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g Asma

OSCAR HERRERA
OSCAR FIELBAUM

Enfermedad inflamatoria crénica de las vias aéreas. en la cual muchas células
Juegan un rol importante, incluyendo mastocitos y eosinéfilos. En los individuos sus- :
ceptibles, esta inflamacion produce sintomas (tos, disnea. sibilancias episédicas ¥y re-

.y currentes) que generalmente estin asociados a la obstruccién diseminada vy variable
‘ 1l del tlujo aéreo que frecuentemente es reversible espontineamente o con el tratamien-

to. y produce un aumento de la reactividad de la via aérea a una amplia variedad de
estimulos (Consenso Internacional para el Diagnédstico y Manejo del Asma. USA,
: 1992).
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Epidemiologia

Aunque existen diferencias regionales en la prevalencia del asma, se observa que
ésta ha aumentado en todos los paises del mundo. En Chile se calcula su prevalencia
g enun 11.6% de la poblacién infantil entre 6 y 7anos y de un 10% entre 12-14 afios. En
Peru la prevalencia entre los 6 y14 afios alcanza un 28% y en Costa Rica un 26.9%
entre los 6-7 afios y 18,3% entre los 12-14 afios segun estudios de ISAAC (/nternational
Study for Asthima and Allergy in Chilhood).

Estas diferencias se deben en parte a distintos criterios de diagnéstico siendo fre-

AR cuentermnente subdiagnosticada en especial en preescolares y escolares debido a una
! E inadecuada interpretacién de su sintomatologia (tos crénica, tos con gjercicio, tos noc-
BE '; turna).

. H‘ L.a mortalidad por asma ha ido en aumento espec.ialmentc en los paises desarrolla-
1 dos. Datos latinoamericanos revelan tasas de mortalidad en el grupo entre 5 a 35 afios
1 que fluctian entre 1,38 x 100.000 en Costa Rica y 0,2 x 100.000 en Chile.
Pl
1148 Genética
igf : La pred15p031c19n genéticay la 1'nﬂuenc1a de faf:tores z;lmblenta]els se mterre!qc;onan
1; de manera compleja en la produccidn de las manifestaciones del asma. Aproximada-

s mente la mitad de la susceptibilidad a desarrollar asma estd dada por {a carga genética,
' Los estudios de los tltimos afios demuestran una herencia de tipo poligénica, vale
decir, hay una interaccién aditiva de varios genes, cada uno con distintos efectos.
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LLos principales hallazgos de los estudios genéticos apuntan al compromiso de los

sigulentes Cromosomas:

« Cromosoma 6: moléculas del sistema HLA de clase TI, codificadas en este
cromosoma. son importantes en la presentacion de alergenos a las linfocitos T,

« Cromosoma |1q!13: se le relaciona con la genética de la atopia (aumento de
IgE. test cutineos positivos) y aparentemente el fenotipo se mantifestaria solo si
la falla del 11gl3 es derivada de Ia madre.

s Cromosoma 3: se fe ha relacionado también con la produccidn de atopia. pero
ademis con la hiperreactividad bronquial. En este cromosoma se codifican una
serie de citoquinas de la inflamacién. incluyendo a las interleuquinas 1L4, IL3,
IL9 e IL13. El gen para el adrenorreceptor B, estd localizado en el 5q31-32.

Ninguno de los defectos genéticos por si sélo explican el desarrolio del asma. Es

la interaccién aiin no completamente entendida de varios de ellos cn asoctacion con
los factores ambientales, los determinantes del fenotipo asmitico en las diferentes
edades.

Patogenia

El hecho central en la patogenia del asma es la inflamacion crénica de la via adrea,
en la cual participan diferentes grupos celulares, destacando mastocitos. eosinofilos,
linfocitos, macréfagos y células epitehiales.

