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MESA REDONDA. SÍNDROMES ASPIRATIVOS: ACTITUD DIAGNÓSTICA Y TERAPÉUTICA

Síndrome de aspiración recurrente

Manuel Sánchez-Solís

Unidad de Neumología Pediátrica. Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia. España.

El ingreso de material extraño en la vía respiratoria es

un suceso frecuente que puede resultar mortal y cuyas

manifestaciones clínicas son muy variadas dependiendo

del material aspirado y de la cantidad del mismo. La pa-

leontología actual1 considera que uno de los puntos capi-

tales de la evolución de nuestra especie es la posición en

que se encuentra la laringe, más baja en el cuello respec-

to al resto de los mamíferos. Este descenso evolutivo tie-

ne como fin disponer de un aparato fonatorio, esencial

en el homo sapiens ya que nos permite hablar. El tributo

a esa posición laríngea es que, a pesar de que existen

mecanismos protectores, hace mucho más fácil la aspira-

ción hacia la vía respiratoria.

La aspiración de pequeños volúmenes, no detectables

radiológicamente (microaspiración), puede desencadenar

consecuencias fisiopatológicas, especialmente cuando el

proceso es repetitivo. En ocasiones no tiene manifesta-

ciones clínicas (aspiración silente), aunque en la mayoría

hay hallazgos como crisis de apnea, episodios recurrentes

de estridor, tos crónica, asma, neumonías recurrentes e

incluso bronquiectasias.

ETIOLOGÍA
Ciertas patologías y circunstancias del niño son factores

predisponentes o facilitadores del síndrome aspirativo2-4

(tabla 1) que de no ser identificadas para establecer el tra-

tamiento adecuado, permitirán el paso frecuente y repeti-

tivo bien de contenido gástrico, bien de orofaringe.

CONSECUENCIAS
Un grupo de niños tienen una historia de tos y atra-

gantamiento claramente relacionada con la alimentación;

otros, sin embargo, tienen una forma con escasa sintoma-

tología, especialmente aquellos con el reflejo tusígeno

abolido o disminuido. En recién nacidos y lactantes pe-

queños puede haber apnea y bradicardia y ser diagnosti-

cados de episodio aparentemente letal5.

El síndrome aspirativo recurrente se ha relacionado con

laringotraqueomalacia6 y puede ser causa de estridor7.

La tos crónica es también una manifestación de la as-

piración recurrente de poco volumen, pacientes en los

que sólo en unas pocas ocasiones la aspiración es signi-

ficativa manifestándose con sibilancias, y ocasionalmente

con neumonía8 por lo que pueden ser diagnosticados de

asma, aunque la relación entre asma y microaspiraciones,

al menos en el caso de reflujo gastroesofágico (RGE), está

aún en discusión9.

Algunos enfermos tienen complicaciones como neu-

monías recurrentes o atelectasias10,11. Finalmente también

se ha considerado causa de bronquiectasias12,13.

TABLA 1. Causas de aspiración recurrente (en cursiva las causas más frecuentes)

Causas anatómicas Causas neuromusculares Otras

Atresia de coanas

Micrognatia

Síndrome de Pierre-Robin

Síndrome de Goldenhar

Síndrome de Treachrer-Collins

Macroglosia

Síndrome de Beckwith-Biedeman

Fisura palatina

Hendidura laríngea

Fístula traqueoesofágica

Reflujo gastroesofágico

Anillos vasculares

Tumores y masas faríngeas

Divertículo faríngeo

Parálisis cerebral

Parálisis de IX par

Parálisis de cuerdas vocales

Hidrocefalia

Síndromes de hipertensión intracraneal

Disautonomía familiar

Síndrome de Möebius

Distrofias musculares

Miastenia gravis

Síndrome de Werdnig-Hoffmann

Síndrome de Guillain-Barré

Depresión del nivel de consciencia (estado de coma,

anestesia, convulsiones, sedación, etc.)

