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ENFOQUES PREVENTIVOS, PRONOSTICOS Y TERAPEUTICOS

PRONOSTICO DEL ASMA BRONQUIAL INFANTIL

FACULTAD DE MEDICINA. UNIVERSIDAD DE BARCELONA

Dr. Manuel Cruz* y Dra. Maria Anunciacién Mar-
tin-Mateos**

Se realizan ' consideraciones sobre el concepto y la etiopatogenia del
asma bronquial infantil y los factores favorecedores de su ‘presenta-
cién vy criterios evolutives. Se establecen factores prondaticos entre
los que se consideran desfavorables: los 'antecedentes familiares
intensos. | el macroclima (contaminacién ambiental, humedad €levada) y
el microclima (humeos, humedad y animales domésticos) la edad de
comienzo hacia los 7 enos. el asma con sensibilizacidn a la aspirina,
la aparicidn de ' complicaciocnes (atelectasias, deformidad toricica,
retraso | de  crecimients). las enfermedades asociadas (cardiopatias,
déeficit inmunitaric. eczema atépico. ragquitismo) ¥y el tratamiento
incorrecto /o /de instauracién tardia: este dltimo factor es la causa
mis frecuente de mala evolucién en el asma bronquial iffantil.

INTRODUCCION

Las dificultades para establecer una definicién universalmente admitida
influyen de forma tremenda sobre cualquier estudio referente al asma: sea
la incidencia. la clasificacién, el diagnéstico., el tratamicnto ¥ por
supuesto. el prondstico.

Es sabido que la definicién de la OMS (1974) no es totalmente dtil en el
nific: "el asma es una afeccién caracterizada por crisis de disnea desen-
cadenadas por diferentes agentes o por el ejercicio. acompafnadas por signos
clinicos de obstruccidn reversibles de forma total o parcial entre las cri-
sis". Asi pueden quedar englebadas como asma las frecuentes bronguitis dis-
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neizantes del lactante y el parvuleo y otras numerosas afeccion~a que pro-
ducen el "tdrax sibilante”. tales como la fibrosis quistica inicial, las

manifestaciones respiratorias de inmunodeficiencias. el sindrome de inmovi-
lidad ciliar., las alveolitis aiergicas extrinsecas. las neumopatlas por

colagencsis y metabolopatias, las neumopatias por medicamentos. los cuerpos
extrafos y aspiraciones alimentarias. las compresiones de las vias respira-
torias por adencpatlias. los quistes. los tumores, los anillos vasculares.
etcétera.

El concepto gueda algo mas limitade en la definicidén de la American Tho-
racic Society (1975): "una enfermedad caracterizada por una respuesta
aumentada de las vlas aéreas a varios estimulos ¥ manifestada por enlente-
cimiento de la espiracién forzada. que cambia en intensidad espontaneamente
o con tratamiente”. ELl término asma debe ir seguide de palabras o frases
que indiquen , su causa. los factores desencadenantes del atague o su dura-
cidn. Si se cumple esta segunda parte de la definicién., el diagnostico
queda esclarecido. pero el problema radica precisamente en la dificultad de
establecer estas connotaciones patogénicas. Para la Allergy Foundation of
America (1978). el asma se define como "episodios recurrentes de sibilan-
cias o disneas. caracterizados por un aumento significativo en la resisten-
cia al flujo aéreo. con perlodos de completa o casi completa ausencia de
sintomas”. Sin embargo. entre otros hechos., en la clinica pediatrica el
asma, siempre polimorfa y atipica. con frecuencia destaca el sintoma tos.
sobre todo tos nocturna o por el ejercicio.

En definitiva. no existe una definicién por todos aceptada. lo que
entorpece cualquier intento de revisidn sobre prondstico. Se quiere apre-
ciar hoy. quizis por estas dificultades, una cierta tendencia a un retro-
ceso conceptual. come es hablar o wutilizar como sinénimos de asma los
términos de "broncoespasmo” o "reaccién asmitica”. En resumen: consideramos
que "el asma bronguial infantil es una afeccién caracterizada por la
obstruccion intermitente (con fases asintomaticas) de las pequehas vias
aéreas, por broncoespasmo. edema, discrinia mucesa e infiltracién de la
pared bronguial. gue se manifiesta principalmente por disnea con sibilan-
cias y tos. todo ello como consecuencia. en la mayoria de los casos. de una
predisposicién heredada, que favorece la produccién de reaccicnes de hiper-
sensibilidad inmuncalérgicas en el aparato respiratorio™,

Este concepte todavia se considera resumide en un clasico esguema
(figura 1). sujeto a correcciones y continuas ampliaciones. gque conducen a
una irritante complejidad de la patogenia de esta afeccidn.