Mastocitos. Son los responsables de la fase precoz de la reaccién alérgica. Su
superficie posee receptores para las inmunoglobulinas del tipo IgE. Asi.en el momen-
to de entrar en contacto dos moléculas de IgE con el alergeno, se produce la liberacion
de mediadores quimicos preformados dentro de sus granulos citoplasmaticos, de los
cuales el mds importante es la histamina, causante de las broncoconstriccion y el ede-
ma inicial. Al mismo tiempo se induce la neoformacién de mediadores quimicos deri-
vados del dcido araquidénico de la membrana celular del mastocito, que a través de la
lipoxigenasa genera leucotrienos que tienen potentes efectos broncoconstrictores y
quimioticticos, ampliindose la respuesta inflamatoria con la llegada de nuevos ele-
mentos celulares. Estos tltimos son responsables de la fase tardia de la respuesta
alérgica, que ocurre después de 6 horas y son también los principales causantes de la
inflamacién crénica de la via aérea (eosinéfilos, neutréfilos, plaquetas. macréfagos)
(Figura 53-1).

Eosinéfilos. Sus eranulos contienen protefnas entre la que destaca la proteina bi-
sica mayor, capaz de producir daiio directo del epitelio de la via aérea, lo que explica
su rol central en la mantencién de la inflamacion cronica.

Linfocitos. Participan en la fase tardia de la respuesta alérgica, liberan linfoquinas
responsables del reciutamiento de eosinofilos en el sitio de la inflamacion.
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Macrofagos. Liberan factores quimioticticos para la llegada de neutrofilos y
eostnotilos a la via adrea.

Células epiteliales. Pueden liberar mediadores liptdicos y citoquinas, y producir
dxido nitrico. el que puede amplificar la inflamacién cn la via adrea. Estas células
descritas se intecrelacionan entre si y ejercen sus efectos patologicos a través de la
liberacion de mediadores quimicos entre los que destacan, ademis de histamina,
prostaglandinas y leucotricnos, tromboxano y factor activante plaquetario (PAF), to-
dos con potentes efectos broncoconstrictores e inductores de edema de la mucosa.

Este fendmeno inflamatorio se desarrolla progresivamente en el individuo atopico,
frente a la exposicidn permanente a aeroalergenos (dermatofagoides. hongos. pdlenes,
etc.) v constituye la base patogénica de la hiperreactividad bronquial (Figura 53-2),
entendiéndose como tal la predisposicién de las vias aéreas a estrecharse frente a
variados estfmulos, los cuales no inducen respuesta en Sujetos sanos.

Ficura 53-1

CELULAS INFLAMATORIAS, MEDIADORES QUIMICOS
Y FASES DE LA OBSTRUCCION BRONQUITAL
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L vrisis aguda de abstriccion bronguial es inducida en la vin adrea previanente
il lamada por una variada g'umu de agentes gariblantes, entre ellos se dostavan los
virus respivatarios. ejercicio, frio. emociones, exposicion a bumo de cigarrillo, sobne-
carua antigénica vy medicamentos, especiahnente dcide acetilsalicilico.

Fisigpatologia

La ableracitn basica co el asma es 1a obstrueeion bronguial deserminada por
Espustow del misculo liso bronguial.

— Tdema de la mucosu.

— Infiltracion celular.

- Hipersecrecitn bronguial.

— Duscamaciin epitelial.

El efecto en la tuncisin pulmonar depended del grado de obstruccidn braoguinl,
Lo caracterislico on a erisis aguda de obstruceidn brongquial es el atrapamisnlo du atre
mide allit de Tus vias acreas ohstraidas lo que explica el aumento del trabajo respirato-
o como conseelencia de la hiperinsuflacion pulmonar y 13 disminueion de da cti-

Fisura 33-2
MODELD PATOGLENTCO DEL ASMA
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cleneia museular pur acorumiento g los midsculos inspiraconios. Ly obstiuceion ng
esigual en todas las unidarles respiratortas lo que gener una altecactdn en lu relucisn
Vi com Ia consigitiente hipoxemia o hipacapmizx. En los cuyos graves, al ener en falla
mus=clar respiratosia [a hipasemia se serava, acompatidndase de aumentoen Iy PuCey,
thizura 53-3).

