
PRESENTACIÓN

Cuando se aprobó por la Sociedad Española de
Inmunología Clínica y Alergia Pediátrica y por la
Sociedad Española de Neumología Pediátrica la orga-
nización de una reunión conjunta en Mayo de 2004,
fue iniciativa de ambas directivas crear una comisión
mixta que redactara un documento en el que se re-
cogiera lo esencial en el tratamiento del asma en el
niño en una visión unificadora de criterios, hasta aho-
ra, aparentemente diversos.

La primera reunión de esta comisión tuvo lugar en
Junio de 2003 y en ella se sentaron las bases para
este documento. Se acordó dedicar una especial
atención a las épocas de la vida en la que el asma es
más complicada, tanto en su diagnóstico como en su
tratamiento. Por primera vez en una guía de este tipo
se ha incluido la predicción del fenotipo de asma
como una variable a tener en cuenta en algunas deci-
siones terapéuticas.

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

Lo más importante del documento es la conjun-
ción de dos visiones –hasta ahora aparentemente an-
tagónicas– sobre el asma en el niño. Cada una de las
frases de este documento ha sido revisada cuidado-
samente y es asumida corporativamente tanto por
una Sociedad como por la otra. El objetivo funda-
mental es, por tanto, ofrecer un criterio claro y uni-
forme sobre el tratamiento del asma en pediatría.

Ambas Sociedades hacen votos para que esta co-
laboración no acabe aquí, sino que continúe regular-
mente con otras iniciativas, incluyendo la futura ac-
tualización de este documento.

INTRODUCCIÓN

Epidemiología

La epidemiología del asma en España es bien co-
nocida en los niños de más de 6 años, pero no hay
estudios por debajo de esa edad. A diferencia de los
países sajones, la prevalencia del asma en España es
relativamente baja: aproximadamente un 9 % de los
niños de 13-14 años reconocen haber tenido sínto-
mas durante el año anterior; y el 10 % de padres de
niños de 6-7 años informan que sus hijos han pade-
cido sibilancias en el mismo período. Esta prevalen-
cia ha permanecido constante en los niños mayores
entre 1994 y 2002, mientras que ha aumentado os-
tensiblemente (de 7 % a 10 %) en los niños de
6-7 años. Las sibilancias graves son mucho menos
frecuentes en ambas edades (en torno al 2 %) y tam-
bién han aumentado en el grupo de 6-7 años, mien-
tras se mantienen en el grupo de 13-14 años. En es-
tas edades, parece existir una mayor prevalencia y
gravedad del asma en las zonas costeras en relación
a la meseta.

Definición

Para el propósito de este documento, referido al
niño (con especial atención a las edades tempranas
de la vida) donde la fisiopatología del asma es en
buena parte desconocida, la definición más adecuada
es la de los consensos pediátricos1,2, como sigue:
“Sibilancias recurrentes y/o tos persistentes en una
situación en la que el asma es probable y se han des-
cartado otras enfermedades menos frecuentes”.
A partir de los 3 años el asma se hace progresiva-
mente más definitiva y a partir de los 6-7 años, cuan-
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do ya pueden aplicarse las definiciones fisiopatológi-
camente más estrictas de los consensos generales
(GINA, NHLBI, etc.). 

Fenotipos de asma

Aunque la fisiopatología del asma en la infancia
está lejos de ser comprendida, sí parecen existir di-
ferentes fenotipos clínicos de esta enfermedad que
han sido bien caracterizados en diversas cohortes
en varios países3-13 y de las que existen numerosas
publicaciones. Aún con cierta cautela, creemos po-
sible aplicar estos fenotipos a la población españo-
la. Este documento pretende establecer la mejor
pauta de tratamiento para cada fenotipo de acuerdo
con las evidencias científicas disponibles. La exacta
definición de estos fenotipos es, por consiguiente,
básica:

Asma transitoria

– Aparece antes de los 3 años y desaparece entre
los 6 y 8 años

– No es atópico, (IgE total normal y/o pruebas cu-
táneas y/o Phadiatop negativo, junto con la ausencia
de estigmas –dermatitis atópica, por ejemplo– o de
antecedentes alérgicos).

– Función pulmonar disminuida desde el naci-
miento y normal a los 11 años.

Asma persistente precoz

– Aparece antes de los 3 años y persiste más allá
de los 6-8 años.

– Función pulmonar normal al año y disminuida a
los 6 años.

Se pueden diferenciar dos sub-fenotipos.

ATÓPICA

– IgE total elevada y/o pruebas cutáneas positi-
vas, generalmente con estigmas y antecedentes fa-
miliares.

– Hiperreactividad bronquial positiva.
– Suele persistir a los 13 años.
– La primera crisis suele aparecer después del

año.
– Predominio en varones.

NO ATÓPICA

– IgE total normal y pruebas cutáneas negativas,
sin estigmas ni antecedentes.