Prematuridad

Aspiración por agotamiento

Acalasia cricofaríngea

Traqueostomía

Sonda nasogástrica
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DIAGNÓSTICO DE ASPIRACIÓN
Es esencial la sospecha clínica pues la demostración

del paso de la vía digestiva a la respiratoria no siempre es

sencilla puesto que es posible que en el momento de la

exploración no se produzca la aspiración; la mayoría de

los test usados para detectar la aspiración intermitente tie-

nen baja especificidad, es decir tienen poca capacidad

para detectar los sanos. Por otro lado, es muy importante

pero puede ser difícil, establecer la relación causal entre

microaspiraciones y enfermedad pulmonar. Se dispo-

ne de:

1. Tránsito baritado. Debe realizarse idealmente me-

diante escopia para evaluar toda la función deglutoria.

La corta duración de la exploración, ya que se analizan

unas pocas degluciones, explica que se produzcan fre-

cuentemente falsos negativos. Suele distinguirse entre la

simple penetración laríngea del contraste y la aspiración

franca.

2. Salivagrama. Se realiza mediante la instilación de

un radioisótopo en una gota de suero fisiológico que se

deposita sublingualmente y se obtienen imágenes se-

cuenciales de la evolución del trazador que, si se aspira,

puede ser localizado en el árbol bronquial14,15. Puesto

que el volumen instilado es escaso y el salivagrama se

realiza durante un tiempo más prolongado, esta técnica

explora de manera más fisiológica la deglución aunque,

por contra, las imágenes son menos anatómicas y hay

mucha menos experiencia.

3. Gammagrafía. La gammagrafía permite realizar es-

tudios tardíos que pueden identificar la presencia del tra-

zador en el árbol traqueobronquial. No obstante haberse

demostrado útil para detectar broncoaspiración en adul-

tos asmáticos16, en niños es un método que probable-

mente tiene mucha menos utilidad ya que aunque es más

fisiológico y tiene mayor sensibilidad para la detección de

RGE que el tránsito baritado, entre sus inconvenientes

destacan que detecta menos episodios de microaspira-

ción que en adultos, y la poca sensibilidad para detectar

anomalías anatómicas, por lo que su generalización es

controvertida17.

Una reciente publicación18 estudia la concordancia de

estos tres métodos en pacientes con parálisis cerebral y

encuentra que la misma es muy escasa con índices de

Kappa de 0,1 para la relación gammagrafía/salivagrama,

0,02 entre gammagrafía y tránsito baritado y 0,20 entre sa-

livagrama y tránsito baritado. 

4. Fibrobroncoscopia. En determinados casos resulta el

procedimiento de elección como ocurre cuando hay que

identificar malformaciones tales como la fístula traqueoe-

sofágica (FTE), hendidura laríngea, etc. Por otro lado, la

fibrobroncoscopia permite identificar alteraciones de la

vía aérea que se han demostrado frecuentemente asocia-

das a RGE19 y, que si bien no demuestra broncoaspira-

ción obviamente informa de lesiones de la vía aérea. Fi-

nalmente mediante la fibrobroncoscopia puede realizar-

se lavado broncoalveolar (LBA) cuyo análisis sí está con-

siderado como el mejor método diagnóstico de bronco-

aspiración.

6. Lavado broncoalveolar. El LBA permite estudiar la

presencia de macrófagos cargados de lípidos (MCL) cuya

identificación, aunque no patognomónicos de aspira-

ción20, son muy sugerentes de la misma21. En los últimos

años, la cuantificación de MCL en el líquido de LBA se

está imponiendo como el mejor método diagnóstico de

microaspiración21.

