B,-AC + BI

Control 24-48h y

GC v.o.
(o i.m. si no tolera)

*EI nimero de dosis dependera de la intensidad de la crisis y de la respuesta a dosis previas.
Administrar oxigeno si la saturacion es menor del 93%

Figura 2. Tratamiento del episodio agudo de asma en Atencioén Primaria.
(AA-B,-AC: Agonista adrenérgico 3, de corta duracion, BI: Bromuro de ipratropio, GC:
Glucocorticoide, v.o.: Via oral; i.m.: Via intramuscular)
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MODERADA GRAVE

l

AA-B,-AC: 4-6 pulsaciones con camara o nebulizado
(0.03 mlI/Kg/dosis max 1ml) 3 dosis intervalo 20’
O, para mantener SatO; > 93%

v

Monitorizacion FC, FR, SatO,
Hidratacion
Buena respuesta Mala respuesta — Oxigeno para mantener SatO2 > 93%
AA-B,-AC nebulizado+ BI
GC sistémicos

ENVIAR DOMICILIO
AA-B,-AC con camara
(4-6 puffs/4h) INGRESO HOSPITALARIO
GC v.o. (<10 dias)
Control 24-48 h

Figura 3. Tratamiento del episodio agudo de asma en Urgencias del Hospital. No se debe suspender el tratamiento de mantenimiento, aunque se

puede ajustar la dosis.

(AA-Bo-AC: Agonista adrenérgico B3, de corta duracion, BI: Bromuro de ipratropio, FC: Frecuencia cardiaca, FR: Frecuencia respiratoria, GC:
Glucocorticoide, SatO,: Saturacion de oxigeno, v.o.: Via oral).
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Tabla 2. Objetivos del tratamiento del asma en la infancia (GINA)°

Conseguir que los sintomas cronicos sean minimos o inexistentes
Prevenir las exacerbaciones

Mantener la funciéon pulmonar lo més proxima posible a los niveles

normales

Mantener niveles normales de actividad, incluyendo ejercicio
Evitar los efectos adversos de la medicacion antiasmatica

Prevenir la evolucidn hacia la limitacion irreversible del flujo aéreo
Prevenir la mortalidad por asma
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Tabla 3. Farmacos antiasmaticos en pediatria

Broncodilatadores Antiinflamatorios

Agonistas 3, de accion corta: Corticoides Inhalados

— Salbutamol —Budesonida

— Terbutalina —Fluticasona
Agonistas B, de accion prolongada | Corticoides orales

—Salmeterol —Prednisona

—Formoterol —Prednisolona
Anticolinérgicos: —Metilprednisolona

—Bromuro de Ipratropio Antileucotrienos

— Montelukast

Cromonas
—Cromoglicato disodico
—Nedocromil sédico
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Tabla 4. Dosis equipotenciales de corticodes inhalados (mcg/dia)* (Evidencia D)

Dosis bajas

Dosis medias

Dosis altas

Budesonida

<200

200-400

>400

Fluticasona

<100

100-250

>250

*En nifios de menos de 40 Kg de peso
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Tabla 5. Clasificacién* del asma en el nifio®

Episddica ocasional | —Episodios de pocas horas o dias de duracion < de una
vez cada 10-12/semanas

—Maximo 4-5 crisis al afio

— Asintomatico en la intercrisis con buena tolerancia al
ejercicio

Exploracion funcional respiratoria:

—Normal en las intercrisis

Episodica frecuente | —Episodios < de una vez cada 5-6 semanas (maximo 6-8
crisis/afno)

— Sibilancias a esfuerzos intensos

— Intercrisis asintomaticas

Exploracion funcional respiratoria:

—Normal en las intercrisis.

