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JUSTIFICACIÓN, OBJETIVOS Y METODOLOGÍA
DE LA GUÍA

Prevalencia y repercusiones sanitarias del asma
El asma es una enfermedad crónica de elevada preva-

lencia, que en nuestro medio afecta aproximadamente al
10% de los niños1. En el año 2002 en la Comunidad Au-
tónoma del País Vasco (CAPV) las enfermedades del
grupo respiratorio constituyeron el tercer motivo de hos-
pitalización en población general, por detrás de las enfer-
medades del aparato circulatorio y del digestivo2. El asma
es la enfermedad crónica más frecuente en la infancia y
adolescencia. La importancia del asma radica en su ele-
vada frecuencia, en el carácter de enfermedad crónica
que afecta a la calidad de vida, al absentismo escolar y la-
boral, y en los elevados costes sanitarios que genera. Se
estima que un elevado porcentaje del coste que origina el
asma está ocasionado por su mal control3.

La prevalencia de asma difiere en función del método
diagnóstico utilizado y de la zona geográfica. En niños,
según la fase III del estudio ISAAC (International Study of
Asthma and Alergies in Childhood)4,5 llevada a cabo entre

los años 2001 y 2002, la prevalencia actual de asma (sín-
tomas en el último año) es del 8,5% en Guipúzcoa y del
12,2 % en Vizcaya en el grupo de 6-7 años, y del 12,8 y
13,8%, respectivamente, en el grupo de 13-14 años. De to-
dos los encuestados en los colegios de Guipúzcoa el 1,7 y
el 2,8% refería haber tenido silbidos o pitos en el pecho
tan intensos como para dificultar el habla (prevalencia ac-
tual de asma grave). El 13,3% de los niños de 6-7 años y
el 21,7% en el grupo de mayor edad referían haber sido
diagnosticados alguna vez de asma. En un estudio previo
realizado en Guipúzcoa en una muestra de 2.884 niños de
5 a 13 años la prevalencia acumulada de asma por diag-
nóstico médico fue del 8,8%6.

Durante los últimos años ha habido un incremento de la
prevalencia de asma infantil menor del esperado y prefe-
rentemente a costa de formas leves en niños pequeños, sin
cambios en las formas graves ni en los adolescentes ni adul-
tos jóvenes. Así, en el estado español, con los datos preli-
minares de la fase III del estudio ISAAC, puede decirse que
entre 1994 y 2002 la prevalencia del asma no se ha modifi-
cado en el grupo de edad de 10-13 años, estabilizándose en
torno al 10%. Sin embargo, entre los niños de 6-7 años la
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prevalencia de asma actual ha aumentado 2-3 puntos por-
centuales hasta acercarse al 10%, similar a la del grupo de
más edad4. El colectivo de adolescentes es un grupo espe-
cialmente vulnerable, en cuanto a que presenta mayor ries-
go de mortalidad y de formas graves de asma7.

Situación actual en la atención del paciente
asmático en atención primaria en la CAPV

Actualmente disponemos de datos locales que, con-
juntamente con la experiencia clínica, nos permiten iden-
tificar algunos de los aspectos claramente mejorables en
nuestro medio (tabla 1). Según los resultados de un cues-
tionario entregado a 79 pediatras de la CAPV en el año
2003, a pesar de que el 88% los encuestados disponía de
espirómetro en su centro de trabajo, sólo lo utilizaba el
53% debido a falta de formación o de tiempo. Otros as-
pectos mejorables eran la escasa implicación del personal
de enfermería en el seguimiento del niño asmático (el
19% de los centros) o el elevado porcentaje de pediatras
(20 %) que derivan a sus pacientes a consultas de neu-
mología y alergología para realizar un test de punción. En
un estudio de indicación prescripción8 llevado a cabo en
6 centros de salud de Guipúzcoa en el último trimestre de
1999, el 10% de los adultos y niños asmáticos recibía una
tanda de corticoides orales en el período de estudio. En
cuanto a la evolución de la prescripción de antiasmáticos
en la CAPV en el período 2000-2004, se observa un au-
mento progresivo en el consumo de glucocorticoides in-
halados (GCI), junto con un estancamiento e incluso dis-
minución en el uso de �-adrenérgicos de corta duración.
El uso de los �-adrenérgicos de larga duración (BALD) ha
ido en aumento, paralelamente al de GCI. En contrapar-
tida a estos datos positivos, destaca la utilización frecuen-
te de preparados con dosis de GCI más altas que las re-
comendadas en el asma.

Actualmente disponemos de tratamientos muy eficaces
para el asma, y de una amplia base de conocimientos
para aplicarlos; sin embargo, no se han cumplido las ex-
pectativas que se habían generado. Estudios de segui-
miento9 de pacientes asmáticos diagnosticados y tratados
nos demuestran que estamos lejos de conseguir los obje-

tivos que se plantean en la Iniciativa Global para el Asma
(GINA). La morbilidad prevenible por asma continúa
siendo un problema por resolver.

Asma y guías de práctica clínica
En la década de 1990, asistimos a un avance espectacu-

lar en la difusión de los conocimientos sobre el asma, en
el desarrollo y utilización de fármacos para el asma y
en las pruebas de función pulmonar. En 1993 surgió
GINA, que publicó su primer informe en 1995 y que sirvió
como referencia mundial en el diagnóstico y tratamiento
del asma. La propia GINA aconsejaba a los diferentes gru-
pos locales el desarrollo de guías que se adaptaran a la
realidad concreta de cada zona, teniendo en cuenta los as-
pectos socioculturales y económicos, la variabilidad en la
práctica médica y los diferentes sistemas de acceso al sis-
tema sanitario. Desde finales de la década de 1990, han
sido muchos los países y organizaciones que han desarro-
llado sus propias guías o consensos sobre asma. En nues-
tro medio, en el año 1999 se elaboró una guía de práctica
clínica (GPC) sobre asma por un equipo multidisciplinar
de profesionales de Guipúzcoa10, con una metodología
explícita en la búsqueda, evaluación y síntesis de la evi-
dencia. Además, los grupos de trabajo de Patología Respi-
ratoria de Semfyc-Osatzen y de la Sociedad Española de
Pediatría de Atención Primaria, venían desempeñando nu-
merosas actividades de docencia en la CAPV, fundamen-
talmente en el ámbito de la atención primaria.

En el año 2003 varios profesionales que participamos
en estas iniciativas, junto con otros expertos en las áreas
metodológica y clínica, nos planteamos un proyecto co-
mún de elaboración de una GPC sobre asma en niños y
adultos en el ámbito de la CAPV. Esta iniciativa coincidió
con la publicación internacional de varias GPC sobre
asma, tales como la publicada por el Scottish Intercolle-
giate Guidelines Network (SIGN) en 200311 o la guía de
adultos publicada por el New Zealand Guidelines Group
en 200212; en nuestro país en el año 2003 se publicó la
Guía Española para el Manejo del Asma (GEMA)3.

Las guías brindan a los profesionales una oportunidad
de mejorar la toma de decisiones clínicas compartida, de
aumentar el trabajo en equipo, de incrementar su cono-
cimiento basado en la evidencia y de reducir la varia-
ción en la práctica. Algunos estudios han mostrado que
las GPC pueden ser herramientas efectivas tanto para
cambiar el proceso asistencial como para mejorar los re-
sultados13.

Las evaluaciones de la efectividad del uso de GPC in-
sisten en el conocimiento local del medio en que se va a
implantar la guía, identificando las posibles barreras. En
este sentido, creemos que la elaboración de una guía so-
bre asma por parte de un equipo multidisciplinar con
experiencia en metodología de elaboración e implemen-
tación de GPC, en el tratamiento de asma, y en la forma-
ción continuada sobre asma, del ámbito de atención

TABLA 1. Aspectos más problemáticos de la atención 
al paciente asmático en nuestro medio

– Abandono o interrupciones frecuentes del tratamiento
– Insuficiente educación al paciente asmático
– Bajo uso de la espirometría y deficiencias en la realización 

de la técnica
– Problemas organizativos en la atención al paciente con asma,

que se traducen en ausencia de controles periódicos
– Discontinuidad en la atención del paciente, que acude

principalmente durante las crisis
– Infrautilización de corticoides inhalados en pacientes con

asma persistente. Paradójicamente se produce un uso de dosis
excesivamente elevadas en muchos pacientes
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primaria y de especializada, y con un profundo conoci-
miento del medio local y de las barreras existentes, pue-
de ayudar a obtener un buen instrumento y contribuir a
que la implementación del mismo se realice de forma
más efectiva ajustándose a las circunstancias locales.

