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El asma se considera la enfermedad crénica mas frecuente en los nifios, y una de las
patologias que mas consume recursos médicos y econémicos. Es, por tanto, fuente de
preocupacion de pacientes, padres y médicos, ya que todos ellos se enfrentan a una
enfermedad especialmente dificil de reconocer y de tratar, a lo cual se agrega la presion de
indicar un tratamiento precoz que evitaria la progresion de la enfermedad. Iniciar el
tratamiento del asma es sencillo, sin embargo, podriamos estar tratando otra enfermedad
por error postergando -asi- el diagnoéstico de otras patologias (Tabla 1).

Tabla 1
Enfermedades que confunden el
diagnéstico de asma en el nifio

* Laringotraquebronquiomalacia
* Fibrosis quistica

* Disquinesia ciliar

* Inmunodeficiencias

* Malformaciones congénitas

* Bronquiectasias

* Atelectasias

* Reflujo gastroesofagico

* Bronquitis crénica

* Bronquiolitis obliterante

* Cuerpos extrafos

* Infecciones virales: VRS, adenovirus
* Laringitis obstructiva

* Coqueluche (tos convulsiva)

En un intento de avanzar en el conocimiento del asma en el nifo, se actualizé el diagndstico
a través de un consenso mundial de expertos que se resume en: la inflamacion crénica de
las vias aéreas que condiciona una obstruccion al paso del aire; en este proceso intervienen
una serie de células, la mayoria de las cuales estan involucradas en la respuesta alérgica, y
cuya manifestacion mas importante es la hiperreactividad de la via aérea. Dicha
hiperreactividad, es reconocida como una obstruccién reversible de los bronquios, la cual
puede ceder en

forma espontanea o con broncodilatadores y a menudo requiere de antiinflamatorios.

El proceso de identificacion del nino asmatico se inicia por el sindrome bronquial obstructivo
(SBO), y contintia con la observacién de la evolucién clinica del enfermo tomando en cuenta
el comportamiento tanto frente a las infecciones virales asi como a la presencia de alergia.
Las infecciones virales son los agentes etioldégicos que mas a menudo afectan las vias
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aeéreas, y son ellos los que claramente se han asociado a obstrucciones bronquiales. Las
bacterias no han podido ser demostradas como responsables de obstruccién bronquial
aunque la excepcion a la regla la constituye el Mycoplasma pneumoniae. Entre los virus
emblematicamente broncoconstrictores tenemos, en los lactantes, el virus respiratorio
sincicial (VRS) y adenovirus (ADV), y luego en los mayores el rinovirus (RNV). Ahora bien,
las infecciones virales al inducir una obstruccion bronquial, pueden traducir una
exacerbacién asmatica o una obstruccién secundaria a la inflamacion de la via aérea
periférica. Este dilema, actualmente motiva a una serie de investigadores a intentar
establecer la existencia de una relacion causal entre virus, alergia y nifo asmatico. En el
campo clinico, la sintomatologia en estos nifos es indistinguible de la expresion de una
crisis de asma, la que a veces sélo podemos sospechar, por la falta de respuesta al
tratamiento broncodilatador. Posteriormente, cuando el nifio es mayor o adolescente, al
infectarse por un RNV, por ejemplo, aun cuando puede presentar entre los sintomas
sensacion de pecho apretado, tos y sibilancias, no constituyen elementos suficientes para
hacer el diagndstico de asma, especialmente si no tiene antecedentes de cuadros
obstructivos previos y tampoco es alérgico. Distinto es el caso de un nifio con antecedentes
de SBO, y alergia, pues la infeccion viral actuara como un gatillo de su asma bronquial.