Persistente moderada | — Episodios > de una vez cada 4-5 semanas

— Sintomas leves en las intercrisis

— Sibilancias a esfuerzos moderados

— Sintomas nocturnos < 2 veces por semana
—Necesidad de 3,-agonistas < 3 veces por semana
Exploracion funcional respiratoria:

—PEF o FEV1 > 70 % del valor predicho

— Variabilidad del PEF entre el 20-30%

Persistente grave —Episodios frecuentes

— Sintomas en las intercrisis

—Requerimientos de f,-agonistas > 3 veces por semana
— Sintomas nocturnos > 2 veces por semana

— Sibilancias a esfuerzos minimos

Exploracion funcional en la intecrisis:

—PEF o0 FEV1 <70 % de su valor predicho

— Variabilidad del PEF > 30%

*En menores de 6 afos no es preciso valorar la funcion pulmonar a efectos de
clasificacion. En el lactante, las intercrisis se valorardn por su repercusion en su
actividad normal diaria (Ilanto, risa, juego y alimentacion).
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Tabla 6. Tratamiento de mantenimiento del asma en el nifio de menos de 3 afios

Control de base de la enfermedad Alivio
sintomas
Episodica ocasional No precisa
Episodica frecuente
Sin Factores de riesgo Habitualmente no precisa
Con factores de riesgo GCI dosis bajas
Persistente moderada AA-B,-AC
Antes dar este paso es preciso GCI dosis medias a
replantearse el diagnostico y (Valorar respuesta a los 3 meses. Retirar si no hay respuesta y si demanda

la adecuada administracion
del tratamiento

no existen factores de riesgo)

Persistente grave

GCI dosis altas

Si no hay control adecuado, considerar una o varias:
— Afadir AA-B,-AL
— Afadir ARLT
— Aifiadir GC v.o.

AA-B,. AC: Agonista adrenérgico f3, de corta duracion, AA-B, AL: Agonista adrenérgico B3, de larga
duracion, ARLT: Antagonista de los receptores de los leucotrienos, GC: Glucocorticoides, GCI:
Glucocorticoides inhalados, v.o.: via oral
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Tabla 7. Tratamiento de mantenimiento del nifio de mas de 3 afios

Persistente grave

GCI dosis altas + AA-f2-AL

Si no hay control adecuado, considerar una o varias:

Aumentar dosis GCI
Afiadir AA-p2-AL
Anadir GC orales

Control de base de la enfermedad Alivio
sintomas
Tratamiento farmacoldgico Inmunoterapia

Eleccion Alternativa
Episddica ocasional No precisa
Episodica frecuente GCII dosis bajas —ARLT IT*

—Cromonas(?) AA-B,-AC
Persistente moderada GCI dosis medias GCI dosis medias IT* a
+ + demanda
AA-B,. AL ARLT

*Valorar seguin apartado 4.2

AA-B2-AC: Agonista adrenérgico B, de corta duracion, AA-B2-AL: Agonista adrenérgico f3, de larga duracion,
ARLT: Antagonista de los receptores de los leucotrienos, GC: Glucocorticoides, GCI: Glucocorticoides inhalados,

v.0.: via oral
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Tabla 8. Sistemas de inhalacién en nifios®

— Inhalador presurizado con
camara espaciadora con
boquilla

Eleccion Alternativa

<4 anos | —Inhalador presurizado con —Nebulizador con mascarilla
camara y mascarilla facial facial

4-6 anos | —Inhalador presurizado con — Inhalador presurizado con
camara espaciadora con camara y mascarilla facial
boquilla —Nebulizador con mascarilla

facial
>6 anos | —Inhalador de polvo seco —Nebulizador con boquilla

— Inhalador presurizado activado
por inspiracion

*En nifios entre 5 y 12 afios de edad no hay diferencia significativa en cuanto a

efectividad, entre el inhalador presurizado con camara y el inhalador de polvo seco

(Evidencia A)

120
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Niveles de evidencia utilizados en este documento

Nivel Fuentes de la evidencia®

A Ensayos aleatorizados, con abundante cantidad de datos en grupos grandes y
representativos con método ejemplar

B Ensayos aleatorizados, pero cantidad de datos limitada
C Estudios no aleatorizados, estudios observacionales
D Consensos entre expertos
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