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El asma bronquial. ¢ Una consecuencia de
la contaminacion ambiental?

(Bronchial asthma. A consequence of the environment contamination?)

Carlos Coronel Carvajal*

RESUMEN

Objetivo. Conocer las evidencias que relacionan la aparicion de crisis de asma y la evolucion de ésta en circunstancias de con-

taminacion ambiental.

Método. Fueron seleccionados por el autor, 52 articulos cientificos que hacen referencia a los factores del ambiente que pro-
pician las crisis asmaticas y su efecto en la evolucion clinica de los enfermos; de estas publicaciones 38 fueron publicadas en los

Gltimos tres afios.

Resultados. Hay informacion suficiente para afirmar que el incremento de esta enfermedad en el mundo se debe a la exposi-

cion de factores ambientales que la propician.

Conclusion. Aunque pudiera ser que la frecuencia de atopia en la poblacion no ha aumentado la exposicién a una cada vez
mayor exposicion de contaminantes ambientales ha incrementado la incidencia de asma.
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SUMMARY

Objective. To know the evidences that relate the appearance of asthma and wheezing in children, to the environmental contamination.
Method. 52 scientific article swhich make reference to the environmental factors related to the asthmatic crises were selected; of
these publications 38 were reported in the last three years.
Results. There is enough information to affirm that increment of this illness is due to the close exposure of population to environmen-

tal factors.

Conclusion. Although high prevalence could be due to an increase of atopy in the population it is not enough to explain the increase
the asthma incidence; it must be due to growing exposure to environmental pollutants.

Key words: Asthma, allergens, atopy environmental factors.

El asma bronquial se define como una enfermedad pul-
monar inflamatoria crénica asociada a obstruccion, varia-
ble y reversible del flujo aéreo; se consideran hallazgos
tipicos de ella, el extrechamiento excesivo de las vias
respiratorias en respuesta a una variedad de estimulos: la
hiperreactividad bronquial, la hipersecrecion de las glan-
dulas mucosas, infiltrado inflamatorio y cierto grado de
dafio epitelial y microvascular. Clinicamente se manifies-
ta por episodios repetidos de dificultad respiratoria con
sibilancias y tos; reversible con tratamiento o sin él.?
Estudios de prevalencia sefialan que el asma afecta a
100 millones de personas en el mundo y es la enferme-
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dad respiratoria crénica méas frecuente en nifios y ado-
lescentes. La prevalencia es de alrededor de 10%; 80%
de los nifios desarrolla los sintomas antes de los cinco
afios y 30% antes de los dos afios. En 70 a 90% de ellos
el cuadro remite entre los 10 y 15 afios, en la recidiva es
del 30% y el promedio de cura definitiva del asma infan-
til es de aproximadamente de 50%.%1° Es considerada
una enfermedad multifactorial, ya que estéa asociada a
factores del ambiente que se califican como predispo-
nentes, causales y contribuyentes a esta enfermedad.**!

El aumento de la prevalencia del asma en los Gltimos
afios ha generado la busqueda de posibles factores desen-
cadenantes y las condiciones vinculadas con su origen,
pero las condiciones ambientales son las que mejor expli-
can su comportamiento ya que al aumentar la contamina-
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cién ambiental aumenta también el nimero de pacientes
con asma. Teniendo en cuenta el aumento de esta enfer-
medad en los Ultimos afios, motivo a realizar este estudio,
con el objetivo de buscar las evidencias que relacionen su
aparicion y evolucién con la contaminaciéon ambiental.

MATERIAL Y METODOS

Este reporte sintetiza la informacion obtenida en publi-
caciones accesibles al autor, que hacen referencia al
nexo entre factores ambientales y la aparicion y evolu-
cion del asma bronquial en nifios; para este proposito
selecciono 52 publicados en el Ultimo decenio; 38 de és-
tos corresponden a trabajos divulgados en los dltimos
tres afios.

El analisis, sintesis y juicio hecho por el propio autor
después de analizar la informacion, corresponde al de un
médico pediatra que quien en afios recientes ha tenido
especial interés por el estudio de este tema, debido a la
frecuencia con que atiende nifios afectados por este
problema en el hospital en que labora.

