
RESUMEN

El pediatra de Atención Primaria está adquiriendo un papel cada vez
más relevante en la atención integral al niño asmático. La aparición de
una serie de Guías de Práctica Clínica y de consensos en asma, y el fácil
acceso a magníficos portales de información sobre asma en Internet,
nos están ayudando en esta misión.

En muy poco tiempo el estudio ISAAC (International Study of As-
thma and Allergies in Childhood) nos dará a conocer cuál es la preva-
lencia real de asma en nuestro país y en el resto del mundo, así como
sobre la evolución de esta prevalencia. Datos preliminares en España
nos hablan de una estabilización en torno al 10% en la prevalencia de
asma en el año anterior a la edad de 13-14 años y un incremento entre
2 y 3 puntos, aproximándose también al 10%, en la edad de 6-7 años.

La variaciones más importantes en cuanto al diagnóstico y tratamien-
to del asma vienen dadas por el concepto de “historia natural” del asma
y “variabilidad fenotípica” de asma.Varios han sido los estudios que nos
han ofrecido la posibilidad de comenzar a identificar aquellos niños en los
que realmente tiene sentido el tratamiento precoz con corticoides inha-
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lados para modificar la evolución de su asma, a diferencia
de aquellos otros, sobretodo asma del preescolar, que
aún cursando con crisis frecuentes no tendrán asma a los
6-11 años y en los que el tratamiento precoz con corti-
coides inhalados no aportará ningún beneficio.

El deterioro adquirido de la función pulmonar en los
primeros momentos del proceso asmático se convierte
en el elemento clave que explica la persistencia del
asma infantil hasta la edad adulta; y el hallazgo de los
factores responsables y la posibilidad de intervenir so-
bre ellos para modificar la historia natural de la enfer-
medad, los datos más importantes para el clínico.

El tratamiento farmacológico es una de las áreas del
manejo terapéutico de esta enfermedad que más cambios
ha incorporado en los últimos años, no solo por la apari-
ción de nuevos medicamentos en la farmacopea del asma,
sino por la reevaluación de los ensayos clínicos realizada
bajo la óptica de la Medicina Basada en la Evidencia (MBE).

Los programas de educación deben considerarse
parte fundamental en el cuidado rutinario de los niños
asmáticos.

INTRODUCCIÓN

No hay duda que en los últimos años la Pediatría de
Atención Primaria (AP) ha experimentado un notable
desarrollo en España, asumiendo como propias una serie
de patologías que hasta hace poco tiempo se derivaban
al segundo nivel asistencial. Este es el caso del asma que,
como todos los estudios confirman, es la enfermedad
crónica de mayor prevalencia en la infancia1 y representa
en torno al 70% del total de los niños y adolescentes con
enfermedades crónicas atendidos en una consulta de
pediatría de AP2. La eficacia de las distintas estrategias
terapéuticas en el cuidado del paciente con asma pasa
por programas locales /regionales con la participación de
los profesionales sanitarios del primer nivel de salud y de
las autoridades sanitarias, teniendo en cuenta las necesi-
dades y peculiaridades de su población. En España dispo-
nemos de profesionales cualificados y motivados para
asumir el manejo integral del niño con asma, aunque es

necesario mejorar y optimizar los recursos disponibles
para el diagnóstico y seguimiento. Por este motivo la
mayoría de los Centros de Salud están siendo dotados
de los recursos básicos necesarios para iniciar la capta-
ción a los programas y el control de los niños con asma
(espirómetros y, en algunos casos, extractos alergénicos).
En nuestro país ya existen distintas experiencias, auspicia-
das por la administración, con la implicación de los distin-
tos profesionales, tomando como eje el modelo de inter-
vención comunitaria3. Ejemplo de ello es en el Plan Re-
gional de Atención al Niño y Adolescente con Asma4 lle-
vado a cabo en Asturias y el Proceso Asma en edad pe-
diátrica en Andalucía.

La aparición en la literatura de Guías de Práctica Clíni-
ca y de Consensos internacionales en asma nos están
facilitando la progresiva asunción de responsabilidades en
este campo de la pediatría. Entre estos documentos figu-
ran como más relevantes: La GINA de 20025, II Panel de
Expertos de 20026 y la Guía Británica del asma de 20037.
Existe un proyecto de elaboración de un Registro Na-
cional de Guías de Práctica Clínica y en él se ofertará a
todos los profesionales sanitarios una base de datos que
acogerá las mejores guías traducidas al castellano previa-
mente revisadas y acreditadas por un comité científico.
No hay que olvidar que actualmente disponemos de
magníficos recursos en Internet como la web RESPIRAR
(http://www.respirar.org/).