Desde las primeras definiciones de asma, la alergia estuvo asociada a la enfermedad tanto
como elemento causal asi como de asociacion. Incluso en un tiempo se hablé abiertamente
que el asma tenia dos formas de presentacion: una extrinseca o alérgica y otra intrinsica o
no alérgica. Actualmente la ausencia de alergia en un nifio hace dudar del diagnéstico, por
lo que se considera al asma como una forma mas de expresion del caracter atépico de un
individuo. Una forma de facilitar el diagndstico de asma en los nifios es buscar la presencia
de alergia. El rol de la alergia fue estudiado por F. Martinez, en una cohorte de recién
nacidos en Tuczon, EEUU, la que siguié hasta los 6 afios, identificando 4 grupos de nifios.
El grupo uno corresponde a los que nunca tuvieron sibilancias, el dos, incluia a los nifios
que se obstruyeron solamente antes de los 3 afios (via aérea pequefa), el grupo tres a los
nifos que soélo se obstruyeron después de los 3 afos y el cuatro a los que permanecieron
obstruyéndose hasta los 6 afios. Los niveles de IgE medidos en cordon de los recién
nacidos no mostraron diferencias estadisticas significativas. A los 9 meses los niveles de
IgE estaban elevados en el grupo que seguiria obstruyéndose hasta los 6 afios, diferencias
que se mantendrian a lo largo del estudio; a su vez este grupo era el que tenia con mas
frecuencia los test cutaneos positivos. Analizado de manera retrospectiva no fue posible
identificar ningun factor prondstico en estos grupos, aunque los alérgicos estaban
mayoritariamente entre los que se obstruian persistentemente. También se pudieron extraer
otras conclusiones. La primera es que no todos los lactantes y preescolares que se
obstruyen, seran asmaticos a lo largo de su vida, ya que un grupo importante, mejorara. La
segunda, es que existiria un grupo de nifios con la via aérea mas pequefa, situacion
transitoria y que al cabo de un par de afos, ésta creceria y dejarian de obstruirse. En este
grupo estarian probablemente aquellos nifios que se obstruyen facilmente cuando se
enfrentan al VRS o a otros agentes virales. La realidad es que aproximadamente un tercio
de los lactantes que se obstruyen son asmaticos verdaderos, cifras que coinciden con la
prevalencia del asma en el adulto.

El concepto de hiperreactividad bronquial (positiva), es otra fuente de confusién en el
estudio del asma. Su presencia es necesaria para definir asma, pero no suficiente, pues es
un signo que pueden compartir varias enfermedades y afecciones virales. La
hiperreactividad bronquial se puede definir como la capacidad de ciertas personas, de sufrir
una obstruccion o dilatacion de las vias aéreas frente a estimulos de variados origenes: frio,
humo de cigarrillo, ejercicios, llanto o productos farmacolédgicos (broncodilatadores,
histamina o metacolina). Este concepto no tiene nada que ver con la obstruccién que se
produce en los lactantes con una infeccion por VRS ya que en este caso la obstruccion es
fundamentalmente por bloqueo del lumen.



La particular anatomia de las vias aéreas es otro componente que es necesario conocer
para asi comprender las dificultades del asma en el nifio. Este posee en su primera etapa
de la vida un aparato respiratorio mecanicamente ineficiente ya que posee una caja toracica
redonda, con costillas horizontalizadas y blandas y un diafragma de insercion mas
horizontal. A esto se agrega la anatomia de los bronquios propiamente tal. La traquea,
bronquios mayores y hasta la 4ta a 5ta generacion bronquial tienen cartilagos de la pared
en forma de herradura, luego se hacen anulares hasta que lentamente van desapareciendo
o formando sdlo pequenos trozos interpuestos en la pared. Cuando la via aérea ya no
posee cartflago se definen los bronquiolos respiratorios. La capa muscular en un comienzo
se inserta en los extremos del cartilago, luego forman una capa circular completa y a
medida que se avanza en las bifurcaciones, la muscular comienza progresivamente a
reemplazar totalmente en la pared a los cartilagos. Los bronquiolos respiratorios, no poseen
cartilagos en su pared y ésta constituida por mucosa, submucosa y una capa mas externa,
la muscular. Las fibras musculares desde la traquea y hacia la periferia son de distribuciéon
circular, luego al irse alejando van adoptando una forma espiroidea, lo que hace que su
contraccion junto con disminuir el calibre produzca un acortamiento del arbol bronquial. La
funcion de la muscular es mantener la via aérea abierta, la que se realiza por la existencia
de un tono basal, que en el caso del asmatico puede estar aumentado. El tono basal de la
capa muscular de los bronquios, es de vital importancia en los nifios, ya que como poseen
una via aérea pequefa y blanda, la tendencia natural al colapso se veria compensada por
esta cierta rigidez que le otorgaria este tono. Este concepto es fundamental cuando frente a
una infeccion por VRS corremos el riesgo de abolir el Unico factor "broncodilatador" que
posee la via aérea periférica. El exceso de uso de broncodilatadores (b2 adrenérgicos o
anticolinérgicos) puede llevar al colapso del lumen por pérdida del tono de la musculatura
lisa bronquial, especialmente si el nifio tiene ademas una broncomalacia (Tabla 2).

