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Mesa Redonda: asma ¢/En qué situacion estamos?

Tratamiento del nifio asmatico
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INTRODUCCION

La prevalencia del asma y de otras enfermedades rela-
cionadas con la alergia ha aumentado considerablemente
durante las dltimas décadas. Este aumento se ha observa-
do a expensas de nifios entre 1-14 afios de edad, como ha
sefialado un estudio llevado a cabo en la Mayo Clinic. Tam-
bién se han incrementado las hospitalizaciones fundamen-
talmente a expensas de los nifios mas pequefios, sin haber-
se producido cambios en los criterios de hospitalizacion o
de readmisién. La paradoja es que durante estos afos, que
han ocurrido importantes avances en el conocimiento de los
mecanismos patogénicos y fisiopatoldgicos, en el manejo de
los farmacos y en la aparicion de nuevas drogas, junto con
un amplio desarrollo de protocolos de consenso y de pro-
gramas de educacion, ha aumentado la prevalencia y la mor-
bilidad por asma.

Como sefial6 en 1999 el Expert Panel Report (National
Institutes of Health), el asma tiene aspectos fisiol6gicos y
patoldgicos caracteristicos. Los episodios recurrentes de obs-
truccion de la via respiratoria, reversibles espontaneamente
0 con medicacion y la hiperrespuesta bronquial, que produce
obstruccion de la via de conduccion aérea ante estimulos que
no provocan dicho efecto en la poblacién no-asmatica, son
las caracteristicas fisioldgicas del asma. La inflamacién cré-
nica eosinofilica, que esta presente incluso en los casos mas
leves, es el hallazgo patologico tipico del asma.

FARMACOTERAPIA DEL ASMA
El arsenal terapéutico actual, constituido por bronco-
dilatadores y glucocorticoides inhalados, es suficiente para

controlar el asma en la mayoria de los nifios. Las noveda-
des de los tltimos afios han sido los antagonistas y los inhi-
bidores de la sintesis de los leucotrienos (zafirlukast, mon-
telukast, pranlukast y zileuton) y, mas recientemente, los
anticuerpos monoclonales anti-IgE (omalizumab).

El criterio terapeudtico més aceptado consiste en intro-
ducir de forma precoz los farmacos antiinflamatorios (glu-
cocorticoides inhalados) en todo nifio asmatico, a excepcion
del asma leve intermitente que se trataria exclusivamente
con [,-agonistas. El objetivo inmediato en el manejo del nifio
asmatico es, de entrada, estabilizar el asma. Para estabili-
zar el cuadro clinico se utilizan B,-agonistas inhalados exclu-
sivamente si se trata de una reagudizacion leve y asociados
glucocorticoides orales (prednisona oral, 0°’5-1 mg/24 h, 7
dias) si se trata de reagudizaciones moderadas o graves. La
medicacion [3;-agonista se administra fundamentalmente
con aerosol dosificador presurizado y cdmara espaciadora
y, excepcionalmente, bajo nebulizador de chorro o ultrasé-
nico (en nifios no-colaboradores). Las dosis son variables,
teniendo en cuenta que el pico de maxima accion se sitda 2-
3 minutos después de la inhalacién: desde nebulizacién con-
tinua en crisis muy grave, a dosis cada 4-6 horas en crisis
leve-moderada.

En el asma leve persistente estan indicados los gluco-
corticoides inhalados (GCIl) a dosis bajas (fluticasona 100-
200 mcg/24 h, budesonida 200-400 mcg/24 h). En asma
moderada, el tratamiento estdndar consiste en utilizar for-
mulaciones combinadas de GCI a dosis bajas (fluticasona
100-200 mg/24 h, budesonida 200-400 mcg/24 h) con .-
agonistas de larga duracién (salmeterol, formoterol). En
asma grave esta indicado aumentar los GCI a dosis medias
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(fluticasona 250-500 mcg/24 h, budesonida 400-800 mcg/24
h), utilizando la misma formulacién combinada con B-ago-
nistas de larga duracién, ademas de utilizar si precisa pul-
sos de glucocorticoides orales en tandas cortas.

Estabilizado el asma, se realizan revisiones periddicas
revisando la clinica, la cumplimentacién, el consumo de 3,-
agonistas, la funcion pulmonar y la técnica de inhalacién.
Si hay ausencia de clinica y la funcion pulmonar es nor-
mal (FEV;, FEF;s.75, sSGaw, sRaw, normales) se desciende el
tratamiento farmacolégico por escalones (3 periodos de 6-
12 semanas), hasta lograr un control adecuado sin farmacos
(asma leve intermitente) o con la dosis minima eficaz.

Respecto a la seguridad de los farmacos utilizados en el
tratamiento del asma infantil, todos ellos tienen perfiles
de seguridad adecuados cuando se utilizan dosis y sistemas
de dispensacion correctos. El efecto de los glucocorticoides
inhalados (GCI) a medio y largo plazo ha sido motivo de
numerosos estudios. Las conclusiones pueden resumirse a
las siguientes7): todos los GCI tienen efectos sistémicos
adversos relacionados con las dosis administradas; no hay
evidencia que los GCI modifiquen la talla final adulto; y la
dosis de GCI debe ser la dosis minima eficaz

Se acepta que las dosis de seguridad de los GCl a largo
plazo®) son 400 mcg para budesonida y 200 mcg para flu-
ticasona al dia. Por debajo de estas dosis, los efectos inde-
seables sobre el crecimiento son excepcionales. Cuando se
precisen dosis elevadas de GCI®, hay que monitorizar el
crecimiento y reducir las dosis en relacién con la mejoria cli-
nica y funcional, valorando siempre la relacion riesgo-bene-
ficio; cuando se utilicen GCI por debajo de los seis afios de
edad, deben primar los mismos criterios sefialados previa-
mente. Cuanto menor sea el nifio, mayor y mas rigurosa
debe ser la ratio terapeutica, la relacion riesgo/beneficio, sobre
todo en lactantes, donde los posibles efectos secundarios
son muy complejos de monitorizar.
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