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Protocolos de Patologia respiratoria

Diagndstico del asma infantil. Novedades

C. SANTANA RODRIGUEZ, S. CASTRILLO BUSTAMANTE, C MORALEDA REDECILLA

Servicio de Pediatria. Hospital General de Segovia. Segovia

INTRODUCCION

La definicion de asma en la edad pediétrica ha venido
planteando discusién, y atin hoy no hay un consenso una-
nime respecto a la misma. Esto puede repercutir a la hora
de abordar el diagnéstico, pero parece claro que en funcién
de la edad, el planteamiento puede ser distinto. Asi, en los
primeros afios de vida y segtin los consensos pediatricos, se
ha definido como: “una enfermedad crénica de las vias aére-
as en la que se producen episodios de sibilancias recurren-
tes y/o tos persistente en una situacién donde el asma es
muy probable y en la que se han descartado otras causas
menos probables” 2. En nifios mayores, sobre todo a par-
tir de los 3 afios, el diagndstico de asma se delimita mas cla-
ramente, y pueden adoptarse los consensos generales. La
GINA o define como: “una enfermedad inflamatoria cré-
nica de la via aérea en la que participan diferentes tipos de
células y que ocasiona una hiperactividad bronquial ante
diversos estimulos. En individuos susceptibles, produce epi-
sodios recurrentes de sibilantes, disnea, opresion toracica y
tos. Estos episodios se asocian con obstruccién generaliza-
da y variable de la via aérea, que suele ser reversible espon-
tdneamente o con medicacion”®.

El diagnoéstico va a ser fundamentalmente clinico, y a
pesar de lo inespecifico de los sintomas que caracterizan
la enfermedad, los datos clinicos deben ser suficientes para
establecer una sospecha fundada. En el lactante, son muy
frecuentes episodios de sibilancias a menudo de curso tran-

sitorio, que suponen un importante factor de confusion, y
a menudo conllevan sobrestimacion del diagndstico de asma.

Ademés de la presencia de los sintomas referidos, la obs-
truccién de la via aérea y su reversibilidad, deben quedar
demostradas, mediante la realizacion de una espirometria
basal, y de un test de broncodilatacién, siempre que la edad
del nifio lo permita®.

La principal limitacién de estas pruebas en la infancia,
es precisamente la imposibilidad de realizacién en los nifios
pequenos, donde el diagndstico sigue fundamentandose en
la anamnesis y en la clinica.

El asma en la edad pediatrica no debe considerarse como
un Unico sindrome de limites bien establecidos, sino mas
bien como un espectro de patologias con forma de presen-
tacién, curso, etiologia y prondstico diferentes, y por tanto,
debemos aproximarnos a su diagndstico etiopatogénico.
Parecen existir diferentes fenotipos clinicos de asma: asma
transitorio, asma persistente precoz (atépico y no atépico),
y asma tardio. Se han sefialado como factores de riesgo para
padecer asma persistente atdpico: presencia de asma en los
padres, diagnéstico de dermatitis atdpica, rinitis, sibilancias
no relacionadas con resfriados y eosinofilia®.

Nuevas técnicas y métodos de evaluar la situacion cli-
nica, y funcional del asma se vienen desarrollando en los
ultimos afios, y estan siendo objeto de numerosos estudios
en la actualidad. Especialmente prometedores son los cen-
trados en la deteccién de marcadores de la inflamacién bron-
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quial mediante métodos no invasivos. En algunos casos,
estos procedimientos permiten la valoracién de nifios peque-
flos y lactantes, y con ellos se espera mejorar el diagnéstico
y grado de conocimiento de la enfermedad asmatica. Aun-
que nunca podran sustituir a la clinica como principal herra-
mienta diagndstica, podran ayudar al diagndstico diferen-
cial, informar sobre el tipo y grado de la inflamacién bron-
quial o predecir la respuesta al tratamiento.

DIAGNOSTICO CLINICO

La anamnesis y el examen fisico son la herramienta basi-
ca inicial y deben ir encaminados a descartar otras posibles
causas.

Historia clinica

La historia clinica es el instrumento fundamental del
diagnéstico médico y, aunque no es suficiente para esta-
blecer el diagnostico de certeza proporciona los datos nece-
sarios para una sospecha firme. Debe incluir diferentes aspec-
tos (Tabla I).
- Historia general pedidtrica: antecedentes familiares de

asma, alergia, sinusitis o p6lipos nasales. Existe una aso-
ciacion firme entre los antecedentes de asma o atopia
familiar y desarrollo de asma en el nifio, sobre todo cuan-
do son ambos padres los afectos®. Antecedentes perso-
nales como patologia pulmonar previa, prematuridad,
displasia broncopulmonar, vacunacién frente a VRS, neu-
monias, malformaciones, bronquiectasias, exposicion a
humo de tabaco, o coexistencia de rinitis, sinusitis, con-
juntivitis, alergia alimentaria o ambiental y dermatitis
atopica.

- Sintomas y signos guia de asma: tos, disnea, sibilancias,

opresién torécica e intolerancia al ejercicio, con o sin
desencadenantes identificables, con la forma de pre-
sentacion caracteristica: variable, recurrente, y reversi-
ble. La tos puede ser el tinico sintoma, aunque es habi-
tual que se acompafie de sibilantes y disnea. La presen-
tacién episddica es caracteristica en el asma. Por ello la
repeticién de episodios apoya firmemente el diagnos-
tico. Muchos autores y protocolos recurren al criterio de
3 episodios para diagnosticar asma.

- Historia natural: edad de inicio y curso seguido. Evolu-
cién durante el dltimo afio. Comienzo de los sintomas,
duracién y frecuencia de los mismos.
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TABLA L. HISTORIA CLINICA EN ASMA INFANTIL

Historia general pediatrica:
- Antecedentes familiares de asma o atopia.
- Antecedentes personales de atopia o dafio pulmonar.

Cuadro clinico:

- Constatacion de los sintomas.

- Caracteristicas de los episodios.

- Desarrollo evolutivo.

- Valoracién de las intercrisis.

- Factores precipitantes o agravantes.
- Encuesta medioambiental.

- Impacto de la enfermedad

Valoracién del conocimiento de la enfermedad y su
tratamiento (paciente y familia)

- Caracteristicas de la crisis: modo de inicio, desarrollo,

duracién, intensidad, distribucién en el tiempo de los
sintomas, patrén episodico o continuo, perenne o esta-
cional. Evolucién a lo largo del dia, nocturno, o diurno.
- Valoracién de la gravedad, tanto de las crisis (necesidad

de asistencia en urgencias, hospitalizacion, tratamien-
tos utilizados y respuesta obtenida), como del estado
entre episodios, (repercusion en la actividad diaria,
suefio, ejercicio, asistencia al colegio, etc.).

Se han venido desarrollando diferentes escalas de valora-
cién de la gravedad del asma, cuyos principales para-
metros son clinicos. Para los episodios agudos destacan
la clasificacion de la GINA (Tabla II) y de Wood-Dow-
nes (Tabla III). Ademas, se han propuesto clasificaciones
por escalones, que evaltian la enfermedad segtin su
curso. En Espafia, para el asma infantil se ha adoptado
una clasificacion propia clinico-funcional basada en los
consensos pediatricos (Tabla IV)®.