Objetivos de la guía
El objetivo de esta guía de práctica clínica es servir de

instrumento para mejorar la atención sanitaria del niño
con asma.

Los principales usuarios de esta guía son los pediatras,
médicos de familia y el personal de enfermería de aten-
ción primaria, así como los profesionales de atención es-
pecializada (especialistas en neumología pediátrica, aler-
gólogos o enfermerías de atención especializada).

La guía se centra en cuestiones clave que afectan a la
atención del paciente con asma y aborda también la crisis
de asma. Con el objeto de proporcionar un instrumento ágil
y práctico, la presente guía recoge el contenido clínico de
la revisión y las recomendaciones que se derivan de la mis-
ma, con una breve descripción de la metodología emplea-
da. No obstante, existe una versión del documento comi-
sionado de Osteba14 que recoge una descripción detallada
de la metodología empleada. El citado documento puede
consultarse en la página web de Osteba.

Metodología. Grados de evidencia y formulación 
de recomendaciones

Hemos empleado una metodología mixta de adapta-
ción, elaboración y actualización, partiendo de pregun-
tas clínicas concretas formuladas según el esquema pa-
ciente-intervención-resultado y tipo de estudio15. Para la
adaptación, hemos utilizado como material de partida
otras guías de práctica clínica de ámbito internacional,
seleccionadas en función de la fecha de publicación (a
partir de 2002) y de la calidad (evaluada mediante el
instrumento AGREE [Appraisal of Guidelines Research
and Evaluation])16 y de revisiones Cochrane sobre
asma.

Para las preguntas clínicas que requerían actualización
o elaboración de novo, se ha empleado la metodología
propuesta por el SIGN en su documento número 5017.
Para evaluar si las GPC y/o revisiones respondían ade-
cuadamente a cada una de las preguntas formuladas nos
hemos basado en los siguientes 7 criterios: pregunta abor-
dada en las guías, existencia de revisión Cochrane, con-
sistencia entre guías, necesidad de actualización, grado
de recomendación, claridad y aplicabilidad de las re-
comendaciones. En función de estos criterios se ha se-
leccionado la estrategia que seguir con cada pregunta:
a) elaboración de novo; b) elaboración parcial, y c) adop-
tar las recomendaciones a partir de guías y/o Cochrane.

Para las preguntas en las que se ha optado por la ela-
boración de novo y de acuerdo con la metodología de
SIGN 5017, los pasos han sido:

– Búsqueda de la evidencia: Cochrane Library, Medli-
ne Pubmed, Evidence Based Review, Embase. El período
de búsqueda se ha prolongado hasta enero-mayo de
2005, en función de la pregunta.

– Evaluación de la evidencia según las plantillas de lec-
tura crítica de SIGN, por dos evaluadores. Las caracterís-
ticas y resultados de los principales estudios incluidos se
han recogido en forma de tablas de evidencia.

– Para la formulación de recomendaciones se ha em-
pleado el formato de “evaluación formal” o juicio razo-
nado. Las recomendaciones controvertidas se han resuel-
to por consenso en dos reuniones del equipo redactor.

– Se ha empleado la clasificación de la evidencia y la
graduación de las recomendaciones según SIGN (tabla 2).

TABLA 2. Grados de evidencia y de recomendación 
de SIGN, modificada para incluir los estudios
de pruebas diagnósticas

Grados de evidencia
1�� Metaanálisis, revisiones sistemáticas de ensayos clínicos o
ensayos clínicos de alta calidad con muy poco riesgo de sesgo

1� Metaanálisis, revisiones sistemáticas de ensayos clínicos o
ensayos clínicos bien realizados con poco riesgo de sesgo

1– Metaanálisis, revisiones sistemáticas de ensayos clínicos o
ensayos clínicos con alto riesgo de sesgo

2�� Revisiones sistemáticas de estudios de cohortes o de casos
y controles o de estudios de pruebas diagnósticas de alta
calidad, estudios de cohortes o de casos y controles o estudios
de pruebas diagnósticas de alta calidad con riesgo muy bajo de
sesgo, y con alta probabilidad de establecer una relación causal

2� Estudios de cohortes o de casos y controles o estudios de
pruebas diagnósticas bien realizados con bajo riesgo de sesgo,
y con una moderada probabilidad de establecer una relación
causal

2– Estudios de cohortes o de casos y controles o de pruebas
diagnósticas con alto riesgo de sesgo

3 Estudios no analíticos, como informes de casos y series de
casos

4 Opinión de expertos

Grados de recomendación
A Al menos un metaanálisis, revisión sistemática o ensayo
clínico clasificado como 1++ y directamente aplicable a la
población diana de la guía; o un volumen de evidencia
compuesta por estudios clasificados como 1+ y con gran
consistencia entre ellos

B Un volumen de evidencia compuesta por estudios
clasificados como 2++, directamente aplicable a la población
diana de la guía y que demuestran gran consistencia entre ellos,
o evidencia extrapolada desde estudios clasificados como 
1++ o 1+

C Un volumen de evidencia compuesta por estudios
clasificados como 2+ directamente aplicables a la población
diana de la guía que demuestran gran consistencia entre ellos; 
o evidencia extrapolada desde estudios clasificados como 2++

D Evidencia de nivel 3 o 4, o evidencia extrapolada desde
estudios clasificados como 2+

√ Consenso del equipo redactor

SIGN: Scottish Intercollegiate Guidelines Network.
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Dicha clasificación no incluye los estudios de pruebas
diagnósticas para clasificar la evidencia; para este tipo de
estudios hemos asumido un carácter equiparable al de es-
tudios de cohortes o de casos y controles, aunque gene-
ralmente se trata de estudios transversales. Al igual que
SIGN, aquellos aspectos que los autores de la guía hemos
considerado necesario resaltar, porque constituyen un
área con ausencia de evidencia concluyente o, porque
se trata de aspectos clínicos de especial relevancia, o am-
bos, se han indicado con el signo √ y reciben la conside-
ración de opinión alcanzada mediante consenso.

– En los casos en los que se ha optado por una elabo-
ración parcial para resolver la pregunta (preguntas que
requerían actualización, o evaluación de un aspecto con-
creto fundamentalmente), se han seguido los pasos ante-
riores, pero con una búsqueda y/o evaluación abrevia-
das. Los apartados utilización de antiinflamatorios no
esteroideos (AINE) en pacientes con asma y parte de las
preguntas sobre la crisis de asma se han realizado a partir
de GPC o informes.

Está prevista una actualización de la guía cada tres
años, centrada en aquellos aspectos o preguntas concre-
tos en que las recomendaciones se modifiquen sustan-
cialmente.

HISTORIA NATURAL, DIAGNÓSTICO
Y PRONÓSTICO DEL ASMA

Preguntas que responder
– ¿Cuál es el valor de la clínica en el diagnóstico del

asma?
– ¿La historia familiar de asma u otras enfermedades

atópicas aumenta la incidencia y/o gravedad del asma?
– ¿Los antecedentes personales de otras enfermedades

atópicas aumentan la incidencia y/o gravedad del asma?
– ¿Se puede predecir la evolución a asma atópica en los

niños menores de 3 años que consultan por clínica su-
gestiva de asma?

– ¿Cuál es la validez de la espirometría en el diagnósti-
co del asma?

– ¿Cuál es la validez de la variabilidad del flujo espira-
torio máximo (FEM) en el diagnóstico del asma?

– ¿Cuál es el valor del test de provocación por ejercicio
en el diagnóstico del asma?

– ¿Es necesaria la radiografía de tórax en el diagnóstico
del asma?

– ¿En niños o adultos con sospecha de asma está indi-
cado realizar pruebas cutáneas a alérgenos mediante test
de punción o inmunoglobulina E (IgE) específica para el
diagnóstico del asma?

Definición de asma
Existen distintas definiciones de asma. En la presente

guía hemos adoptado la definición de la GINA18, que de-

fine el asma como “inflamación crónica de las vías aéreas
en la que desempeñan un papel destacado determinadas
células y mediadores celulares. La inflamación crónica
causa un aumento asociado en la hiperreactividad de la
vía aérea que conduce a episodios recurrentes de sibi-
lancias, disnea, opresión torácica y tos, particularmente
durante la noche o la madrugada. Estos episodios se aso-
cian generalmente con un mayor o menor grado de obs-
trucción al flujo aéreo a menudo reversible de forma es-
pontánea o con tratamiento”.