Las variaciones más importantes en el diagnóstico y
tratamiento del asma en un futuro muy próximo vienen
dadas por el concepto de “historia natural” y “variabilidad
fenotípica” del asma: “¿todo lo que pita es asma?”. Y en
función de esto se tiende a descubrir y objetivar pará-
metros de riesgo o pronósticos de asma persistente. Es
decir: ¿todo lo que pita, pitará o será asma después? Este
concepto es el que nos permitirá identificar aquellos
niños en los que realmente tiene sentido tratar precoz-
mente con corticoides inhalados para modificar la evolu-
ción del asma, a diferencia de aquellos otros, sobretodo
asma del preescolar, que aún cursando con crisis fre-
cuentes no tendrán asma a los 6-11 años y en los que el
tratamiento precoz con corticoides inhalados no apor-
tará ningún beneficio (sibilantes transitorios).
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Prevalencia

¿Qué sabemos de la prevalencia de asma en España?,
¿realmente está aumentando la frecuencia de asma? La
respuesta a esta pregunta es muy importante ya que
conocer la prevalencia del asma en la infancia y adoles-
cencia en nuestro país, así como cuál es su tendencia,
sirve para valorar y cuantificar la magnitud del proble-
ma y para planificar la asistencia sanitaria8.

El International Study of Asthma and Allergies in
Childhood (ISAAC) se halla entre los trabajos que han
analizado una muestra poblacional mayor9,10. Se trata de
una iniciativa de ámbito mundial diseñada para incre-
mentar el valor de la investigación epidemiológica del
asma y de las enfermedades alérgicas (rinitis y dermati-
tis atópica) en la infancia mediante el establecimiento
de una metodología estandarizada y una colaboración
internacional. Este estudio consta de tres fases.

• La primera fase se desarrolló entre 1994 y 1996.
El objetivo principal de esta fase fue conocer la
prevalencia y gravedad del asma, rinitis y eccema
en los niños que viven en diferentes poblaciones
mediante un cuestionario estandarizado y valida-
do internacionalmente que permite hacer com-
paraciones entre los distintos países y regiones
geográficas de cada país. Así mismo, permitió
obtener mediciones basales para la valoración
de las tendencias futuras en la prevalencia y gra-
vedad del asma y las enfermedades alérgicas. El
estudio se centró en dos grupos de edad: niños
de 6-7 años y adolescentes de 13-14 años. La
frecuencia global de síntomas recientes de asma
en el grupo de 13-14 años, definida como la
existencia de episodios de sibilancias en los últi-
mos 12 meses fue del 9,6%, existieron dos gru-
pos de poblaciones claramente diferenciados,
uno de zonas de baja prevalencia (meseta,
Castellón y Almería) y otro de áreas geográficas
de mayor prevalencia (costa). Los resultados
preliminares de la prevalencia global de síntomas
recientes de asma en el grupo de 6-7 años fue
menor (6,2%), manteniéndose las diferencias ya

mencionadas entre los centros puramente cos-
teros y los de la meseta11.

• Con el fin de confirmar estos datos y reducir las
limitaciones que tienen los estudios basados en
cuestionarios, en 1998 se puso en marcha la fase
II del estudio ISSAC, en la que, además de un
cuestionario mucho más exhaustivo, se incluyeron
medidas objetivas, como pruebas cutáneas de
sensibilización a aeroalergenos, IgE total, IgEs espe-
cíficas e hiperreactividad bronquial12. Aunque se
han publicado algunos resultados preliminares13,
en la actualidad se está terminando el trabajo de
campo en la mayoría de los centros investigado-
res y en los próximos meses será posible dispo-
ner de los datos de los cuatro españoles (Almería,
Cartagena, Madrid y Valencia) así como de los de
los otros 40 países participantes.

• Entre los años 2001 y 2002, se ha llevado a cabo
la fase III del estudio ISAAC en los mismos cen-
tros y países que participaron en la fase I y utili-
zando la misma metodología de investigación,
con el fin de conocer las tendencias en el tiempo
de la prevalencia de asma, rinitis y eczema. Es
interesante anotar que en esta fase se ha incor-
porado en Asturias el primer centro ISAAC de
España íntegramente coordinado y desarrollado
por pediatras de AP. En España, con los datos pre-
liminares de la fase III de que se dispone en el
momento actual, puede decirse que, entre 1994
y 2002, la prevalencia de sibilancias o de diagnós-
tico de asma en el año anterior no se ha modifi-
cado en el grupo de edad de 13-14 años, estabi-
lizándose en torno al 10%. Sin embargo, entre los
niños más pequeños, de 6-7 años, la prevalencia
de asma activa podría haber aumentado entre 2
y 3 puntos porcentuales acercándose al 10%
encontrado en la población de mayor edad.
Habrá que esperar a tener los datos de todos los
centros participantes en la fase III del estudio
ISAAC en España, para poder establecer definiti-
vamente la tendencia del asma en la población
infantil y adolescente de nuestro país.
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Historia natural del asma

A pesar de los avances en nuestros conocimientos
sobre la patogenia del asma y el manejo terapéutico de
la enfermedad, poco sabíamos hasta ahora sobre la evo-
lución a largo plazo de este proceso crónico. Por ello, en
los últimos años, la atención se ha centrado en conocer
la historia natural del asma, la diversidad de factores,
genéticos y ambientales, que intervienen en su progre-
sión y sobre las posibilidades de intervenir para modifi-
car la evolución de la enfermedad14.Ahora sabemos que
el asma no es una entidad simple ni bien definida, puede
iniciarse a cualquier edad, desde la primera infancia hasta
la época adulta, y puede evolucionar como una enfer-
medad progresiva, remitir espontáneamente o persistir
de manera estable en el tiempo; siendo sus causas tam-
bién complejas5,15.