– Sin hiperreactividad bronquial.
– Suele desaparecer a los 13 años.
– La primera crisis suele ser antes del año y rela-

cionada con una bronquiolitis por virus sincitial respi-
ratorio.

– Afecta por igual a ambos sexos.

Asma tardía

– Se inicia entre los 3 y 6 años.
– Función pulmonar normal a los 6 años que se de-

teriora posteriormente.
– Frecuentemente atópica (antecedentes en la

madre, rinitis durante los primeros años y pruebas
cutáneas positivas a los 6 años).

– Predominio en varones.
– Es el asma persistente atópica, pero de comien-

zo tardío.

Predicción del fenotipo asmático

Desde el punto de vista práctico, es importante
intentar clasificar el fenotipo de un determinado niño
en las primeras crisis. Un niño que presenta sibilan-
cias precoces y posee un factor de riesgo mayor y
dos menores de los indicados abajo tendrá una pro-
babilidad alta de padecer un asma persistente atópi-
ca. Sin embargo, debe tenerse en cuenta que estos
criterios ofrecen una sensibilidad baja (39.3%; es de-
cir, incluyen bastantes falsos positivos) pero una es-
pecificidad bastante alta (82.1 %; es decir, excluyen
casi todos los falsos negativos)14.

Factores de riesgo mayores

– Diagnóstico médico de asma en los padres.
– Diagnóstico médico de dermatitis atópica.
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Niveles de evidencia utilizados en este documento

Nivel Fuentes de la evidencia19

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



Factores de riesgo menores

– Diagnóstico médico de rinitis.
– Sibilancias no relacionadas con resfriados.
– Eosinofilia � 4 %.

El desarrollo de IgE específica frente al huevo du-
rante el primer año de vida es un índice predictivo de
riesgo de enfermedad atópica, siendo el principal y
más precoz marcador serológico de una posterior
sensibilización a alergenos inhalantes y del desarrollo
de patología alérgica respiratoria15,16. Además, cuan-
do la alergia al huevo se asocia a dermatitis atópica la
probabilidad de presentar a los 4 años patología alér-
gica respiratoria se eleva al 80 %17.

DIAGNÓSTICO DEL ASMA BRONQUIAL 
EN LA INFANCIA

Diagnóstico clínico

La historia clínica debe ir encaminada a esclarecer
los aspectos más importantes relacionados con el
asma, en especial en lo referente al diagnóstico dife-

rencial. Deben constatarse los síntomas y signos y las
características de las crisis, valorar los períodos inter-
crisis e identificar los factores precipitantes y agra-
vantes (véase en la figura 1 el algoritmo diagnóstico).

Diagnóstico funcional

La exploración funcional respiratoria sirve para
confirmar el diagnóstico de asma, cuantificar la gra-
vedad de la enfermedad, monitorizar la evolución y
objetivar la respuesta al tratamiento. En niños cola-
boradores debe realizarse por espirometría (espiró-
metros o neumotacógrafos) que por su sencillez y
coste es la prueba principal para objetivar la obstruc-
ción bronquial. En niños no colaboradores se utilizan
otras pruebas, como la pletismografía corporal, la os-
cilometría por impulsos, las resistencias por oclusión
o la compresión tóraco-abdominal.

Se debe estudiar la reversibilidad de dicha obs-
trucción bronquial y/o el grado de hiperreactividad
de los bronquios. Para ello se utilizan las pruebas
broncodinámicas, como la prueba de broncodilata-
ción y las de hiperreactividad bronquial inespecífica
(metacolina, ejercicio, etc.).
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Figura 1.—Algoritmo para el diagnóstico de asma. (Modificada de18.)
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Prueba broncodilatadora

Consiste en realizar una espirometría basal y, tras
comprobar que existe un patrón obstructivo, repetir-
la a los 10 minutos de haber administrado un
beta-adrenérgico inhalado de corta duración (salbu-
tamol 200 mcg o equivalente). El parámetro espiro-
métrico más empleado para valorar esta prueba es
el FEV1. El PEF, al ser dependiente del esfuerzo, es
menos fiable.

Hay distintos métodos o índices para expresar la
respuesta broncodilatadora y, de ellos, el más utiliza-
do es el cambio porcentual respecto al valor inicial en
el FEV1; es decir: � % = [(FEV1 post - FEV1 pre)/
FEV1 pre] × 100. Se considera positivo un incremen-
to del FEV1 de un 12 %18 (Evidencia C).

Hiperrespuesta bronquial

Las pruebas de provocación bronquial demuestran
la presencia o ausencia de hiperreactividad bronquial
inespecífica y/o específica (por alergenos).
Habitualmente no son necesarias para el diagnóstico
y seguimiento del niño asmático, pero pueden ser
muy útiles para el diagnóstico diferencial. 

Diagnóstico alergológico

El objetivo del diagnóstico alergológico es deter-
minar el alergeno implicado en la patología del niño
con asma o confirmar la sospecha del alergeno de-
sencadenante puesta de manifiesto a través de la
historia clínica.