Se cree que alrededor del 85 % (y en slgunas estadisticas el %0 %) de
nuestros casos de asma bronguial infantil. se adaptan a este esguema, gque
por supuesto resulta demasiado conciso a la luz de los conocimientos actua-
les. Por ejemplo. las reacciones de hipersensibilidad mejor estudiadas son
las de tipo anafiléctico o tipo I, dependientes de la reagina o IgE. pero
pueden existir otras reaginas (IgG). otras reacciones de hipersensibilidad
tipe II1 (inmunocomplejos) ¥y menos veces tardias (tipe IV). e incluso
hipersensibilidad no inmunolégica. Por otra parte., la elevacion de IgE no
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parece un patrimonic exclusive de los alérgicos: asi es sabido gue las
infecciones viricas. gue producen hiperreactividad b:onqiiax, son  también
responsables de la elevacién de la IgE en los lactantes.

PREDISPOSICION GEMETICA

CONTACTO REPETIDO CON ANTIGENO FOR

FACTORES AMBIENTALES FAVORECEDORES

l

REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD

ALERGENGOG

v

LIBERACION DE MEDIADORES

BRONCOESPASMO EDEMA DISCRINIA MUCOSA

J d ¥

A 5 M A

FIGURA 1. Patogenia del asma.

En cuanto a la liberacién de mediadores. su nimero es creciente y por
tanto abierto a modificaciones, con su divisidn en primarios ¥y secundarios:
8u reaccién no siempre es idéntica y su cardcter es muy especifico. de modo
que puede variar en cada paciente, en cantidad y calidad en su liberacién
por los basdfilos y mastocitos. aunque sigue predominando el papel patogé-
nico, diagnéstico y tal vez prondstico del mas clasico de ellos: la hista-
mina, seguida por los leucotriencs (o sustancias de reaccién lenta)

(tabla 1).
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TABLA 1. Mediadores

de

reaccidn alérgica.

Efectos en el arbol bronquial

Histamina (H)
Leucotrienas (L)
Acetilcolina (Aco)
Bradiquinina

H. L
Prostagiandinas (P)

H. Aco. P
Agonistas alfaadrenérgices

H
Factor O eosindfilos

Factor Q neutrdfilos
Factores inflamatorios
de la anafilaxia

o
HZ 2

Enzimas proteclliticas

Broncoespasmo

Edema de mucosa

Secrecidn mucosa

Infiltracidn

eocsinofilica

Infiltracidén neutrofilica

Descamacion del epitelio

Engrosamiento de la mucosa
basal

Los antigencs o alergenos deben ser mejor conocidos bioguimicamente ¥

recordarse como antes de producir las reacciones de hipersensibilidad estan

sujetos a un metabolismo poco estudiade.

mejor

investigado en alergia

digestiva, pero siempre expuesto a variaciones individuales.

CARACTERISTICAS DE LOS NINOS ASMATICOS

En definitiva, a la pregunta critica de cémo son los nifios asmaticos y

gi “todos los ninos pueden ser
IgE, podemos contestar hoy.
asmaticos presenta un grupo de
serd conveniente admitir tanto

alérgicos”, en cuanto a gque todos sintetizan
al recordar que la gran mayoria de los nines
trastornos casi siempre objetivables ¥ que
para el diagrdstico como para el prondstico:

1. Sintomas alérgicos asociados (mayores,. mencres ¥ minimos).

2. Respuesta distinta a infecciones y vacunas.

3. Reactividad cuténea anormal (dermografismo hasta la urticaria ficticia,
sensibilidad a los factores fisicos. quimicos y mecénicos e hipersuda-

cidn).
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4. Anomalias psiquicas ¥y neurovegetativas (bloqueo parcial de los recep-
tores beta adrenérgicos. a los que gquizds hay gque sumar una posible
ancmalia de la fibra muscular lisa).

5. Hiperproduccién mantenida de IgE.

. Histamina circulante aumentada.

