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FACTORES DE RIESGO DE ASMA BRONQUIAL Y ATOPIA.
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Parece ser que la prevalencia de las enfermedades atépicas estd aumentando tanto en paises industrializados
como en vias de desarrollo. Asi, para el asma bronquial, se ha estimado que alrededor del 5-7% de la poblacion
adulta de paises industrializados podria estar afectada], habiendo sido objetivada en las Ultimas décadas una
tendencia a su incremento en los paises occidentales. En nuestro medio hemos obtenido una prevalencia global del
11,72% de sintomatologia relacionada con el asma®. Por otro lado, a pesar de que la calidad de vida de los
asmaticos ha mejorado ostensiblemente con la aplicacién efectiva de los farmacos introducidos en los Ultimos 20
afos, no es menos cierto que han sido detectados aumentos de las tasas de hospitalizacion y en la mortalidad por
asma en diferentes paises occidentales®.

Por estos motivos es importante el estudio de los posibles factores de riesgo relacionados con el asma
bronquial y otras enfermedades atépicas con la doble vertiente, por un lado, de encontrar razones que expliquen esa
tendencia al incremento de la prevalencia, y por otro, de intentar la modificacion o evitacion de estos factores como
forma de tratamiento preventivo.

La enfermedad es el resultado o de alteraciones genéticas o de exposiciones ambientales. En relacion a las
enfermedades atépicas, tal y como describen Marsh et al.) son de etiologia multifactorial, influenciadas por una
herencia poligénica, asi como por factores ambientales. Es conocido cémo las enfermedades atdpicas estan muy
influenciadas por factores genéticos, estando en estudio los genes predisponentes, existiendo la posibilidad futura de
identificacion de las familias de riesgo. Lo que si es actualmente realizable y aconsejable es una completa historia
familiar que tiene una alta sensibilidad para la identificacion del riesgo individual de atopia, aunque una baja
especificidad (muchos individuos con parientes alérgicos no desarrollaran enfermedades atépicas). Para afinar la
exactitud, esta historia debe limitarse a los parientes mas proximos (padres y hermanos), aumentando la capacidad
predictiva de la historia familiar segin el mayor nimero de parientes cercanos afectos®®. Por otro lado parece ser que
en la génesis de estas enfermedades hay una alteracion primaria en la regulacion de la formacion de anticuerpos IgE,
existiendo estudios que apoyan la hipotesis de que este efecto estd mediado por una cantidad y funcién defectuosa
de los linfocitos T°. Se ha indicado gque muchos nifios que a lo largo de su vida desarrollaran una enfermedad atépica,
ya tienen niveles elevados de IgE sérica en el momento del nacimiento!”.

En cuanto a los factores ambientales en primer lugar es fundamental la exposicion alergénica para la
sensibilizacion que provocara la enfermedad atopica. Esta sensibilizacion va a estar influenciada por la cantidad de
alergeno, el tiempo de exposicidn y parece ser por la edad en la que tiene lugar la exposicion, siendo mas facil la
sensibilizacion en el periodo inicial de la vida que en edades posteriores. En este sentido hay estudios que han
evidenciado la relacion del nacimiento en la estacidon polinica, asi como la intensidad de la polinizacion, con la
sensibilizacion demostrada con posterioridad. De forma similar, también ha sido indicado que los contactos precoces

89 pero ademas de la

con epitelios de animales y polvo doméstico parecen influir en la incidencia de atopia(
exposicion al alergeno, hay otros factores ambientales que facilitan la sensibilizacion a cualquier antigeno. En este
sentido merecen especial atencion las infecciones respiratorias, habiéndose sugerido su relacion con la enfermedad
asmatica. Existen varias posibles explicaciones de esta relacion. Asi, las infecciones pueden desencadenar asma en

un sujeto hiperreactivo que ya esté sensibilizado, manifestandose clinicamente en este momento esa hiperreactividad
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hasta entonces «larvada». En segundo lugar una inflamacion local causada por la infeccion puede facilitar la
sensibilizacion a un alergeno al cual se expone el individuo de manera simultdnea. Por dltimo una infeccion puede
alterar de forma temporal la regulacién inmunoldgica normal de la respuesta de los anticuerpos IgE, induciendo una
disminucién temporal del control y , por lo tanto, permitiendo una «brecha alérgica»®. Asi pues, existen indicios,
aunque discutible, de que las infecciones pueden facilitar la sensibilizacion a alergenos ambientales y posterior
desarrollo de enfermedad asmatica. Hay estudios que han subrayado este hecho en infecciones viricas, como las
producidas por el virus sincitial respiratorio, rinovirus, etc, 6 infecciones bacterianas como la tosferina, habiéndose
descrito en estos casos una respuesta inmunolégica mediada por IgE incrementada®*®*?,