Existen distintos modelos de expresión o fenotipos de
asma que los estudios de Martínez y colaboradores, deri-
vados de la cohorte del Tucson Children´s Respiratory
Study, han ayudado a definir más claramente16-18. La cues-
tión que nos preocupa ahora es el pronóstico a largo
plazo del asma infantil. Básicamente, los niños con sínto-
mas intermitentes de asma asociados a infección viral res-
piratoria durante su infancia precoz tienen una evolución
muy favorable y hacen remisión completa de síntomas en
la edad adulta19. Es probable que esta mejoría sea el resul-
tado del crecimiento pulmonar más que a una regresión
del proceso inflamatorio propio del asma20, y que algunos
de estos niños puedan mantener, no obstante, el riesgo de
recaídas en la edad adulta21. Dos amplios estudios epide-
miológicos de cohortes,The British 1958 Birth Cohort22 y
el Melbourne Asthma Study23, demostraron esta recaída
en la edad adulta tras un período asintomático en la ado-
lescencia en un porcentaje de niños asmáticos. En definiti-
va, los principales estudios longitudinales sobre asma con-
cluyen que la mayoría de los niños con asma moderado o
severo tendrán síntomas en su vida adulta24-26, y que a
mayor gravedad de síntomas en la infancia mayor severi-
dad de asma en el adulto23.

Jenkins y colaboradores24, en otro estudio prospectivo
sobre una cohorte de 8.638 niños de 7 años de edad

escolarizados en Tasmania (Australia) y un seguimiento
de 25 años, determinan que los principales factores pre-
dictivos de asma infantil que persiste hasta la edad adul-
ta son: el sexo femenino e historia de atopia, una función
pulmonar alterada, padres asmáticos o una historia per-
sonal de asma en la infancia, especialmente entre aque-
llos niños con asma severo o comienzo después de los 2
años de edad. De este modo, en la edad pediátrica, la
atopia se convierte en el principal factor de riesgo de
asma persistente16,22,24,27 y sigue siendo un factor pronósti-
co de la persistencia de asma hasta la edad adulta27. Junto
a la atopia, los dos factores principales implicados en la
persistencia de asma infantil hasta la edad adulta son: el
grado de deterioro de la función pulmonar y la hiperre-
actividad bronquial25. Las anomalías de la función pulmo-
nar son propias del asma a cualquier edad. Sin embargo,
diversos estudios relacionan el deterioro de FEV1 y,
sobre todo, del FEF25-75% con el pronóstico y evolución
de los síntomas de asma. Los estudios de seguimiento
realizados por Grol y cols. sobre niños asmáticos de
entre 5 y 14 años concluyen que el deterioro de la fun-
ción pulmonar presente a estas edades es determinante
del grado de hiperreactividad bronquial en el adulto28; y
la persistencia de estas anomalías en la función pulmonar
podrían predisponer a la reaparición de los síntomas de
asma tras la exposición a nuevos agentes ambientales en
la edad adulta, especialmente al humo del tabaco22.

El deterioro adquirido de la función pulmonar en los
primeros momentos del proceso asmático se convierte
en el elemento clave que explica la persistencia del
asma infantil hasta la edad adulta25, y el hallazgo de los
factores responsables y la posibilidad de intervenir
sobre ellos para modificar la historia natural de la enfer-
medad, los datos más importantes para el clínico.

Martínez resume una hipótesis de trabajo sobre la
progresión de los diferentes fenotipos de asma infantil a
los fenotipos de asma adulto, basada en los estudios
derivados del Tucson Children´s Respiratory Study y del
Melbourne Asthma Study, principalmente25:

• Los sibilantes transitorios no manifiestan asma
en la adolescencia ni en la edad adulta; sin em-
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bargo, pueden tener un riesgo aumentado de
desarrollar enfermedad pulmonar obstructiva
crónica si se hacen fumadores.

• Los sibilantes de inicio tardío pueden tener as-
ma hasta la adolescencia y luego remitir la sin-
tomatología; sin embargo, si tienen un fenotipo
atópico es más probable que desarrollen un as-
ma persistente leve en la edad adulta.

• Por último, los sibilantes persistentes en la infan-
cia mantienen una función pulmonar alterada en
la adolescencia, y si la inflamación persiste, ten-
drán un asma severo en su vida adulta.