Manilestaciones clinicys

Elasma eo Lu infancia tiene variadas formas de presentacion que deben ser ronsi.
derudas paia evitar ol subdiagnodstico y lu pustergaewin de wa lratamicnto adecuado,

Crisis de hroncoespasmo agudo. Forma mds [recuente, se caracleriza POT: Episd-
dios de disnea, tos y sibilancias, reversifile ya sea cn formea CSpontinea o con
brancodilatadaies, variable en freeuencia e intensidad,

Cuande el desencadenante e yn agente infeccioso (virys, Mycoplasme
preumonine, lu crists abstructiva estd precedida por sintomas catarrales de via respi-
rarori alta.

Siel desuncudepnntu €3 UN alurgeno, estos sintomas caturrales CELAN Auscales, exisie
estacionalidad en relacidn a rolenes, siendoe frecuentes lus crisis o primavera ¥ vera-
no en camibig, desencadenantes comao deitnatotagaides, caspas de animales ¥ pluimas
onginan crisis durante Lodo ef afjo.

La seriiologia de obstrceion hronguial se caracieriza pur térax huperinsutlado
(auments de didgmetro Altttepasterior), hipersonoridad, cspiracian prolonzada y
sthilanctas. El silencio auscultatorio {ausencia de sibilancias) es un SLZN0 OMimso de
obstruccidn bronguial. e acuerda a [ severidad de la crisis aparecen signos de insu-
ficienciy respiraloria ermo palipney, taguicardia, inguien, sudocacién, palidez v fi-
nalinente cranusis. En [as Farmas de asma cronica severa el atrapamiento de aire per-
sistente determina delormidad Lordcics (torax en guillay v Lcepoionulmente
litpocratismo digital: en crisis. esios dtimos pueden camplicarse con netnomediastiae
¥ enfisema subentineo.

Tos erinica coino equivalente de asma, Forara habituabimente subdiagnosticads
¥ caracterizada por tos continua, de predominio novtume v que auments con el eyerei-
cio. larisa y el Nanto, en ausencia de dispen ¥ sibifancias,

Astu por ejercicio. Crisis de obsreuceign Bronquial exclusivamenie frente af gjor-
ctela., de presentacion en edad vscolar, Dcoe considerarse, sin cinbargo, yue la mayy-
ria e tos asmiticos moderados ¥ severos tambien mesentan sintomas eun el efercicio,

Asma del lactante. Alrededor di: un tercio de lug lactantes con sibilanciag a repe-
Heldn contindan presentando sfintouus ohstructivus en edades posteriores, con claras
evidencias personales v {umiliares de atopia. porlo que acalmente son considerados
AsULiicos de inicio precoe.
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Clasificacidn

Se basa en la adecuada apreciacion, cualitativa ¥ enantitativa de los sintomas ¥ 1a
medicion de pardmeatros de la funcidn pulmonar, 1o que permite nna foma de decisio-
nes terapduticas racional v acorde al grado de sevendud.

La Estratepio Global Mundicd para el Mangio v Prevencidn del Asma clasilica
sty pulodusiy en 4 prados de severtdad basada en ia presencia e intensidad Jdu sinto-
Mias Cronicos conw s cou ojercicio ¥ tos nocturna (Tabla 33-1).

El Consenya Chileno para el Dicgndstico v Manejo del Asma en Nivigs v Addultos
stmplificd la clastlicacidn internacional a sélo 3 grados (Tabia 35 2).

