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RESUMEN

El asma es la enfermedad crénica mas frecuente
en la infancia. La prevalencia es variable (en Espana,
entre el 12 en zonas costeras y el 6 % en la meseta).
El asma es una inflamacién crénica de las vias aére-
as, que se asocia a un aumento de la reactividad
bronquial frente a varios estimulos, que conduce a
una limitacion en el flujo aéreo y a una posterior re-
modelacioén de la pared bronquial.

Suele comenzar en los primeros afos de vida y un
30 % de los pacientes seguird con asma a lo largo
de su vida. La alergia parece ser la caracteristica fun-
damental que se asocia a la persistencia del asma
en el adulto. Otro factor de riesgo es la presencia de
hiperreactividad bronquial. Las sibilancias asociadas a
infecciones viricas en la infancia tienen una evolucién
favorable, si no se acompanan de rasgos atdpicos.

La interaccion de factores genéticos con distintos
factores ambientales (alergenos) seria la responsable
de la constitucién atépica, asi como de la distintas
manifestaciones clinicas presentadas, al propiciar
una respuesta predominantemente Th2, con inter-
leucinas responsables de la formacién de IgE espe-
cifica, citocinas pro-inflamatorias, hiperreactividad
bronquial, etc.

En la mayoria de los casos el asma es fundamen-
talmente un proceso alérgico, a través de un meca-
nismo mediado por IgE. La inhalacién de alergenos
se considera la causa mas importante en la aparicién
del asma en un nino predispuesto: en un primer mo-
mento la presencia del alergeno daria lugar a la sen-
sibilizacién, con formacion de IgE especifica. En un
contacto posterior, se produce la liberacion de me-
diadores, con la respuesta inflamatoria de las vias
respiratorias y aumento de la hiperreactividad bron-
quial. Sila presencia del alergeno es muy prolongada,
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la inflamacion y posterior reparacion puede conducir
a un dano irreversible en la pared bronquial y a un
deterioro permanente de la funcién respiratoria.

Ante un nifo con asma, afan sera modificar la his-
toria natural de la enfermedad, y evitar que esta si-
tuacioén se prolongue hasta la edad adulta. Esto obli-
ga a buscar el o los alergenos responsables de la
clinica, comprobar el papel que estos alergenos tie-
nen en la presentacién de los sintomas, mediante las
provocaciones especificas y por Ultimo, indicar el tra-
tamiento a seguir.

Palabras clave: Asma. Etiopatogenia. Infancia.
Alergenos.

Introduction

SUMMARY

Asthma is the most frequent chronic disease in
childhood. Its prevalence varies (in Spain between
12 % in coastal regions and 6 % in the Castilian pla-
teau). Asthma represents chronic inflammation of
the airways associated with an increase in bronchial
reactivity to various stimuli, leading to reduced air
flow and subsequent remodeling of the bronchial
wall.

Asthma usually begins in the first few years of life
and 30 % of patients will continue to be asthmatic th-
roughout their lives. The main characteristic associa-
ted with the persistence of asthma in adulthood se-
ems to be allergy. Another risk factor is the presence
of bronchial hyperreactivity. Wheezing associated
with viral infections in childhood shows a favorable
outcome when not associated with atopic features.
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The atopic disposition is caused by the interaction
between genetic and distinct environmental factors
(allergens), as well as by the various clinical manifes-
tations that favor a mainly Th2 response, with inter-
leukins that lead to the formation of specific IgE,
pro-inflammatory cytokines, bronchial hyperreacti-
vity, etc.

In most cases, asthma is mainly an allergic pro-
cess, mediated by an IgE mechanism. Inhalation of
allergens is considered the most important cause of
the onset of asthma in predisposed children. First the
presence of an allergen gives rise to sensitization,
with the formation of specific IgE. In a subsequent
contact, mediators are released, with inflammatory
response of the airways and an increase in bronchial
hyperreactivity. If the presence of the allergen is pro-
longed, inflammation and subsequent healing may
lead to irreversible damage to the bronchial wall and
permanent deterioration of respiratory function.

In children with asthma, the aim is to modify the
natural history of the disease and prevent its persis-
tence in adulthood. This involves identifying the aller-
gen or allergens causing the symptoms, confirming
the role of these allergens in clinical manifestations
through specific challenge tests and, lastly, indicating
the treatment be followed.

Key words: Asthma. Etiopathogenesis. Childhood.
Allergens.

El asma es la enfermedad crénica mas frecuente
en la infancia. La prevalencia es variable, siendo mas
alta en los paises anglosajones y en zonas costeras.
El estudio ISAAC muestra que en Espafna la preva-
lencia de asma en las zonas costeras es del 12 %
frente al 6 % en ciudades de la meseta’.