Williams y Freeman22 encuentran MCL en 18 de 23 lac-

tantes con neumonía aspirativa (de leche) y en ninguno

de los 24 lactantes del grupo control. De acuerdo a estos

datos podemos afirmar una sensibilidad del 100 %, una

especificidad del 83%. Corwin e Irwin23 describieron en

adultos un índice semicuantitativo de macrófagos alveo-

lares cargados de lípidos (IMCL) que en 1987 fue em-

pleado por Colombo y Hallberg24 en niños. Compararon

un grupo de 22 niños con aspiración recurrente compro-

bada clínica o radiológicamente con otro de 23 pacientes

sin sospecha de aspiración y encontraron un IMCL de

86 a 241 puntos en el primero de los grupos y entre 0 y

72 puntos en el grupo en el segundo; es decir, no se so-

lapan los resultados entre grupos. En 1999 Bauer y Lyre-

ne25 establecen la sensibilidad y especificidad de este

IMCL respectivamente en 69 y 85% utilizando como pun-

to de corte 85 puntos.

La técnica, aunque útil presenta, algunos problemas

para ser considerada óptima e incluso diagnóstica de as-

piración. Por un lado la presencia de los MCL no es ex-

clusiva de la aspiración y pueden encontrarse en niños

normales20 aunque hay algunas condiciones técnicas de

este estudio que pueden comprometer los resultados21 y,

en todo caso, aunque algunos autores encuentran sola-

pamiento entre los valores de los grupos normal y pato-

lógico, en todos los casos la media de esos valores son

significativamente diferentes20,21,24-26. Por otro, también se

han descrito en otras enfermedades pulmonares no rela-

cionadas con el síndrome aspirativo21,27. Finalmente, la

presencia de estos MCL en el líquido de LBA aún consi-

derándose que se trata de origen exógeno, no es posible

saber si lo es por aspiración desde la orofaringe o por

RGE.

Un estudio experimental28 en el que se compara el ín-

dice de macrófagos cargados de carbón (IMCC) con que

se había marcado la leche que se aspiraba en hámsters

con el IMCL, este último índice no es superponible al de

IMCC porque los MCL aparecen a partir del tercer día y se

aclaran más rápidamente que los de carbón. Sin embargo,

es claramente diferente también de los índices evaluados

tras instilación de suero salino.

Otro aspecto interesante al respecto es que Ding et al29

en 2002 evalúan la variabilidad interobservador y la vali-
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dez de este índice y concluyen que existe escasa concor-

dancia entre dos observadores y que, en todo caso,

el simple recuento de MCL es, al menos, tan útil como el

IMCL.

En los últimos años se han propuesto diferentes méto-

dos de diagnóstico de síndrome aspirativo como la iden-

tificación, en animales de experimentación, de gránulos

de almidón en macrófagos30,31 o también la medida de

actividad pepsina en el líquido de LBA32-34.

ENTIDADES CLÍNICAS
De entre las causas subyacentes al síndrome de aspira-

ción recurrente, tres entidades destacan de entre las

demás por diversas razones. La FTE, la aspiración recu-

rrente en pacientes con patología neuromuscular, espe-

cialmente la parálisis cerebral infantil y el RGE.

Fístula traqueoesofágica
En el 96-97% de los casos, la FTE acompaña a la atresia

de esófago35,36. Sin embrago cuando no se asocia a ella,

la llamada FTE en “H”, es difícil de diagnosticar en el re-

cién nacido. Su incidencia es escasa y se estima en

1/50.000 a 1/80.000 recién nacido37 Clínicamente se ma-

nifiesta con tos, atragantamiento o cianosis con la ingesta,

especialmente de líquidos que pasan a la vía respiratoria

con más facilidad que los sólidos. Además, hay que con-

siderar su diagnóstico en los casos de neumonía recu-

rrente, e incluso en los casos de tos crónica con o sin si-

bilancias, de etiología incierta. Es muy característico que

en la auscultación se encuentren subcrepitantes coin-

cidentes con la ingesta de líquidos y que, en otros mo-

mentos sea normal. Es frecuente la distensión gástrica, es-

pecialmente cuando el niño llora, porque traga aire

procedente de la fístula35-38.