DHagndstico
s fundamentaimente clinico y dube basarse en los siguientes antecedentes:
— Ataques recurrentes de los. disnea y sibilancias,
— Historia familiar de asma y/o atopia,
~ Fstacionalidad de fos sintomas.
~  Sintomias nocimos.
- Sinromas con el ejercicio.
— Relacian de los sintomas con gatithantes conacicdos,
El cdiapndstico se confirtna objelivando:

Ohstruccién bronguin!. Presencia de sibilancias /o funeidn pulmonar alrerads,
puesta en evidencia por
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Reversibilidad. Desaparican de lag sibifancis w/o aumeanro nuvor del 15% on g
flapemetria, vio VEF. despuds de L wdindnistracicn de broncodilarador v, en los cnsoy
Mk severos, despuds Uel uso de corticoides.

B stluaciones clinfews en las i no se evolencin ohstreeion Bronguial (perincy
Inrererifive ¥ s Crdnica) se confirmm ¢l dingndstico a rravds de las procbas de provo-
vacion brooguial que incluyen:

a1 feat de efercicin: BETO de los nifios asmdlicos presenti una caicla maver el

E3%% del TEM hasal con la carrera tibre duranre 6 1oinutos (Capitule 8 Evifieg-
cign de la funcidn pudmaonar),

by Tesi de metacoling: Permile chjetivar cuantitativaments el grude e

hiperreactividud bronguial v evaluar su evoluvicn en el LIENp CON trasumicto
antuntlanuatorio.

Hahintatimenie los asmdticos presentan cuida del 20% (PC. ) en su VEF] con con-
centraciones de metacolina menores de 4 ing/mL. a diferencia de bos ntosmales, en las
Cliides este veurre con concentraciones sobre 8 mg/ml. (Capitulo &: Fywlwaciin de b

Juncida prdmaonar),

Estudios complementarios

En los estudios complamentarios cn un paciente asidtico se debe ineluir:

al By de sbrery: En erisis obstructiva se observa hiperinsuilacién pulmonar en ora-

do variahle & joliltrada intersticial peribronquial. Permite descaitar complica-

CHINEeR: neumeolorax, nenmornediasting, enfiscma subcutinea, e nonia,

arelecrasa,

En periodo intercritico es habitualmente normal ¥ permite descartar causas se-

cundariay de obstruccion bronguial

fest cutdnens a aerogiergenos: Som positivos en el 80% de los nifios GEMAriCos

a partic de fos 4 afios de edad, ya gue requicren de una madurez inmunoldgica

pitrit positivarse. Demoestran sensibilidud inmediara Clepo 1), mediada por luE

A traves del meétadu del prick rest.

Hubilualmente se utilizan los siguientes alergenos: hemgos ambientales. palencs

e pastos, malezas v drboles, mezctas de caspas de perro, suto v cabalbe, -

clas de plumas de galling, ganse y paro, polvo de habitacion ¥ dermatofazoides.

Diebe correlacionurse los resultados de este examen con la historia clinica para

cstablecer clarainente la relacion causy efecto que estns alergenos pueden tener

come gatitlantes de crisis azndas.

cl fgF plesmdtica: Estin elevadas en el sujeto ardpico, sin cmbargo. no son indis-
pensables cu el estudio del nifiv usmdtico, por cuanta b historia clinicy y #] test
cutdneo detinen lu atopia en la mayorfa de ellos. Dn lacrantes con ehstraes unes
bronquiales recurrentes puede ser de utilidad demosriar una [2F wieal clevada
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Ly que anpoyarfa el diagndstico de asma en este grapo etario en gue no se puaedy
ctectuar estudio de funcicn pulmonar de mtena.
Y Eosindfilon en sang re: Pueden encontrurse vadores superioves & SO0 celukas/ trure
en usidticns, stendo poco espeeificos par el alto indice de parasitosis inlanlil.
g1 Eostnefiloy nosodes v e expectoracion: Pucden ser positivos (mayor e D
en crists auuda, perdiencdo su utilidad en perides inrereritioos.

Tratamiento

Manejo de la crisis asmitica aguda. Cn la Figuea 33-0 s¢ presenta el algonlog
de manejo de lu crisis asmarica que puede ser aplicado en consultoring, servicius de
nreencia ¥ hospital.