Tabla 2
Causas de obstruccion
de las vias aéreas

Bloqueo del lumen

mucus
pus

Alteracion de la pared

Altura epitelial

Edema

Infliltracién por células inflamatorias
Hipertrofia muscular

Contraccion muscular

Fibrosis (estenosis)

Cambios en las propiedades mecanicas

Entre los avances en el conocimiento del asma esta el hecho de haberse demostrado que
esta enfermedad presenta obstruccién bronquial no sélo por la contraccion muscular, sino
que juega un rol principal, la inflamacion de la mucosa bronquial. Aun cuando el concepto
de inflamacion se plante6 tempranamente en los afios 80, fue casi una década después, en
que se describié en pacientes asmaticos, una correlaciéon entre el comportamiento clinico y
funcional del afio precedente, con la intensidad del proceso inflamatorio de las vias aéreas.
Este hallazgo fue rapidamente aceptado por la comunidad cientifica, quien inmediatamente
definié al asma, como una enfermedad inflamatoria crénica, ya que la mucosa bronquial
independiente de la seriedad del asma, presentaba signos de inflamacion. El definir al asma
como una enfermedad inflamatoria, fue fundamental pues tendria importantes implicancias
en el diagndstico, prevencion y tratamiento. En esta linea de pensamiento, se ha



comenzado a discutir el concepto de remodelaciéon de la via aérea. Este proceso, ocurriria
como resultado de la inflamacion activa y persistente de la mucosa bronquial, la que al
verse enfrentada a una noxa superior a su capacidad de recuperacion adintegrum,
responderia con el desarrollo de tejido fibroso. Como consecuencia del depésito de fibras
colagenas los bronquios se tornarian rigidos y estrechos, con muy poca reversibilidad. En
teoria se debe equilibrar, el tratamiento antiinflamatorio precoz especialmente en los nifios,
con el costo de usar esteroides y sus potenciales efectos colaterales particularmente en el
crecimiento y en la frenacién del eje hipotdlamo-suprarrenal. Los resultados aun son
contradictorios, por lo que su uso masivo no es una recomendacion ampliamente aceptada.

EPIDEMIOLOGIA

El asma es una de las enfermedades-problema en el mundo, ya que su prevalencia ha
aumentado en los paises en vias de desarrollo como en los industrializados, aunque las
razones verdaderas de este incremento se desconocen. Las cifras de prevalencia en el
mundo son variables, y van desde 1% a 30%. En Chile la situacion fue estudiada por un
protocolo denominado International Study on Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC), y
los resultados demostraron una prevalencia acumulada (definida como asma en los ultimos
12 meses), de 21,2% en nifios de 12 afios 0 menos y de 26,5% en los menores de 7 afios.
Entre los factores que con mayor énfasis se han estudiado esta el de la contaminacion
ambiental. A pesar de que el sentido comun apunta en esa direccién, los estudios
poblacionales no han podido demostrar causalidad ni mayor riesgo de asma por el hecho de
vivir en ciudades contaminadas. Entre los factores que hasta ahora han impedido demostrar
esta relacion, estan la gran capacidad de adaptacion del ser humano, el que los estudios no
sean lo suficientemente prolongados, o que el disefio del protocolo de estudio no haya sido
el apropiado. El estudio de la contaminacion intradomiciliaria, demuestra que claramente
adquiere un rol la alergia. Los mas conocidos inductores de la alergia son el polvo de
habitacién, facilitado por las alfombras, los juguetes de peluche, y el creciente nimero de
articulos de confort que poseen las casas modernas. Se agregan las mascotas dentro de la
casa (especialmente el gato) y los articulos cuyo contenido son de origen animal (plumas o
lana). Dentro de la casa ademas estan los irritantes que mas que causantes de asma, son
facilitadores de la inflamacion de las vias aéreas como por ejemplo el tabaquismo y la
calefaccion a parafina o gas. Por otro lado, el invierno con la llegada del frio, hace que las
personas tiendan a estar mas tiempo en lugares cerrados, habitualmente en lugares con
muy buen aislamiento térmico (mal ventiladas), con calefaccién (la mayoria con
combustibles contaminantes) lo que facilita la contaminacion intradomiciliaria, las
infecciones respiratorias y las crisis obstructivas.

CLINICA

El sintoma clinico del asma en el nifio es la presencia de un sindrome bronquial obstructivo
que se repite en el tiempo. El nifio inicia su historia habitualmente con una infeccién
respiratoria aguda, la que frecuentemente es de etiologia viral, y cuyos sintomas mas
frecuentes son coriza, estornudos y tos. Tardiamente y en coincidencia con la desaparicion
de la sintomatologia alta, la tos se hace persistente. En los nifios mas pequefios se agregan
otros signos como la respiracion ruidosa y la deteccién, por parte de la madre, de
secreciones en el pecho (como un ronroneo felino).