El diagnóstico es, a veces frustrante. El tránsito esófa-

go-gástrico es el primero de los estudios a realizar para

demostrar el paso del contraste a la vía respiratoria pero

es una técnica con poca sensibilidad37, de manera que la

normalidad del mismo no excluye el diagnóstico. Es im-

probable que el diagnóstico se obtenga en un estudio de

deglución rutinario. En el método descrito por Kirk et al39

es fundamental la introducción hasta estómago de una

sonda y con el niño en decúbito prono, a través de la

misma se va inyectando contraste hidrosoluble a la vez

que lentamente se extrae la sonda hacia el esófago con

el objetivo de que la inyección del contraste distienda el

esófago en el área de la fístula y que el mismo se intro-

duzca a su través hasta la vía respiratoria. Es frecuente

que el estudio deba repetirse en varias ocasiones antes de

llegar al diagnóstico40.

Recientemente se ha descrito la localización de la FTE

mediante ultrasonografía41. Otras técnicas de imagen que

en los próximos años pueden resultar útiles son la to-

mografía computarizada tridimensional y broncoscopia

virtual42 y la resonancia magnética43, aunque, hoy por

hoy, hay poca experiencia con estos tres métodos

diagnósticos.

Sigue siendo la endoscopia combinada bronquial y

esofágica, el método con el que se consigue una mayor

tasa de éxitos diagnósticos44,45. El orificio traqueal, en

este tipo de “fístulas en H” suele encontrarse en la línea

media de la cara posterior de tráquea cervical; el trayecto

fistuloso frecuentemente es descendente y el orificio eso-

fágico se encuentra en la cara anterior de esófago ya ge-

neralmente torácico. Es preciso ser muy meticuloso en la

exploración porque el orificio es, en ocasiones, muy es-

trecho y podría pasar desapercibido.

Enfermedades neuromusculares
Son numerosas las enfermedades neuromusculares en

las que hay afectación pulmonar. La morbilidad respirato-

ria, en este grupo de enfermedades, es muy elevada y la

insuficiencia respiratoria es la causa de muerte más habi-

tual46. En no pocas ocasiones están afectados los múscu-

los que intervienen en la deglución con la consecuente fa-

cilidad para que se produzca broncoaspiración; de hecho

más del 50 % de los pacientes con parálisis cerebral tie-

nen crisis de sofocación con la alimentación46 y el 52 %

de las muertes son causadas por problemas respirato-

rios47. Un estudio sobre las causas subyacentes en las neu-

monías recurrentes encontró que la broncoaspiración era

la causa más frecuente y la mayoría de los casos se pro-

dujo en niños con parálisis cerebral11. A menudo en los

estadios iniciales de la enfermedad la aspiración es uno de

los signos precoces de disfunción neuromuscular2. Y ade-

más, por razones aún no completamente comprendidas,

el RGE y sus consecuencias respiratorias, es más frecuen-

te que en la población general48,49.

La aspiración recurrente se produce en estos enfermos

pos dos razones, los trastornos deglutorios y el RGE49. Un

27% de los niños con disfagia estudiados por Arvedson50

presentaban aspiración recurrente. Por otro lado, aunque

no era el objetivo primario, otro estudio encuentra que

el 22 % de 79 pacientes con retraso psicomotor sufrían

de RGE con aspiración demostrada mediante gamma-

grafía51.

Reflujo gastroesofágico
La relación entre el RGE y la patología respiratoria es

conocida hace años. Su relación con el asma, por ejem-

plo, fue sugerida por Osler ya en 1892, sin embargo no es

hasta la década de 1980 que se despierta el interés por

conocer la relación existente entre el RGE y la patología

respiratoria aguda y crónica en la infancia.