Founra 533-6
ALGORITMO DE MAMEIQ DE LA CRESIS A5 STATIOCA
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Fl paciente que catd en lrutamiento de mantencidn deboe imictar ol wsa de agonisia
et 2 en casd v acudic al medico ante mala respuesta.

1 a arisis de asma aguda grave constituye una emergencnn anddica que debe ser
recunecida para evitar las complicaciones ¥ maortalicad por sz

Criterioy clinfcos de severida.

Disnea indensa que impide hocer fmases complelas o alimentarse.
recuencia respiraloria = 30 por minule.

— Frecuencia cardiaca == |} por minuio,

— Silencio mscultatorio,

— Pul 0. normal o elevada.

- Cumprenoso senserial.

Su nanejo inchuye ademds e fo sehulado en ol algortmo del manejo de la crisis

cle asma en hospital. lo siguienle:

— Satbutamol en nebulizacion continua;, dosis: 1.3 mgfkathora, Alternativa: uso
iv dosis de carga: 10 microgramos/kyg en 10 minkos. Dosis de mantencion:
anmentar o disminuir cada 15 minetos en 0.1 wicrogramas/kg/nunuto.

- Aminofiling, de use alternative en boly inicial de G mafkg, sequido de 0.9
mgdka/hora en infusidn continua.

— Mantener volemia v equilibrio hidroelectrolitico,

— Asistencia ventilatoria de acuerde u juicio clinico (agotamisnto respiratorio) ¥
aases arteriales (PaC0k = 60 mmig vy pH < 7,2}

e §
i
]

¥
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Objelivos del tratamiento a large plazo o de mantencido:
- Alcanzur v nanatener an contred de los sintomas,
Prevenir fuy cxavcibaciones.
Mantener [uncidn pulmonar normal.
Mantener actividad (sica nonnal.
Cvirar efectos adversos de los ;medicamentos.
Frevenir la morlalidad por asma.
Para el logro de estos objelivus debe establecerse un programa raciaoad, ovdenado
v sistemdtico del contrul del asina que incluya:

) Ffucacion de pudres v pacientes. Constituye hoy el cje ceotral en el adecuado
manejo del asina, Debe inlciarse en Ja primera consulta y reluizass peimanen-
temente e 1os controles periddicos.

Su abjetiva es establecer un plan du automanejn que debe incluir
Couoctimiento de la natiraleza del asma y so tratamiento.
Entrenamients en 2l uso adecundo de inhaladores v flujdmetro de Wright,
Comprension de la diferencia entre broncodifatadores (Malivindores du la
crisis™) v autiinflamatorivs (“controladores de las crisis™).
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— Instruceion para reconocer inicin de crisis aguda ¥ medicamentos a atilizac
S EHEHY

— Aumenlur adhesion al tratamiento.

— Disminwr la ansiedad del paciente v la famifia.

Evefuacidn v mositorzacion de la severidad con flufometria: Debe realizarse

co el nife mavor de 5 anos, en todos [os controles médices.

Idealmenle en la forma moderada de asma deberda efectuarse la fhyomeiria en

casa, doy veces al dia para obtener un registro de fa varahilidad ciarin con ¢

objeto de descuheir exacerhaciones y ajustar ratimiento.

Lloninar o contrelar parfontes: Importante cuande se ba logrado csrablece

cansabidad (caspas, plumas, dqcare del polve de habitacidnd., Algunas swedidus

sugeridas para ¢l contral de dcany del polve de habilacido wcluyen: lovady de

vopa due cama v corlingys semanal. con agua caliente, remocion de alfombras de

dormuitorio y juguetss de peluche, use de cobertores plisticos en almohadas y

valeiones.

Estubleesr plun de medicacidn para ¢l munejo crdnico del asma.