La historia debe orientarse a la pesquisa de factores de riesgo, tomando en cuenta que los
nifos pueden sufrir un promedio de 7 infecciones respiratorias por afio en sus primeros 5
afios de vida. En estos momentos deben investigarse los antecedentes alérgicos
personales y familiares, numero de hermanos, cuantificar los cuadros obstructivos previos,



uso y respuesta a inhaladores con beta2 adrenérgicos, antecedentes de hospitalizaciones o
consultas a servicios de urgencia, asistencia a salas cunas y ausentismo escolar,
rendimiento y gusto por los deportes. Es util ademas preguntar por las caracteristicas
ambientales del hogar, presencia de mascotas, tipo de calefaccién, fumadores
intradomiciliarios, alfombras y peluches. La tos que ademas es por si sola la primera causa
de consulta, en el paciente asmatico puede ser seca o humeda y generalmente de
predominio nocturno, al agitarse, con el llanto, la alimentacién o la risa. La sospecha se
inicia porque la tos, habitualmente permanece mas tiempo que los otros sintomas y tiende a
ser actor principal cada vez que el nifio se enferma. Lamentablemente la tos es un signo
inespecifico, ya que puede estar dada por un sinnumero de enfermedades que
comprometan receptores que se ubican ademas de la via aérea, en oidos, parénquima
pulmonar o en el eséfago. La tos persistente, por lo tanto, induce a sobrediagndstico y
subdiagnéstico de asma. El examen fisico debe comenzar por la nariz, 6rgano que
habitualmente estda comprometido como una expresion mas de alergia: cornetes
hipertroéficos, pélipos o presencia de coriza. Luego se debe buscar la caracteristica
signologia obstructiva: térax abombado (diametros AP aumentados), retraccion de partes
blandas (tiraje), hipersonoridad, espiracion prolongada y sibilancias. En los pacientes
cronicos el pecho puede estar como de paloma y presentar los surcos de Rarrison
(hundimiento bilateral transversal a nivel de costillas inferiores). Las sibilancias son el sello
de un cuadro obstructivo y son imprescindibles en el diagndstico. Su principal inconveniente
es que antes de los 2 afios son muy frecuentes, lo que se explica por el tamafio de la via
aérea. Investigaciones recientes demuestran que un porcentaje no despreciable (35%) de
los nifios que sibilan en los primeros meses de vida continuan haciéndolo a la edad de 6
afios, lo que visto de otra forma dos tercios de los nifios con cuadros obstructivos mejoran
en el tiempo. Ademas pueden existir roncus, los que se pueden percibir cuando uno
sostiene al nifio con el pecho desnudo. En todo nifio con signologia obstructiva se debe
examinar al nifio tranquilo, durante el llanto y finalmente cuando el niflo nuevamente esta
tranquilo. Idealmente debe inducirse la tos para obtener una via aérea despejada de
secreciones, ya que su presencia puede ser suficiente para producir obstruccion. Durante el
examen fisico deben administrarse broncodilatadores, para luego evaluar su respuesta. En
el diagnéstico ayuda constatar al examen fisico la presencia de dermatitis atopica, o
antecedentes de ella.

Evidentemente si el cuadro clinico se presenta con fiebre el diagndstico debe posponerse
hasta superado el proceso infeccioso agudo.

LABORATORIO

El laboratorio es bastante menos sensible para plantear el diagndstico en el nifio menor de
6 anos, ya que por ahora no existe ninglin examen que confirme la presencia de
hiperreactividad. Nos pueden orientar, la existencia de niveles elevados de IgE total, una
radiografia de térax con signos de hiperinsuflacién y en preescolares un test cutaneo
positivo (al menos un alergeno positivo). El resto de los exdmenes tienen escaso valor en el
diagndstico, como por ejemplo, los estudios de ruidos toracicos y los estudios funcionales
en lactantes ya que en la actualidad su desarrollo sélo se ha logrado con fines de
investigacion. En el escolar el diagnostico puede ser confirmado mediante el estudio de la
funcion respiratoria. El primer examen que solicitamos es una espirometria basal y con
broncodilatador; es sugerente de asma la presencia de signos de obstruccién bronquial:
Volumen Espiratono Forzado en el primer segundo (VEF1) disminuido, Capacidad Vital
Forzada (CVF) normal y relacion VEF1CVF disminuida. Asimismo, una respuesta positiva al
uso de broncodilatadores, confirmara la presencia de una obstruccién reversible
(hiperreactividad bronquial). Otro examen util es la medicion del flujo maximo espiratorio
(peak expiratory flow = PEF), el cual puede ser medido con un instrumento simple y barato,
y que por lo facil de su uso permite realizar curvas durante el dia y en el tiempo. Este