7. Hiperreactividad bronquial.

o

La marcada’ respuesta respiratoria con broncoespasmo se produce no séle
por los antigenos o alergenos especificos. sino también por el aire frio.
el wirus, los farmacos liberadores de histamina. los estimules psicolégi-
cos. etcétera. Segin ya democstraron los estudios de Brown en 1945 y les de
Towney en 1965, los asmiticos tienen "una hiperreactividad de las vias
adreas, al presentar los primeros resultados de las respuestas bronquiales
anormales con la inhalacién de metacolina. histamina y extractos polinicos,
tanto en asmaticos, como en pacientes con rinitis y mAs tarde asmiticos o
bien en asmaticos clinicamente curados. Unas veces es una hiperreactividad
congénita y otras muchas adquirida. pero en el nino se cataleoga ante todo
de “especifica (alérgica). extrinseca y reversible". datos que tal vez no
son iguales en el adulto y que se debe procurar no trasladar de la misma
forma a la edad pedidtrica; una vez mds no se trata de estudiar el "asma en
el nific”. sino el "asma del nifo".

FACTORES QUE INFLUYEN EN EL DESARROLLO . DEL
INFANTIL

Por ello conviene ahora tener presentes las principales caracteristicas
del asma bronguial infantil. A ellas va ligado también el prondstico, en
cuanto hay diferencias en sus aspectos patogénicos ¥y en su expresidn cli-
nica. En el primer sentido recordaremos cuales han sido los “factores gque
influyen en el desarrollo del asma y la alergia. en general. en el nifio”:
1. Herencia: encontramos antecedentes familiares casi constantes (en las

tres cuartas partes de los pacientes). En algunas estadisticas se ha

Beﬁaladp mas influencia de la alergia de la madre.  Hay gue anotar

asimismo una mayor frecuencia del asma en varones de edad pediatrica. ¥y

también la unidn con el sistema Rh C+. En cambio, los estudios sobre HLA
no han sido concluyentes.

2. Gestacidn: la alimentacidn. 1a6medicaci¢n, las enfermedades y en general
el desarrolle de la gestacidn parecen tener importancia: nuestra expe-
riencia coincide con los numercsos estudios sobre la influencia de la
ingestidn de leche de vaca por la embarazada ¥ de la administracidn de
progesterona, gue produce también hiperbilirrubinemia y mediante ésta,
modifica la funcidn de los T linfocitos.

3. Estado necnatal: el nacimiento con estrés aumenta las posibilidades de
que un nino padezca posteriormente asma. Es evidente si hay distress
respiratoric o anoxia. perc también cualquier otra afeccién parece
influir. El grado maximo es la displasia broncopulmonar de los prematu-
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ros, consecutiva a la inmadurez pulmonar. la ventiloterapia y la oxige-

noterapia. y que evoluciona clinicamente con bronguitis de repetidas,

4. Ambiéiité: hemos encontrado en lineas generales una relacidn directa con
el aumento del asma bronguisl., segin el grado de desarrollo del pals o
aArea geografica, la asistencia precoz a guarderias. el nivel social de
la familia, la contaminacién del micro y el macroambiente y la exposi-
cién temprana a los alergenos e irritantes (animales domésticos. humo
del tabace., mohos, etcétera). Los estudios de Morrison-Smith son ya
clasicos al ver como en los nifios africanos al pasar a Inglaterra aumen-
taba el riesgo de padecer asma. No hemos sabido apreciar diferencias
significativas segin la época del nacimiento: la mayoria de las
estadisticas lo sitdan en primavera. peroc otras, en otoiic.?

5. Lactancia: en general parece que la alimentacién artificial, scbre todo
en ninos que estaban genéticamente predispuestos. favorecid la aparicién
y la gravedad del asma. de acuerdo con los estudios de Glaser. John-
stone, Kaufman, Chandra. etcétera, con la Gnica discrepancia nota-
ble de 1la estadistica de Halpern. Hay que recordar que la leche de
mujer favorece ademids el normal desarrolle de la mucosa intestinal.

&. Enfermedades ' precoces: nuestra experiencia y diversos aportes
biblicgraficos confirman la mayor incidencia y gravedad del asma en
los ninos que han debido ser hospitalizades en los primercs meses de
vida y sobre todo si se debe ésta a cirugla con anestesia general,
incluso por afectaciones leves como hernia y estenosis hipertréfica del
plloro. Es frecuente gue el asma comience con las primeras infecciones
virales. sobre todo por virus respiratorio sincitial (VRS). Las rela-
ciones de virus y broncoespasmo y virus y alergia han generado numerosos
trnhajﬁs cientificos recientes.