Medicamentos de wve frecuente en asmea { Talila 33-3)

Brancedilatadores:

Apondstay bete 2 adrengrgioas de wocidn corta (salbutainol, Feratercl,
terburadial, Su efeete prineipal es ¢l gapido alivie del bhroneocspasing agudao
(inutos), por relyjacion de la muscubalura lisa v gumente de la depuracicn
mucecilian La duracidn promedio de su efecio es de 4-6 horas, Se administran
por via inhalatoria {aerosel presurizado, nebulizacidn ¥ palvo seco) y constitu-
ven el rratamiento de eleceidn de la crisis asmaitica. Los efectos colaterales son
cscasos ¥ en sobredosis pueden aparecer temiblores de extremidades.

Agonistas beta 2 de accion prolongadea (salineterol, formotercl ¥ bambuterol).

Su uccion se prolenga por mds de 12 h; se administran en agrosol presunizado o
inhalador de polvo seco v su principal indicucidn oy el asma persistente con
respuesia parcial a corticeides inhalulonos, o espectal en pacicinte con singo-
mas nocturnos, No poseen accidn aptinllamatona.

Anticafindrgicos (hromure de ipratropio}. Produce broncodilatacion al bloguear
por inhibicidn competitiva los receptores muscarinicos en la unidén
neamonnuseulan Comparsdos con los agomstas bera 2 su efecto es de menor
intensidad, Estin disponibles vo aerosol presurizade y solucidn para nebulizar.,
Metiltantinas (teofilinag. Su mecanisme de aecidn aun oo estd aclaradao. Com-
parado con agonistas beta 2, son de menor pidencia

Su gran desventaja son los efectos Wxicos (nadseas, vomiloy, tagquicardia, armr-
i, convulsiones) que se producen a partic de niveles plasmaeicos que oo estan
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TasLa 53-3

MEDICAMENTOS DE USO COMUN EN ASMA

Nonibre Fornus de Dosis Duracidn
genérico presentacion efecto
Broncodiutadores agonistas beta 2
- Accion cona Salbutamol Aerosol presurizady 2puff cada4-6h J-6 horas
] (108 microgramos/puff)
Solucion nebulizacién 0.15 mg/kg/desis +-6 horas
0.5% ¢/4-6 haras
Fenaterol Aetosol presurizado 2 puff cada 6-8 horas 6 horas
(100 microgramos/puff)
Terbulatina Polvo para inhafar 2 puff cada 6-8 horas 6 horas
turbuhaler (0.5 mg/peth
- Agonistas beta 2
aceion prolongada Salmeterol Aerosol presurizado 2 pulf cada 12 horas 12 horas
{23 microgramos/puff)
Inhatador polvo seco I inhalacidn 12 horas
(30 mg/dasis) cada 12 horas
- Anticelinérgicos Bromuro de Aerosol presurizado 2 puff cada 4-6 horas 46 horas
. ipratropio {20 microgramos/puff)
- Xantinas Aminofilina Ampollas (250 mg) 5 mg/kghdosis & horas
cada 6 horas, iv
Teofilina de Cipsulas (60 mg, 125 mg, 10-15 mgkgrdia 12 horas
liberacion 250 mg) cada 12 horas
_ profongada

Aniiinflamaterios estervidales

- Inhalatorios Beclometasona Aerosol presurizado 200-300
{50-100-250 microgramos/dia
microgramos/puff) cada 8 -12 horas
Budesonida Aerosol presurizado 200-600
y polvo seca microgramos/dia
(100-200-400 cada |2 horas
microgramos/pulf)
Fluticasona Aerosol presurizado 100-500 microgramos/dia
(50-125-250 pg/ puff) cada 12-24 horas
Inhaladar pelvo seco
__ {250-300 ye/dasis)
Flurisolida Acerosol presurizade S00-750 microgramos/dia
o (230 microgramos/puff) cada 12 horas
- Oral Prednisona Tabletas 5 y 20 mg 2 mg/kg/dia, cada 12 h
Dosis mdxima: 46 mg
- Endovenoso Hidrocortisona Ampoilas 10 mg/kg/dosis
(100-200-300 mg) cada 4-6 horas
Metilprednisolona Ampollas (40-80 mg) [-2 mg/kg/dosis

cada 4-6 horas

Antilewcatrienps

Montelukast

Tabletas (5 v 10 mg)