La técnica fundamental en el diagnóstico alergoló-
gico son las pruebas cutáneas: prick test (sencilla,
rápida y segura) o intradermorreacción; sin embargo
en ocasiones podemos encontrar falsos positivos o
negativos, siendo preciso complementar con otras
técnicas diagnósticas como la determinación de IgE
antígeno específica en suero (RAST o CAP system).
En ocasiones puede ser necesaria la prueba de pro-
vocación bronquial específica, con el fin de llegar al
diagnóstico etiológico definitivo.

TRATAMIENTO DEL EPISODIO AGUDO 
EN PEDIATRÍA

Consideraciones generales

– El abordaje terapéutico de la crisis aguda de
asma dependerá de su gravedad.

– Existen escasos protocolos sobre el episodio
agudo del lactante, basándose la utilización de fárma-
cos en la experiencia clínica y la extrapolación de da-
tos obtenidos de niños más mayores.

– Sería recomendable que los centros de salud
dispusieran de un pulsioxímetro para mejorar la valo-
ración de la gravedad de la crisis de asma.

– A la hora de tratar el episodio agudo debe tener-
se en cuenta:

• El tiempo de evolución de la agudización.
• La medicación administrada previamente.
• El tratamiento de mantenimiento que pueda es-

tar recibiendo.
• La existencia de enfermedades asociadas.

– Las crisis leves y moderadas pueden tratarse en
Atención Primaria.

– Deberá derivarse al niño 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 fármacos y los
tiempos de administración en relación a la gravedad
de la crisis y a la respuesta al tratamiento.

Valoración de la gravedad

En la tabla I se establece un sistema de evaluación
de la gravedad del episodio agudo de asma tomado
de la GINA19.

Fármacos

– �2 adrenérgicos de acción corta. Constituyen la pri-
mera línea de tratamiento. Sus beneficios en el trata-
miento de la crisis a esta edad han sido suficientemen-
te contrastados20-29 (Evidencia B). La vía inhalatoria es la
de elección por presentar una mayor efectividad con
menos efectos secundarios.

– El sistema de inhalador presurizado con cámara
espaciadora es tan efectivo, si no más, que los ne-
bulizadores en el Servicio de Urgencias, siendo de
elección en el tratamiento de episodio leve o mode-
rado de asma 27,30,31 (Evidencia B).

– Bromuro de Ipratropio. En algunos estudios se
ha mostrado útil asociado a los �2 agonistas de ac-
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ción corta en las crisis moderadas o graves32-34

aunque la evidencia de su uso en lactantes es limita-
da y contradictoria35-37. Las dosis nebulizadas son
250 mcg/4-6 h en menores de 30 kg y 500 mcg/4-6 h
en mayores 30 kg.

– Corticoides. Han mostrado su beneficio cuando
se usan precozmente38,39 (Evidencia B) siendo la vía
oral la de elección, sobre la parenteral40,41. No existen
evidencias suficientes para utilizar los corticoides
inhalados en las crisis agudas42-44 (Evidencia B). La
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Tabla I

Gravedad del episodio agudo de asma*

Leve Moderada Grave Parada respiratoria inminente

*La presencia de varios parámetros, pero no necesariamente todos, indica la clasificación general de la exacerbación.

Disnea

Habla

Consciencia

Frecuencia respiratoria

Músculos accesorios
y retracciones
supraesternales

Sibilancias

Pulso lat/min

Pulso paradójico

PEF tras
broncodilatador
% previsto o
% sobre el mejor

PaO2 (aire ambiente) 

y/o

PaCO2

SaO2 % (aire ambiente)

Caminando

Puede tumbarse

Frases largas

Posible agitación

Aumentada

Normalmente no

Moderadas, al final
de la expiración

< 100

Ausente
< 10 mmHg

> 80 %

Normal
Prueba no necesaria

< 45 mmHg

> 95 %

Al hablar
Lactante: llanto más suave

y corto; dificultad para
alimentarse

Prefiere sentarse

Frases cortas

Agitación

Aumentada

Habitualmente

Audibles

100-120

Puede estar presente
10-25 mmHg

60-80 %

> 60 mmHg

< 45 mmHg

91-95 %

En reposo
Lactante deja de comer

Arqueado hacia adelante

Palabras

Agitación

A menudo > 30/min

Habitualmente

Generalmente audibles

> 120

A menudo presente
20-40 mmHg

< 60 %

< 60 mmHg
Posible cianosis

> 45 mmHg

< 90 %

Confusión

Movimiento paradójico
tóraco-abdominal

Ausencia de sibilancias

Bradicardia

Su ausencia sugiere fatiga de
los músculos respiratorios

Frecuencias respiratorias en niños despiertos

< 2 meses < 60/min
2-12 meses < 50/min
1-5 años < 40/min
6-8 años < 30/min

Límites normales de la frecuencia del pulso en niños

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



dosis recomendada es de 1-2 mg/kg/día (máximo
60 mg) durante 3-5 días, suspendiéndose sin reduc-
ción de dosis.