El asma es una inflamacion crénica de las vias aé-
reas, que se asocia a un aumento de la reactividad
bronquial frente a varios estimulos, que conduce a
una limitacién en el flujo aéreo y a una posterior re-
modelacion de la pared bronquial.

La enfermedad suele comenzar en los primeros
anos de vida y un 30 % de los pacientes seguird con
asma a lo largo de su vida?. En ocasiones es dificil
predecir qué ninos con episodios de sibilancias en la
primera infancia seguiran teniendo asma en la ado-
lescencia y edad adulta. La alergia parece ser la ca-
racteristica fundamental que se asocia a la persis-
tencia del asma en el adulto. Otro factor de riesgo
es la presencia de hiperreactividad bronquial, que en
ocasiones se ha podido demostrar antes de la apari-
cion del proceso®. Las sibilancias asociadas a infec-
ciones viricas en la infancia tienen una evolucion fa-
vorable, si no se acompanan de rasgos atépicos*®.
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Desde hace tiempo, la observacion de una predis-
posicion familiar en las enfermedades alérgicas, ha
sugerido una base genética. Son varios los genes que
se relacionan con el asma: el estudio de Postma® de-
muestra que la tendencia a presentar niveles eleva-
dos de IgE se cohereda con la tendencia a presentar
hiperreactividad bronquial y que el gen que regula la
hiperreactividad esté localizado cerca del locus ma-
yor que regula el nivel de IgE, en el cromosoma 5,
dando lugar a una mayor susceptibilidad al asma.
También se ha visto relacién entre hiperreactividad
bronquial y la region del cromosoma 11913, donde
esta el gen que regula la cadena beta del receptor de
alta afinidad de la IgE’. Estos y otros genes situados
en los cromosomas 5, 6, 11y 14 son los que se aso-
cian con una mayor susceptibilidad para la atopia.

La interaccion de factores genéticos con distintos
factores ambientales (alergenos) seria la responsable
de la constitucién atépica, asi como de la distintas
manifestaciones clinicas presentadas, al propiciar
una respuesta predominantemente Th2, con inter-
leucinas responsables de la formacién de IgE espe-
cifica, citocinas pro-inflamatorias, hiperreactividad
bronquial, etc.

En la mayoria de los casos el asma es fundamen-
talmente un proceso alérgico, a través de un meca-
nismo mediado por IgE. Otros factores pueden ac-
tuar en un momento dado como desencadenantes
de una crisis asmatica: irritantes, contaminacion at-
mosférica, alimentos, infecciones respiratorias, ejer-
cicio fisico. Sin embargo, la inhalacion de alergenos
se considera la causa mas importante en la aparicion
del asma en un nifo predispuesto: en un primer mo-
mento la presencia del alergeno daria lugar a la sen-
sibilizacién, con formacion de IgE especifica. En un
contacto posterior, se produce la liberacién de me-
diadores, con la respuesta inflamatoria de las vias
respiratorias y aumento de la hiperreactividad bron-
quial®. Si la presencia del alergeno es muy prolonga-
da, la inflamacién y posterior reparacion puede con-
ducir a un dano irreversible en la pared bronquial y a
un deterioro permanente de la funcién respiratoria.

Numerosos trabajos demuestran la relacién entre
la exposicién al alergeno y la persistencia del asma,
con mejoria al suspender dicha exposicién. Esto que
es claro en el asma profesional® y en polinicos, tam-
bién se ha demostrado en asmaticos sensibilizados a
acaros’®. Los alergenos juegan por tanto un papel
crucial como causantes del asma; no como meros
desencadenantes de una crisis. Muchos trabajos asi
lo avalan, como lo han recogido los distintos comités
de expertos'’.

Sin embargo, algunos trabajos muestran que el
asma puede persistir tiempo después de retirado el
alergeno, por lo que para algunos expertos'? hay du-
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das sobre si la exposicion al alergeno es la causa pri-
mera del asma o un desencadenante mas de una
agudizacién. También es bien conocida la situaciéon
de individuos sensibilizados a algun alergeno, que
sin embargo no tienen sintomas en presencia del
mismo.

Ante un nifo con asma, nuestro afan sera modifi-
car la historia natural de la enfermedad, y evitar que
esta situacion se prolongue hasta la edad adulta.
Esto obliga a buscar el o los alergenos responsables
de la clinica, comprobar el papel activo que esos aler-
genos tienen en la presentacion de los sintomas,
mediante las provocaciones especificas y por Ulti-
mo, indicar el tratamiento a seguir.
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