Hay una serie de razones a favor y en contra de esta re-

lación, especialmente estudiada en lo que se refiere al

asma; unas son de índole epidemiológico, otras fisiopato-

lógicas y finalmente razones de respuesta terapéutica.
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Epidemiología
La prevalencia real de RGE en la población general pe-

diátrica es desconocida. Atendiendo a síntomas relacio-

nados con RGE se recoge que el 50 % de los niños me-

nores de 3 años han tenido, al menos, un episodio de

regurgitación. El pico máximo se presenta hacia los 4 me-

ses (67 % de los niños) pero desciende rápidamente a

únicamente el 5% al año de edad52. Entre los 3 y 9 años

la prevalencia de síntomas relacionados con REG oscila

alrededor del 2% y en la adolescencia los propios niños

contestan afirmativamente aproximadamente en el 5% de

los casos53. Un estudio realizado en 600 niños menores

de 2 años mediante un cuestionario previamente valida-

do, evaluó la prevalencia en el 10 %, en la mitad de los

cuales la esofagoscopia mostraba esofagitis54. Sin embar-

go la prevalencia en pacientes con síntomas respiratorios

es muy superior; así, en niños asmáticos se estima en el

50-63%55-57, el 48% en lactantes pequeños con apneas58,

el 53-87% en lactantes con laringomalacia, traqueomala-

cia o laringotraqueomalacia6,59, el 53% en pacientes con

estenosis o colapso supraglótico60 y el 63% de los niños

diagnosticados de sinusitis crónica61.

El estudio epidemiológico más amplio en niños entre

2 y 18 años, muestra que tras ajuste para edad, sexo y et-

nia, el RGE es un factor de riesgo para sinusitis (odds ra-

tio [OR]: 2,3; intervalo de confianza del 95% [IC 95 %]:

1,7-3,2; p < 0,0001), laringitis (OR: 2,6; IC 95 %: 1,2-5,6;

p = 0,0228), asma (OR: 1,9; IC 95%: 1,6-2,3; p < 0,0001),

neumonía (OR: 2,3; IC 95%: 1,8-2,9; p < 0,0001) y bron-

quiectasias (OR: 2,3; IC 95 %: 1,1-4,6; p = 0,0193)62. Sin

embargo otro amplio estudio epidemiológico realizado

en pacientes entre 2 y 79 años encuentra en una cohorte

de 5.653 pacientes diagnosticados de RGE, un riesgo re-

lativo (RR) de 1,2 (IC 95%: 0,9-1,6) de que sean diagnos-

ticados posteriormente de asma en un período de segui-

miento de 3 años y un RR de 1,5 (IC 95%: 1,2-1,8) en otra

cohorte de 9.712 asmáticos de que se diagnostiquen pos-

teriormente de RGE63.

Fisiopatología
El RGE puede producir síntomas respiratorios esencial-

mente a través de dos mecanismos: a) microaspiración,

b) reflejo vagal por la presencia de ácido en esófago.

1. Microaspiración. Una vez producido el episodio de

RGE, si fallan los mecanismos protectores del aparato res-

piratorio, el material puede ser aspirado. Se ha demostra-

do que la infusión de 0,05 ml de ácido clorhídrico 0,2 N

en tráquea de gatos, produce un incremento de casi cin-

co veces en la resistencia pulmonar total, mientras que el

suero salino no tiene dicho efecto; esta respuesta al ácido

desaparece rápidamente, es pH dependiente y está me-

diada por el nervio vago64.

En algunos casos, la gammagrafía puede demostrar la

presencia pulmonar del trazador deglutido previamente,

lo que demuestra en ellos este mecanismo aspirativo. No

obstante haberse demostrado útil para detectar bronco-

aspiración en adultos asmáticos65, en niños es un método

que probablemente tiene mucha menos utilidad y detec-

ta menos episodios de microaspiración66. Aproximada-

mente en el 5-6% de los niños con RGE se encuentra el

trazador en pulmón mediante esta técnica18,67.

Jack et al68 demuestran, monitorizando pH en el esófa-

go y en la tráquea, que hay una significativa caída del

pico espiratorio de flujo (PEF) cuando a un RGE seguía

un descenso del pH traqueal. Queda claro, de este modo,

que la aspiración del contenido gástrico se sigue de obs-

trucción al flujo.

Por otra parte, puede demostrarse la presencia de MCL

en el líquido de LBA en los pacientes con RGE. Referido

a niños hay varios estudios que establecen la relación

entre el RGE y la presencia de MCL en el líquido de LBA.