Valor de la clínica en el diagnóstico del asma
El asma puede ser diagnosticada a partir de síntomas y

signos característicos (tabla 3) (falta de aire, sibilancias,
tos, opresión torácica), generalmente episódicos, con em-
peoramiento nocturno o de madrugada y que pueden ser
producidos por desencadenantes como el ejercicio, las in-
fecciones virales, animales, tabaco y ambientes húmedos
entre otros. Ninguno de estos síntomas y signos son espe-
cíficos de asma, por lo que son necesarias pruebas objeti-
vas (espirometría, variabilidad del FEM, etc.) para apoyar
el diagnóstico19. Deben analizarse en la anamnesis los fac-
tores relacionados con el desarrollo de la enfermedad, la
respuesta al tratamiento y cuestionarse el diagnóstico si
la respuesta no es adecuada. En cuanto a la exploración fí-
sica, las sibilancias son el signo más característico, si bien
no son específicas de asma y a veces pueden no aparecer,
incluso en las crisis graves.

El diagnóstico de asma en niños puede presentar mayor
dificultad que en adultos porque los sibilantes episódicos
y la tos son síntomas muy comunes (especialmente en ni-
ños < 3 años) y bajo el término de asma se engloban en-
fermedades con clínica similar pero con etiopatogenia y
tratamiento diferentes20. Además, por debajo de los 6 años
no podemos realizar pruebas de función pulmonar en
atención primaria. Cuanto más pequeño es el niño es más
probable que un diagnóstico alternativo pueda explicar
las sibilancias recurrentes19 (tabla 4).

El asma, especialmente en la infancia, se puede pre-
sentar de forma atípica, sólo con síntomas como tos cró-
nica o tos desencadenada por el ejercicio, bronquitis o
neumonías de repetición o cuadros catarrales que duran
más de 10 días19. Por otra parte, sabemos que el asma si-
gue siendo una enfermedad que se infradiagnostica21,
por lo que hemos considerado útil la existencia de un
cuestionario sencillo para facilitar el diagnóstico en niños
o adolescentes con síntomas que podrían ser debidos a
asma y no han consultado por ellos. Dicho cuestionario,
denominado Easy Breathing Survey (EBS)22, está validado
en niños entre 6 meses y 18 años y consta de 4 pregun-
tas (tabla 5). Una respuesta positiva a una de las cuatro
preguntas tiene una sensibilidad del 100% con una espe-
cificidad del 55% en el diagnóstico de asma. Por tanto, es
útil para excluir la enfermedad. Su positividad requiere
valoraciones posteriores para la confirmación diagnóstica.
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RESUMEN DE LA EVIDENCIA
2� En niños, cualquier respuesta positiva en el cues-

tionario EBS compuesto por 4 preguntas tiene una sen-
sibilidad del 100 % con una especificidad del 55 % en
el diagnóstico de asma22. Para una prevalencia del 10% el
VP+ es del 19% mientras que el VP– es del 99%22.

RECOMENDACIONES
C Se recomienda la utilización del EBS para el diagnós-

tico de asma en niños entre 6 meses y 18 años de edad.
C La respuesta positiva al EBS requiere la confirma-

ción diagnóstica mediante exploraciones complementa-
rias e historia clínica detallada.

C La respuesta negativa al EBS permite la exclusión de
asma con seguridad.

√ El diagnóstico de asma es fundamentalmente clínico
y tiene que ser corroborado con pruebas objetivas de
función pulmonar.

Antecedentes familiares de asma 
u otras enfermedades atópicas

Numerosos estudios han mostrado el importante papel
que los factores genéticos tienen en el asma. Estos factores
tienen mayor importancia en el asma infantil. Existe una re-
visión narrativa sin metaanálisis que incluye 33 estudios23

y que analiza este tema, objetivándose que los anteceden-
tes familiares de asma y atopia muestran una asociación
consistente con el desarrollo de asma. En esta revisión se
detectó que los antecedentes de asma en los padres au-
mentaban el riesgo de desarrollo de asma (odds ratio [OR]
entre 1,5 y 9,7) sobre todo si ambos lo padecían. Cuando
la atopia se asociaba con antecedentes familiares de asma
la OR era entre 1,5 y 6,8. Cuando la atopia se presentaba
aislada el riesgo era menor y en algún estudio sin relación
significativa. Existe evidencia inconsistente sobre los ante-
cedentes familiares y la gravedad del asma infantil.

RESUMEN DE LA EVIDENCIA
2� La historia familiar de atopia es el factor de riesgo

más importante de atopia en niños19.
2� Existe una asociación firme entre los antecedentes

de asma y atopia familiar y desarrollo de asma en el niño
sobre todo cuando son ambos padres los afectados23.

RECOMENDACIONES
C Los antecedentes familiares de asma y atopia tienen

que tenerse en cuenta en el diagnóstico de asma ante un
paciente con síntomas sospechosos de asma.

Antecedentes personales de otras enfermedades
atópicas

La atopia es un factor del huésped importante que pre-
dispone a los individuos a desarrollar asma. Las pruebas epi-
demiológicas disponibles sugieren que la proporción de
asma, en todas las edades, atribuible a la atopia puede osci-

lar entre el 50 y el 80%24. Hay estudios recientes que eva-
lúan el papel de la rinitis25, la dermatitis atópica26,27 la alergia
alimentaria y la sensibilización a alérgenos27-32 en el de-
sarrollo futuro del asma. Illi et al26 encontraron una OR de
2,84 para asma a los 7 años en los niños que a los 3 años
de edad tenían dermatitis atópica y sibilancias. Reciente-
mente, Arshad et al28 han estudiado la asociación entre
dermatitis atópica a los 4 años y asma a los 10 años, y han
encontrado una OR de 3,27. Existen muchos datos proce-
dentes de estudios prospectivos que intentan relacionar la
sensibilización (positividad a las pruebas específicas de aler-
gia Prick/Rast) o alergia clínica a alérgenos alimentarios, so-
bre todo al huevo y a la leche, con el desarrollo posterior de
asma. Tariq et al32, al igual que otros autores, consideran la
alergia alimentaria útil en el diagnóstico de asma, especial-
mente en el niño pequeño (< 4 años), ya que ofrece una
baja sensibilidad (6,6%) pero una alta especificidad (98%).
En una cohorte alemana (estudio Multicentre Allergy Study
[MAS])29 la persistencia durante más de un año de sensibili-

TABLA 3. Sospecha clínica de asma

Síntomas
Sibilancias
Disnea
Tos
Opresión torácica

Signos
Exploración normal
Sibilancias
Taquipnea
Taquicardia

Antecedentes
Antecedentes familiares de asma y atopia
Historia personal de atopia
Desencadenantes: polvo, pólenes, ejercicio, infecciones, aire

frío, irritantes, medicamentos

TABLA 4. Diagnóstico diferencial de asma en el niño

– Fibrosis quística
– Discinesia ciliar
– Malformaciones cardíacas o pulmonares
– Problemas laríngeos
– Bronquiectasias
– Tuberculosis
– Aspiración de cuerpo extraño
– Reflujo gastroesofágico con y sin aspiración
– Infecciones respiratorias de vías bajas de repetición, etc.

TABLA 5. Cuestionario Easy Breathing Survey

1. Antecedentes de disnea o «pitos» en el último año
2. Tos nocturna que despierta al niño en el último año
3. Tos o disnea con el ejercicio que obliga a suspenderlo

durante el último año
4. Persistencia de la tos superior a 10 días con los catarros
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zación alimentaria mostró un aumento de riesgo para el de-
sarrollo de asma a los 5 años de edad (OR: 5,5). Su valor
predictivo aumenta cuando se combina con algún otro fac-
tor como los antecedentes de atopia familiar.

RESUMEN DE LA EVIDENCIA
2� La atopia parece ser un factor del huésped impor-

tante que predispone a los individuos a desarrollar asma24.
2� La presencia de dermatitis atópica en el niño menor

de 3-4 años aumenta el riesgo de desarrollar asma a los
7 y 10 años de edad26,27.

2� Los antecedentes de sensibilización alimentaria en
los primeros 3 años de vida suponen un aumento de ries-
go para el futuro desarrollo de asma27-30,32.

RECOMENDACIONES
C Ante un paciente con sospecha clínica de asma los

antecedentes personales de enfermedades atópicas (der-
matitis atópica, rinitis y alergia y/o sensibilización alimen-
taria) deben considerarse, aunque su presencia aislada no
asegura el diagnóstico.

√ Deben realizarse estudios sobre el rendimiento de la
combinación de estos rasgos de atopia con exploraciones
complementarias y antecedentes familiares para aumentar
su utilidad en el diagnóstico de asma, especialmente en
los primeros años de vida.