Otro factor ambiental de especial relevancia es el humo de tabaco. Se ha demostrado una clara relacion entre
tabaco y atopia. Esto ha sido confirmado en adultos fumadores, indicandose una elevacion de los niveles de IgE y un
aumento de la prevalencia de pruebas cutaneas positivas hacia alergenos profesionales. También se ha demostrado
gue los fumadores desarrollan mas faciimente asma desencadenada por alergenos profesionales que los no
fumadores que estan expuestos a los alergenos con una intensidad similar 12 Pero este efecto no sélo se limita a los
fumadores activos; en hijos de padres que fuman en casa, se ha descrito que el asma bronquial es alrededor de 5

)

veces mas frecuente que en hijos de padres no fumadores™. Existen otros trabajos que han demostrado la

asociacién entre exposicién pasiva al humo del cigarrillo e incremento de sintomas asmaticos en nifios ¥

, asi como
aumento de la hiperreactividad bronquial en escolares cuyos padres fuman™. El efecto del humo de tabaco en la
sensibilizacion a los alergenos puede explicarse por una accion local en las vias respiratorias o por un efecto directo
sobre el sistema inmune.

La edificaciébn moderna, por otro lado, puede influir en parte en el incremento de las enfermedades atépicas, y
en concreto del asma bronquial, descrito en los paises industrializados. En este sentido, se ha subrayado la
importancia de la exposicién a los acaros del polvo doméstico en nifios y adultos, presentes en gran nimero sobre
todo en alfombras. Ademas los edificios modernos y bien aislados, con poca ventilacion pueden suponer un factor de
riesgo de sensibilizacion. Asi han aumentado las diferentes formas de «edificios enfermos», caracterizados por
desperfectos debidos a la humedad y al crecimiento de moho en su interior, existiendo estudios que encuentran
asociacion entre casas con desperfectos ocasionados por la humedad y mayor incidencia de enfermedad atopica y/o
hiperreactividad bronquial en los nifios™®. El efecto de las condiciones de vida es atin mayor en los nifios que tienen
antecedentes familiares de asma, lo que incide en la idea de que las influencias ambientales sélo tienen especial
importancia en los individuos susceptibles.

Otros factores ambientales como los contaminantes atmosféricos ozono, dioxido de azufre (SO,), dioxido de
nitrogeno (NOy),etc, parecen aumentar los niveles de IgE, al menos en animales de experimentacion, habiéndose

descrito también incremento en la gravedad de la hiperreactividad bronquial tras su exposicién™”

, aunque su
importancia como desencadenante de estas enfermedades en el hombre parece limitada.

Existen otra serie de factores de posible sensibilizacion menos relevantes, como la dieta materna durante el
embarazo o la lactancia, pudiendo existir una cierta relacion entre la prevalencia de enfermedades atépicas infantiles
y el tipo 6. de dieta en este ultimo periodo, aunque no durante el embarazo. La rnedicacion preperinatal ha mostrado
su incidencia en el caso del metoprolol (bloqueante betaadrenergico) utilizado en embarazadas con tirotoxicosis o la
anestesia general empleada en el parto®.

Por (ltimo esta bien establecido que los factores psicoldgicos inciden en la gravedad de los sintomas
asmaticos, habiéndose indicado ademas que el estrés puede alterar la respuesta inmune®.

En conclusion existen diversos factores que pueden ser importantes en el aumento de la incidencia de las

enfermedades atépicas en los paises desarrollados. Estos factores tendrian una especial incidencia en pacientes con
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predisposicion genética. Sin embargo, aun teniendo presente todos estos factores ambientales no podriamos explicar
de forma concluyente este incremento. Considerando que la estructura genética humana no ha cambiado de forma
apreciable en el ultimo siglo, deben ser investigados desencadenantes ambientales no conocidos, incluyendo
modelos y habitos de vida actual, alimentacion, vivienda, contaminacién ambiental y stres emocional. Es posible que
en la primera infancia el individuo sea especialmente susceptible a la accién de los factores ambientales, existiendo
mayor vulnerabilidad a la sensibilizacion. Es importante la identificacion de los individuos con un riesgo aumentado de
enfermedad atoOpica, puesto que especialmente en ellos pueden ser tomadas un cierto nimero de medidas
preventivas que incluyan la disminucion de la exposicion a los alergenos (animales domésticos, disminuir nimero de
acaros de polvo doméstico, eliminacion de los alergenos laborales), asegurar una buena ventilacion de la casa y

sobre todo evitar el tabaco y la exposicién al mismo como medida aislada realizable mas efectiva.
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