– Antibióticos. La mayoría de estos episodios son
debidos a infecciones virales, por lo que la adminis-
tración de antibióticos debe ser excepcional.

Tratamiento en Atención Primaria

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

Tratamiento en Urgencias

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

TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO 
EN PEDIATRÍA

El tratamiento de mantenimiento incluye la evita-
ción de los desencadenantes (alergenos o irritantes),
el tratamiento farmacológico, el tratamiento alergoló-
gico y la educación y entrenamiento en los autocui-
dados. Este documento no pretende ser exhaustivo
y, por tanto, para temas generales de evitación de
desencadenantes, de educación o de farmacología
de la medicación antiasmática se aconseja acudir a
guías cortas como los protocolos promovidos por la
Asociación Española de Pediatría (AEP)45,46 o las
guías más extensas como Guía para la Atención del
Niño Asmático de la SEICAP47, Asma en Pediatría48,
Guía Española para el Manejo del Asma (GEMA), o
“Global Strategy for Asthma Management and
Prevention” de la Global Initative for Asthma
(GINA)19. 
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Figura 2.—Tratamiento del episodio agudo de asma en Atención Primaria.

Leve Moderada

Buena respuesta Mala respuesta

β2 acción corta 4-6 puffs con cámara
o nebulizado (0,03 ml/kg/dosis máx. 1 ml)

3 dosis intervalo 20'

Grave

Enviar domicilio
β2 de acción corta/4 h
Valorar corticoide oral*

Control 24-48 h

Enviar domicilio
Con β2 de acción corta

Control 24-48 h

Enviar hospital
Con O2 y nebulización β2

de acción corta + Bromuro Ipratropio
y corticoide oral ( o IM si no tolera)

*Si la respuesta no es completa y mantenida

Figura 3.—Tratamiento del episodio agudo de asma en Urgencias del Hospital. (FC, frecuencia cardíaca; FR, frecuencia respiratoria; SaO2,
saturación de oxígeno.)

Moderada

Buena respuesta

Enviar domicilio
β2 acción corta con cámara

Corticoide oral
Control 24-48 h

Ingreso hospitalario

Mala respuesta

Grave

Monitorización FC, FR, SatO2
Hidratación
Oxígeno para mantener SatO2 ≥ 92%
β2 nebulizado + bromuro ipratropio + corticoides sistémicos

β2 acción corta: 4-6 puffs con cámara
o nebulizado (0,03 ml/kg/dosis máx 1 ml)
3 dosis intervalo 20'



Tratamiento farmacológico

– Esta sección se divide en dos apartados de
acuerdo a la edad del paciente a tratar: niños de has-
ta 2 años y niños de más de 2 años. La mayoría de
las guías se centran en el adulto aunque tengan al-
gún apartado dedicado al niño. Ninguna especifica un
tratamiento para el lactante de acuerdo con su clasi-
ficación fenotípica.

– La clasificación del asma de un niño tiene el ex-
clusivo interés de orientar el tratamiento a elegir en un
primer momento. Posteriormente deberá ser la evo-
lución clínica y la consecución de los objetivos de con-
trol los que dicten las modificaciones del tratamiento.

– Independientemente de la clasificación de la gra-
vedad o situación clínica del asma de un determinado
paciente, el objetivo final es el buen control del asma
(tabla II).

– Los fármacos antiasmáticos se dividen en dos
grupos fundamentales: broncodilatadores (utilizados
habitualmente como aliviadores de síntomas) y an-
tiinflamatorios (controladores de la enfermedad) (ta-
bla III).

– Los fármacos fundamentales en el control del
asma son los corticoides inhalados. Las dosis equipo-
tenciales de estos fármacos se recogen en la tabla IV.

– La adición de agonistas �2 de acción prolongada
a los corticoides inhalados permite utilizar dosis me-
nores de éstos. Estas combinaciones terapéuticas
has sido extensamente probadas en adultos y niños
de edad escolar49,50. 

– La medicación inhalada debe ser administrada
por medio de los sistemas más adecuados a cada
edad (véase apartado sobre sistemas de inhalación).

Inmunoterapia específica

– Un reciente meta-análisis pone de manifiesto
un efecto beneficioso en términos de reducción de
síntomas, de medicación de alivio y de hiperrespues-
ta bronquial, tanto específica como inespecífica, pero
sólo cuando se utilizan extractos estandarizados bio-
lógicamente51-54 (Evidencia A).

– La inmunoterapia específica puede estar indica-
da55,56 (Evidencia D):

• Asma mediada por IgE de gravedad leve o mo-
derada. En el asma grave no debe iniciarse hasta que
la gravedad de ésta se reduzca con tratamiento far-
macológico.