Predicción de la evolución a asma atópica 
en los niños menores de 3 años

El diagnóstico de asma en los niños presenta especial
dificultad, sobre todo en los menores de 3 años, en quie-
nes la prevalencia de síntomas de asma es mucho mayor
que a otras edades. En este grupo de niños el asma no
presenta una patogénesis uniforme, y existen fundamen-
talmente 2 fenotipos, alérgico (habitualmente persistente
durante toda la infancia y muchas veces en la vida adulta)
y no alérgico (habitualmente transitorio), con pronósti-
co y tratamiento diferentes18,20.

Existen múltiples estudios que han demostrado que
los antecedentes personales y familiares de atopia au-
mentan el riesgo de pertenecer al fenotipo atópico25-34. El
rendimiento diagnóstico de estos estudios es mejorable.

Desde el punto de vista clínico sería muy útil disponer
de un “índice de riesgo” combinando estos antecedentes
con hallazgos clínicos y que nos permitiera identificar
aquellos niños con mayor probabilidad de desarrollar
asma atópica y, por tanto, persistente en el tiempo. En
este momento disponemos de dos índices35,36, uno de
ellos modificado recientemente (tabla 6)37.

En el estudio inglés36 la población presentaba una preva-
lencia de asma muy superior a la observada en nuestra co-
munidad. Ambos índices tienen problemas de aplicabilidad
ya que no están validados en poblaciones diferentes a la
original38. En el estudio de Castro-Rodríguez35 no se utiliza
un análisis multivariante para la construcción de la regla.

Ninguno de los índices mencionados puede predecir
con exactitud el pronóstico de un niño en concreto. En el
estudio americano de Castro-Rodríguez la sensibilidad
puede ser del 41,6 % y la especificidad del 84,7 %, o la
sensibilidad del 15,7 % y la especificidad del 97,4 % de-
pendiendo de la frecuencia de los episodios de sibilan-
cias durante los primeros 3 años de vida.

RESUMEN DE LA EVIDENCIA
2�/– Los modelos evaluados35,36 compuestos por ante-

cedentes de síntomas (sibilancias), antecedentes de atopia
(dermatitis, rinitis) personales y familiares, eosinofilia y/o
test de punción tienen limitaciones38 que tenemos que te-
ner en cuenta cuando los apliquemos en nuestro contexto.

RECOMENDACIONES
D Es necesario trabajar en la elaboración de índices o

escalas pronósticas o de riesgo validados en nuestra po-
blación que nos ayuden a identificar a aquellos pacien-
tes con sibilancias en edades tempranas con mayor riesgo
de desarrollar asma atópico.

√ Hasta que se desarrollen estas escalas, recomenda-
mos utilizar el índice de Castro-Rodríguez modificado,
para intentar identificar qué pacientes tienen mayor ries-
go de desarrollar un asma atópica.

Pruebas de función pulmonar: espirometría 
y flujo espiratorio máximo

Espirometría
Aunque el asma puede ser diagnosticada por sus sín-

tomas, la medición de la función pulmonar, sobre todo
la reversibilidad de la obstrucción, sirve para confirmar
el diagnóstico. Los estudios sobre la validez de la espiro-
metría en el diagnóstico de asma39-42 tienen algunos pro-
blemas metodológicos, como son el escaso número de
pacientes y la evaluación no enmascarada de los resulta-
dos de las pruebas. Sin embargo, se observa consistencia
entre ellos en el sentido de mejores resultados cuando se
utiliza con prueba broncodilatadora (PBD). La alta espe-
cificidad y baja sensibilidad de la prueba obligan a se-
guir investigando cuando el resultado es negativo mien-
tras que un resultado positivo en un contexto clínico
compatible nos permite estar bastante seguros del diag-
nóstico. En ocasiones, ante una prueba broncodilatadora
negativa puede usarse un ciclo de corticoides y repetir la
espirometría buscando una respuesta broncodilatadora
que demuestre la reversibilidad de la obstrucción bron-
quial43.

RESUMEN DE LA EVIDENCIA
2� Una espirometría obstructiva con test broncodilata-

dor positivo es útil en el diagnóstico del asma39-42.
2� La espirometría tiene una baja sensibilidad y alta es-

pecificidad en el diagnóstico del asma39-42.
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4 Puede usarse una prueba con corticoides tras la es-
pirometría obstructiva con prueba broncodilatadora ne-
gativa para demostrar reversibilidad de la obstrucción
bronquial45.

RECOMENDACIONES
C La realización de la espirometría con test broncodi-

latador ayuda a confirmar el diagnóstico de asma en pa-
cientes con síntomas sugestivos y aporta información so-
bre su gravedad. La normalidad de la espirometría en un
paciente con sospecha clínica no excluye el diagnóstico y
nos obliga a proseguir el estudio del paciente.

√ Es importante utilizar normas estandarizadas para la
realización correcta de la prueba.

√ En niños, se considera positivo un aumento del vo-
lumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1)
del 12% respecto al previo o del 9% respecto al teórico.

√ En caso de espirometría obstructiva con test bronco-
dilatador negativo puede repetirse la exploración tras una
prueba terapéutica con corticoides.

Flujo espiratorio máximo
Dentro de un contexto clínico de sospecha de asma y

en ausencia de espirometría o cuando esta es normal, la
variabilidad del FEM podría ser útil en el diagnóstico de
asma teniendo una baja sensibilidad y alta especifici-
dad39,40,42. El estudio Goldstein40 evalúa la variabilidad
del FEM en pacientes con espirometría basal normal apo-
yando la estrategia de diagnóstico secuencial. Una varia-
bilidad superior al 20 % está aceptada como diagnóstica
de asma. Un resultado negativo no excluye el diagnóstico,
ya que el paciente podría encontrarse en un período de
estabilidad clínica, sin variabilidad. El estudio de Golds-
tein ha analizado hasta 28 índices de variabilidad, com-
parándolos con el FEV1 posbroncodilatador y con el test
de provocación con metacolina. Los dos índices indica-
dos en la tabla 7 han resultado los más eficaces para el
diagnóstico de asma.

RESUMEN DE LA EVIDENCIA
2� La variabilidad del FEM tiene baja sensibilidad y

alta especificidad en los pacientes con sospecha clínica
de asma y espirometría normal. Esto sitúa a la variabili-
dad del FEM como una de las pruebas que realizar tras
la espirometría en caso de persistir la duda sobre el diag-
nóstico (diagnóstico secuencial)40.

2� La variabilidad del FEM tiene baja sensibilidad y
alta especificidad para el diagnóstico de asma, por lo que
ante un paciente con sospecha clínica de asma un resul-
tado negativo de la prueba nos obliga a continuar el pro-
ceso diagnóstico39,40,42.

RECOMENDACIONES
C En los pacientes con sospecha clínica de asma y es-

pirometría normal la siguiente prueba que hay que reali-

zar puede ser el estudio de la variabilidad del FEM (ta-
bla 7).

D La variabilidad del FEM considerada como una oscila-
ción igual o superior a 20% apoya el diagnóstico de asma.

Prueba de provocación con ejercicio
El ejercicio es un desencadenante inespecífico de asma.

Por ello, podemos utilizar la provocación mediante el
ejercicio para medir la limitación variable del flujo aéreo
característica del asma19. En general esta provocación se
utiliza en el diagnóstico del llamado “asma inducido por
ejercicio”. Un estudio realizado en niños utiliza el “test
de carrera libre” en el diagnóstico de asma, y obtiene una
baja sensibilidad (26%) y una alta especificidad (99%)44.