7. Situacidn inmunitaria: a la normal inmunodeficiencia fisioldgica se suma
hoy un grupo importante de ninos con inmunodeficiencia transitoria. es
decir, con retrasoc en la maduracién defensiva. Es conocido que el
déficit de IgA sérica y secretoria. tanto duradero. como transitorio.
selectivoe o asociado. favorece la agresidn antigénica. Junte a &1 se
destaca la hiperproduccién de IgE., y se considera que es una suma de los
factores genéticos (el 75 % de la responsabilidad) con los adquirides
(el 25 % restante).

Una elevacién de IgE durante el embarazo. en la sangre del corddn ©
durante el primerltrimestre de vida, se ha mostrado como indicativa de alto
riesgo alérgico. Actualmente estudiamos otras alteraciones cuantitativas
y cualitativas de las c¢élulas inmunccompetentes (aumento de linfocites B ¥
T . macrdfagos,. etcétera).

Avanzando mis en el prondstico en cuanto a la clinica del asma en el
nifio. es necesario insistir en su caracter atipico, no fijo., sino evolu-
tive. y por tanto en su polimorfismo. Olvidar estos hechos conduce a dia-
rios errores de diagnédstico y por tante de Egeggmientu, lo que conducira a
modificar desfavorablemente el prondstico. Como formas clinicas prin-
cipales de asma anotamos de menor a mayor gravedad las siguientes: asma
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extrinseco, asma mixto. asma inducide por ejercicic. asma intrinseco y asma
con sensibilidad a la aspirina.

Las formas evolutivas segin la duracién de los sintomas en la experien-
cia del Servicio da'ﬁlergin Pedidtrica del Hospital Clinico de Barcelona.
ge exponen en’ la tabla 2.

TABLA 2. Formas evolutivas del asma brongquial
infantil

Asma ocasional (episddico,. infrecuente)
85 % Asma precoz (antes de la edad escolar)
Asma moderade (habitual, episddico. frecuente.
estacional)
Azma con sintomas minimos

% { Asma bifasico (reaparece en el adulto)
8 % Asma rebelde (mala respuesta al tratamiento)

Asma continuc (nula respuesta al tratamiento
correcto)}

DATOS DE INTERES PRONOSTICO GENERAL

Antea de peguir adelante, es preciso subrayar, a pesar de sus dificul-
tades, la necesidad de un enfogue prondstico del asma_ infantil. Conviene
recordar 1los datos de interés proméstico general. = El asma infantil es
una enfermedad frecuente: con caricter intenso se manifiesta en el 0.5 % de
nifios en edad escolar. Del 5 al 10 % de los nifios presentan alguna alergo-
patia, porcentaje gue se eleva al 20 % si se incluye la bronguitis del lac-
tante. Es la enfermedad crénica mAs frecuente en el nino y como tal. la
responsable importante del ausentismo escolar. La alergia del adulto tiene
ya sintomas en edad pediAtrica. al menos en la mitad de los casos. Igual-
mente., el asma del adulto tiene antecedentes en la infancia: de forma clara
en la guinta parte de los casos, y en los demads. de manera muy probable. La
incidencia de asma en el nino nos parece creciente en los dltimos 320 anos
como ya declamos. y su gravedad tiende a aumentar, aungue la mortalidad sea
baja: en Inglaterra mueren cada. afio de 25 a 35 ninos entre 5 y 14 afos por
cada 100 000 a causa del asma: las causas principales son el estatus, la
infeccién,. las complicaciones respiratorias como el neumotdrax y la vyatro-
genia, por sedantes, corticoides., teofilina y betaadrenérgicos. La difusidn
de éstos en inhalacidén en la década de los 60 coincidid con un pico de mor-
talidad. gue shora ha disminuido.