- Encuesta ambiental y entorno familiar: vivienda, locali-

zacion geografica, contacto con animales, fumadores en
el entorno, posibilidades de manejo de la enfermedad
por parte de la familia, y del nifio.

- Relacién con factores desencadenantes o agravantes:

exposicién a neumoalergenos (polen, polvo, mohos,
antigenos animales, etc.), factores irritantes ambien-
tales (tabaco, contaminantes, humos, aerosoles, etc.),
fenémenos atmosféricos y climatolégicos (niebla, tor-
mentas, frio, viento, etc.) factores emocionales (risa,
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TABLA II.  GRAVEDAD DEL EPISODIO AGUDO DE ASMA (GINA).

Leve Moderada Grave Parada inminente
Disnea Al caminar Al hablar En reposo
Habla Parrafos Frases Palabras
Alerta Normal o agitado Agitado Agitado Somnoliento o confuso
Frecuencia respiratoria Aumentada Aumentada >30 /min la basal edad
Tiraje No Si Si Bamboleo
Sibilantes Moderadas teleinspiratorias Intensas Habitualmente intensas Ausentes
Frecuencia cardiaca <100 100-120 >120 Bradicardia
FEM post 2 >80 60-80 <60 o dura<2 horas
Sat con aire >95 91-95 <90
Pa0O,/ PaCO, Normal /<45 >60/<45 <60/>95
Pulso paraddjico Ausente 0 <10 Puede estar presente (10-25) Presente (20-40) Ausencia por fatiga de

musculos resp.

TaBLA III. EscaLA DE WOOD-DOWNES.

TABLA IV. CLASIFICACION DEL ASMA INFANTIL SEGUN SU GRAVEDAD.

0 1 2
Cianosis Ausente Sio No Presente
Murmullo Normal Desigual Disminuido
vesicular 0 ausente
Sibilancias No Moderadas Intensas o
ausentes
Tiraje No Moderado Marcado
Conciencia ~ Normal Agitado Estupor o coma
PaO, 70-100 <70 (con aire) <70 con Fi O,40%

Leve: 0-3, Moderada: 4-5, Grave>6.

llanto, ansiedad, etc.), factores inespecificos (ejercicio,
aire frio), alimentos, y farmacos (AAS, AINES, beta blo-
queantes, etc.).

Exploracion fisica

Durante los episodios agudos, pueden aparecer en la
inspeccion dificultad respiratoria, uso de musculatura acce-
soria, tiraje a distintos niveles, respiracién abdominal, e hipe-
rinsuflacion tordcica. En la auscultacion destacan hipoven-
tilacién, sibilancias, espiracién alargada y taquicardia. El
uso de la musculatura accesoria, y el pulso paradéjico son
los datos que han demostrado la mejor correlacion con la
hipoxemia®. El dato fisico mas caracteristico es la presen-
cia de sibilancias. Se trata de ruidos de timbre silbante, de
predominio en fase espiratoria, aunque pueden oirse en todo
el ciclo respiratorio™. Puede haber pacientes con ausencia
de sibilancias y presentar obstruccion, o bien tratarse de cri-
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Asma episéddica ocasional

- Episodios de pocas horas o dias de duracién < 1 vez cada
10-12 sem.

- Maximo 4-5 crisis al afo.

- Asintomatico en la intercrisis con buena tolerancia al
ejercicio.

- Exploracion funcional respiratoria normal en las intercrisis.

Asma episédica frecuente

- <1episodio cada 5-6 semanas (max. 6-8 crisis al afio)

- Sibilancias a esfuerzos intensos

- Intercrisis asintométicas.

- Exploracion funcional respiratoria normal en las intercrisis.

Asma persistente moderada
- >1 Episodio cada 4-5 semanas.
- Sintomas leves en las intercrisis.
- Sibilancias a esfuerzos moderados.
- Sintomas nocturnos < 2 veces por semana.
- Necesidad de b adrenérgicos < 3 veces por semana.
- Exploracion funcional respiratoria:
- PEF 0 FEV1 > 70% del valor predicho.
- Variabilidad del PEF entre 20-30%

Asma persistente grave
- Episodios frecuentes.
- Sintomas en las intercrisis.
- Necesidad de b adrenérgicos> 3 veces por semana.
- Sintomas nocturnos > 2 veces por semana.
- Sibilancias a esfuerzos minimos.
- Exploracion funcional respiratoria:
- PEF 0 FEV1 < 70% del valor predicho.
- Variabilidad del PEF > 30%




TABLA V. VALOR DIAGNOSTICO DE LOS SIGNOS DE LA EXPLORACION

FISICA EN ASMA INFANTIL.
Sensibilidad Especificidad VPP VPN
Sibilancias 56% 86% 31% 95%
Tos 31% 68% 10% 90%
Disnea 32% 94% 37% 93%
Disneay 34% 100% 100% 93%
sibilancias

sis severas en las que la entrada de aire a los pulmones esta
muy restringida. La auscultacién de sibilancias tiene una
alta especificad para el diagndstico de obstruccién al flujo
aéreo, pero una baja sensibilidad. (Tabla V)12,

La asociacion de cianosis, alteraciones neurolégicas,
imposibilidad para el llanto o el habla indican siempre gra-
vedad. La pulsioximetria es importante también para valo-
rar la gravedad de la crisis y hoy es utilizada por distintas
escalas!®.

Inter. episodios la exploracion puede ser normal, o pre-
sentar retraso pondero-estatural, deformidades anatomicas
por la hipoxia, estigmas atépicos o hiperinsuflacion tora-
cica que denote atropamiento aéreo?.

DIAGNOSTICO FUNCIONAL. FUNCION PULMONAR

La exploracién de la funciéon pulmonar sirve para con-
firmar de forma objetiva el diagndstico de asma, cuantificar
la severidad de la enfermedad, controlar su evolucién, y
evaluar la respuesta al tratamiento®.

En nifios asméticos se recomienda la realizacién de estu-
dios de funcién pulmonar de forma periddica, dado que sin
ellos es frecuente que se sobreestime el grado de control de
la enfermedad”.

La realizacién de las pruebas de funciéon pulmonar per-
mite confirmar el diagnéstico de asma al evidenciar la exis-
tencia de una obstruccién al flujo aéreo y demostrar su rever-
sibilidad con el test de broncodilatacion.

Pruebas basales
Espirometria basal

La espirometria es la técnica que registra los volime-
nes y flujos durante una espiracion forzada, y permite la
recogida de dos curvas bdsicas: curva flujo-volumen y
curva volumen-tiempo. De la interpretacién de los para-
metros obtenidos se identifica el patrén obstructivo carac-

C.SANTANA RODRIGUEZ Y COLS.

teristico del paciente asmatico. Los parametros mas impor-

tantes son:

- Lacapacidad vital forzada (FVC), es el volumen de aire
en litros que puede ser expulsado de los pulmones tras
una inspiracién maxima. En el asma puede ser normal
0 estar disminuido.

- El volumen espiratorio forzado en el primer segundo
(FEV)) refleja el volumen de aire en litros expulsado
durante el primer segundo en una espiracién maxima.
Se consideran normales cifras superiores al 80%. Refle-
ja la obstruccion de la via aérea de mayor calibre y se
encuentra disminuido en el patrén obstructivo.