El parámetro utilizado para evaluar los cambios tras el
ejercicio es el FEV1. Se considera que una disminución
del 10 % del FEV1 postejercicio es anormal. Como este
método puede provocar una crisis de asma deben estar
disponibles los medios para un inmediato tratamiento y
deberemos analizar la relación riesgo-beneficio. Hay nor-
mas estandarizadas para la realización del ejercicio en ta-

TABLA 6. Índice de predicción de Castro-Rodríguez
(modificado)37

Criterios mayores
Historia de asma en alguno de los padres
Dermatitis atópica diagnosticada por un médico
Sensibilización alérgica a al menos un aeroalérgeno

Criterios menores
Sibilancias no relacionadas con resfriados
Eosinófilos en sangre > 4%
Sensibilización alérgica a proteínas de leche, huevo o frutos secos

Se considera que el índice de predicción de asma es positivo en
un niño menor de 3 años si cumple un criterio mayor o dos
menores, y ha presentado más de 3 episodios de sibilancias
durante el año anterior (episodios de > 24 h de duración, al
menos uno confirmado por un médico)

TABLA 7. Registro del FEM propuesto (basado 
en el estudio de Goldstein40)

El registro domiciliario del FEM se hará durante 2 semanas, con
cuatro lecturas diarias (se realizarán 3 pruebas en cada lectura,
y se anotará el valor más alto de ellas). Las lecturas serán
pre-BD por la mañana, pre-BD y post-BD al mediodía (tras
30 min) y pre-BD por la noche

La variabilidad de cada día se calculará con la fórmula:

Variabilidad diaria% = × 100

Los mejores índices de variabilidad por evaluar son:
– Variabilidad diaria promedio del período% = media de los% de

variabilidad de cada día (sensibilidad, 9,5% y especificidad,
100%) y variabilidad diaria más alta del período% (sensibilidad,
53,6% y especificidad, 75%)

Mayor FEM del día – Menor FEM del día
�����

Menor FEM del día

÷FEM: flujo espiratorio máximo.
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piz rodante y con monitorización. En atención primaria se
puede realizar el “test de carrera libre”.

RESUMEN DE LA EVIDENCIA
2� Para pacientes (al menos niños) con síntomas sos-

pechosos de asma y con función pulmonar normal, la
prueba de provocación con ejercicio puede ayudar a es-
tablecer el diagnóstico de asma. El test, aunque es bas-
tante específico, presenta una baja sensibilidad44.

RECOMENDACIONES
D La prueba de provocación con ejercicio puede ser

considerada cuando el diagnóstico de asma no es claro
en niños y adolescentes.

Radiografía de tórax
La mayoría de las guías de asma recomiendan la reali-

zación de radiografía de tórax para excluir diagnósticos
diferentes al asma. No se ha encontrado ningún estudio
que evalúe la utilidad de la radiografía de tórax dentro de
un protocolo diagnóstico de asma, ni el valor predictivo
de la radiografía como prueba diagnóstica aislada en el
diagnóstico. Hay algunos artículos sobre el papel de los
cambios en la insuflación detectable en la radiografía de
tórax en la evolución de los ataques de asma. Existe una
revisión de una agencia de evaluación canadiense45 que
examina el papel de la radiografía de tórax en múltiples
situaciones, y el asma es una de ellas. La revisión estudia
todo lo publicado hasta esa fecha, sin encontrar ninguna
referencia que apoye el uso de la radiografía de tórax
como prueba de rutina en la evaluación inicial del pa-
ciente con asma.

RESUMEN DE LA EVIDENCIA
4 En el diagnóstico de asma la radiografía de tórax pue-

de ser necesaria para excluir otros diagnósticos3,18,19,46,47.
4 En niños no esta recomendada la radiografía rutinaria

salvo que haya signos sugestivos de enfermedad paren-
quimatosa3,18,19,46,48,49.

RECOMENDACIONES
D La radiografía de tórax no es una prueba de rutina en

la evaluación del paciente con asma salvo en pacientes
con síntomas atípicos o cuando sea necesario excluir
otros diagnósticos.

Test de punción/IgE específica
La presencia de alergia, entendiendo como tal la capa-

cidad del organismo de producir IgE específica frente a
alérgenos ambientales, o alimentarios que puede ser me-
dida por tests cutáneos (test de punción) y/o en suero
(RAST o CAP), no es esencial en un niño con asma pero
su ausencia en un niño escolar debería hacernos pensar
en un diagnóstico alternativo19. La asociación entre sen-
sibilización alérgica y asma es dependiente de la edad, y

se observa que la mayoría de los niños que se sensibili-
zan a aeroalérgenos en los primeros 3 años de la vida
desarrollarán asma más tarde; sin embargo, los que se
sensibilizan después de los 8-10 años tienen el mismo
riesgo de desarrollar asma que los que no se sensibi-
lizan18.

La prevalencia de pruebas positivas a los alérgenos más
frecuentes en asmáticos es del 60-80%. En niños la pre-
sencia de marcadores de enfermedad alérgica al inicio,
está relacionada con la gravedad del asma actual y per-
sistencia durante la infancia19.

Arshad et al27,28 estudiaron una cohorte de 1.373 niños
en Inglaterra (isla de Wright) desde el nacimiento hasta
los 10 años de edad. En este estudio la punción positiva
(alérgenos alimentarios y ambientales) proporcionaba el
siguiente rendimiento diagnóstico a la edad de 4 años
para una prevalencia de asma de 16,4 %; Se: 44 %; Sp:
85,2 %; VP+: 37 %; VP–: 88,8 %. En el seguimiento a los
10 años de la misma cohorte: Se: 53,9%; Sp: 85,6%; VP+:
37 %; VP–: 92 % para una prevalencia de asma del 13 %.
Esto indica que es necesario confirmar el diagnóstico en
los pacientes con una punción positiva.

La sensibilización a alimentos es el primer marcador
de atopia en la infancia (huevo y leche el primer año de
vida). La sensibilización a neumoalérgenos habitualmente
es posterior, con un aumento marcado con la edad, fun-
damentalmente a partir de los 3 años30. Esto convierte los
alérgenos alimentarios en interesantes marcadores de
riesgo de asma atópica en el lactante. Kotaniemi et al33

detectaron en una cohorte de 82 niños ingresados por si-
bilancias con menos de 2 años que la sensibilización al
huevo tenía un VP+ del 58% para asma a los 7 años.

En el estudio MAS29 en pacientes con alto de riesgo
para desarrollar asma, el rendimiento diagnóstico de la
persistencia de la IgE específica a alérgenos alimentarios
hasta los 2 años de edad obtiene una Se: 40% y Sp: 93%.
Cuando a esta circunstancia se le añade la atopia familiar
los valores son Se: 65% y Sp: 92%. De nuevo, como en el
caso de la cohorte inglesa, los casos positivos precisan la
confirmación diagnóstica posterior.

RESUMEN DE LA EVIDENCIA
2� Los antecedentes de positividad en la prueba de

punción (alérgenos ambientales y alimentarios) en el
niño de 4 años aumentan la probabilidad del asma tanto
a los 4 como a los 10 años, sobre todo cuando se asocia
con atopia familiar27,28.

2� La persistencia de IgE alimentaria positiva en el
niño de 2 años aumenta la probabilidad de asma a los
5 años29.

2� La ausencia de marcadores de atopia en un niño
menor de 10 años con sospecha de asma hace poco pro-
bable su diagnóstico, aunque hay que tener en cuenta
que entre los pacientes con resultado negativo hasta el
12% pueden desarrollar asma28,29.



An Pediatr (Barc). 2006;64(6):557-72 565

Merino Hernández M, et al. Guía de práctica clínica sobre asma (1ª parte)

RECOMENDACIONES
C La prueba de punción, o en su defecto, la determi-

nación de IgE específica, debe realizarse en la evalua-
ción del niño pequeño y escolar con sospecha de asma.

C El resultado positivo de la punción o de la IgE espe-
cífica aumenta la sospecha de asma pero precisa de otras
exploraciones para confirmar el diagnóstico.

CLASIFICACIÓN DE LA GRAVEDAD DEL ASMA
Existen distintos métodos para clasificar la gravedad del

asma que difieren en el propio planteamiento conceptual,
además de las diferencias existentes en los criterios de
clasificación. Tanto la guía americana50 como GINA18

abogan por una evaluación de síntomas diurnos, sínto-
mas nocturnos y función pulmonar antes del inicio del
tratamiento. GINA establece además otra clasificación adi-
cional para cuando el paciente está recibiendo tratamien-
to, basada en la anterior y en la medicación que requiere
para el control; esta clasificación resulta bastante com-
pleja para su uso rutinario. La guía australiana establece
para adultos la clasificación de la gravedad cuando el pa-
ciente está clínicamente estable46. En general, las distintas
guías coinciden en los puntos de corte para la función
pulmonar, pero hay variaciones importantes a la hora
de clasificar el asma según la frecuencia de síntomas. El
planteamiento de la guía SIGN19 es diferente: no descri-
be una clasificación de la gravedad del asma, sino que
define pasos de tratamiento en función de la necesidad
de medicación, de forma que la gravedad se infiere según
la necesidad de medicación.

Todas las clasificaciones tienen importantes limitacio-
nes:

– Se basan en el consenso de expertos y no en eviden-
cias para definir las distintas categorías en la gravedad del
asma51.

– No hay buena correlación entre los síntomas y la fun-
ción pulmonar, y los cambios en la frecuencia de sínto-
mas tampoco reflejan adecuadamente los cambios en la
función pulmonar51. Además, la espirometría no se reali-
za rutinariamente en nuestro medio, por lo que la clasifi-
cación se establece a menudo sólo según síntomas.