• Cuando existe sensibilización a un único alerge-
no, o a un alergeno predominante, o a un grupo de
alergenos con reactividad cruzada.

– La inmunoterapia específica está contraindica-
da55,56 (Evidencia D):

• En niños con inmunopatías graves o hepatopatía
crónica.

• Situaciones psicosociales que no permitan un
adecuado seguimiento.

• No debe iniciarse en la adolescente embarazada,
aunque se pueden administrar las dosis de manteni-
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Tabla II

Objetivos del tratamiento del asma en la infancia
(GINA)19

Conseguir que los síntomas crónicos sean mínimos o inexistentes

Prevenir las exacerbaciones

Mantener la función pulmonar lo más próxima posible a los niveles
normales

Mantener niveles normales de actividad, incluyendo ejercicio

Evitar los efectos adversos de la medicación antiasmática

Prevenir la evolución hacia la limitación irreversible del flujo aéreo

Prevenir la mortalidad por asma

Tabla III

Fármacos antiasmáticos en pediatría

Broncodilatadores Antiinflamatorios

Agonistas �2 de acción corta
Salbutamol
Terbutalina

Agonistas �2 de acción prolongada
Salmeterol
Formoterol

Anticolinérgicos
Bromuro de Ipratropio

Corticoides Inhalados
Budesonida
Fluticasona

Corticoides orales
Prednisona
Prednisolona
Metilprednisolona

Antileucotrienos
Montelukast

Cromonas
Cromoglicato disódico
Nedocromil sódico

Tabla IV

Dosis equipotenciales de corticodes inhalados
(mcg/día)* (Evidencia D)

Dosis bajas Dosis medias Dosis altas

Beclometasona � 200 200-500 > 500

Budesonida � 200 200-400 > 400

Fluticasona � 100 100-250 > 250

*En niños de menos de 40 kg de peso.



miento correspondientes en pacientes que empeza-
ron a ser tratadas antes del embarazo.

– No existe una edad mínima para la administra-
ción de la inmunoterapia específica55,56 (Evidencia D).

– Aunque no existen datos objetivos, se conside-
ra que el tiempo mínimo de tratamiento ha de ser de
tres años y el máximo de cinco55,56 (Evidencia D).

– La inmunoterapia sublingual puede ser una al-
ternativa a la subcutánea57,58 (Evidencia C) y no suele
tener los efectos adversos sistémicos que en rarísi-
mas ocasiones ha tenido la subcutánea59. 

– Tanto en la inmunoterapia específica subcutánea
como sublingual sólo deben utilizarse extractos aler-
génicos que estén estandarizados biológicamen-
te55,56 (Evidencia B). 

– La Inmunoterapia subcutánea debe administrar-
se por personal entrenado. El paciente permanece-
rá en observación durante 30 minutos después de la
inyección.

Niños de menos de 2 años

Consideraciones generales

– Muchos de los lactantes con sibilancias durante
los primeros meses de vida dejarán de tener sínto-
mas (sibilantes transitorios) con independencia del
tratamiento de mantenimiento que se instaure60.

– La mayoría de estos episodios son secundarios a
infecciones virales8.

– La inflamación subyacente en estos casos es
probablemente distinta a la del asma atópico del es-
colar o del adolescente61.

– Existen pocos trabajos en los que se puedan ba-
sar con seguridad los criterios de tratamiento en es-
tas edades, por lo que –en muchos casos– habrá que
iniciar un tratamiento y variarlo o interrumpirlo si no
es efectivo29,62.

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

• El lactante posee receptores �2 funcionantes25,63.
• Los fármacos anti-inflamatorios tanto sistémicos

como tópicos poseen las mismas propiedades
anti-inflamatorias en la edad de la lactancia que pos-
teriormente.

• Los efectos secundarios de los fármacos antias-
máticos 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 diagnóstico diferencial con otras

enfermedades como: reflujo gastro-esofágico, fibro-
sis quística, malformaciones broncopulmonares, in-
munodeficiencias, etc.

Fármacos

– Corticoides inhalados. No existen suficientes tra-
bajos en esta edad para que se puedan hacer exten-
sivas las indicaciones de estos fármacos en edades
posteriores. Sin embargo, los niños con clínica persis-
tente de asma y con factores de riesgo de desarrollar
asma persistente posterior pueden responder ade-
cuadamente a este tratamiento64-70 (Evidencia A). Por
otro lado, en los lactantes con sibilancias post-bron-
quiolitis o con episodios de sibilancias relacionados
únicamente con infecciones virales la utilidad de los
corticoides inhalados es dudosa71-73.

– Antileucotrienos. no existen trabajos en estas
edades. En un estudio reciente las recurrencias se
retrasaron en un seguimiento de un mes tras un epi-
sodio de bronquiolitis74. Por tanto, su utilización no
está recomendada en la actualidad.

– Agonistas �2 de acción prolongada. En este gru-
po de edad no están actualmente recomendados de
forma rutinaria.

