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*Edgardo Cruz

Durante muchos arnos la alergia fue conside-
rada un elemento definitorio del asma, objetan-
dose el diagnéstico si no habia evidencias de
este mecanismo. Hoy dia se sabe que si bien
actia como gatillante en parte importante de
los asmaticos, en muchos otros no juega ningan
rol.

El tipo de alergia involucrada es basicamente
la atopia, cuyas caracteristicas mas significati-
vas son:

— Esta ligada a una predisposicién constitucio-
nal, frecuentemente familiar. Se puede de-
mostrar en un 10 a 20% de la poblacién, pero
se expresa como patologia sdlo en algunos.

— Se desarrolla ante sustancias de bajo poder
antigénico (alergenos).

— Sus anticuerpos o reaginas pertenecen a la
categoria de las IgE, inmunoglobulinas que
se unen a diversas células con liberacién de
mediadores de accién patolégica al ponerse
en contacto con el alergeno. Circulan en el
plasma y tienen especial afinidad por la piel,
donde su presencia puede ser demostrada
por inoculacién del alergeno correspondien-
te. Algunas variedades de IgG jugarian tam-
bién un rol similar.

En el asma atdpica, el estimulo es una sus-
tancia inocua que se torna patégeno por sensi-
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bilizacién. En los primeros contactos, el alerge-
no es fagocitado por los macréfagos y presen-
tado al sistema productor de anticuerpos, cons-
tituido por linfocitos B elaboradores de inmu-
noglobulinas, asi como linfocitos T supresores
y T colaboradores, que modulan el proceso. La
constitucién atépica determina que, por altera-
ci6én de uno o mas de estos eslabones, se pro-
duzca IgE especifica en exceso que entra a la
circulacién y se fija a la superficie de diversas
células, especialmente mastocitos, sensibili-
zandolas. En contactos posteriores, el alergeno
se une a la IgE de estas células, produciéndose
su activacion, con liberacion de granulos pre-
formados de histamina (degranulacién) o de
otros mediadores como leucotrienios, prosta-
glandinas, quimiotacticos, etc., que desencade-
nan la respuesta asmatica. Esta puede ser:

a) de tipo inmediato: aparece a los 15-30 minu-
tos y dura entre 1y 2 horas. Es bloqueada por
B adrenérgicos, teofilina y antihistaminicos y
no por corticoides.

b) de tipo tardio: aparece alas 6-8 horas y puede
durar 24 horas o mas. Es bloqueada por corti-
coides o si se bloquea la reaccion inmediata.
Es frecuente la mezcla de ambas reacciones.
Esimportante recordar que cada una de estas

reacciones aumenta la reactividad bronquial y
prepara el camino para subsecuentes crisis. Por
esta razén es necesario reducir al maximo la
exposicion a alergenos, ya que no sélo se evitan
crisis sino que también se influye en la evolu-
cion global de la enfermedad.
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La etiologia alérgica es mayoritaria en ninos
y jovenes, pero con el avance de la edad su
incidencia decrece. Es corriente la historia fami-
liar de atopia, que no necesariamente se mani-
fiesta como asma. Los antecedentes personales
de eczema y rinitis atopica son frecuentes.

La principal caracteristica clinica del asma
atopica es la relacion de los sintomas con la
exposicion a alergenos, que puede ser obvia
(polvo de habitacién, caspa de animales) o ser
indirectamente deducida por una anamnesis
cuidadosa (incidencia primaveral que sugiere
polenes; el aumento en la costa por abundancia
de dermatofagoides en clima humedo y templa-
do, etc.).