– Los métodos de clasificación se basan en el concepto
de control de asma, más que en el grado de inflamación51

o en el pronóstico de la enfermedad. Es previsible que las
clasificaciones futuras tengan en cuenta marcadores de
la inflamación.

– En algunos ensayos clínicos se ha visto que se tiende
a infravalorar la gravedad, y que muchos pacientes clasi-
ficados como leves tienen exacerbaciones con más fre-
cuencia que la esperada52.

– La clasificación en el asma es dinámica, con variacio-
nes importantes en un mismo individuo. La estacionali-
dad es un factor importante, al menos en nuestro me-
dio.

Es prioritario que se consensúen métodos fiables de
clasificación basados en evidencias, ya que la clasifica-
ción tiene repercusiones importantes a la hora de decidir
el tratamiento.

Uno de los límites importantes que hay que definir es
la distinción entre “asma leve intermitente” y “asma leve
persistente”, ya que va a condicionar el inicio o no de tra-
tamiento con corticoides inhalados. En esta guía, se ha
considerado como criterio de inicio de tratamiento farma-
cológico, el definido en el ensayo clínico START53, basa-
do en la clasificación de GINA pero con algunas modifi-
caciones (véase apartado de tratamiento).

Además, la clasificación de la gravedad del asma es
importante para definir la intensidad del tratamiento pre-
ventivo (p. ej., sólo en casos graves estará justificado el
uso de dosis elevadas de GCI) y también a la hora de
evaluar la idoneidad de los tratamientos. Para ello, hemos
optado por considerar la clasificación de la GINA18 (ta-
bla 8) ya que, junto con la clasificación americana50, es
la que más frecuentemente se utiliza en los ensayos clí-
nicos como criterio de inclusión de los pacientes (y, por
tanto, para analizar la eficacia de las intervenciones).

Para evaluar la clasificación del asma durante el trata-
miento, hemos optado por seguir el planteamiento de SIGN,
como se indicará en el algoritmo de tratamiento escalonado
del asma (véase apartado de tratamiento). Así, el paciente
adecuadamente controlado con �-adrenérgicos de corta du-

TABLA 8. Clasificación de la gravedad del asma antes 
del tratamiento según GINA

Asma leve intermitente
Síntomas: menos que una vez a la semana
Exacerbaciones: leves
Síntomas nocturnos: � 2 veces al mes
FEV1 o FEM � 80% teórico
Variabilidad del FEV1 o FEM < 20%

Asma leve persistente
Síntomas: más de una vez a la semana pero no diariamente
Exacerbaciones: pueden limitar la actividad y afectar al sueño
Síntomas nocturnos: más de 2 veces al mes
FEV1 o FEM � 80% teórico
Variabilidad del FEV1 o FEM 20-30%

Asma persistente moderada
Síntomas diarios
Exacerbaciones: pueden limitar la actividad y afectar al sueño
Síntomas nocturnos: más de una vez por semana
FEV1 o FEM 60-80% teórico
Variabilidad del FEV1 o FEM > 30%

Asma grave persistente
Síntomas: continuos
Exacerbaciones frecuentes
Síntomas nocturnos frecuentes
FEV1 o FEM � 60% teórico
Variabilidad del FEV1 o FEM > 30%

GINA: Iniciativa Global para el Asma; FEV1: volumen espiratorio forzado en el
primer segundo; FEM: flujo espiratorio máximo.
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ración a demanda se clasificará como “leve intermitente”, el
controlado con GCI en dosis bajas como “leve persistente”,
el controlado adecuadamente con dosis bajas-medias de
GCI + BALD como “leve a moderado” y el paciente que re-
quiere tratamiento con dosis altas de GCI + BALD con o sin
otras terapias añadidas como asma grave.

En el niño la clasificación de la gravedad del asma es
aún más compleja, especialmente en los más pequeños.
Las clasificaciones habituales18,50 no se adaptan bien a
las características del niño, cuya función pulmonar mu-
chas veces no está alterada ni siquiera en el asma grave54.
Además, la clínica habitualmente es episódica, ya que el
desencadenante más habitual es la infección viral.

Teniendo en cuenta los aspectos mencionados y las
recomendaciones de algunas guías3,46 en el niño puede
ser más útil la clasificación del asma infantil en asma epi-
sódica (ocasional y frecuente) o persistente, basada en la
guía australiana46, y que tiene en cuenta la frecuencia de
las crisis (tabla 9).

RESUMEN DE LA EVIDENCIA
4 Las clasificaciones actuales de la gravedad del asma

se basan en consensos de expertos y presentan impor-
tantes limitaciones51.

2� No hay buena correlación entre los síntomas y la
función pulmonar, los cambios en la frecuencia de sínto-
mas tampoco reflejan adecuadamente los cambios en la
función pulmonar51,54.

4 Las clasificaciones habituales18,50 no se adaptan bien
a las características del niño, cuya función pulmonar mu-
chas veces no está alterada ni siquiera en el asma grave54.
Además, la clínica habitualmente es episódica, ya que el
desencadenante más habitual es la infección viral.

RECOMENDACIONES
D Es prioritario consensuar una clasificación de la gra-

vedad del asma basada en la evidencia, debido a las re-
percusiones que tienen las diferentes clasificaciones ac-
tuales sobre la elección del tratamiento.

D Hemos optado por considerar la clasificación de la
GINA para evaluar la gravedad inicial del asma (antes de
introducir el tratamiento), ya que es la utilizada en ensa-
yos clínicos relevantes como criterio de inclusión de los
pacientes.

D No obstante, en los niños, especialmente en los de
menor edad o en los que permanecen asintomáticos en-
tre las crisis, puede ser más útil clasificar el asma en epi-
sódica (ocasional o frecuente) o persistente, basándose
fundamentalmente en la frecuencia de los episodios de
sibilancias.

D Las clasificaciones de gravedad actuales tienen una
utilidad muy limitada en el niño pequeño.

PREVENCIÓN DEL ASMA

Preguntas que responder
– Prevención primaria de asma. La lactancia materna,

¿disminuye la incidencia de asma infantil?
– Prevención primaria de asma. ¿Es efectiva la dismi-

nución a la exposición al tabaco en el desarrollo de asma?
– En pacientes asmáticos, ¿evitar el humo de tabaco in-

fluye en la gravedad de asma?
– ¿Son eficaces las medidas físicas o químicas de con-

trol de ácaros en pacientes sensibilizados para mejorar el
control de asma?

– ¿Son seguros los AINE y paracetamol en pacientes
con asma?

– La vacunación antigripal, ¿produce beneficios clínicos
en pacientes diagnosticados de asma?

Hay un interés creciente en identificar aquellos factores
que, cuando son evitados, pueden disminuir la incidencia
de asma y mejorar el control de la enfermedad19. En esta
sección se distingue:

– Prevención primaria: intervenciones que se llevan a
cabo antes de que se manifieste la enfermedad, para pre-
venir su aparición.

– Prevención secundaria: intervenciones que se llevan a
cabo una vez se ha iniciado la enfermedad, para reducir
su impacto.

Prevención primaria

Lactancia materna y prevención de asma
En general, los distintos estudios en prevención prima-

ria muestran un efecto protector de la lactancia en los pri-
meros 2 años de vida; este efecto no parece perdurar en
niños mayores.

TABLA 9. Clasificación australiana del asma en el niño

Asma episódica ocasional
Episodios aislados de asma, desencadenados por infección viral
Entre un episodio y otro transcurren más de 6-8 semanas
Asintomáticos entre episodios
Función pulmonar normal

Asma episódica frecuente
El intervalo de tiempo entre episodios es inferior a 6-8 semanas
Los episodios ocurren habitualmente durante el invierno
Síntomas mínimos entre episodios
Pueden presentar síntomas con esfuerzos intensos
Función pulmonar normal

Asma persistente
Además de presentar episodios de asma como en las categorías

anteriores, presentan síntomas entre las crisis la mayor parte
de los días (afectación del sueño por tos o sibilancias,
síntomas con el ejercicio, opresión torácica)

El grado de afectación puede ser muy variable (desde síntomas
frecuentes pero leves hasta síntomas que pueden alterar de
forma importante la actividad habitual y con función
pulmonar afectada)



An Pediatr (Barc). 2006;64(6):557-72 567

Merino Hernández M, et al. Guía de práctica clínica sobre asma (1ª parte)

Así, en un metaanálisis55 que incluye 12 estudios pros-
pectivos (N = 8.183) y con un seguimiento medio de
4,1 años, la lactancia materna mantenida durante al me-
nos 3 meses se asoció con menores tasas de asma en el
lactante (OR: 0,70; intervalo de confianza del 95 % [IC
95%]: 0,60-0,81). Este efecto protector en niños menores
de 2 años se ha confirmado en estudios posteriores56,57.
Por otra parte, en un estudio prospectivo58 (N = 1.246) la
lactancia materna se asoció también con menor prevalen-
cia de sibilancias en los primeros 2 años de vida, pero
no a la edad de 6 años. En la misma línea, en otros estu-
dios de cohortes58,59, los niños que habían sido alimenta-
dos un mínimo de 4 meses con lactancia materna no pre-
sentaron menos asma a la edad de 9 y 26 años59 o a los
13 años58.