– Asociación de agonistas �2 de acción prolongada

y corticoides inhalados. Aún no existen trabajos en
niños de estas edades y, por tanto, no están reco-
mendados en este grupo de edad de forma rutinaria.

– Tampoco otros fármacos antiasmáticos como las
cromonas o las teofilinas han demostrado su utilidad
en lactantes75-81.

Clasificación

En la tabla V se indica el sistema de clasificación
del asma en el niño de esta edad.

Tratamiento

La tabla VI recoge el tratamiento de me manteni-
miento en el niño de menos de 2 años.

Niños de más de 2 años

Niños de 2 a 6 años

CONSIDERACIONES GENERALES

– A estas edades se solapan niños que pertene-
cen al grupo de asma transitoria y niños que tendrán
asma persistente precoz. Otros niños comenzarán a

Allergol et Immunopathol 2004;32(3):104-18

111MESA REDONDA: CONSENSO SENP-SEICAP

00



tener asma por primera vez constituyendo el grupo
de asma persistente de comienzo tardío10.

– El papel de la atopia a partir de esta edad debe
ser aclarado por medio de un diagnóstico alergológi-

co adecuado ya que constituye el principal factor de
riesgo de asma persistente8. 

FÁRMACOS

– Corticoides inhalados. Su eficacia en estas eda-
des está lo suficientemente bien contrastada como
para que su utilidad no deje lugar a dudas. Es proba-
ble, sin embargo, que esa eficacia no sea igual en
los niños con asma transitoria que en los niños con
asma persistente43,62,82-92 (Evidencia A).

– Agonistas �2 de acción prolongada. Aunque es-
casos, hay algunos ensayos clínicos que incluyen ni-
ños de estas edades, tanto con salmeterol como con
formoterol, que obtienen buenos resultados con
efectos secundarios superponibles a los de los ago-
nistas de acción corta93-95 (Evidencia B).

– Antileucotrienos. También hay algunos datos de
ensayos clínicos a estas edades con resultados fa-
vorables. Al igual que ocurre en edades posteriores
los escasos datos de que se dispone apuntan a que
estos fármacos son más eficaces mejorando pará-
metros subjetivos (calidad de vida) que objetivos
(función pulmonar)96-98 (Evidencia B).

– Cromonas. Los resultados de los pocos estudios
que hay en estas edades son conflictivos; unos con-
cluyen que no tienen efecto y otros que tienen un
efecto comparable a los de la metilxantinas75,81.

– La inmunoterapia específica (si se dan las indi-
caciones que se especifican en el apartado dedicado
a ella) puede jugar un papel en el control de la enfer-
medad.

CLASIFICACIÓN

La clasificación del asma en el niño de 2 a 6 años
se realiza de la misma forma que en el niño menor de
2 años, tal y como de indica en la tabla V.

Niños mayores de 6 años

CONSIDERACIONES GENERALES

– A partir de los seis años probablemente son po-
cos los niños afectos de sibilancias transitorias, por lo
que la mayoría de estos niños sufren sibilancias per-
sistentes bien de comienzo precoz o de comienzo
tardío8,10,11,13.

– El asma a esta edad se parece más al del adul-
to, por lo que la aproximación a su clasificación y tra-
tamiento puede ser parecida.

FÁRMACOS

– Corticoides inhalados. Su eficacia no ofrece du-
das43,62,82-92 (Evidencia A). 

– Agonistas �2 de acción prolongada. Existen va-
rios ensayos clínicos en niños de estas edades, tanto
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Tabla VI

Tratamiento de mantenimiento del asma en el niño 
de menos de 2 años

Control de base Alivio
de la enfermedad síntomas

CSI: costicosteroides inhalados; ABAC: agonistas �2 de acción corta; ABAP,
agonistas �2 de acción prolongada; ALT, antileucotrieno.

Episódica ocasional

Episódica frecuente
Sin factores de riesgo
Con factores de riesgo

Persistente moderada
(Antes dar este paso es preciso

replantearse el diagnóstico y
la adecuada administración
del tratamiento)

Persistente grave

No precisa

No precisa
CSI dosis bajas
(Valorar a los 3 meses: 

retirar si no hay respuesta)

CSI dosis medias
(Valorar respuesta a las 

6 semanas. Retirar si no 
hay respuesta y si no 
existen factores de riesgo)

CSI dosis altas
Si no hay control adecuado,

considerar una o varias:
– Añadir ABAP
– Añadir ALT
– Añadir corticoides orales

ABAC
a demanda

Tabla V

Clasificación del asma en el niño de menos de 6 años

Episódica ocasional Exacerbaciones infrecuentes: � 1 cada
4-6 semanas o menos

Intercrisis libres de síntomas

Episódica frecuente Exacerbaciones frecuentes: > 1 cada
4-6 semanas

Intercrisis: síntomas aislados que no
afectan a la actividad normal diaria 
(llanto, risa, juego, alimentación) 
y al sueño

Persistente moderada Exacerbaciones muy frecuentes.
Intercrisis: síntomas frecuentes que 

afectan a la actividad normal diaria 
(llanto, risa, juego, alimentación) 
y al sueño

Persistente grave Exacerbaciones contínuas.
Síntomas continuos. Ritmo y actividad

habitual y sueño muy alterados

Modificada de45.



con salmeterol como con formoterol, que obtienen
buenos resultados con efectos secundarios superpo-
nibles a los de los agonistas de acción corta. Existen
datos de su papel en el control del asma en terapia
combinada con corticoides inhalados en esta edad
49,50,95,99,100 (Evidencia A).