En cuanto a la evolucién y el prondstico., el asma presenta hechos
comunes con las crecientes eénfermedades ¢rénicas en el nifio y como tal
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puede producir importantes repercusiones bioldgicas (nutricién., creci-
miento. disfuncién organica). neurcpsiquicas (motoras, sensoriales ¥ sobre
todo psicolégicas) y ambientales. EL médico que asiste a los nifos.debe
conocer la alta incidencia actual de esta afeceidn crénica, que aumenta con
la edad. y saber enfoecarla para evitar conductas andmalas en los padres,
que pueden ravorecer el infantilismo ¥ la inhabilidad social: en el médico,
que puede generar sentimientos negativos (o una desviacién contraria que
llegue a la simbiocsis). o en el maestro. que conduce al pequefic asmAtico al
aislamiento ¥y la agresividad. Todo ello cierra un circulo vicioso ¥ agrava
el prondstico.

Uno de los puntos basicos es advertir, una vez establecido el diagnés-
tico. la evolucién obligadamente larga ¥ la necesidad de tratar ¥y de forma
pProlongada. nunca menos de 3 anos. ¥ explicar la evolucién habitual' del
asma en el nifio si es asistido de forma correcta: la tendencia a una mejo-
ria progresiva. tante én la frecuencia de las crisis, como en la intensidad
de las mismas.

La curacién esponténea sigue siendp un tema conflictivo en el prondstice
del asma infantil. Cabe esperar un cierto grado de mejorla con 1la edad,
favorecida por:

1. Crecimiento del aparato respiratorio con aumente del calibre de las wias

aéreas.
2. Maduracién inmunolégica general y local respiratoria, gque se produce

entre los 7 y los 10 afos de edad. una vez que el nifio ha padecido el
promedioc de 100 infecciones necesariasg para ello. de mode que podra
defenderse mejor de las agresiones virales y bacterianas que a menudo
desencadenan las erisis. que disminuyen o desaparecen en esta edad.

3. Desarrollo endocrinolégico, por le que otro grupo de pacientes (entre el
30 ¥y el 50 %) mejoran del asma con la pubertad ¥y mas los varones que las
hembras, lo que sin duda esta relacionado con los factores precedentes o
bien con el siguiente.

4. Evolucién psicoldgica. con distinta respuesta al estrés familiar y
ambiental: la prot-sta no se produce en forma de llanto simbélice ({la
tos. el espasmo del llanto, el broncoespasmo. el vémito, el dolor abdo-
minal. la encopresis, etcétera). sino de forma mas consciente.

5. Cambios neurovegetativos. con disminucidn de la conocida vagotomia del
nine pequefic (igual a blogueo adrenérgico) y por tanto disminucién del
broncoespasmo.

6. Falsa curacién: en un deble sentido. pues se incluyen come curados los
frecuentes casos de bronquitis no asmatica ¥ por otra parte, en nifnos
con asma verdadero la sintomatologia se hace subclinica. el paciente
aprende a modificarla o prevenirla con sus propios recursos., lrs padres
hacen una insuficiente observacién ¥ como tantas veces se ha advertido.
el piber o adolescente gueda sin una atencién médica correcta. pues esta
en una tierra de nadie. aunque siempre serd mejor comprendido por el

médico que le asistid en su afeccidn pedidtrica.
Por ello. no debe acéptarse la curacién espontanea como un hecho habi-

tual frecuente y siempre valido. sino que es preciso seguir preconizando el
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tratamiento temprano. correcto y prolongado, ¥ antes de dar por curado al
nific o el joven. tomar todas las precaucicnes de estudio. incluida 1la
exploracién funcional respiratoria. En todo caso, advertimos que persiste
unalCierta ‘predisposiciéniconstitucional que per una parte puede hacer mas
faciles las crisis de broncoespasmo ante determinadas agresiones (humos,
pinturas. barnices. polvo, etcétera) ¥ que otras manifestacicnes de alergia
pueden persistir. Teniendo en cuenta estos datos. en un grupo de 159 ninos
tratados (incluida la inmuncterapia) durante mas de 2 afios en el Servicie
de hliagia Pediatrica del Hospital Clinico de Barcelona, los resultados han
sido: con buena evolucién, el 67.9 %: con mediana evolucidén., el 22.6 %:
con mala evolucidén, el 5.6 ¥ ¥ con empeoramiento, el 3,7 %.

Mientras la Seccidn de Inmunologia y Alergia de la Ascciacidén Espanola
de Pediatria (1982) &n su encuesta encuentra en los ninos asmaticos no
tratados: con mala evolucién. el 69 %: con mediana evolucién. el 26 % ¥ con
buena evolucidn, el 5 %.