metodo es ademas un poderoso medio de objetivar la obstruccién bronquial, no solo con el
nifio que lo realiza sino también en los padres que lo observan. El segundo grupo de
examenes son las pruebas de provocacién bronquial, las que en general se pueden solicitar
a partir de los 5 afios. Son el test de ejercicio y en mayores de 6 afios el test de metacolina.
El primero se basa en que el ejercicio intenso en los asmaticos induce broncoconstriccién, y
en el segundo en que una pequefia dosis de metacolina es capaz de inducir también una
disminucién del calibre bronquial. Por la trascendencia en el diagnéstico y manejo de los
ninos, ambos examenes deben hacerse en laboratorios con control de calidad y personal
profesional habituado al manejo de la poblacién infantil.

CLASIFICACION

Otro de los problemas en el asma es que no todos los nifios presentan el mismo grado de
severidad; incluso un mismo nifio puede pasar de moderado a leve con o sin tratamiento y
volver posteriormente al grado de moderado. Entre las ventajas de clasificar al asma de
acuerdo a su severidad destacan: estandarizar y ordenar el tratamiento y establecer un
nivel de terapia para una determinada intensidad de la enfermedad lo que redunda en un
notable ahorro de recursos.

Para establecer el grado de severidad se debe realizar una evaluacion clinica y de funcién
pulmonar. Debemos tomar en cuenta en la evaluacion clinica: la frecuencia y duracion de
los sintomas, el niumero de exacerbaciones, los sintomas nocturnos, sintomas en periodos
intercriticos, uso de B2-adrenérgicos (accion corta) y corticoides orales, el numero de
consultas de urgencia, el numero de hospitalizaciones, el ausentismo escolar y la magnitud
de restriccion en la vida deportiva. Cuando evaluamos la funcién pulmonar debemos
solicitar, una espirometria pre y post broncodilatador, una flujometria diaria (PEF) o un Test
de metacolina o de ejercicio.

En nifios podemos establecer tres grados de severidad: Asma leve, Asma moderada y
Asma severa. La clasificacion inicialmente se realiza con el paciente sin tratamiento, para
luego, de acuerdo a plazos establecidos, ir evaluando la situacion clinica y funcional,
pudiendo disminuir o aumentar su severidad.

Asma leve, se caracteriza por reversibilidad de la obstruccion bronquial al uso de
broncodilatadores, por tener periodos intercriticos asintomaticos y no mas de 5
exacerbaciones agudas al afio. Estos nifios no tienen sintomas nocturnos, ni consultas de
urgencia y el ausentismo escolar y la restriccion de su vida deportiva son minimos.

Asma moderada, se caracteriza por presentar sibilancias y tos frecuente, con mas de 6
exacerbaciones agudas al afio, pocos sintomas nocturnos, algunas consultas de urgencia,
frecuentemente ausentismo escolar y obstrucccion bronquial asociada a ejercicios fisicos.

Asma severa, los sintomas son continuos, diarios, las exacerbaciones son semanales, los
sintomas nocturnos frecuentes. Estos pacientes tienen mayor cantidad de consultas de
urgencia y hospitalizaciones, incluyendo ingreso a UTI, habitualmente no realizan deportes
por la limitacion severa que poseen. A menudo presentan riesgo de repetir de curso por
ausentismo escolar y pueden presentar compromiso pondoestatural y deformidad toracica
(Tabla 3).



Tabla 3

Clinica Funcién Pulmonar

Leve Asintomaticos en periodos intercriticos Normal en periodos intercriticos
Exacerbaciones agudas < 5 afios Variabilidad diaria del PEF< 20%
Sin sintomas nocturnos Reversible al broncodilatador

Sin consultas de urgencia
Buena tolerancia al ejercicio
Ausentismo escolar ocasional

Moderada | Sibilancias y tos frecuente Variabilidad de PEF> 20% y < 30%
Exacerbaciones agudas < 6 afios Espirometria normal o alterada (limitacion
Sintomas nocturnos poco frecuentes obstructiva)

Tienen consultas de urgencia
Asma por ejercicio
Ausentismo escolar frecuente

Severa Sintomas continuos, diarios Variabilidad diaria del PEF + 30%
Exacerbaciones semanales Espirometria alterada (limitacion
Sintomas nocturnos frecuentes obstructiva)

Consultas de urgencia frecuentes
Hospitalizaciones y UTI

Limitacion deportiva severa
Ausentismo escolar critico
Compromiso pondoestatural variable
Puede tener deformidad toracica
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