– Antileucotrienos. Hay datos suficientes de su
efectividad en estas edades, aunque su capacidad
antiinflamatoria es menor que la de los corticoides in-
halados. La dimensión de su efecto como ahorrado-
res de corticoides está por determinar98,101-103

(Evidencia A).
– Cromonas. Una reciente revisión sistemática de

24 ensayos clínicos concluye que en tratamiento a
largo plazo, el efecto del cromoglicato sódico no es
mejor que el del placebo, por lo que su utilización es
actualmente dudosa104 (Evidencia A).

CLASIFICACIÓN

La clasificación del asma en el niño de más de
6 años se refleja en la tabla VII.

Tratamiento

La tabla VIII recoge el tratamiento de manteni-
miento del niño de más de 6 años.

SISTEMAS DE INHALACIÓN

Consideraciones generales

– La cantidad de fármaco que se administra a un
niño con asma dependerá del tipo de medicación, el

sistema de inhalación, las características del paciente
y de la interacción entre estos factores.

– De las diferentes vías de administración de fár-
macos de que disponemos, actualmente la vía inha-
latoria es la de elección105,106 (aunque no todos los fár-
macos antiasmáticos están disponibles por esta vía,
como los antileucotrienos y las metil-xantinas).
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Tabla VII

Clasificación del asma en el niños mayores de 6 años45

Exacerbaciones Síntomas con ejercicio Función pulmonar

Episódica ocasional

Episódica frecuente

Persistente moderada

Persistente grave

Infrecuentes. 1 cada 4-6 semanas 
o menos

Frecuentes. > 1 cada 4-6 semanas

Frecuentes. Síntomas frecuentes
intercrisis que afectan a la
actividad normal diaria y al sueño

Frecuentes. Síntomas contínuos.
Ritmo y actividad habitual y sueño
muy alterados

Sibilancias leves ocasionales tras
ejercicio intenso

Sibilancias > 1 vez a la semana tras
ejercicio moderado

Sibilancias > 1 vez a la semana tras
ejercicio mínimo

Sibilancias frecuentes ante ejercicio
mínimo

FEV1 > 80 %
Variabilidad PEF < 20 %

FEV1 > 80 %
Variabilidad PEF < 20 %
Prueba ejercicio positiva

FEV1 > 70 % y < 80 %
Variabilidad PEF > 20 % y ≤ 30%

FEV1 < 70 %
Variabilidad PEF > 30 %

Tabla VIII

Tratamiento de mantenimiento del niño de más 
de 6 años

Control de base de la enfermedad

Elección Alternativa

*Considerar en el caso de que se cumplan los criterios definidos en 
el apartado “Inmunoterapia específica”.
CSI, costicosteroides inhalados; ABAC, agonistas β2 de accción corta; 
ABAP, agonistas �2 de acción prolongada; ALT, antileucotrieno; 
IT: inmunoterapia.

Episódica
ocasional

Episódica
frecuente

Persistente
moderada

Persistente
grave

ABAC 
a demanda

CSI dosis altas + ABAP
Si no hay control adecuado,

considerar una o varias:
– Aumentar dosis CSI 
– Añadir ALT
– Añadir corticoides orales

No precisa

CSI dosis bajas
IT*

CSI dosis
medias + ABAP

IT*

ALT
Cromonas(?)

CSI dosis
medias + ALT

Alivio
síntomas



– La prescripción de cualquier sistema de inhala-
ción debe hacerse solamente después de que el niño
y sus padres hayan recibido entrenamiento en su uso
y hayan demostrado una técnica satisfactoria
(Evidencia B).

– La reevaluación de la técnica debe formar parte
de las visitas clinicas de control.

– En niños de 0 a 5 años existe poca o ninguna evi-
dencia en la que basar las recomendaciones que se
indican. 

– En general, y a priori, la edad es la que nos orien-
tará a utilizar un tipo de sistema u otro, y la franja di-
visoria se sitúa entre los 4 y 6 años107 (tabla IX).

Inhaladores presurizados

Los problemas habituales con la técnica de admi-
nistración provocan que más del 50 % de los niños
que reciben tratamiento con un inhalador presuriza-
do con aplicación directa (sin cámara) obtengan mu-
cho menos beneficio que con otros sistemas108. Por
tanto, los inhaladores presurizados con aplicación
directa a la boca NO se deben utilizar durante la in-
fancia; deben utilizarse siempre con cámaras espa-
ciadoras.