< 12 afos: 5 mg
> 12 afios: 10 mg

Anninflamatorios no estemidules

Cramoglicato
de sadio

Aerosol presun

(5 mg/puff)

2 puff cada 6 horas
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muy lejos del nivel terapéutico (10-20 microgramos/mL) v que obligan a un
monitoreo de niveles plasmaticos, Estin disponibles por via oral como cipsu-
tas de liberacidn lenta ¥ para uso endovenoso.

Aatiinflamatorios esteroidales:

Corticoides. Son las drogas antiinflamatorias mas efectivas para el tratamiento del
asma tanto aguda como crénica.

Sus mecanismos de accién mas importantes son: inhibicién de I4 sintests de los
derivados del dcido araquiddnico (leucotrienos y prostaglandinas). disminucion de la
permeabilidad vascular, inhibicién de Ia produccién de citoquinas, prevencién de a
migracion y activacién de células inflamatorias y un aumento de ta respuesta de los
receptores beta adrenérgicos.

Sus efectos principales son la inhibicidn de la fase tardia de 1a respuesta alérgica y
la disminucién de la hiperreactividad bronquial.

Sus formas de administracién son dos:

a) Via sistémica:

— Oral (prednisona, prednisoiona): son de accién intermedia de acuerdo a su
actividad biolégica de 12 a 36 horas,
Sus principales indicaciones son e manejo ambulatorio de la crisis aguda
(cura corta de 5-7 dias), y el tratamiento en dfas alternos para las formas
severas con fracaso al tratamiento con esteroides inhalatorios a altas dosis y

~ Endovenoso (hidrocortisona, metilprednisolona): de rdpido comienzo de ac-
cidn, son los corticoides de eleccién para el manejo de la crisis asmdtica
severa,

b) Via inhalatoria; Constituyen el gran avance en el tratamiento cronico del asma,
dada su gran potencia antiinflamatoria y sus minimos efectos adversos. No tie-
nen ninguna aceién en la crisis de asma aguda.

Los fdrmacos disponibles son beclometasona, flunisolida, budesonida y fluticasona,
estos dos Gltimos con la ventaja de una completa metabolizacidn de primer paso en el
higado, o que permite administrar dosis mayores, con menos riesgo de efectos colate-
rales {candidiasis oral, disfonfia, tos irritativa). '

Antiinflamatorios no esteroidales (Tabla 53-3):

Cromoglicato de sodio: Antiinflamtorio de potencia moderada, de mecanismo de
accion atin no aclarado, aunque se sabe que bloquea Ia liberacién de los mediadores
quimicos de los mastocitos. Inhibe la fase precoz y tardfa de la reaccién alérgica por lo
que bloquea el asma por el ejercicio y disminuye la hiperreactividad bronquial; puede
considerarse. como desventaja su tardio inicio de accidn (entre 8-12 semanas), Su
indicacién preferente es en el nifio con asma leve, antes de llegar a utilizar corticoides
inhalatorios.
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Antileucotrienos: Se conocen el montelukast y zafirlukast, que actian inhibiendo
los receptores de leucotrienos en la célula efectora y el zileuton, que inhibe 1a 5 lipo-
OXigenasa que participa en la cascada del dcido araguidénico. Sus indicaciones actua-
les serian en el asma persistente leve como alternativa a los corticoides inhalatorios.

lerapia escalonada del asma

Se basa en la utilizacién racional de los medicamentos de acuerdo al erado de

4
_ severidad. los que se readecuan periddicamente hasta obtener las metas trazadas (Fi- %

3 gura 53-7). )
4 Metas a cumplir para el control del asma: 4
4 — Ausencia de sintomas, incluso nocturnos. ? i

3 - Minimos e infrecuentes episodios agudos. e

. < " — Evitar consultas en servicio de urgencia. .