DISCUSION

Las condiciones relacionadas con la aparicion del asma
bronquial se califican como factores de riesgo y se clasi-
fican en: causales, contribuyentes y predisponentes.t!!

Los factores asociados causalmente, por lo general
son sustancias que se encuentran en el hogar y que sen-
sibilizan al sujeto estimulando el desarrollo de linfocitos
T y la produccion de anticuerpos IgE especificos. Una
vez sensibilizado desarrolla memoria inmunoldgica ante
la reexposicion al alergeno, se produce la enfermedad
por un fendmeno de hiperreactividad.11214

Estas sustancias alergénicas intradomiciliarias mas fre-
cuentes son: el polvo casero constituido por acaros, pe-
quefios aracnidos de unas 200 micras, que se alimentan
de la queratina de las células de la piel y se les denomina
dermatophagoides, epitelio de animales, restos y heces
de insectos, granos de polenes y hongos.1152

La exposicién de sujetos sanos a contaminantes del
hogar pueden provocar manifestaciones clinicas como:
tos, sibilancias, dificultad respiratoria y alteraciones en
las pruebas espirométricas.*®

Los contaminantes extradomiciliarios también influ-
yen en la aparicion y evolucion del asma bronquial, estan
constituidos en gran parte por téxicos, como: el humo
del tabaco, desechos industriales, productos de cons-
truccién y de la combustion.

Es conocida la toxicidad del humo del tabaco, sobre
todo en el nifio que se comporta como fumador pasivo,
ya que el producto de la combustion (corriente lateral)
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es mas toxico que el inhalado (corriente principal) por el
propio fumador.?®

Entre sus principales dafios estan: la irritacion directa
del epitelio respiratorio, el deterioro de la funcion pul-
monar y la elevacion de la concentracion de la IgE.!

En los asmaticos el humo del tabaco disminuye la fun-
cion ciliar que es importante para eliminar la hipersecre-
sién de moco que caracteriza la enfermedad, por accion
de la cotinina, metabolito principal de la nicotina que
causa paresia ciliar, por lo que las secreciones no pueden
ser eliminadas.?

Estudios actuales reportan que el tabaquismo pasivo
puede provocar alteraciones en el nifio desde la vida in-
trauterina, que favorecen la aparicion del asma bron-
quial. %30

Numerosas investigaciones han sefialado la asociacion
entre la exposicion al humo de tabaco y la aparicion del
asma bronquial %%

Los contaminantes atmosféricos procedentes de las
industrias contienen particulas de bioxido de sulfuro
(80,), ozono (O,) y bidxido de nitrégeno (NO,), sustan-
cias de comprobado efecto nocivo sobre las vias respira-
torias. Un nivel de exposicion al bioxido de sulfuro (SO,)
tan bajo como 0.25 ppm puede producir broncoespas-
mo en algunos enfermos y su exposicion durante la pri-
mera infancia predispone a la hiperreactividad bronquial
en la edad escolar y en asmaticos puede facilitar la res-
puesta a otros alergenos inhalados.*%-#

Estudios epidemiolégicos reportan que la exposicion
al ozono aumenta el nimero de hospitalizaciones por
asma y de visitas a servicios de urgencias, asi como un
aumento en la cantidad de medicamentos en el control
de esta enfermedad.*>**

También se ha encontrado asociacion entre concen-
traciones elevadas de inmunoglobulinas (IgE), con ante-
cedentes patolégicos familiares de asma y sintomas
sugestivos de asma bronquial en zonas expuestas a la
contaminacion atmosférica originada por el transporte
de motor.*

Publicaciones recientes hacen referencia a la vincula-
cién entre asma bronquial y diversos productos relaciona-
dos con las técnicas de construccion, los que se conocen
como contaminantes intramuros, y estan constituidos
por éxido nitrico, 6xido de nitrégeno, monoxido y didxi-
dos de carbono, y formaldehido, cuyas fuentes principales
son el gas natural, la lefia y el queroseno.t*®

Entre las condiciones predisponentes, se encuentra,
principalmente, la atopia o tendencia genéticamente de-
terminada para producir anticuerpos IgE especificos para
determinados alergenos ambientales y alimentarios.*2

Los hallazgos genéticos relacionados con la atopia y el
asma bronquial pueden ser la expresion de cambios
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transcriptos, de una generacion a otra, por exposicion
reiterada a los contaminantes, ya que se ha visto que la
atopia, puede heredarse y esta presente en 65 a 93% de
los nifios asmaticos.