Dado que los asmaticos atépicos son también
sensibles en grados variable a los estimulos
inespecificos, la historia puede resultar confu-
sa, lo que hace necesario corroborar las sospe-
chas clinicas mediante examenes de laborato-
rio, que permiten, ademads, detectar alergenos
que pueden haber escapado al interrogatorio.
Para ello se recurre a las pruebas cutaneas, que
consisten en la introduccién a la dermis de una
pequena cantidad de alergeno a través de una
minima picadura con una aguja (prick-test), lo
que permite determinar si existe o no la IgE
especifica para ese alergeno en la piel. En caso
positivo, la activacién de mastocitos sensibiliza-
dos libera histamina y otros mediadores que
producen una roncha urticarial que alcanza su
maéaximo tamano a los 20-30 minutos. Ocasional-
mente, puede observarse una reaccion inflama-
toria tardia a las 6-8 horas. Sila reaccion cutanea
positiva coincide con los datos anamnésticos,
tiene un gran valor, pero si no existe correspon-
dencia clinica una vez reinterrogado el enfer-
mo, como podria ser una reaccion positiva a
poélenes en un asmatico con sintomas inverna-
les, la reaccion cutanea sélo indica que el sujeto
es atopico y que hay anticuerpos para ese aler-
geno en la piel. De ninguna manera puede ex-
trapolarse que lo mismo sucede en los bron-
quios y hacer diagndstico y, menos aun, trata-
miento de hiposensibilizacién sobre la sola base
de las pruebas cutaneas.

Es corriente que para el diagnéstico del asma
se recurra al recuento de eosinofilos en sangre y
expectoracion. Su aporte, sin embargo, no es

significativo, ya que estan presentes tanto en
asma atOpica como criptogénica e, incluso, en
fumadores con obstruccion crénica. Por otra
parte, puede estar normal si no ha habido una
crisis reciente o se ha usado corticoides. Como
se ha mencionado anteriormente, el eosindéfilo
no es sinénimo de atopia, sino de liberacién de
mediadores. Por esta razon son ttiles para dife-
renciar una rinitis atopica, con abundantes
mediadores, de una rinitis vasomotora en que
predominan los mecanismos reflejos.

Las lineas generales del tratamiento en un
asma atopica son en gran parte similares a las
de cualquier otra asma. El anico terreno en que
varian es en relacién a los estimulos y sus me-
canismos receptores: las medidas de evitar con-
tactos son factibles ante algunos alergenos (ani-
males domésticos, disminucion del dermatofa-
goides en habitaciones) y el cromoglicato y ke-
totifeno, que actuarian sobre el mastocito, pare-
cen tener mejor efecto en asmas alérgicas. Los
antihistaminicos son de nulo o escaso efecto, ya
que la histamina juega un rol limitado en el

asma.
El punto més controversial en este aspecto es

el de la antigeno o inmunoterapia. Desde prin-
cipios de siglo se ha tratado empiricamente a los
atépicos con inyecciones subcutdneas de dosis
crecientes de alergenos, con el propésito de
modificar, en alguna forma, el terreno inmuno-
l6gicamente defectuoso y suprimir o disminuir
los sintomas.

En relacién a esta terapia no existe consenso
universal que, entre otros factores, deriva de la
dificultad de tener grupos controles compara-

bles tratados con placebo; las diferencias de
criterios para calificar los resultados; las distin-
tas calidades de alergenos y técnicas empleadas
y el importante componente psicoterdpico de
estos tratamientos. Con todo, puede sostenerse
que la antigenoterapia correctamente aplicada
logra beneficios significativos en atopias bien
demostradas, especialmente por pdlenes, der-

matofagoides y caspa de animales. Por otra par-
te, en casos de alergia a hongos los resultados
son, incluso, contraproducentes.

El efecto benéfico de este tratamiento se ha
explicado por diversos caminos, que parecen
mezclarse en grado variable. Se ha demostrado
la formaciéon de anticuerpos bloqueadores del
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tipo IgG que neutralizan al alergeno, pero no
hay un paralelismo estricto entre su nivel y la
mejoria. Existen también evidencias de estimu-
lacion de linfocitos T supresores y de inhibicion
de los colaboradores.
Una inmunoterapia efectiva exige varias con-
diciones: :
— Identificacion fidedigna de los alergenos im-
plicados. .
— Alergenos de optima calidad. Recientemente
se ha introducido diversas modificaciones en
los alergenos para aumentar su fijacién al
sitio de inyeccién, disminuir el poder alérgi-
co reteniendo su capacidad inmunizante.

— Uso de maxima dosis tolerada, lo que au-
menta los riesgos de reacciones sistémicas.

— Aplicacién en ambiente hospitalario por per-
sonas experimentadas.

Por estas razones, la antigenoterapia debe
ser aplicada en centros especializados bajo con-
trol médico, por la posibilidad de reacciones
sistémicas. [
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