- El cociente FEV,/FVC es el porcentaje de la capacidad
vital forzada que se espira en el primer segundo. En con-
diciones normales es del 75-80%, y también aparece dis-
minuido en los procesos obstructivos como el asma.

- El flujo espiratorio forzado entre el 25y 75% de la FVC
(FEF5.75) es un parametro muy sensible de obstruccién
de la via aérea de menor calibre y en muchas ocasiones
se trata del primer pardmetro afectado. Tiene una gran
variacion interindividual y depende de la FVC, por lo
que no debe evaluarse de forma aislada.

- Flujos espiratorios forzados al 50% y al 25% de la FVC
(MEFspy, y MEF,5¢,) también valoran las vias finas, y des-
cienden en procesos obstructivos.

- Elpico espiratorio de flujo (PEF) es el flujo méximo ins-
tantdneo en una maniobra de espiracion forzada. Es muy
dependiente del esfuerzo voluntario, y disminuye en los
procesos obstructivos.

Ademas del curso clinico y frecuencia de los sintomas,
la alteracion del FEV;, también ha sido utilizada por las
guias internacional y espafiola para el control del asma,
(GINA, GEMA) en la clasificacién de la gravedad de la
enfermedad.

La espirometria tiene una baja sensibilidad y alta espe-
cificidad en el diagndstico de asma®. En aquellos casos con
espirometria con patrén obstructivo y con prueba bronco-
dilatadora negativa, puede usarse una prueba terapéutica
con corticoides para demostrar la reversibilidad de la obs-
truccion bronquial®.

Aunque el FEF»s.75y el FEF5) no son idénticos presen-
tan una buena correlacion y la relacion entre ambos se man-
tiene constante, por lo que no serfa necesaria la notificacion
de ambos pardmetros, siendo suficiente con el FEF51®.
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FEM

Es el valor del mayor flujo espiratorio generado duran-
te una espiracion forzada desde la inspiracién maxima, y se
expresa en litros por minuto. Es dependiente del esfuerzo
voluntario, la fuerza muscular, el calibre de la via aérea, el
volumen pulmonar y las caracteristicas mecanico-elasticas
del pulmoén y la caja toracica. Se considera un indice de obs-
truccién de las grandes vias aéreas. Se registra mediante una
maniobra sencilla en dispositivos portatiles. Aunque tiene
una aceptable correlacién con FEV, no lo sustituye, y la sen-
sibilidad de ambos parametros difiere segtin el lugar de la
obstruccién y la gravedad del asma.

Dentro del contexto clinico de sospecha de asma y en
ausencia de espirometria o cuando ésta es normal, la varia-
bilidad del FEM (variabilidad diurna superior al 20%) podria
ser util en el diagnostico de asma, teniendo una baja sensi-
bilidad y una alta especificidad. Tendria su indicacién en el
diagnoéstico del asma tras la espirometria, en caso de per-
sistir la duda diagnéstica®.

Aunque algunos consensos no recomiendan su uso, para
el diagnéstico de asma, sino tinicamente para su monitori-
zacion, la GINA en su tltima actualizacién acepta como
valores diagndsticos el aumento del FEM tras broncodila-
tacion en al menos el 15% sobre el valor previo, o el des-
censo en 20% o mas sobre el previo, a los 5-15 minutos de
un test de esfuerzo®.

Pletismografia

Este procedimiento proporciona informacién sobre el
volumen de gas que queda atrapado en el pulmén tras la
espiracion, volumen que con la espirometria no puede
medirse. Dicho gas equivale a la capacidad residual fun-
cional (FRC) que en condiciones normales se corresponde
con el gas intratoracico (TGV).

La pletismografia se realiza en una cabina rigida de cierre
hermético (pletismégrafo) en la que se miden por una parte
la presién en la cabina y por otra la presion y el flujo en la boca
del paciente, que a su vez se conecta a un neumotacdgrafo
mediante una conexién que puede cerrase desde el exterior.
El nifio respirara a través de la boquilla con oclusién nasal,
inicialmente de forma relajada y posteriormente de forma rapi-
da. Tras varias respiraciones se ocluye la boquilla, y se insis-
te en que el nifio siga haciendo movimientos respiratorios. De
este modo, al respirar contra un circuito cerrado, comprime y
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TABLA VI. VALORES ESPIROMETRICOS Y PLETISMOGRAFICOS EN EL

ASMA BRONQUIAL.

Espirometria Pletismografia
FVC Normal o |, FRCo TGV ¢
FEV1 | RV 1
FEV1/FVC | TLC ¢
FEF 25-75% |, RV/TLC ?
MEF 50% |, Raw: 1
MEF 25% |, Gaw: |

sGaw: |,

dilata el térax con sus esfuerzos respiratorios. Esto ocasiona
cambios de presién en la cabina que mantiene un volumen
constante, y permite calcular el volumen de gas intratoréci-
co (TGV). También se puede medir la resistencia de la via aérea
(Raw), su inversa la conductancia (Gaw) y la resistencia y con-
ductancia especificas (sRaw) y (sGaw). En el asma encontra-
remos aumento de voltimenes debido al atrapamiento aéreo
(FRC 6 TGV, RV, TLC), aumento de resistencias Raw y sRaw
y disminucion de conductancias Gaw y sGaw (Tabla VI).

En nifios no colaboradores

La exploracién en el lactante y nifio pequefio, habitual-
mente no colaborador precisa medios sofisticados como ple-
tismografia, oscilometria de impulsos, resistencias por inte-
rrupcién de flujo, y compresién téracoabdominal con cha-
quetilla neumatica. Este apartado es objeto de revisién en
un capitulo aparte.

Pruebas broncodinamicas

Una vez demostrada la limitacién al flujo aéreo (espiro-
metria con patrén obstructivo) en la enfermedad asmética,
interesa demostrar que dicha obstruccién es reversible, y
que existe hiperrespuesta bronquial (HRB) frente a diver-
sos estimulos fisicos, quimicos o inmunolégicos (Tabla VII).

Test de broncodilatacion

Se realiza administrando un 2 agonista de accion corta
inhalado (salbutamol 400 mcg o equivalente) tras una prue-
ba de funcién pulmonar, para repetirla pasados 10-20 minu-
tos. La prueba principal para medir la respuesta broncodi-
latadora es la espirometria forzada, aunque se puede eva-
luar también con otras: pletismografia, oscilometria, FEM,
etc. En la espirometria forzada se consideraran positivos, y



TABLA VII. EXPLORACION FUNCIONAL RESPIRATORIA EN NINOS
COLABORADORES.

Espirometria forzada
- Patrén obstructivo | FVE 1 >20% Valor previo

Test broncodilatacién
- 1 FEV 1>12% respecto al valor previo, o0 >9% respecto al
tedrico

Variabilidad del FEM = 20%

Estudio de la hiperrespuesta bronquial

- Prueba de esfuerzo | FEV1> 15%

- Provoocacién con SS hiperténico | FEV1> 15%
- Provocacién con Metacolina || FEV1> 15%

por tanto diagnésticos de asma, aquellos tests en los que se
registre un aumento en el FEV; igual o superior al 9% sobre
el valor tedrico, o del 12%, sobre el basal, y/o un incremento
de 200 mL en valores absolutos. Estos mismos valores se
admiten como positivos tras un tratamiento con predniso-
lona a dosis de 1mg/kg/dia durante 10 dias".