Los cambios genéticos encontrados en los pacientes
asmaticos pueden estar determinados por la influencia
de los contaminantes ambientales, lo que explica que al-
gunos pacientes al nacer ya estén sensibilizados e inicien
tempranamente el asma al exponerse al alergeno especi-
fico.*-* En los casos que aparecen en épocas mas tardias
puede ser debido a que se desarrolla tolerancia a los
alergenos y hasta que, por reexposicion, se produzca
sensibilizacién aparece el asma bronquial.*

La influencia de la contaminacién del medio ambiente
también puede verse cuando algunos asmaticos, con carga
genética intolerante al cambiar de lugar de residencia o
mejorar las condiciones de la vivienda remite la enferme-
dad, ya que se apartan de los alergenos que desencadenan
las crisis, > |o cual sugiere la posibilidad de que, lo que se
herede sea la sensibilidad a determinados contaminantes y
no la enfermedad en si, esto se ve apoyado por el hallazgo
de individuos con antecedentes familiares de asma que no
desarrollan la enfermedad, sino se exponen a los alergenos
gue mas frecuentemente provocan la reactividad.

Se cree que debe existir una exposicion reiterada a los
contaminantes para que ocurran cambios genéticos, ya
gue una exposicion aislada a un contaminante puede cau-
sar hiperreactividad bronquial y sus consecuencias, sensi-
bilizar al individuo y después padecer asma al reexponerse
al agente sensibilizante; pero no desencadenar un alza re-
pentina de la enfermedad. Evidencias que confirman lo
planteado, fue la baja en la prevalencia de asma bronquial
después de los episodios de contaminacion masiva en Lon-
dres (1952) y Alemania (1985), por todos conocidos.

El incremento actual de la enfermedad parece ser
una respuesta del organismo a la influencia negativa de la
contaminacion ambiental durante lapsos prolongados, el
control ambiental reduce los sintomas de la enfermedad
y en algunos casos desaparece ésta; mejoran las pruebas
de funcién pulmonar en los enfermos y disminuye el con-
sumo de medicamentos.®?

Si consideramos que los factores de riesgo son aquellas
condiciones que predisponen la aparicion de una enferme-
dad y que en el asma bronquial éstos en su mayoria son
contaminantes ambientales, el control ambiental es la me-
dida mas importante para reducir la incidencia del asma.
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Analisis de orina para detectar el consumo de drogas. La American Academy of Pediatrics se opone al exa-
men diagnéstico involuntario de la orina para la deteccion de la drogadiccion. El objetivo de este trabajo es reunir
datos sobre las actitudes de los adolescentes y de sus padres sobre el anélisis a peticién de estos Ultimos. En los dos
centros pediatricos suburbanos investigados, las opiniones y expectativas de los padres diferian de la politica de la
American Academy of Pediatrics sobre el anélisis de orina no consensuado. Los pediatras deben tomar conciencia
de este dilema clinicoético y adoptar una posicién propia al respecto. ;Qué aporta este estudio? La Academia ame-
ricana se opone a la indagacién involuntaria de la drogadiccion en los adolescentes, independientemente de que
exista el consentimiento paterno. Esta investigacion se contempla como una violacion de la intimidad del adolescen-
te. Esta revisién constatd que el 82% de los padres desearian que el médico estuviera capacitado para llevar a cabo,
sin el consentimiento del adolescente, un analisis de orina destinado a comprobar el consumo de drogas. La coinci-
dencia entre padres e hijos en torno a este asunto fue escasa. El método divalente (encuesta padres-adolescente) es
nuevo y mejord la metodologia de este estudio. (R. H. Schwartz y cols., Arch Pediatr Adolesc Med 2003; 2: 158-161).
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