CRITERIOS PRONOSTICOS INDIVIDUALES

Resulta dificil establecer un prondstico a priori ante un caso determi-
nado. Muchos conceptos han quedado expuestos ¥ por encima de ellos influira
la nocidén evolutiva: de la rapidez con gue se consiga la disminucidén en
numerc e intensidad de las crisis. dependera el prondstico de cada
paciente. Aunque siempre hay hechos no facilmente predictibles en el asma,
cabe adelantar este prondstico. pues tiene interés para guiar el trata-
miento ¥y la asistencia en general.

Lo basamos en los siguientes puntos:

1. Antecedentes familiares alérgicos intensos: agravan el prondstice cuando
son positivos en padres o hermancs y si se trata de alergopatias mayores
(asma. eczema).

2. Ambiente nocive: considerado tanto en el sentido fisico (clima homedo o
maritimo. alta contaminacién atmosférica, proximidad de industrias con-
taminantes. vivienda antigua o hdmeda., industria familiar en el hogar,
animales domésticos. padres fumaflores, etcétera). come en la vertiente
pslguica. como son las situaciones de rechazo, sobreproteccién, proble-
matica familiar diversa. divorcic. etcétera.

3. Edad  'de comienzo: en nuestra experiencia reciente, cuando procuramos
eliminar el falso asma por bronquitis Y otras causas de térax dis-
neizante mediante el diagnéstico diferencial minucioso ¥y del obligado
estudio patogénico. es mds grave el asma que aparece de forma tardia,
después de la edad -alrededor de 7 anos- de maduracién inmunolégica ¥y
respiratoria. Es sabido que cuanto mayor sea la edad maAs rarc es el asma
propiamente por hipersensibilidad inmunolégica y por tanto de peor
respuesta a la terapéutica actual. No cbstante, hay clinicos que infor-
man que el asma grave ya ofrecid sintomas en el primer ano de vida. En
todo caso., el bajo porcentaje de asma rebelde en nifios se justifica, vy
debe recordarse que hasta el B0 % aparece antes de los 5 afos., el 15 &
entre 5 ¥y 8 afios y sdlo el 5 % restante, después.
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Forma clinica: como ya se dijo. el asma mixto o extrinseco tiene mejor
evolucién que el de tipo intrinseco. con sensibilidad a la aspirina o
por esfuerzo: la intensidad de las crisis estan definiendo yva la grave-
dad, asl como la frecuencia (mais de 1 por mes): el asma intratable
perenne y no estacicnal es el mis grave. En el asma extrinseco. la poli-
sensibilizacién y la alergia por hongos le hace mas rebelde.
Complicaciones: el asma que evoluciona con atelectasias recidivantes,
neumotdrax o neumomediastino. es siempre rebelde y grave. asl como el
que afecta de forma intensa el crecimiento.

. Alergopatias asociadas: en especial la asociacién con eczema agrava el

prontstico; la sensibilizacién a los medicamentos puede ser un serio
inconveniente en el tratamiento.

Patologla @ asociada: el asma es mis grave en nifios afectos de cardiopa-
tias congénitas, fibrosis quistica, encefalopatias. trastornos psicold-
cos previos, inmuncdeficiencias (IgA scbre todo), paradlisis musculares ¥
deformidades tordcicas tanto primarias como secundarias a la mala evolu-
cidén (térax en tonel. surco de Harrison, escoliosis. térax en quilla,
infundibuliforme, etcétera).

Tratumignta incorrecto: es factor prondstico desfavorable muy fre-
cuente, pues unas veces es tardio (la precocidad aumenta la eficacia),
nule (por lo citado antes sobre la evolucién espontinea) o incompleto,
al recordar que debe incluir normas dietéticas (al menos al principio ¥
siempre en la primera infancia). ambientales (la no supresién o disminu-
cidén de los factores exdgencs desencadenantes impedird la curacién o la
hara lenta), fisioterspia (desde la climatoterapia hasta la rehabilita-
cién respiratoria)., psicoterapis (generalmente informal, peroc tanto al
nivel del paciente como de la familia). farmacoterapia (al huir del
abuso de betamiméticos y de la corticodependencia), lo mismo que la
amigdalectomia temprana., que sgrava siempre el asma infantil y la inmu-
noterapia. cuya pridctica correcta es necesaria para la curacién defini-
tiva del asma extrinsecc o alérgico. Nuestra experiencia, como la de
otros, permite destacar como factores prondsticos mas desfavorables: la
corticodependencia. la afeccién esociada, el retraso del crecimiento.
los trziturnos psicoldgicos, y el tratamiento nulo, tardio o insufi-
ciente.