RESUMEN DE LA EVIDENCIA
2�� En estudios observacionales la lactancia materna

se ha asociado con menores tasas de asma y episodios de
sibilancias recurrentes en lactantes55,57,58.

2� El efecto protector de la lactancia no se mantiene
en niños mayores (niños de 9-13 años) que habían reci-
bido lactancia materna al menos durante 4 meses56,58,59.

RECOMENDACIONES
B La lactancia materna debe aconsejarse a las mujeres

por sus beneficios generales sobre la salud infantil, in-
cluida la disminución en el desarrollo de sibilancias en el
lactante. El efecto sobre el niño mayor es más controver-
tido.

B Las madres asmáticas deben recibir el mismo consejo
que las mujeres en general en cuanto a la lactancia ma-
terna.

Exposición a humo de tabaco y prevención primaria
Distintos estudios epidemiológicos han puesto de ma-

nifiesto los efectos perjudiciales del tabaco sobre los sín-
tomas respiratorios, y el aumento de prevalencia e inci-
dencia de asma en niños procedentes de hogares en los
que cualquiera de los dos progenitores fumaba60. Esta
asociación se da en niños de distintas edades, si bien, el
riesgo parece ser mayor en la etapa preescolar que en la
escolar. Así, según datos acumulados de 4 estudios, la in-
cidencia de asma en niños menores de 6 años de hogares
con padres fumadores es mayor que en hogares sin fu-
madores (OR: 1,31; IC 95%: 1,22-1,41); en niños mayores
de 6 años la asociación es más débil (OR: 1,13; IC 95%:
1,04-1,22)60. El efecto del tabaco es mayor si ambos pa-
dres fuman.

Cuando la fumadora es la madre, no está claro si es la
exposición intraútero o la exposición durante los prime-
ros 1-2 años de vida la que más influye61-63. En una revi-
sión sistemática61 se concluye que la evidencia es limita-
da en cuanto a que la exposición materna en el embarazo
prediga el desarrollo de asma y reduzca la función pul-

monar en el niño. La evidencia es fuerte y consistente en
que la exposición a humo de tabaco en el niño causa sín-
tomas respiratorios crónicos (tos, flemas, sibilancias) e
induce asma. Es probable que la exposición posnatal
pueda tener un pequeño efecto negativo en la función
pulmonar. Estos efectos son prevenibles si se evita la ex-
posición al tabaco en embarazadas y en niños.

En un estudio de cohortes64 con 2.531 niños la exposi-
ción a tabaco tenía un importante efecto en el riesgo de
padecer asma (OR: 2,68; IC 95%: 1,70-4,22) pero sólo si
había antecedentes de atopia familiar, señalando la posi-
bilidad de algunos marcadores genéticos que aumenta-
rían la susceptibilidad a factores ambientales.

Existe escasa evidencia sobre la eficacia de las inter-
venciones para evitar la exposición al tabaco en el em-
barazo y en el ambiente en los primeros años de vida
para disminuir la aparición del asma infantil. En el único
ensayo clínico localizado65, se estudió el efecto de una in-
tervención multifactorial (entre ellas el abandono del ta-
baco en los padres) en los hogares de 545 niños con an-
tecedentes familiares de asma, durante el primer año de
vida de los niños. Dicha intervención fue eficaz en redu-
cir la incidencia de asma, la frecuencia de sibilancias y la
gravedad de asma en niños a la edad de 2 años.

RESUMEN DE LA EVIDENCIA
2� Existe limitada evidencia de que la exposición a

humo de tabaco en el embarazo prediga el desarrollo de
asma o reduzca la función pulmonar en el niño60-63.

2� Existe evidencia consistente en que la exposición
a humo de tabaco en la infancia provoca síntomas res-
piratorios crónicos (tos, flemas, sibilancias) e induce
asma60-64.

2� En adultos existe limitada evidencia de que la ex-
posición al humo del tabaco puede incrementar el riesgo
de asma, y de mal control en el asma establecido. Existe
alguna evidencia respecto a la relación dosis:respuesta
del humo de tabaco para todas las enfermedades respi-
ratorias66.

1�/– Un programa con una intervención multifactorial
(se han de evitar ácaros, mascotas, tabaco, etc.) durante
el primer año de vida en niños con antecedentes familia-
res de asma, ha mostrado reducir la incidencia de asma,
la frecuencia de sibilancias y la gravedad de asma en ni-
ños a la edad de 2 años65.

RECOMENDACIONES
B Los padres fumadores deberían ser aconsejados so-

bre los peligros del tabaco en su salud y en la de sus ni-
ños y se debería ofrecer ayuda para el abandono del há-
bito tabáquico.

Otras medidas preventivas19

Evitar alérgenos: hay una asociación firme entre sensi-
bilización alérgica a aeroalérgenos comunes y posterior
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desarrollo de asma. También hay una fuerte asociación
entre exposición a alérgenos a edades tempranas y sen-
sibilización a esos alérgenos; sin embargo, no se ha po-
dido demostrar asociación entre exposición a alérgenos
y desarrollo de asma.

No se puede realizar ninguna recomendación sobre la
evitación prenatal o posnatal de alérgenos en relación
con la prevención primaria de asma.

Exposición a microorganismos: la “hipótesis de la hi-
giene” sugiere que la exposición temprana a productos
microbianos eliminaría respuestas alérgicas previnien-
do así enfermedades alérgicas como el asma. En au-
sencia de estudios de intervención de buena calidad,
no se puede realizar ninguna recomendación al res-
pecto.

Prevención secundaria

Exposición a humo de tabaco y prevención secundaria
En estudios observacionales en niños con asma se ha

visto que la exposición a tabaco ambiental aumenta la
gravedad (frecuencia e intensidad de crisis de asma),
número de visitas a urgencias, uso de medicación de as-
ma, y frecuencia de crisis de asma que requieren intu-
bación61.

Se han encontrado dos ensayos clínicos67,68 que miden
la efectividad, en términos de gravedad de asma, de las
medidas de intervención educativas dirigidas a reducir la
exposición a humo de tabaco en niños con asma que re-
siden en un medio socioeconómicamente desfavorecido.
En uno de los ensayo67, la intervención se completó con
medidas físicas de evitación de alérgenos a los que el
niño está sensibilizado. La intervención fue periódica
(mediana: 5 visitas) durante un año y se observó una dis-
minución del número de días con síntomas. En el segun-
do ensayo68 se realizó educación con respuesta de grados
de cotinina urinaria en el niño, y se observó que los que
recibían la intervención tenían menor riesgo de visitas
médicas debidas a crisis de asma.

RESUMEN DE LA EVIDENCIA
2� Se ha asociado la exposición a tabaco ambiental

con aumento de la gravedad de asma (frecuencia e in-
tensidad de crisis, número de visitas a urgencias al año,
uso de medicación de asma y frecuencia de crisis de
asma que requieren intubación)61,66.

1� Los programas educativos cuyo objetivo es el con-
trol global del aire del interior, incluyendo evitación de
alérgenos sensibilizados y tabaco, han mostrado reducir
los días con síntomas en niños67.

1� Los programas educativos dirigidos a disminuir la
exposición al tabaco, con estrategias para el cambio de
comportamiento y con información de reacciones han
mostrado disminuir las visitas al médico por crisis de
asma68.

RECOMENDACIONES
B Los padres que fuman deberían ser informados de

los peligros que supone el tabaco en ellos mismos y en
sus hijos y se les debería ofrecer soporte apropiado para
dejar de fumar.

√ Se debe recomendar abandonar el tabaco por los be-
neficios sobre la salud en general y porque además pue-
de reducir la gravedad de asma. El tabaco puede reducir
el efecto de los GCI.