Hipótesis higiénica y marcha atópica

Una de las hipótesis dadas para explicar el aumento
de prevalencia de asma y atopia en los últimos años en
países industrializados es derivada de los cambios en los
hábitos y cuidados higiénicos propios de su estilo de
vida; las vacunaciones o el uso de antibióticos, el tipo de
alimentación, el control sanitario e higiene ambiental,
etc., producirían una disminución en la “recirculación” de
infecciones comunes en los primeros años de la vida29.
Según la “hipótesis higiénica” la infección protegería
frente al desarrollo de atopia.

En este sentido, diversos estudios hacen referencia al
efecto que el estatus socioeconómico y el tamaño de las
familias tendrían sobre un menor desarrollo de atopia y
asma30. Datos derivados de la cohorte de Tucson, reflejan
que el riesgo de padecer asma en la época escolar y ado-
lescente entre los niños con hermanos mayores o asis-
tencia a guarderías durante los primeros meses de la vida
(con una incidencia mayor de enfermedades infecciosas)
es mucho menor31; y que un mayor número de infeccio-
nes respiratorias de vías altas en la infancia precoz podría
tener un efecto protector con respecto al desarrollo pos-
terior de asma y atopia32.

La respuesta inmune “natural” frente a las infecciones
bacterianas y virales activa las subpoblaciones de linfo-
citos Th1, creando un medio rico en interferón gamma

e interleuquina 12, que inhibe la respuesta de linfocitos
Th2 involucrada en las reacciones alérgicas mediadas
por IgE. La reducción de este estímulo natural en los
primeros años de la vida sobre un sistema inmune
inmaduro daría lugar a la desviación hacia una respues-
ta inmune Th2 que favorece el desarrollo de atopia33.

El término marcha atópica define la historia natural de
las manifestaciones de la atopia, y hace referencia a un
orden cronológico de aparición de las enfermedades
atópicas: dermatitis atópica, primero, y asma y/o rinitis,
en edades posteriores. A su vez se corresponde con
una secuencia típica de sensibilización a alergenos: en
primer lugar alimentarios (fundamentalmente leche y
huevo), con o sin sintomatología, y después respirato-
rios (ya que la sensibilización a alergenos ambientales
requiere más tiempo de exposición). Este proceso evo-
lutivo tiene lugar en los primeros meses y años de la
vida, en relación con la maduración del sistema inmune,
persiste unos años o décadas y tiende a la remisión es-
pontánea en la adolescencia o la vida adulta34.

Diagnóstico

Reconocer de entre los lactantes y preescolares que
presentan asma cuáles tendrán un asma persistente en la
infancia y adolescencia es un reto de la medicina infantil
actual. En este sentido, la identificación de la alergia en
edades precoces de la vida podría orientarnos sobre
nuestra actuación. Por lo tanto, la detección de marcado-
res inmunológicos objetivos nos va a ser de gran utilidad.

En este sentido el Phadiatop infant, con el cual vamos
a contar en breve, se puede convertir en una prueba de
screening muy útil para el pediatra de AP, previo al estu-
dio etiopatogénico detallado35,36. Consta de una mezcla
de alergenos alimentarios e inhalados responsables del
98% de los síntomas de alergia en niños menores de 4
años de edad, que permite demostrar la existencia de
sensibilización alérgica, con un grado de fiabilidad muy
elevado. Así, Phadiatop infant:

• Permitiría identificar precozmente la presencia
de sensibilización alérgica.
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• Si hay síntomas asociados (dermatitis atópica),
podría indicar una intervención precoz sobre el
fenómeno de la “marcha atópica”.

• Puede ser utilizado como factor pronóstico de
asma persistente en un lactante o preescolar
que inicia síntomas de asma, orientando sobre la
mejor estrategia de intervención educativa y
terapéutica sobre el niño y su familia.

• Se convierte en un marcador diagnóstico pre-
dictivo de alergia más útil que la determinación
de IgE total; y un paso previo para la necesidad
de evaluar IgE específicas.

Tratamiento

Está claro que la atopia o sensibilización alérgica es el
factor de riesgo más importante para el desarrollo de
asma en la infancia y adolescencia. Sin embargo, todavía no
hay evidencias para recomendar la evitación de alergenos
como medida de prevención primaria en niños con ries-
go de desarrollar asma (generalmente definido por una
historia familiar de asma o alergia, especialmente si está
presente en la madre) ni antes ni después del nacimien-
to7.

La lactancia materna tiene un efecto protector sobre el
desarrollo de sibilancias precoces, especialmente en niños
con historia familiar de atopia7, aunque es controvertido
su efecto sobre el desarrollo de asma en el niño mayor37.
En aquellos niños donde no es posible la lactancia mater-
na, el uso de fórmulas lácteas modificadas a base de hidro-
lizados podría tener algún efecto preventivo en niños con
historia familiar de atopia siempre que se evite también la
introducción de alimentos sólidos antes de los 4 meses de
edad; este efecto preventivo se refiere a manifestaciones
precoces de atopia pero tampoco hay evidencias de su
beneficio a largo plazo en relación con el desarrollo de as-
ma38.