Nussbaum et al69 encontraron MCL en el 85% de los ni-

ños con patología respiratoria y RGE y sólo en el 19% de

41 pacientes con patología respiratoria pero sin RGE.

Ahrens et al70 estudian el IMCL en 66 niños entre 6 me-

ses y 14 años y encuentran un aumento significativo del

IMCL en los pacientes con RGE y patología crónica res-

piratoria (media, 117 puntos; rango, 10-956), respecto de

pacientes con neumonía recurrentes sin RGE (media, 29

puntos; rango, 5-127; p < 0,01) y controles sanos (media,

37 puntos; rango, 5-188; p < 0,01). Un aspecto importante

de este trabajo es que ningún paciente sin RGE o sospe-

cha de aspiración tuvo una puntuación mayor de 200,

equivalentes a la puntuación de 22 si se emplea el IMCL

habitual en el que se analizan sólo 100 macrófagos. Por

otro lado hay que destacar que sólo 11 de los 32 pacien-

tes del grupo RGE/enfermedad pulmonar tuvieron pun-

tuaciones superiores a 200, aunque la explicación de este

hecho puede ser que no todos los pacientes con RGE su-

fren aspiración.

Knauer-Fischer y Ratjen71 demostraron que el IMCL

puede encontrarse elevado en pacientes sin enfermedad

pulmonar, lo que les sugiere que este índice no es un

parámetro específico de aspiración; sin embargo, en nin-

guno de los niños evaluados se había realizado pH-metría

esofágica por lo que no puede excluirse la posibilidad

de aspiración subclínica.

Algunos autores72 han hecho énfasis en el hecho de

que el IMCL o el porcentaje de MCL no tiene correlación

con parámetros de la pH-metría, especialmente con el

porcentaje de tiempo con pH < 4. Si embargo, en el caso

de pacientes asmáticos con RGE, nosotros73 sí hemos po-

dido encontrar esa asociación lo que sugiere que a mayor

gravedad de RGE más probabilidades de microaspiracio-

nes.

Un aspecto que se ha destacado en los últimos años

en relación a la aspiración del material gástrico durante

los episodios de RGE es la presencia de lesiones en la la-

ringe y la tráquea. Se han descrito las lesiones halladas en
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conjunción con RGE. Así, la combinación de edema post-

glótico, de aritenoides y de cuerdas vocales tiene una

sensibilidad del 75% y especificidad del 67% y el edema

posglótico asociado a cualquier otra alteración de cuerdas

o ventrículo laríngeo un valor predictivo positivo del

100 %74. Ciertas lesiones como el edema de aritenoides,

cuando es grave, el edema subglótico y el agrandamiento

de la amígdala lingual se consideran muy características

del RGE75.

2. Reflejo vagal por la presencia de ácido en esófago.

No sólo es importante el efecto directo del propio mate-

rial refluido sino que es posible un efecto indirecto. Se ha

demostrado que la instilación de 10 ml de ácido en el

esófago de gatos aumenta la resistencia pulmonar en

1,5 veces, y además por tiempo prolongado64. Esta bron-

coconstricción también se ha demostrado en niños con

asma tras la infusión de ácido clorhídrico en esófago dis-

tal76. Se puede suprimir por vagotomía bilateral en perros

y en humanos mediante tratamiento previo con atropi-

na77,78 se trata, por tanto, de un efecto neural mediado

por el vago. Wilson et al79 demostraron que la bebida de

ácido clorhídrico aumenta significativamente la sensibili-

dad a histamina inhalada en niños asmáticos.

No obstante estos estudios, como expresa Sontag80, el

significado clínico de los mismos es altamente cuestiona-

ble porque clínicamente, no ocurre un broncospasmo de-

tectable. De hecho el estudio de Wu et al81 demuestra

que la instilación de ácido clorhídrico en el tercio infe-

rior de esófago, aunque aumenta la hiperrespuesta bron-

quial a metacolina, no produjo cambio alguno en el volu-

men espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1).

3. El Asma como causa de reflujo. Es probable también

que el paciente asmático tenga más episodios de RGE.