Medidas de evitación de ácaros y otros alérgenos
El aumento de la exposición a alérgenos a los que el

paciente está sensibilizado (ácaros, gato, perro, cucara-
chas, hongos) se ha asociado a un aumento de síntomas
de asma. Sin embargo, la evidencia de que reduciendo su
exposición se reduzca la morbilidad es débil19.

El tratamiento habitual del asma incluye medidas far-
macológicas y no farmacológicas; entre estas últimas ha-
bitualmente se han incluido medidas como la evitación
de los alérgenos del entorno del paciente. La exposición
a alérgenos puede precipitar crisis de asma en individuos
sensibilizados. En estudios observacionales, trasladar a
los pacientes a grandes altitudes u hospitales se ha rela-
cionado con mejora de síntomas.

El polvo del hogar contiene diversos alérgenos, y el
principal de ellos son los ácaros. Éstos se concentran en
la cama, almohadas, sábanas y cobertores. Se han utiliza-
do medidas físicas, químicas o su combinación para re-
ducir los niveles de alérgenos en un intento de reducir los
síntomas de asma en población sensibilizada a ácaros do-
mésticos.

Una revisión sistemática Cochrane69, recientemente ac-
tualizada, incluía 31 ensayos clínicos aleatorizados (ECA)
que utilizan métodos físicos (pasar aspirador, ventilar,
congelar, calentar, métodos de barrera, como fundas de
colchones u otros, filtros de aire, ionizadores), 10 ECA
con métodos químicos (acaricidas) y 8 ECA con combi-
nación de ambos métodos. A pesar de que varios estu-
dios eran de baja calidad y podrían exagerar el efecto
beneficioso, no se observaron diferencias significativas en
ninguna de las variables de eficacia: FEM matutino, nú-
mero de pacientes con mejora de síntomas, síntomas de
asma, uso de medicación y FEV1.

Los ácaros del polvo doméstico son los alérgenos a los
que los asmáticos son más frecuentemente sensibles, y
los efectos de la exposición aguda sobre los síntomas del
asma están bien establecidos. La explicación de la falta de
efectividad de las medidas de evitación puede ser que
con los métodos evaluados no se consigue una elimina-
ción efectiva de los ácaros69.

Otros alérgenos: los alérgenos animales, fundamental-
mente gatos y perros, son una causa importante de sín-
tomas de asma. No obstante, en los estudios observacio-
nales no se ha demostrado que el retirar la mascota del
hogar mejore el control del asma19.
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RESUMEN DE LA EVIDENCIA
1�� El uso de medidas físicas, químicas o su combi-

nación para evitar la exposición a ácaros domésticos en
pacientes sensibilizados no ofrece beneficios en cuanto al
valor de FEM matutino, número de pacientes con mejo-
ras, niveles de síntomas de asma o uso de medicación69.

RECOMENDACIONES
A No se recomienda el uso de métodos químicos o fí-

sicos para la reducción de exposición a ácaros domésti-
cos.

Otras medidas preventivas
Uso de AINE y paracetamol en pacientes diagnosticados

de asma. El “asma inducida por aspirina” es un síndro-
me clínico que afecta a algunos pacientes con asma. Se
caracteriza por inicio de síntomas de asma entre 30 min
y 3 h tras la ingesta de aspirina. Aunque el síndrome hace
referencia a aspirina, está bien establecido que los pa-
cientes sufren sensibilidad cruzada a todos los AINE que
inhiben la enzima ciclooxigenasa (COX)70. Los AINE se
han desaconsejado en niños con asma por temor a que
pudiesen provocar una exacerbación de asma. A pesar de
que se ha descrito en la literatura el broncospasmo indu-
cido por aspirina, no se han descrito casos de broncos-
pasmo inducido por AINE en niños71,72.

RESUMEN DE LA EVIDENCIA
1� Los dos ECA que han investigado la relación de

AINE y exacerbación de asma en niños no han estableci-
do ninguna relación71,72.

RECOMENDACIONES
A Los AINE son seguros para su uso en niños con

asma.

Vacunación antigripal. Estudios observacionales han
revelado que la infección por el virus de la gripe puede
estar asociada con exacerbaciones de asma. Algunos as-
máticos que contraen gripe muestran reducciones de fun-
ción pulmonar. Por otra parte, la vacunación contra la gri-
pe por sí misma tiene el potencial para precipitar crisis de
asma en algunas personas. De ahí que muchos estudios,
más que evaluar la eficacia de la vacuna, se han orienta-
do a analizar la seguridad, en términos de si la vacuna
precipita o no crisis de asma.

Así una revisión Cochrane73 destinada a evaluar la se-
guridad de la vacuna antigripal en adultos y niños mayo-
res de 2 años con asma no demostró un aumento signifi-
cativo de las exacerbaciones de asma a las 2 semanas tras
la vacunación de la gripe. Tampoco se observaron dife-
rencias con relación a la caída del FEM, uso de broncodi-
latadores, consultas médicas o uso de corticoides orales.

En un estudio para medir la eficacia de la vacuna anti-
gripal en niños asmáticos, no se demostró una reducción

significativa del número, gravedad o duración de las exa-
cerbaciones de asma relacionadas con la gripe74.

RESUMEN DE LA EVIDENCIA
1�� En los ECA no se ha demostrado un efecto pro-

tector de la vacuna antigripal frente a las exacerbaciones
de asma relacionadas con la gripe73,74.

1�� La vacunación de la gripe parece segura en pa-
cientes con asma; en adultos y niños mayores de 2 años
no aumentan significativamente las exacerbaciones de
asma inmediatamente después de la vacunación74.

RECOMENDACIONES
A No hay evidencias sólidas para apoyar la vacunación

universal de la gripe en pacientes con asma.
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Diagnóstico de asma

Otras alternativas
diagnósticas

Estudio en atención
especializada

Sospecha clínica de asma

Diagnóstico probable de asma

Inicio de tratamiento y valoración de respuesta

Diagnóstico diferencial

Síntomas claves:
– Sibilancias
– Disnea
– Tos
– Opresión torácica

Información adicional:
– Antecedentes familiares de asma y atopia
– Historia personal de atopia
– Desencadenantes: polvo, pólenes, ejercicio, infecciones, aire frío, irritantes, medicamentos
– Exploraciones complementarias:

Síntomas atípicos:
– Tos crónica
– Bronquitis de repetición
– Neumonía de repetición

– Prick test, o Ig E específica
– Índice de Castro
– Otras pruebas según historia clínica

– Fibrosis quística
– Discinesia ciliar
– Malformaciones cardíacas/
   pulmonares
– Problemas laríngeos
– Bronquiectasias
– Tuberculosis
– Infección respiratoria
   recurrente de vías bajas

Respuesta positiva EBS
("easy breathing survey" 6 m-18 a)
1. Antecedentes de disnea o "pitos"
    en el último año
2. Tos nocturna que despierta al
    niño en el último año
3. Tos o disnea con el ejercicio que
    le obliga a suspenderlo en el último
    año
4. Persistencia de la tos superior a
    10 días con los catarros

+

+

–

–

Espirometría con prueba broncodilatadora PBD

Diagnóstico de asma

Patrón obstructivo
con PBD positiva

Patrón obstructivo
con PBD negativa

Patrón normal

Otras alternativas
diagnósticas

Estudio en atención
especializada

Espirometría tras un ciclo
de corticoides orales

– Variabilidad del FEM
– Test de ejercicio

Sospecha clínica de asma Diagnóstico diferencial

Síntomas claves:
– Sibilancias
– Disnea
– Tos
– Opresión torácica

Información adicional:
– Antecedentes familiares de asma y atopia
– Historia personal de atopia
– Desencadenantes: polvo, pólenes, ejercicio, infecciones, aire frío, irritantes, medicamentos
– Exploraciones complementarias: prick test, valorar radiografía, otras pruebas, etc.

Síntomas atípicos:
– Tos crónica
– Bronquitis de repetición
– Neumonía de repetición

– Fibrosis quística
– Discinesia ciliar
– Malformaciones cardíacas /
   pulmonares
– Problemas laríngeos
– Bronquiectasias
– Tuberculosis
– Infección respiratoria
   recurrente de vías bajas

Respuesta positiva EBS
("easy breathing survey" 6 m-18 a)
1. Antecedentes de disnea o "pitos"
    en el último año
2. Tos nocturna que despierta al
    niño en el último año
3. Tos o disnea con el ejercicio que
    le obliga a suspenderlo en el último
    año
4. Persistencia de la tos superior a
    10 días con los catarros

+ +
–

ANEXO. Diagnóstico de asma en el niño mayor de 5 años

ANEXO. Diagnóstico de asma en el niño menor de 5 años