Sí parece clara la recomendación de prohibir fumar
durante el embarazo y evitar la exposición pasiva al
humo del tabaco de cualquier niño5,38,39.

Según la hipótesis higiénica, algunas estrategias futuras
de prevención primaria podrían ir encaminadas a redi-
reccionar la respuesta inmune del recién nacido hacia la
vía Th1 o no-alérgica; se investiga sobre inmunoadyuvan-
tes Th1, vacunas DNA, antígenos asociados a IL-12 o
interferón gamma..., y, más recientemente con la adminis-
tración oral de microorganismos de flora intestinal (los
probióticos)5. No existen evidencias para hacer ningún
tipo de recomendación en el momento presente7.

Hay dos estudios que sugieren que la intervención
farmacológica con antihistamínicos H1 puede reducir la
incidencia de asma en niños con antecedentes de der-
matitis atópica e historia familiar de atopia40,41.

La identificación y control de los desencadenantes es
una parte muy importante del manejo del niño con
asma, ya que si podemos evitarlos o reducir su exposi-
ción se puede conseguir un control, clínico y muchas
veces funcional, del asma y disminuir la necesidad de
medicación.

En relación a la sensibilización a ácaros, hay cierto con-
senso en considerar la combinación de algunas medidas
generales de utilidad en la reducción de síntomas de as-
ma42,43. Son principalmente: uso de fundas impermeables
a ácaros para almohadas y colchones de la cama, lavado
semanal de la ropa de cama a más de 55 ºC y retirada
de alfombras, moquetas o muñecos de peluche del dor-
mitorio del niño.

El asma no puede ser considerado, en la actualidad,
un grupo de riesgo para el uso rutinario de la vacuna
frente a neumococo44. Hoy en día la tendencia es acon-
sejar la vacunación anual frente al virus de la gripe en
todo niño y adolescente con asma, especialmente
moderado o severo, en tanto que la vacuna es segura y
elimina un riesgo de exacerbación aguda de asma45. Sin
embargo, no disponemos de suficientes evidencias para
evaluar los beneficios y riesgos de la vacuna de la gripe
entre la población asmática46.

Aún no disponemos de vacuna frente al VRS; es pre-
ciso disponer de más información sobre la utilidad y efi-

52

A C T U A L I Z A C I Ó N E N P E D I A T R Í A 2 0 0 3



cacia de anticuerpos monoclonales neutralizantes fren-
te al VRS (palivizumab) que se están usando en niños
prematuros de alto riesgo infeccioso47.

Tratamiento farmacológico

Los medicamentos actualmente admitidos en todas las
guías para su uso en el manejo del tratamiento de fondo
del asma son los siguientes: Corticoides inhalados, Corti-
coides sistémicos, Cromonas (cromoglicato y nedocro-
mil), Beta-2 agonistas inhalados de acción larga, Modi-
ficadores de los leucotrienos y Teofilinas de liberación sos-
tenida. La British Guideline on the Management of Asthma7

es la última guía que ha sido publicada y sigue una meto-
dología MBE.

Beta-2 agonistas

Todo paciente con asma sintomático debe tener
prescrito un beta-2 agonista inhalado de acción corta6.
Se administrarán a demanda y no según una pauta pre-
fijada (GR A)48.

Los pacientes con alta utilización de beta-2 agonista
de acción corta inhalado deberán ser revisados en su
plan de manejo del asma6. El uso diario de beta-2 ago-
nistas de acción corta es indicación para emplear trata-
miento de fondo en el asma bronquial, pues mejora los
síntomas y la función pulmonar y disminuye el uso de
beta-2 agonistas (GR A)49.

Cromonas

Un meta-análisis –con algunas deficiencias metodológi-
cas– publicado recientemente pone de manifiesto que el
cromoglicato disódico no es superior a placebo, para el
control de los síntomas en el asma a largo plazo50. En una
revisión Cochrane, se pone de manifiesto que el empleo
de nedocromil antes del ejercicio, reduce la gravedad y
duración del broncoespasmo inducido por ejercicio, sobre
todo en los de broncoespasmo más severo51. El Nedo-
cromil puede ser una alternativa a dosis bajas de corticoi-
des inhalados cuando el paciente o sus padres son reacios
a tomar corticoides5,6,52.

Antagonistas de los receptores de los leucotrienos

En nuestro país están disponibles montelukast y zafir-
lukast. Solo el primero está aprobado para su uso desde
los 2 años de edad en adelante, pues hay ensayos clíni-
cos aleatorizados que muestran que sus efectos secun-
darios son igual a placebo, aportando beneficios en la
función pulmonar53,54. Ambos proveen protección frente
al broncoespasmo inducido por ejercicio5.