! - Minima necesidad de agonistas beta 2 de accién corta. %

— Sin limitacién de actividad, incluyendo deportes. A

L — Variabilidad del FEM < 20%. -

v — Sin efectos adversos de los medicamentos. é

En fa aplicacidn de {a terapia escalonada deben considerarse en cuenta las siguien- ;
s tes indicaciones generales: o

i. Comenzar en la etapa mds apropiada a la severidad inicial. Avanzar al siguiente
paso cuando el control no pudo ser conseguido; una vez que el control es alcan-
zado y mantenido, volver cuidadosamente hacia atrss para establecer [a mini-

_ ma terapia necesaria.

o 2. En cualquier etapa, un episodio agudo puede requerir el empleo de “cura corta”

i § de prednisona. Dosis: 2 mg/kg/dfa en 2 dosis por 5-7 dias. Dosis mixima diaria

1l en nifios: 40 mg.

18 Establecer el plan medicamentoso por escrito.

i 4. Seleccionar el mejor dispensador de los farmacos (inhaladores presurizados,

.' H i inhaladores de polvo seco, nebulizador).

E

|5

5. Los medicamentos antiinflamatorios deben utilizarse a permancncia y por un
periodo no inferior a 1 afio (dosis Tabla 53-3).

Inmunoterapia. Tiene un escaso rol en el manejo del asma infantil por cuanto el
: : tratamiento fartnacoldgico ya descrito es efectivo en la casi totalidad de los casos.
4 ! : Ademads conlleva un riesgo elevado de efectos secundarios.
13 Su dnica posible indicacién serfa en el nifio con asma polinica y fracaso en la
%5 terapia farmacolégica. Debe ser prescrito sélo por especialistas y administrado bajo
) 35 supervisidn directa.
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Ficura 53-7
TERAPIA ESCALONADA EN EL MANEJO DEL ASMA CRONICO

—

Etapa 4: Asma persistente severa l 7

~

Corticoiges dosis altas:
— Beclometasona {> 600 ga/din) o
~ Budesonida (> JN jrgiding o
~ Fluticasonu (> 400 pafdiny.
Frente a sintomas noclurnos considerar:
— Agonistas beta 2 de accisin prolongada o xantinas
de liberacidn prolongda,
- Ante fracase terapéutico: agregar prednisona en dias alternos.

Etapa 3: Asma persistente moderada

Afternativa 1 :

Beclometasona (400-600 microgramos/dia} o

Budesomda (200-300 pa/dizy o

Fluticasona (200400 pa/dia) +

Agomista beta 2 de accidn cona segin neeesidad y antes

del ejercicio.

Alternaniva 2:

Corticoides inhalados dosis bajas + beta 2 accién prolongads.

Etapa 2: Asma persistente leve

Corticoides mhalados dosis bajas:

— Beclometasona ( 100-300 pg/dia

— Budesonida (100-200 pg/diay

- Fluticasona (100-200 prg/diay o
JAntileucotrienos? +

Agonista beta 2 de aceidn corta segtn necesidad

Etapa 1: Asma intermitente

Agonista beta 2 de aceidn conta, segin necesidad v antes
del ejercicio.
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B Pronéstico
X
19 Los estudios epidemioligicos de la evolucion natural del asma €N NINos, muestran
¥ que la mayoria tiende a mejorar después de la pubertad. Asi, alrededor de un 60-70%
1 de las formas leves deja de tener sintomas después de los 14 afios.
* A mayor grado de severidad del asma es mayor la posibilidad de continuar sinto- :
11 mitico en la edad adulta, en especial si se agregan factores de riesgo como tabaquis- -
[RS mo. alergenos e irritantes ocupacionales, :
¢ Las nuevas terapias antiinflamatorias, al reducir o abolir Ia base patogénica de Ia v
4 entermedad. permiten cambiar esta evolucion natural, haciendo del asma una enfer- :
L medad crénica potencialmente curable., L
o8
il '
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