Un resultado negativo de la prueba, no excluye el diag-
nostico de asma, pues puede tratarse de mayor grado de
inflamacion bronquial que de broncoespasmo, y eviden-
ciarse escasa mejoria con broncodilatadores.

Tests de provocacion bronquial

Las pruebas de provocacién bronquial (PPB) son técni-
cas de exploracién funcional respiratoria cuyo objetivo es
demostrar la presencia HRB valorando la respuesta con bron-
coconstriccion del paciente a diferentes estimulos. Habi-
tualmente no son necesarias para el diagndstico, pero pue-
den ser ttiles para el diagnéstico diferencial.

Inespecificos
Test de metacolina

La metacolina produce por su accién colinérgica y de
forma fisiol6gica broncoconstriccion, que es proporcional a
la dosis recibida, variando la dosis necesaria segtin los indi-
viduos. Se habla de HRB cuando la broncoconstriccion se
produce con dosis minimas de metacolina. Esta respuesta
también puede ocurrir con otros estimulos inespecificos.

Existen recomendaciones de diversas sociedades, pero
sin unanimidad en cuanto a la metodologia y al punto de
corte. Inicialmente se realiza una espirometria basal para
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constatar normalidad funcional (FEV; igual o superior a
80%). Después se administran cantidades crecientes de meta-
colina, repitiendo la espirometria tras cada dosis, hasta alcan-
zar un descenso de FEV; igual o superior al 20%, en cuyo
caso se tratard de una prueba positiva, o hasta llegar a la
dosis méaxima, en que si no aparece broncoconstriccion la
prueba serd negativa. El resultado se expresa mediante una
curva de dosis respuesta y la dosis de metacolina que pro-
voca un descenso FEV; del 20% (PD 0 PCy). Segtin la dosis
a la que se haya producido la bronconstriccion se hablara
de HRB leve, moderada o grave.

Test de esfuerzo

En los nifios que refieren sintomas con el ejercicio y pre-
sentan una espirometria basal normal, estd indicada la rea-
lizacién del test de esfuerzo, cuyo objetivo es demostrar la
obstruccion de la via aérea desencadenada por el ejercicio
fisico. En ausencia de sintomas y de tratamiento broncodi-
latador en las tltimas 12 horas, se realiza espirometria basal.
Posteriormente se realiza ejercicio durante 6 minutos, moni-
torizando la FC que deberd alcanzar el 85% de la FC méxi-
ma para la edad. A continuacion se realizan espirometrias
de forma seriada hasta pasados 30 minutos, y se valora el
descenso de FEV. El test sera positivo si FEV; desciende
al menos el 15% respecto al previo y el 12% al teérico. Esta
prueba puede ser de ayuda para el diagndstico de asma,
siendo muy especifica y poco sensible®.

Especificos

Tienen el mismo fundamento que las pruebas anterio-
res y pretenden demostrar la respuesta positiva frente a un
determinado alergeno, y de esta forma confirmar la etiolo-
gia. Existen varias pautas, que tienen en comtn la inhala-
cién de cantidades crecientes de alergeno, realizando pos-
teriormente espirometrias seriadas para estudiar la posible
respuesta bronquial. El paciente debe realizar la prueba en
fase estable y asintomdtico, con FEV; basal superior al 80%
para el paciente 0 70% tedrico. Deben seguirse unas medi-
das previas higiénico dietéticas y de evitacion de farmacos.
Estas pruebas deberfan ser, en teorfa el diagndstico especi-
fico en el asma alérgica. En la practica tienen sus limitacio-
nes, que dificultan su uso de una forma rutinaria, y que res-
tringen su realizacion a pacientes con diagndstico no bien
definido y siempre en centros con dotacion adecuada.
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Figura 1. Algoritmo diagndstico de asma en la infancia. (SENP, SEICAP)®.

Un esquema del procedimiento para diagnosticar asma,
elaborado conjuntamente por las sociedades espafiolas de
neumologia pediatrica y de inmunologia clinica y alergo-
logia pediatrica, se expone en la figura 1.

DIAGNOSTICO ALERGOLOGICO

En el diagndstico del asma es importante determinar
el papel ejercido por factores desencadenantes y/o agentes
etioldgicos responsables de la enfermedad, entre ellos des-
taca la exposicion a alergenos (Tabla VIII). Durante los pri-
meros afios de vida es infrecuente la sensibilizacion a neu-
moalergenos, aumentando de forma progresiva con la edad.

Uno de los principales factores de riesgo para el desa-
rrollo de asma en individuos predispuestos es la atopia, de
forma edad dependiente, de tal manera que los nifios con
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sensibilizaciones en la primera infancia presentan mayor
riesgo de asma posterior. La exposicién a alergenos en nifios
sensibilizados desencadena crisis de asma y contribuye a la
peor evolucién de la enfermedad. Por ello en el nifio asma-
tico se debe sospechar y descartar la existencia de alergia
ambiental. Los inhalantes que con més frecuencia se encuen-
tran implicados son: pélenes de gramineas, acaros del polvo,
epitelios animales, y mohos.

En este apartado se acepta la existencia de dos subfe-
notipos diferenciados de la enfermedad®:

Atdpico

- IgE total elevada y/o prick test positivo.
- Hiperrespuesta bronquial positiva.

- Suele persistir a los 13 afios.




TaBLA VIIIL. DATOS DE LA HISTORIA CLINICA A TENER PRESENTES PARA
SOSPECHAR SENSIBILIZACION A LOS ALERGENOS MAS
FRECUENTES.

Pélenes

- Presentacién estacional en época polinizacion.
- Mejoria durante el resto del afio.

- Asociacién con rinoconjuntivitis

- Intensificacién de sintomas ante exposiciones.
- Mejoria en dias lluviosos

Acaros

- Tos crénica nocturna presente todo el afio, con
empeoramiento en los meses mas frios y himedos.

- Con frecuencia vivienda en zonas hiimedas.

- Puede presentarse como rinitis perenne.

Mohos

- No suele asociar rinoconjuntivitis

- Empeoramiento en ambientes htimedos, y en meses y
lugares lluviosos.

Epitelios

- Asocia rinoconjuntivitis.

- Sintomas presentes durante todo el afio y de intensidad
variable.

- Claro empeoramiento al contacto con el animal o personas
que estuvieran en contacto con él.

- Suele debutar después del afio de edad.
- Predominio sexo masculino.

No atépico

- IgE total normal, pruebas cutaneas negativas.

- Sin hiperrespuesta bronquial.

- Suele desaparecer a los 13 afios.

- Suele debutar antes del afio en contexto infeccion VRS.
- Igual en ambos sexos.

El objetivo del diagndstico alergoldgico consiste en iden-
tificar el asma atépico y determinar los alergenos desenca-
denantes con el fin de establecer tratamiento especifico. Pos-
teriormente deben realizarse exploraciones complementa-
rias encaminadas a confirmar los alergenos implicados:

- Pruebas in vivo: Pruebas cutaneas.
- Pruebas in vitro: IgE total, IgE especifica, y Phadiatop.