Corticoides inhalados

La inflamación de la vía aérea se halla presente en todos
los asmáticos sea cual sea su gravedad, incluso en el asma
leve de diagnóstico reciente. El remodelamiento de la vía
aérea también se inicia en las fases tempranas de la enfer-
medad, y a determinados pacientes les puede condicionar
una obstrucción irreversible al flujo aéreo55. Aunque no
existen evidencias suficientes que demuestren que el tra-
tamiento precoz con corticoides inhalados modifique la
historia natural de la enfermedad o que modifique el
deterioro de la función pulmonar, a la luz de los trabajos
publicados parece evidente que la mayoría de los autores
se inclinan por la introducción cada vez más precoz tanto
en el tiempo como en la gravedad, de los corticoides
inhalados en el tratamiento del asma en los niños.

Los corticoides inhalados son los medicamentos
controladores recomendados para conseguir global-
mente los objetivos del tratamiento en todas las eda-
des (GR A)56. En el asma leve a moderada no hay ven-
tajas en comenzar el tratamiento de control con dosis
altas de corticoides inhalados en comparación con
dosis bajas57-62. Los corticoides inhalados se darán ini-
cialmente dos veces al día. Una vez conseguido el con-
trol se puede valorar la administración de la dosis total
diaria en una sola toma. Esto es válido para todas las
edades (GR A)7,63. Comenzar con la dosis de corticoi-
des inhalados apropiada a la gravedad. En mayores de
12 años empezar con una dosis de 400 mcg, en niños
de 5 a 12 años es razonable iniciar con una dosis de
200 mcg de Budesonida o equivalente al día. En niños
menores de 5 años pueden necesitarse dosis mayores
si hay problemas para la administración de la dosis de
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manera fiable. Se dejarán los corticoides inhalados en
la dosis más baja en la que se consiga un control efec-
tivo y mantenido del asma (GR D)6,7. La reducción de
la dosis de corticoides inhalados debería ser a ritmo
tan lento como mayor es el deterioro del paciente. Se
debería considerar la reducción cada tres meses si el
paciente está bien, disminuyendo la dosis aproximada-
mente un 25-50% cada vez (GR D).

Se ha comprobado en numerosos estudios que los
corticoides tienen una curva dosis-respuesta relativa-
mente plana, donde el 80% del efecto terapéutico de
los corticoides se consiguen con dosis bajas57-60, debien-
do subir mucho la dosis para conseguir ese escaso
margen restante, lo que incrementa los efectos secun-
darios. No hay diferencias en la talla alcanzada al final
del crecimiento entre niños con asma que reciben cor-
ticoides inhalados, cromonas o placebo64,65, pero sí se
han documentado crisis hipoglucémicas por insuficien-
cia adrenal demostrada en varios casos de niños trata-
dos con fluticasona a dosis altas (por encima de 500
mcg) de forma prolongada66,67, así como repercusiones
de diversa importancia sobre la densidad ósea cuando
se emplean los corticoides inhalados también a altas
dosis67 aunque no parece que existan con dosis más
bajas68. La presentación de candidiasis oral parece estar
asociada a empleo de antibióticos concomitantes, fre-
cuencia de administración y dosis altas de los corticoi-
des inhalados. Se puede minimizar empleando espacia-
dores. El enjuague bucal no ha mostrado mejorar esta
situación. De cualquier modo si se presenta la candi-
diasis oral, no es preciso suspender la medicación inha-
lada y se tratará con antimicóticos orales5.

Beta-2-agonistas de acción larga

No se deberían usar beta-agonistas de larga duración
para el control de fondo del asma como único medica-
mento ni como rescate de los síntomas agudos5-7,52. Se
pueden usar en el asma con mal control junto a los cor-
ticoides inhalados ya que mejoran los síntomas y la fun-
ción pulmonar69. También se pueden emplear como
preventivo antes del esfuerzo intenso, para prevenir el
broncoespasmo inducido por el ejercicio5.

Terapia combinada

El estudio OPTIMA70 (NE 1++) que se realizó en ma-
yores de 12 años con asma leve demuestra que la tera-
pia combinada no debe iniciarse de entrada, sino cuando
ya está tomando un corticoide previamente y la res-
puesta ha sido insuficiente (GR A). En pacientes con asma
leve que no están tomando corticoides no supone ven-
tajas iniciar tratamiento de un asma leve con una combi-
nación de budesonida y formoterol, en comparación a
budesonida sola, a dosis de 100 mcg dos veces al día (NE
1++). En pacientes con asma leve que ya estaban toman-
do corticoides, la combinación de formoterol a budeso-
nida a dosis de 100 mcg dos veces al día es mejor que
doblar la dosis de budesonida (NE 1++).