Se han propuesto dos mecanismos por los que esta cir-

cunstancia podría suceder. En primer lugar hay algu-

nas publicaciones que proponen que la teofilina y los

�2-adrenérgicos disminuyen el tono del esfínter esofágico

inferior82-84. Además los corticoides orales aumentan la

duración de la secreción ácida gástrica en el esófago85.

Sin embargo también se ha publicado que los broncodi-

latadores no aumentan el RGE86. La segunda de las razo-

nes invocadas es la posición y presión sobre el esfínter

esofágico inferior. Normalmente la presión abdominal es

superior a la torácica y, como el esfínter esofágico inferior

está situado en el abdomen, esta presión positiva se trans-

mite al esfínter, cerrándolo y favoreciendo su adecuada

función. Si la espiración difícil o la tos aumentan la pre-

sión intraabdominal, esta presión se transfiere al esfínter

esofágico aumentado, todavía más, su función antirreflu-

jo. Pero si el esfínter está desplazado por encima del dia-

fragma, lo que puede estar favorecido en enfermedades

con atrapamiento aéreo, dicha función antirreflujo se

pierde. Pero además, si la presión intrapleural es más ne-

gativa de lo que es normalmente, aumenta el gradiente

de presión abdomen-tórax, favoreciendo el RGE87.

Respuesta terapéutica
Un argumento frecuentemente invocado para conside-

rar o no el RGE como causa de asma es la respuesta al

tratamiento. En este sentido, la biblioteca Cochrane ha

publicado un reciente metaanálisis sobre el efecto de los

inhibidores de la bomba de protones (IBP) en relación a

la tos crónica en niños y adultos, si bien ninguno de los

artículos pediátricos pudo incluirse en el metaanálisis. En

esta revisión Cochrane, la conclusión de los autores fue

que no hay pruebas suficientes para llegar definitivamen-

te a la conclusión de que el tratamiento de la ERGE con

IBP es beneficioso para la tos asociada con el RGE en

los adultos. Sólo se observó un pequeño efecto benefi-

cioso en el subanálisis; se encontró mejoría significativa

en el cambio de las puntuaciones de la tos al final de la

intervención (2 a 3 meses) en los que recibieron IBP, con

una diferencia de medias estandarizada de –0,41 (IC 95%:

–0,75-–0,07). Los datos de los niños no son concluyentes

y se necesitan estudios futuros en niños y adultos88.

Khosho et al89 incluyen en su estudio pacientes entre

5 y 15 años que cumplen los siguientes criterios: a) sin

historia familiar de asma; b) sin historia personal de en-

fermedad atópica; c) siguen tratamiento para asma un mí-

nimo de 2 años; d) sus padres no fuman; e) han acudido

a urgencias o han ingresado al menos tres veces en el úl-

timo año; f) han necesitado una combinación de �-ago-

nistas de acción corta y larga, inhibidores de leucotrie-

nos y corticoides inhalados u orales para el control del

asma; g) no tienen historia de bronquiolitis por virus res-

piratorio sincitial, y h) son capaces de tragar una cápsu-

la. A estos pacientes remitidos por sospecha de RGE, se

les practica pH-metría de 24 h y se clasifican en 4 gru-

pos: grupo A constituido por 18 niños con RGE + asma

en tratamiento anti-RGE con procinéticos (cisaprida o me-

toclopramida) + IBP (lansoprazol); grupo B constituido

por 9 niños con RGE + asma a los que se realiza una téc-

nica quirúrgica anti-RGE (técnica de Nissen); grupo C

constituido por ocho asmáticos sin RGE a los que admi-

nistra el mismo tratamiento médico anti-RGE y, finalmen-

te, grupo D constituido por 11 asmáticos sin RGE a los

que no se realiza ninguna intervención terapéutica

anti-RGE. Se controló la necesidad de medicación para

el control de su asma 6 meses antes de iniciar el estudio

de RGE y 12 meses después de la intervención y hubo un

descenso significativo en el uso de �-agonistas y de cor-

ticoides en el 100% de los enfermos de los grupos trata-

dos respecto del control que no se modificó.