La principal limitacion de los métodos de estudio aler-
goldgico es que una respuesta positiva denota sensibiliza-
ci6n, pero no necesariamente la naturaleza alérgica del pro-
ceso. Otros datos clinicos deben apoyar tal diagnéstico, y
en casos de duda puede ser preciso el test de provocacién
bronquial especifico.

C.SANTANA RODRIGUEZ Y COLS.

Pruebas in vivo. Prick test

La realizacion de pruebas cutdneas es obligada si en la
historia aparecen datos sugerentes. La prueba més utiliza-
da es el prick test. Es una técnica sencilla, que consiste en la
aplicacién de una gota del extracto alergénico indicado sobre
la piel, realizando con una lanceta una minima puncién que
permite su inoculacion epidérmica. Si el paciente se encuen-
tra sensibilizado presentara IgE especifica en la superficie
de los mastocitos cutaneos, lo que dard lugar a la degra-
nulacién de los mismos y a la aparicion de una reaccién infla-
matoria local que puede ser medida, y que en general se
considera positiva cuando es superior a 3 mm. Aunque exis-
te asociacién entre la positividad de las pruebas cutaneas y
la existencia de IgE especifica, no se ha encontrado correla-
cién clara entre el tamafio de las papulas, y los niveles de
anticuerpo circulante, ni con la severidad del asma®?.

El prick test tiene alta sensibilidad, pero menor especi-
ficidad, siendo posible la aparicion de falsos negativos.

En determinadas ocasiones y con determinados aler-
genos puede ser conveniente la practica de tests cutaneos
por intradermorreaccion.

Puebas in vitro
IgE total

Es la principal inmunoglobulina implicada en el meca-
nismo de hipersensibilidad tipo I, y por tanto en los proce-
sos alérgicos. En los nifios con enfermedades alérgicas, y
entre ellas en el asma atdpico, se van a encontrar cifras ele-
vadas (aproximadamente un 50% de los pacientes superan
las dos desviaciones estandar). Los niveles también se ele-
van en otras enfermedades alérgicas, aunque cursen sin asma.
Ademds, el hecho de que también se eleve en entidades no
alérgicas hace que posea muy escasa utilidad en el diagnés-
tico, al ser una prueba muy poco sensible y especifica.

IgE especifica

El hallazgo de anticuerpos IgE especificos frente a un deter-
minado alergeno, demuestra la sensibilizacién existente fren-
te al mismo. Para el asma y los neumoalergenos, existe buena
correlacién entre las pruebas cutaneas y la cuantificacion de
IgE especifica en suero®, aunque no debe olvidarse, que el
prick test es un método no cuantitativo. Se trata de una técni-
ca menos sensible y de mayor coste que las pruebas cutdneas
y por ello su realizacion tiene unas indicaciones concretas:
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- Enasma del lactante y preescolar como factor pronésti-
co de atopia.

- Discordancia entre la historia clinica y los resultados del
prick test.

- Imposibilidad para la realizacion de las pruebas cutédneas.

Phadiatop

Se trata de la determinacion cualitativa de IgE especifi-
ca para un grupo de alergenos comunes, responsables de
més del 90% de los casos de atopia. Un resultado positivo
supone la existencia de anticuerpos especificos frente a algu-
no de dichos alergenos y por tanto la sensibilizacion del
paciente, aunque no identifica a qué alergeno en concreto.
Tiene una alta sensibilidad y especificidad para el diagnds-
tico de atopia, cuantificada en 93% y 89% respectivamen-
te, y tiene utilidad como herramienta inicial para detectar
sensibilizacién a neumoalergenos®.

ESTUDIO DE LA INFLAMACION. MEDIADORES
INFLAMATORIOS

Actualmente se admite que el asma es una enferme-
dad inflamatoria crénica de la via aérea. Este proceso infla-
matorio explica la presencia de obstruccion al flujo aéreo y
por consiguiente la aparicién de sintomas, y justifica el
empleo de farmacos antiinflamatorios como opcion tera-
péutica de primera linea.

El estudio de este apartado es donde quizad mas avances
ha habido en los tltimos afos, permitiendo que de forma
sencilla se pueda realizar una evaluacion de la inflamacién,
mediante diversos procedimientos, destacando la medicién
del NO exhalado, o el analisis del condensado de aire espi-
rado.

La valoracién de la funciéon pulmonar o de la hiperres-
puesta bronquial se utiliza como marcador indirecto de la
inflamaci6n bronquial®¥. Sin embargo puede no haber una
buena correlacion entre el grado de obstruccion de la via
aérea y la intensidad de la inflamacion®. Por este motivo
resultaria ttil poder valorar de forma sencilla el grado de
inflamacion, ya que al medir la obstruccion al flujo se estéd
midiendo la consecuencia y no la causa del asma®.

Para medir el grado de inflamacién en la via aérea se
dispone de métodos ya conocidos, como el lavado bronco-
alveolar o la biopsia bronquial, que a pesar de que propor-
cionen informacién directa, al ser agresivos no se pueden
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utilizar de forma rutinaria. Otros métodos indirectos, y
mediante técnicas no cruentas como determinaciones en
sangre y orina, esputo, aire espirado o condensado de aire
exhalado, permiten obtener informacién similar a la obte-
nida en la luz bronquial.

Se han estudiado marcadores mediante multiples pro-
cedimientos y de diversos origenes. De entre ellos los que
mds interés presentan en la actualidad son los que se deter-
minan en el esputo inducido, en el aire espirado, y en el con-
densado de aire espirado.

Oxido nitrico exhalado

El 6xido nitrico (NO), es un gas que esta presente en el
aire exhalado y que puede medirse mediante quimiolumi-
nescencia. Es producido en las células del epitelio de la pared
bronquial formando parte del proceso inflamatorio. Esta
produccion de NO aumenta cuando se produce una infla-
macion eosinofilica de las vias respiratorias®2),

La presencia de NO en aire exhalado fue documentada
por primera vez en 1991, y ya en 1993 se describi6 el aumen-
to de NO en pacientes asmaticos®. Desde entonces se ha
suscitado un gran interés por descubrir el papel del NO
en le respuesta inflamatoria de las vias respiratorias en el
asma. En los tltimos afios se ha estandarizado la medicién
de NO en nifios®. La medicion del NO exhalado (ENO) es
una prueba relativamente sencilla, e inmediata, aspectos de
los que carecen otros procedimientos para determinar la
inflamacién bronquial como el lavado broncoalveolar®?, la
biopsia bronquial o el analisis del esputo. Puede conside-
rarse una muestra directa de las vias aéreas inferiores, y es
reproducible.

Los valores de ENO se expresan en partes por billén
(ppb), lo que equivale a nanolitros por litro (nl/L). Si se va
a realizar espirometria, se recomienda que la determinacion
de NO se practique antes. La maniobra se realiza respiran-
do a través de un circuito cerrado, para evitar contamina-
cién con aire ambiente y, a flujo constante, evitando la con-
taminacién con NO nasal. Dado que el calibre de la via aérea
influye en el resultado se debe registrar si hubo adminis-
tracién de tratamiento broncodilatador®.

La exposicion a estimulos proinflamatorios produce un
aumento de ENO, por lo que la determinacion de ENO
puede ser de ayuda en el diagnéstico del asma. En nifios
preescolares con un punto de corte de 9,7 ppb se obtiene



una sensibilidad para el diagnéstico de asma de 86% y una
especificidad de 92%%3.