For ello. antes de suspender la terapéutica y dar por curade al nine

asmitico, deberemos ¢onfirmar/lal curacidn !del asma, comprobando loa
giguientes criterics:

1.
2.

Hormalidad clinica (2 anos sin crisis).
Ausencia de hiperreactividad bronguial (clinica y mediante test de
inhalacién de neumocalergenos o metacolina. y esfuerzo).

. Modificacién inmunoldgica (disminucién de IgE. aumento de IgG. normali-

dad de IgA. disminucién de histamina. equilibric de T linfocitos).
Atdn asl no habrd terminado la actuacién del clinico. gque debe preocu-

parse de las posibles secuelas del asma infantil: los signos minimos respi-
ratorios. las manifestacicnes menores alérgicas. la deformidad facial o
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tor&cica, la limitada capacidad {fisica. los trastornos emocionales y el
retraso del crecimiento.

CONCLUSIONES

De las diferentes cuestiones abordadas en esta exposicidn deberia quedar
en primer lugar la imperiosa necesidad de seguir profundizando en la inves-
tigacién patogénica del asma infantil. la que debe ser una tarea de todos,
pero de forma preferente para los que han elegido esta especialidad pedia-
trica: en este obligado quehacer investigador no hay gque olvidar la ya
lejana y cada,vez mis estrecha unién entre alergia e inmunologia. El

diagndstico vy tratamiento correctos realizados de forma temprana siguen
giendo la clave del éxito ¥y por tanto la mejor forma de mejorar el pro-
néstico. Los fracasos son posibles y es preferible la prevencidén dcl asma.
con la actuacidn a diversos niveles, para lo cual es valida igualmente la
ordenacién de factores seguida aqul para analizar el prontsticoe (figura 2).

EREDISPOSTCION GEWETICA
CONOCER

ADVERTIR

EACTORES RAMBIERTALES
HMACROCLIMA

HICROCLIMA
INVESTIGACION,

INFORMACION,

E. ALIMERTARIOS

HODIFICACION PRENATAL

GESTANTE, LACTANTE

DIETA" NEONATAL ¥
POSTERIOR

YATEQGENIA
EVITAR

7

IHMUNIDAD

IgE, IgA

PRUEBAS CUTANEAS
OTROS

FIGURA 2. Profilaxis de la alergia.
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SUMMARY

Some considerations on the concept and etiopathogenesis of infant bronchial
asthma and of factors leading to its presentation as well as criteria on
the course of this disease are provided. Prognostic factors are estab-
lished. The ones considered unfavorable are the follewing: intense familial
history. macroclimate (environmental pollution, high humidity) and micro-
climate (smoke, humidity. and dJdomestic animals). age of onset around
7 years of age, aspirin-sensitive asthma, occurrence of complications (ate-
lectasis, chest deformities. growth retardation). associated diseases
(heart disease, immune deficit, atopic eczema, rickets) and incorrect or
late-institution treatment: the latter is the most frequent cause of poor
course of the disease in infantile bronchial astham.

Quelques remarques sont faites & propos du concept et de 1'étiopathogenédse
de l'asthme bronchigque infantile, des facteurs qui favorisent sa présenta-
tion et des critéres évolutifs. On établit des facteurs pronostiques, dont
on considére comme défavorables: les antécédents familiaux intenses, le
macroclimat (la pollution du milieu. l'humidité élevée) et le microclimat
(la fumée. l'humidité et les animaux domestiques). 1l'age de début vers les
7 ans, l'asthme avec sensibilisation 4 l'aspirine. l'apparition de compli-
cations (les atélectasies, les déformations thoracigues. le retard de la
croissance)., les maladies assocides (les cardiopathies. le déficit immuni-
taire, l'eczéma atopique, le rachitisme) et le traitement incorrect ou
d'insaturation tardive: ce dernier facteur constitue la cause la plus
frégquente d'une mauvaise évolution dans l1'asthme bronchique infantile.
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