Los pacientes de los estudios incluidos en la revisión de

Cochrane fueron tratados con dosis entre 20 y 80 mg/día

con una duración de entre 8-12 semanas. Sin embargo,

el Consensous Panel of the American College of Chest

Physician insistía en que el período medio de tratamien-

to del RGE para considerar mejoría es de 169-179 días90

y la Task-force de la ERS para el diagnóstico y tratamien-

to de la tos crónica91 recomienda que se considere fraca-
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so terapéutico con IBP únicamente tras 12 o más semanas

a una dosis de 40 mg dos veces al día. El estudio de Har-

ding et al92 demuestra que la dosis ajustada de omeprazol

hasta conseguir una pH-metría sin RGE ácido mejora, en

el 73% de los pacientes, el score de síntomas, el PEF noc-

turno y diurno y el FEV1 y flujo espiratorio máximo

(FEF25-75).

Gustafsson et al93 estudió los efectos de ranitidina en

niños y adolescentes con asma y RGE. Diseñó un ensayo

a doble ciego, cruzado, controlado con placebo en el

que se incluyeron niños con y sin RGE tratados con

300 mg/día de ranitidina. Se midió el score de síntomas,

función pulmonar mediante espirometría, PEF e hiperre-

actividad bronquial y el único hallazgo estadísticamente

significativo fue la reducción del score de síntomas noc-

turnos en el grupo con RGE que había sido tratado.

Estos ensayos clínico en los que se trata el RGE con

inhibidores de la secreción ácida, en realidad no tratan

el mecanismo fisiopatológico más probable cual es la mi-

croaspiración recurrente; únicamente esa microaspiración

se producirá a un pH menos ácido y probablemente,

pero está por demostrar, será menos lesivo.

Dos estudios evalúan la utilidad de la cirugía antirre-

flujo en los síntomas respiratorios aunque sin grupo con-

trol. Las variables utilizadas son mejoría en los síntomas o

número de crisis así como uso de medicación y encuesta

de satisfacción a los padres y en ambos casos se publican

efectos satisfactorios en el 88% de los pacientes56,94.

CONCLUSIONES
La aspiración crónica es causa de patología respiratoria.

Desde el punto de vista epidemiológico se ha relaciona-

do con sinusitis, laringitis recurrentes, neumonía recu-

rrente, asma y bronquiectasias. Existen dificultades en

los métodos diagnósticos porque no existe el criterio de

referencia para el diagnóstico de broncoaspiración y la

mayoría tiene baja especificidad. No obstante el IMCL, tie-

ne una alta sensibilidad y especificidad cuando el ensayo

se realiza en pacientes con aspiración evidente. Bien es

cierto que, algunas otras patologías crónicas respiratorias

pueden también elevar este índice (p. ej., neumonía li-

poidea o fibrosis quística), pero rara vez éstas se confun-

den con el síndrome de aspiración crónica. Donde si

existen motivos para la discusión es en la consideración

del RGE como causante de esta aspiración crónica y, es-

pecialmente, su relación con el asma. Hay datos contra-

dictorios en aspectos tan importantes como la epidemio-

logía de ambas enfermedades; no queda definitivamente

claro si produce microaspiraciones y parece que junto a

pacientes que sí las sufren, en muchos otros no ocurre y,

en consecuencia, cuando se evalúan los efectos de las

intervenciones terapéuticas, es difícil obtener datos con-

cluyentes. Así pues es necesario continuar con investiga-

ciones bien diseñadas –recordemos que ningún ensayo

terapéutico en niños se incluye en el metaanálisis de la

biblioteca Cochrane– en casi todos los campos a la bús-

queda de la relación causa-efecto RGE/asma y otras pa-

tologías respiratorias, a la búsqueda del criterio de refe-

rencia para el diagnóstico de broncoaspiración y a la

búsqueda de la mejor terapéutica.
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