Los valores de ENO se incrementan antes de que apa-
rezcan los sintomas, comportdndose como un marcador inci-
piente de empeoramiento y siendo util para predecir la pér-
dida de control del enfermo asmatico®. E1 ENO ofrece un
mayor grado de precision para diagnosticar asma que las
pruebas basadas en la funcién pulmonar®. En relacién al
asma inducido por ejercicio, se ha descrito que los niveles
de ENO durante la bronconstriccién inducida por ejercicio
no varian y més bien sus valores previos al ejercicio, pre-
dicen la magnitud de la respuesta broncoconstrictora tras
el mismo®.

En las vias aéreas superiores hay una gran concentracion
de NO, encontrandose en senos paranasales unas 3.000 (ppb),
a diferencia de lo que se obtiene en vias aéreas distales por
broncoscopio, que esta en torno a 5 ppb. Por este motivo,
para medir el NO procedente de vias inferiores en aire exha-
lado, hay que evitar la contaminacion con aire procedente
de vias aéreas superiores. Para ello se hace una exhalacién
lenta contra resistencia, con lo que se cierra el paladar blan-
do evitando paso de aire procedente de nasofaringe.

Los valores de ENO pueden estar influenciados por cier-
tas circunstancias: aumentan con ingesta de ciertos alimen-
tos con nitratos, infecciones viricas de las vias respiratorias,
y disminuyen en actividad fisica, realizacién de espirome-
tria previa, consumo de tabaco o alcohol, y ciertas enfer-
medades pulmonares como la fibrosis quistica, discinesia
ciliar, etc.

Una vez iniciado el tratamiento antiinflamatorio (cor-
ticoideo) el ENO desciende, y lo hace mas pronto que cual-
quier otro marcador, habiendo una relacion dosis depen-
diente entre la dosis de corticoides recibida y la disminu-
cion de los valores de ENO. Se ha comprobado que el segui-
miento de los niveles de ENO como marcador de la infla-
macion permite adecuar la dosis de corticoides en funcion
de las necesidades del paciente en cada momento®.En nifios
asintomaticos y aparentemente bien controlados, tras sus-
pender tratamiento corticoideo, la elevacién de los niveles
de ENO predijo la recidiva del asma®. En este sentido, tam-
bién aporta informacién que permitira valorar el cumpli-
miento terapéutico®. La persistencia de valores elevados
de ENO debe hacer sospechar incumplimiento terapéutico,
técnica incorrecta, o exposicion mantenida al alergeno en
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ninos con asma alérgica“?. Por el contrario niveles bajos
indicarian ausencia de inflamacién eosinofilica, y en ese con-
texto deben considerarse otras circunstancias en el diag-
noéstico diferencial como asma neutrofilica, hiperventilacién,
disfuncién de cuerdas vocales, displasia broncopulmonar,
fibrosis quistica, reflujo gastroesofagico, o enfermedad car-
diaca®42,

En los tltimos afios se ha descrito también la medicién
de ENO en nifios pequefios (de 3 a 24 meses) con sibilan-
cias. Los lactantes con sibilancias de repeticion y con his-
toria familiar de atopia presentaron valores de ENO més
elevados que los normales“. Se especula que pueda haber
diferencias entre los lactantes con sibilancias debidas a infec-
ciones virales en los que el ENO no estaria elevado, y otros
con sibilancias recurrentes en los que si estaria elevado y
disminuiria con corticoides*?.

Sin embargo, quedan interrogantes por respondet, sien-
do quiza el més trascendente de ellos el referente a los pun-
tos de corte, y aunque recientemente han sido publicados
valores de referencia de ENO en nifios sanos“? queda un
intervalo de valores intermedios cuya interpretacién per-
manece incierta®. Asi los valores de ENO no reflejan todos
los cambios inflamatorios que se producen en los nifios
asmaticos“? existiendo una superposicion de valores entre
sujetos normales y asmaticos. Ademas los valores de ENO
en asma no alérgica no estdn aumentados®, y por el con-
trario la produccion puede aumentar de forma transitoria
en el contexto de infecciones viricas o de forma mantenida
en otros desérdenes pulmonares: bronquiectasias, alveoli-
tis fibrosante, sarcoidosis, o rechazo de trasplante.

Monoéxido de carbono

El monéxido de carbono (CO) es un gas que produce
el organismo y que se puede detectar en el aire exhalado.
La técnica de determinacién de CO en aire exhalado es simi-
lar a la utilizada para la medicion de NO. En el aire exha-
lado de los pacientes asmaticos se encuentran valores ele-
vados de CO, que reflejarian una mayor produccion en vir-
tud del estimulo que las citocinas inflamatorias ejercerfan
sobre el metabolismo del CO.

Sin embargo, la diferencia entre los valores de CO exha-
lado de los pacientes asméticos y los sanos es menor para
el CO que para el NO, habiendo una mayor superposicion
de valores®9.
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Marcadores en sangre y orina
Proteinas derivadas del eosindfilo

En el asma hay un aumento de eosindfilos en sangre, en
esputo y en la mucosa respiratoria. Estas células desempe-
flan un papel crucial en la inflamacién asmatica. Los eosi-
noéfilos producen diversas sustancias: peroxidasa eosinofi-
lica (PE), proteina catidnica eosinofilica (PCE), proteina X
del eosinéfilo (PXE) y proteina bésica (PBE), y ademés libe-
ran mediadores no preformados como radicales libres de
oxigeno, prostaglandinas, leucotrienos y factor activador
plaquetario.

Se ha propuesto que el estudio de las concentraciones
séricas de PCE, en suero, y PXE en suero y orina podria tener
utilidad en el asma infantil. Sin embargo los estudios de
estos marcadores tienen el inconveniente de ser caros y téc-
nicamente dificultosos.

Parece confirmado que el ntimero de eosinéfilos en san-
grey las concentraciones de PCE, PE y PXE son mayores en
asmaticos que en sanos, aunque existe superposicion de
valores que limitarfa su utilidad. Tampoco parece que estas
diferencias en estos marcadores sirvan para discriminar
asma alérgica de no alérgica®. Dermatitis atpica o rino-
conjuntivitis alérgica también aumentan la PCE y PEX®?.

Finalmente se ha sugerido la utilidad de estos marcado-
res como predictores de la persistencia de sibilancias. Nifios
con sibilancias recurrentes a los 2 afios edad y lactantes con
bronquiolitis que presenten valores elevados de PCE, ten-
drian mas posibilidades de desarrollar asma en el futuro®.

Mediadores de otras células

El estudio de mediadores de otras células como masto-
citos y neutréfilos o de otros, como moléculas de adhesién
y eicosanoides, hasta ahora han ofrecido poca utilidad prac-
tica en el diagnéstico del asma.

Esputo inducido

El estudio del esputo inducido proporciona un méto-
do directo de evaluar de forma no invasiva la inflamacién
de las vias aéreas. En 1992 se publicé el primer trabajo de
induccion del esputo en nifios asmaticos, con el empleo de
suero salino hiperténico nebulizado para facilitar la emisién
de esputo. La administracién de suero salino hiperténico
puede ser un estimulo broncoconstrictor, que es mas poten-
te en nebulizadores de alto flujo, por lo que se prefieren
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nebulizadores ultrasonicos.Ademas se recomienda inhala-
ci6n previa de salbutamol, que al no alterar el recuento celu-
lar, no interfiere con el estudio.