En niños mayores de 12 años que toman corticoides
inhalados a dosis de hasta 800 mcg/ día y en niños de
5-12 años que toman corticoides inhalados a dosis de
hasta 400 mcg/día se deben valorar las siguientes inter-
venciones7: la primera elección deberá ser añadir un
beta-2 agonista de larga duración, pues mejora la fun-
ción pulmonar y los síntomas y disminuye las exacer-
baciones en mayores de 12 años (GR A) y niños de 5
a 12 años de edad (GR B). Si no hay respuesta a los
beta-2 agonistas de larga duración, interrumpirlos e
incrementar los corticoides inhalados hasta 800
mcg/día en adolescentes por encima de 12 años (GR
D) o hasta 400 mcg/día en niños de 5 a 12 años, si no
está tomando ya esta dosis (GR D). Si hay alguna res-
puesta a la introducción de los beta-2 agonistas de
larga duración, pero el control del asma es aún pobre,
continuar con los beta-2 agonistas de larga duración y
entonces incrementar la dosis de corticoides inhalados
hasta 800 mcg en mayores de 12 años o 400 mcg en
niños de 5 a 12 años. Si el control del asma aún es
inadecuado tras un ensayo de beta-2 agonista de larga
duración y tras incrementar la dosis de corticoides
inhalados, valorar asociar antagonistas de los leucotrie-
nos o de Teofilinas de liberación sostenida (GR D).

En menores de 5 años los antagonistas de los recep-
tores de los leucotrienos proporcionan mejoría en la
función pulmonar, una disminución de las exacerbacio-
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nes y una mejoría de los síntomas. No se han hecho
estudios comparativos de añadir antagonistas de los
leucotrienos frente a doblar la dosis de corticoides
inhalados que permitan hacer recomendaciones en
niños de estas edades6, aunque hay ya un ensayo con-
trolado aleatorizado (sin control placebo) hecho en
adultos, donde se presenta como una alternativa eficaz
y bien tolerada la adición de antileucotrienos71. Valorar
un ensayo de asociar antagonistas de los receptores de
los leucotrienos a los corticoides inhalados en menores
de 5 años (GR D)7.

Teofilinas de liberación sostenida

No debe utilizarse como primera línea en el trata-
miento de fondo del asma en niños y adultos52, pues
presenta muchos efectos secundarios y precisa de la
monitorización de los niveles plasmáticos5-7,52.

Corticoides sistémicos

La prednisolona oral es el corticoide más empleado
en la corticoterapia oral de mantenimiento en el asma
crónica. No hay evidencias de que otras formulaciones
orales sean superiores7.

Los corticoides inhalados son el fármaco más eficaz
para disminuir los requerimientos de corticoides orales
a largo plazo, en mayores de 12 años (NE 1++) y niños
de 5 a 12 años (NE 4)7. En mayores de 12 años el
método recomendado de eliminar o reducir los corti-
coides orales es la administración de corticoides inha-
lados, hasta a dosis de 2000 mcg/día Budesonida o
equivalente, si es preciso (GR A). En niños de 5 a 12
años de edad considerar los corticoides inhalados a
dosis de hasta 1000 mcg/día Budesonida o equivalente
(GR D).

Tratamiento de la crisis de asma

El tratamiento farmacológico de la crisis de asma en
el niño descansa en la actualidad5 sobre tres pilares fun-
damentales: el oxígeno, los beta-2 agonistas de acción
corta y los corticoides sistémicos.

El oxígeno debe comenzarse su administración cuan-
do, tras la administración del tratamiento broncodilata-
dor la saturación de oxígeno sea inferior al 92% de
forma persistente7.

Los beta-2 agonistas de acción corta son el arma te-
rapéutica fundamental para el tratamiento de la crisis de
asma en el niño, son los broncodilatadores de elección.
La vía inhalada es la vía de elección de los broncodilata-
dores de acción corta4 por presentar una mayor rapidez
de acción con menores efectos secundarios.

Una vez estabilizado el niño, el uso de beta-2 agonistas
de acción corta en el domicilio debe hacerse a demanda
(según la sintomatología y/o la medición del FEM) hasta
la normalización de la función pulmonar o la desaparición
de los síntomas. Esta estrategia es tan efectiva como la
administración pautada (según horario)48.

Los corticoides sistémicos están indicados en todas las
crisis moderadas y severas.También están indicados en el
tratamiento de las crisis leves si con la dosis inicial de beta-
2 agonistas de acción corta no se consigue una mejoría
mantenida o en caso de que las crisis previas hayan pre-
cisado el uso de un corticoide por vía sistémica5. Su uso
reduce considerablemente la necesidad de ingreso hospi-
talario. Este beneficio es mayor si se comienza su adminis-
tración en la primera hora tras el inicio de la crisis72.

En las crisis leves y moderadas, un ensayo ha demos-
trado que resulta igual de efectiva la administración de
prednisolona a dosis de 0,5, 1 o 2 mg/kg73. Por lo tanto
en estas situaciones se escogerá la menor de estas
dosis. En las crisis graves sin embargo, parece ser más
efectiva la administración de 2 mg/kg de prednisolona.
Tras el tratamiento de la crisis de asma con un ciclo
corto de corticoides por vía oral, no hay que realizar
una pauta escalonada de supresión de los mismos ya
que no existe riesgo de alteración suprarrenal5,74.