Cámaras espaciadoras

La utilización de una cámara espaciadora con un
inhalador presurizado soluciona el problema de la co-
ordinación, disminuye la impactación orofaríngea y
mejora la distribución y cantidad de fármaco que lle-
ga al árbol bronquial109 (Evidencia A). Su utilización
con corticoides inhalados disminuye la biodisponibili-

dad sistémica de estos y el riesgo de efectos sisté-
micos110 (Evidencia B).

Hasta los 4 años se recomiendan cámaras de vo-
lumen pequeño, que son las que ya llevan acoplada
una mascarilla facial. La respiración nasal que se pro-
duce en estos casos disminuye de forma importante
el depósito pulmonar111, por ello, a partir de los
4 años de edad, en cuanto sea posible y colaboren de
forma adecuada, hay que pasar a una cámara de vo-
lumen grande y sin mascarilla112,113.

Inhaladores de polvo seco

Los inhaladores de polvo seco no contienen pro-
pelentes, las dosis son homogeneas, la técnica de in-
halación es más fácil que con el inhalador presurizado,
y son de tamaño pequeño y manejable, lo que facilita
que el niño lo lleve consigo en sus actividades. El de-
pósito pulmonar es superior al que produce el inhala-
dor presurizado pero los resultados son similares
cuando éste se utiliza con cámara espaciadora. 

La cantidad de fármaco que queda impactada en la
orofaringe es superior a la de los inhaladores presuri-
zados con cámara de inhalación pero inferior a la que
se produce con los inhaladores presurizados sin cá-
mara114,115. El riesgo de efectos secundarios aumenta
con la deposición orofaríngea. Los más utilizados son
los de sistema multidosis (Accuhaler y Turbuhaler).
Con ambos sistemas es suficiente un flujo inspirato-
rio de 30 L/min. Estos dispositivos se recomiendan a
partir de los 5-6 años de edad.

Nebulizadores

En la actualidad el uso de los nebulizadores en el
domicilio para el tratamiento de mantenimiento que-
da restringido a casos especiales116, y los tipo “jet”
con fuente de oxígeno, sólo para los servicios de ur-
gencias. 

RELACIÓN ENTRE ATENCIÓN PRIMARIA 
Y ESPECIALIZADA

1. La atención al niño asmático debe llevarse a
cabo de forma coordinada entre Atención Primaria y
Especializada.

2. Cada área sanitaria necesitará concretar esta
coordinación de acuerdo con los recursos que exis-
tan en ella.

3. La organización de planes de atención al niño
asmático deberá llevarse a cabo contando con
Atención Primaria y Especializada.
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Tabla IX

Sistemas de inhalación en niños18

Elección Alternativa

*En niños entre 5 y 12 años de edad no hay diferencia significativa en cuanto
a efectividad, entre el inhalador presurizado con cámara y el inhalador de
polvo seco117 (Evidencia A).

< 4 años

4-6 años

> 6 años

Inhalador presurizado con
cámara y mascarilla facial

Inhalador presurizado con
cámara espaciadora

Inhalador de polvo seco
Inhalador presurizado con

cámara espaciadora

Nebulizador con mascarilla
facial

Nebulizador con mascarilla
facial

Nebulizador con boquilla 
Inhalador presurizado

activado por inspiración



4. Los principios generales de esta coordinación
son los siguientes:

– La atención especializada tendrá más protago-
nismo a medida que el asma sea más grave y vice-
versa.

– El pediatra de atención primaria remitirá al niño
a la unidad de alergia o neumología cuando:

• Necesite un diagnóstico alergológico y/o fun-
cional.

• No pueda controlar el asma adecuadamente.
• Se den circunstancias personales y/o familiares

del niño que lo aconsejen.

– El pediatra de atención especializada (alergólogo
o neumólogo):

• Hará un diagnóstico funcional/alergológico del
que informará al pediatra de atención primaria.

• Recomendará unas pautas de tratamiento que el
pediatra de atención primaria procurará seguir te-
niendo en cuenta la meta de control de la enferme-
dad.

5. La espirometría forzada con prueba de bronco-
dilatación puede ser una técnica útil en Pediatría de
Atención Primaria tanto para el diagnóstico como
para el seguimiento del niño asmático. Sin embargo
para la realización de estas pruebas se requiere un
entrenamiento adecuado. Deberá ponerse en mar-
cha algún sistema de adiestramiento para que los pe-
diatras que dispongan de tiempo y lo deseen pue-
dan ser entrenados correctamente en estas técnicas
en las Unidades de Neumología o Alergia Pediátricas
correspondientes. Este hecho, además, creará una
relación fluida entre esos pediatras y su Unidad de re-
ferencia.

6. El Phadiatop podría ser útil como orientación
alergológica en Atención Primaria.
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