El procedimiento para la obtencién del esputo es rapi-
do (en torno a 10-15 minutos), realizindose nebulizaciones
de suero salino al 3%, 4% y 5%. Mas inconvenientes ofrece
el procesado, que debe realizarse antes de 2 horas, y el
recuento celular, que es més costoso y duradero, lo que limi-
ta en parte su uso rutinario en nifios asmaticos.

Los datos de mayor utilidad en el esputo son el recuen-
to celular, y fundamentalmente el porcentaje de eosindfilos
(en condiciones normales inferior a 2,5%), ademads de un
amplio conjunto de marcadores solubles presentes en el
sobrenadante de pacientes asmaticos: citocinas, mediado-
res derivados del eosinéfilo, neutréfilo y mastocito, deri-
vados del 6xido nitrico, moléculas de adhesidn, etc.

Un aumento importante del porcentaje de eosinéfilos en
el esputo inducido se puede encontrar en nifios con crisis agu-
das de asma y en menor medida incluso en nifios asmaticos
estables, lo que demuestra que estos pacientes presentan una
inflamacion eosinofilica®. Ademas el grado de eosinofilia en
el esputo tiene una buena correlacién con la gravedad del asma
crénica en el niflo. Asi los nifios con asma persistente tienen
valores mas altos que aquellos con asma episddica frecuente,
y éstos mas que los episddicos infrecuentes®.

El estudio de la celularidad en los pacientes asmaticos
ha orientado hacia un modelo de dos tipos de patrén infla-
matorio: uno de predominio eosinofilico y otro neutrofili-
co. Esta division parece presente en las crisis agudas, asi
como en el asma persistente. Se sugiere que esto tendria tras-
cendencia terapéutica, ya que el aumento de eosindfilos
en esputo se corresponderia con una respuesta favorable a
los corticoides. También se podria emplear para el diag-
nostico del asma, dado que se han encontrado porcentajes
de eosindfilos mas elevados en pacientes asmaticos que en
sanos. Por otra parte parece que estas diferencias confirman
la existencia de diferentes fenotipos de nifios con sibilan-
cias. Se ha descrito como la inflamacién mediada por neu-
trofilos en la via aérea esta asociada a sibilancias recurren-
tes en niflos por debajo de los 3 afios de edad®?.

Condensado de aire espirado
Constituye otra forma de analizar los fenémenos fisio-
16gicos y patolégicos del pulmén, con resultados promete-



dores, y proporciona un sustrato para el estudio del com-
ponente inflamatorio del asma.

El aire exhalado contiene mediadores volatiles como el
NO o CO, pero también productos en la fase liquida del
exhalado (aerosoles) que pueden ser recogidos y analiza-
dos, mostrando caracteristicas de la fisiopatologia pulmo-
nar. Se trata de un procedimiento no invasor, bien tolerado,
incluso por nifios pequefios y pacientes con obstruccion
importante de la via aérea. El condensado del aire exhala-
do (CAE) se consigue por enfriamiento. El aire se hace cir-
cular por un circuito frio, lo que provoca que se condense y
pueda ser recogido. Se precisan 10-15 minutos de respira-
cién para obtener 1-3 mL de condensado. Debe evitarse la
contaminacién con saliva, que se podrd detectar determi-
nando amilasa en la muestra. Al contrario que otros pro-
cedimientos de estudio de los fluidos pulmonares (esputo
inducido, lavado broncoalveolar, etc.) con el CAE no se alte-
ra el entorno inflamatorio de la via aérea. En el CAE pue-
den aparecer sustancias procedentes de la cavidad bucal,
faringe, arbol traqueobronquial, y alvéolos. Se desconoce la
contribucion relativa de cada uno de estos posibles orige-
nes, pero parece claro que el condensado refleja la compo-
sicién del liquido de recubrimiento extracelular broncoal-
veolar.

Con este procedimiento se han encontrado concentra-
ciones elevadas de diferentes productos metabélicos.

Leucotrienos

Los leucotrienos (LT) son una familia de 4cidos eico-
satetraenoicos derivados del dcido araquidénico, que
poseen multiples efectos farmacoldgicos y que parecen
jugar un papel critico en la patogenia del asma. EI LTE4
es un producto final del metabolismo de los LTs y esta
aumentado en sangre, orina y lavado broncoalveolar de
nifos asmaticos respecto a sanos®>*. Los cisteinil-leuco-
trienos (LTC4, LTD4 y LTE4) son producidos fundamen-
talmente por mastocitos y eosindfilos provocando bron-
coconstricciéon, aumento de permeabilidad vascular e
hipersecrecion mucosa. El leucotrieno LTB4 es un poten-
te reclutador de neutréfilos. Se ha encontrado que los
valores de LTB4 y de los cisteinil-leucotrienos estdn
aumentados en nifios con asma, correlacionandose con la
gravedad del asma. A mayor severidad, mayor elevacién
de estos marcadores. Sin embargo en pacientes con asma
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leve intermitente los valores fueron similares a los de con-
troles sanos®?.

Isoprostanos

Los isoprostanos son prostanoides derivados del acido
araquidonico, que también se elevan en el CAE. La escasa
respuesta de los niveles de isoprostanos a los corticoides,
sugiere que podrian no ser eficaces para disminuir el estrés
oxidativo.

Peroxido de hidrégeno

Las células inflamatorias activadas en el asma, segregan
entre otros mediadores, aniones superéxido (O,) que se meta-
bolizan para formar peréxido de O, (H0), que difunde a
la via aérea y aparece en el aire exhalado. Se ha descrito
aumento de produccion de H>O, en asma en exacerbacion
y también en asma estable®®. La capacidad de generar H,O,
por los neutréfilos estimulados de pacientes asméticos se
correlaciona bien con los niveles de H,O, del condensado.
La medicion del H,O, en el CAE puede ser por tanto util
como marcador de inflamacién y estrés oxidativo en el
asma®.

Productos relacionados con NO

En el CAE de pacientes asmadticos con exacerbacion se
han encontrado valores elevados de derivados del NO, que
disminuyen en grado variable con el tratamiento con corti-
coesteroides y se elevan tras la supresion del tratamiento.

Citocinas

Nifios con asma presentan elevacion de interleucina 4,
y descenso de interferon gamma en el CAE, mostrando un
predominio de células Th, y demostrando que el estudio de
las citocinas a este nivel ofrece grandes posibilidades para
discriminar entre los perfiles inflamatorios Th; y Thy®?.

pH

La acidificacién es una caracteristica de las exacerbacio-
nes agudas en el asma y por tanto de la inflamacién en la via
aérea, habiéndose asociado con inflamacién neutrofilica y
eosinofilica®”. Se ha descrito que valores de pH bajos en CAE
podrian actuar como un marcador de progresion de la enfer-
medad asmatica y de la marcha alérgica, con desarrollo de
asma en nifios con dermatitis atépica o rinitis alérgica®?.
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TABLA IX. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE ASMA.