El bromuro de ipratropio es útil en el tratamiento ini-
cial de la crisis grave de asma del niño asociado a un
beta-2 agonistas de acción corta. Se ha demostrado
que dosis altas (250-500 mgr) y repetidas de este anti-
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colinérgico asociado a un beta-2 agonistas de acción
corta y a un corticoide sistémico, mejoran la función
pulmonar y disminuyen la probabilidad de ingreso hos-
pitalario en las crisis graves de asma75. No hay pruebas
concluyentes de la utilidad de esta estrategia en niños
con crisis moderadas, mientras que en las crisis leves no
está indicado su uso. Este fármaco por tanto, se debe
usar como coadyuvante del beta-2 agonistas de acción
corta solo en las crisis graves de asma en la sala de
urgencias al inicio del tratamiento, y no posteriormen-
te, y en ningún caso debe sustituir al beta-2 agonistas de
acción corta ni al corticoide por vía sistémica.

Con respecto a los corticoides inhalados hay ensayos
que indican su utilidad a dosis elevadas en el tratamien-
to de las reagudizaciones de esta enfermedad76. Sin
embargo, una revisión sistemática77 concluye que aun-
que los corticoides inhalados parecen ser efectivos en
el tratamiento de la crisis de asma, no existen en la
actualidad suficientes pruebas para evaluar si son igual
de eficaces que los sistémicos. En vista de estos inte-
rrogantes, y hasta que haya mejores pruebas disponi-
bles, se debe continuar recomendando de forma gene-
ral el tratamiento de la crisis de asma, que por su gra-
vedad lo precise, con corticoides por vía sistémica7.

Nuevos fármacos

Dos van a ser los fármacos que pueden modificar los
protocolos terapéuticos del asma infantil en los próxi-
mos años78, el Ciclesonide que es un nuevo corticoide
inhalado de activación in situ con un alto poder antin-
flamatorio local pero sin efectos adversos significativos79-

81, y el Omalizumab que es un anticuerpo monoclonal
anti-IgE 82-84.

Educación

Los programas de educación se deben considerar
parte esencial en el cuidado del niño con asma. Un
metanálisis85 realizado recientemente sobre el efecto
de las intervenciones educacionales para el auto
manejo de asma en niños y adolescentes encuentra
que la puesta en marcha de estos programas incre-

menta la función pulmonar y la sensación de auto-
control, reduce el absentismo escolar, el número de
días con actividad restringida, el número de visitas a
urgencias y posiblemente el número de despertares
nocturnos.

Los principales proveedores de educación en el asma
van ser el pediatra y la enfermera/o de pediatría del
Centro de Salud , ya que la accesibilidad y la confianza
generada en el seguimiento integral y continuado del ni-
ño ofrecen más oportunidades para generar procesos
de aprendizaje en relación con la enfermedad asmática.
Se aprovechará cada contacto con el paciente para
transmitir mensajes educativos relacionados con la en-
fermedad, ya sea durante los controles periódicos (visi-
ta de seguimiento programado) o durante las agudiza-
ciones de la enfermedad.

Inmunoterapia

El empleo de inmunoterapia específica continua sien-
do un aspecto controvertido del tratamiento del as-
ma86,87. Aunque se han demostrado efectos beneficiosos
al reducir los síntomas de asma y/o la necesidad de
medicación antiasmática, hay que considerar que:

• La evitación de la exposición a un alérgeno y/o
irritante es la mejor medida para el control de los
síntomas, aunque a veces esto no es posible total-
mente.

• La inmunoterapia nunca reemplaza al tratamiento
farmacológico ni a otras medidas de control
ambiental y de educación sanitaria en el asma.

• Es posible la aparición de efectos adversos, inclu-
so graves (anafilaxia).

La eficacia de la inmunoterapia se basa en:

1. Pacientes muy bien seleccionados:

• Relevancia del alérgeno en la sintomatología clí-
nica.
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• Es preciso demostrar que existe una respuesta
mediada por anticuerpos IgE específicos, res-
ponsable de la sintomatología clínica.

• Valorar la relación beneficio/riesgo para cada
paciente. Aquellos casos de asma que no se
controlan suficientemente a pesar de realizar
medidas de control ambiental y un tratamiento
médico correcto.

• Paciente y familia colaboradores para conseguir
un adecuado cumplimiento.

2. Elección del extracto alergénico adecuado:

• El éxito de la inmunoterapia depende del uso
de vacunas alergénicas de alta calidad, bien

caracterizadas y estandarizadas, de potencia y
estabilidad conocidas. Usar siempre extractos
de la misma casa comercial para asegurar la
reproductibilidad lote a lote en su composición
y alergenicidad.

• Es importante conseguir una dosis óptima de
mantenimiento y una duración adecuada, entre
3-5 años de tratamiento en aquellos pacientes
con buena respuesta terapéutica (demostrable
tras el primer año).

En cualquier caso, la inmunoterapia con alergenos
debe indicarla siempre el especialista o alergólogo, quien
será responsable: del momento de inicio, su composi-
ción, pauta de administración y variaciones de la misma,
así como de su duración.
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