1. Ante sintomas respiratorios inespecificos
- Neumonia
- Otras infecciones: tuberculosis, tos ferina
- Bronquiectasias
- Aspiracién de cuerpo extrafio.
- Aspiraciones por reflujo gastroesofagico
- Inmunodeficiencia primaria
- Aspergilosis broncopulmonar alérgica
- Disfuncién de cuerdas vocales (pseudoasma)
- Insuficiencia cardiaca
- Tos psicégena
- Déficit de al antitripsina
2. Afectacién de via alta
- Rinitis y sinusitis
- Hipertrofia adenoidea
3. Afectacién de via inferior gruesa
- Laringotraqueomalacia
- Malformaciones: (enfisema lobar congérnito,
malformacion adenomatoidea quistica, atresia lobar...
- Compresion via aérea de causa parietal: (tumores y
adenomas endobronquiales)
- Compresion extrinseca: anillos vasculares, tumores
mediastinicos o adenopatias
4. Afectacion de via aérea baja periférica
- Fibrosis quistica
- Bronquiolitis obliterante
- Bronquiolitis virica
- Disfuncién ciliar

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. OTRAS
EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Aunque los sibilantes tienen una alta especificidad en el
asma bronquial, no hay que olvidar que otras muchas enfer-
medades pulmonares pueden desencadenar sintomas simi-
lares, especialmente en los nifios mds pequefos en los que
no es posible la realizacién de pruebas de funcién pulmo-
nar que demuestren obstruccion variable al flujo aéreo El
diagndstico diferencial es obligado ante historia clinica de
sintomas respiratorios inespecificos, comienzo en los pri-
meros meses de vida o ante la presencia de sintomatologia
acompafante que afecte a otros sistemas.

El cuadro de entidades con el que debe hacerse diag-
néstico diferencial es muy amplio y debe ser orientado siem-
pre por la historia clinica (Tabla IX).

Disponemos de un amplio abanico de estudios comple-
mentarios, que pueden aportar datos al diagnéstico del asma
infantil, y que interesa individualizar en cada caso (Tabla X).
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TABLA X. EXAMENES COMPLEMENTARIOS EN EL DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL DEL ASMA INFANTIL.

Hemograma
Inmunoglobulinas
o1 antitripsina

Eosinoéfilos en moco nasal

Electrolitos en sudor
PPD

Estudio alergologico
- IgE total

- Pruebas cutdneas
- IgE especifica

Pruebas de imagen

- Radiografia de térax

- Radiografia de cavum y senos

Otros

- Estudios digestivos (trdnsito baritado, pH metrfa)
- TACAR, RM, gammagrafia pulmonar (P/V)

- Fibrobroncoscopia

Estudios de imagen

Radiografia de torax
No es imprescindible en el diagnéstico del asma, pero

numerosas guias y protocolos recomiendan su realizacién.

En la actualidad la radiografia de térax puede ser necesaria

para excluir otros diagndsticos, y no se recomienda su uso

rutinario salvo que haya signos sugestivos de enfermedad
parenquimatosa®. De forma esquematica se planteara su
indicacién en:

- Enel estudio inicial para excluir otros diagndsticos (com-
presion bronquial extrinseca, cuerpo extrafio bronquial,
cardiopatia, infeccién pulmonar, etc.).

- Enlas agudizaciones ante la sospecha de complicacién:
neumotorax, atelectasia, etc.

- Enlos periodos intercrisis: no existe practicamente indi-
cacién. La radiografia suele ser normal, y como hallaz-
gos posibles destacan el atrapamiento aéreo y opacida-
des persistentes como el sindrome del l6bulo medio.

Radiografia lateral de cavum

Puede estar indicado el estudio radiografico nasal ante
la sospecha de hiperplasia de adenoides o en obstruccién
nasal, que puede provocar respiracién bucal, y de esta forma
influir en la evolucién del asma.



Radiografia de senos paranasales

La rinitis y la sinusitis se asocian con frecuencia al asma.
Este estudio estaria indicado ante sospecha de sinusitis, o
en asma de mal control.

Los hallazgos radioldgicos habituales son: engrosamiento
de la mucosa (> 8 mm), opacificacién de los senos parana-
sales, o nivel hidroaéreo.

TAC

Es una técnica radioldgica de gran utilidad para el estudio
morfoldgico del pulmén. La TAC helicoidal aporta valiosa
informacion de los bronquios y malformaciones congénitas.
El estudio del parénquima pulmonar se debe realizar median-
tela TAC de alta resolucién (TACAR), que permite una mayor
definicién y menor radiacién. Es una técnica de gran utilidad
en el diagnostico diferencial del asma y que ademas podria
evaluar el remodelado en nifios con asma severa®.

Otras pruebas
Hemograma

Escasa aportacion en general. La eosinofilia (contaje supe-
rior a 400/ microL) es un hallazgo frecuente, aunque poco
especifico. A menudo se ha destacado como factor predic-
tivo de asma. La leucocitosis puede indicar infeccién aso-
ciada, y muy frecuentemente es un dato inherente a la rea-
gudizacion asmatica.

Estudio del reflujo gastroesofigico

El reflujo gastroesofagico (RGE) puede producir micro-
aspiraciones e irritacién de terminaciones nerviosas vaga-
les en eséfago distal, provocando broncoespasmo reflejo. Es
frecuente que nifios con reflujo gastroesofagico asocien pro-
blemas respiratorios®, sobre todo sibilancias y tos persis-
tente. Interesa descartar esta posibilidad en todo asma de
mala evolucion.

Estarfa indicado estudiar la presencia de RGE ante sin-
tomas sugerentes o en asma de dificil control, sobre todo en
lactantes®. El estudio de la pHmetria de 24 horas es la prue-
ba mas especifica. Aporta datos sobre la presencia o no de
reflujo, su intensidad, su duracién, y la posible relacién con
sintomas respiratorios.

El estudio baritado del transito gastroduodenal y la gam-
magrafia esofagica pueden aportar datos para el diagnésti-
co de RGE, pero con menos precision que la pHmetria.
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Estudio de la motilidad ciliar
Indicado ante la sospecha de sindromes de cilio inmé-
vil. Se realiza mediante biopsia de mucosa de cornete.

PPD

Debe realizarse en todos los nifios con problemas respi-
ratorios persistentes, y ante la minima sospecha si hay datos
epidemioldgicos de riesgo de tuberculosis.

Test del sudor

El estudio de iones en sudor se debe practicar ante la
sospecha de fibrosis quistica. Aunque esta entidad es infre-
cuente y clinicamente es diferente, en ocasiones inicialmente
los sintomas mas llamativos remedan asma®.

Inmunologia

En ocasiones el asma asocia sintomas que sugieren défi-
cit del sistema inmunitario. En estos casos estaria indica-
do realizar determinacion de inmunoglobulinas circulan-
tes, IgA secretora e inmunidad celular. El déficit selectivo
de IgA asocia mayor incidencia de asma y atopia.

Fibrobroncoscopia y lavado broncoalveolar

Gracias a la fibrobroncoscopia de calibre fino se puede
explorar la via aérea de forma sencilla y rapida, obtenién-
dose una visualizacion directa de la via aérea. Estd indicada
en el contexto de asma en nifios con sibilancias de causa no
aclarada, y con mala respuesta al tratamiento. El lavado bron-
coalveolar puede ser ttil en la investigacién de sintomas res-
piratorios recurrentes asociados a reflujo gastroesofagico.
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