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Introduccion

La relacidn entre los elementos nutritivos que cons-
tituyen la dieta y el desarrollo o la prevencién de las
enfermedades no es precisamente una idea reciente;
justificar ahora esta asociacion obliga a remontarnos a
los propios origenes de la humanidad, mucho antes de
que apareciese una concepcion cientifica de la salud y
la enfermedad, cuando ya se sabia que la nutricién y
la respiracion constituian las dnicas funciones necesa-
rias para mantener la vida. Con esta premisa, no
resulta dificil creer que ya con las primeras culturas
pretécnicas, desde los griegos hasta la medicina tradi-
cional china, la dieta representaba un factor esencial
para conocer la génesis o el tratamiento de muchas de
las enfermedades’.

El asma bronquial, aunque siempre se relaciono de
una forma mds directa con otras causas existentes en
el ambiente, tampoco era ajena a esta creencia. Asi,
los primeros escritos que relacionan la enfermedad
con los alimentos ingeridos ya aparecen en el siglo XII
cuando un médico judio, Moses Maimonides, publica
su Makalah Pi Alrabo (tratado del asma)’. Este trata-
do, dirigido al hijo del sultdn Saladino que se encon-
traba afectado de asma, describe, junto a otras medi-
das higiénicas, los diversos tipos de alimentos que
eran perjudiciales o beneficiosos en el tratamiento y
curso de la enfermedad, tanto si se administraban de
forma preventiva como si se ingerian durante las cri-
sis, recomendandose de forma muy especial la ingesta
de sopa de pollo en el momento de iniciarse el ataque
asmatico.

Desde entonces, la creencia en las propiedades be-
neficiosas de la dieta fue cada vez mds extendida vy,
como consecuencia, no dejaron de aparecer regimenes
alimenticios, cada vez mds extrafios y menos apeteci-
bles, como la alimentacidon con estiércol de caballo o
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el pulmdn de zorro que fueron recomendados como
tratamiento para el asma bronquial durante la Edad
Media®. Afortunadamente, y aunque algunos de estos
tratamientos aun persisten hoy dia en algunas culturas
orientales®, la transicion hacia un conocimiento mds
cientifico de la enfermedad hizo que desaparecieran la
mayoria de estos remedios dietéticos en favor de otras
terapéuticas mds eficaces como las farmacoldgicas.

La aparicién de farmacos broncodilatadores y an-
tiinflamatorios permitid, sin duda alguna, un avance
muy importante en el tratamiento de los enfermos
asmadticos; sin embargo, resulta sorprendente que a
pesar del desarrollo de nuevos farmacos y su empieo
cada vez mds frecuente, las tasas de morbilidad y
mortalidad por asma no han dejado de crecer en la
mayoria de los paises’. Si descartamos la hipotesis de
que este incremento no sea real, sino debido a cam-
bios en los propios codigos diagndsticos, o bien que
sea la consecuencia directa del propio tratamiento
farmacologico, todavia habra que preguntarse cudl
puede ser la razén ultima de este incremento en la
morbimortalidad por asma.

Al igual que ha ocurrido en otros campos de la
medicina, los estudios epidemiolégicos han permitido
dar algunas respuestas a preguntas que, como ésta,
dificilmente hubiera sido posible averiguar con otro
tipo de trabajos. En este sentido, las primeras hipéte-
sis surgen al observar que el incremento en la inciden-
cia del asma ocurre de forma paralela al desarrollo
econémico e industrial de las poblaciones, especial-
mente en aquellas poblaciones inmigrantes que se han
desplazado desde las zonas rurales hacia las dreas
urbanas®. Los factores que han sido inicialmente cita-
dos como origen de este cambio son muitiples, sefia-
landose desde las causas medioambientales, origina-
das fundamentalmente por el aumento de la polucion
atmosférica o de la concentracién doméstica de alér-
genos ambientales en las zonas urbanas, hasta los
cambios habidos en el régimen dietético de la pobla-
cion occidental’.

Los factores ambientales, que sin duda desempeifian
un papel predominante en la patogenia de las enfer-
medades de las vias aéreas, podrian ser el motivo
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principal de este incremento, pero ninguno de los
datos de los que disponemos hasta el momento permi-
ten confirmar que estos sean la unica causa del au-
mento en la morbilidad por asma; por extraiio que
nos resulte, habra que retomar viejas ideas y pensar
nuevamente que la dieta puede haber contribuido
también en los cambios epidemioldgicos observados
en el asma en los ultimos afos. Corresponde a nuestra
era cientifica, sin embargo, determinar los componen-
tes especificos y los mecanismos mediante los cuales
la dieta influye en el curso y evolucién del asma.

En la actualidad, solamente se han estudiado los
efectos de algunos componentes concretos de la dieta
que son los que se citan en esta revisidn. Asi mismo,
se revisan aquellos componentes existentes en la dieta
capaces de desencadenar crisis asmaticas o favorecer la
aparicion de hiperreactividad bronquial inespecifica.

Aceites de pescado

Aunque existen citas antiguas anecdéticas que indi-
can que el aceite de pescado podria ser un remedio
eficaz en el tratamiento del asma, el verdadero interés
por este componente de la dieta surge a raiz de los
trabajos que muestran cémo en algunas poblaciones
de esquimales la prevalencia de algunas enfermeda-
des, bien sea de tipo metabolico, como la arterioscle-
rosis, o de tipo inflamatorio, como el asma, son extre-
madamente bajas®. Las diferencias en el clima o los
propios factores raciales no eran, por si solos, sufi-
cientes para justificar la baja prevalencia, por lo que
se pensd que quizd las caracteristicas de su dieta,
altamente rica en pescado y mamiferos polares, po-
drian estar ejerciendo un efecto protector sobre el
desarrollo de estas enfermedades. Esta idea adquiere
ain mds valor si tenemos en cuenta también otros
estudios epidemiolégicos realizados en ambientes di-
ferentes y en una poblacion distinta, como ¢s el caso
de algunos nifios en Australia, que han mostrado
c¢omo la ingesta de pescado estd relacionada de alguna
manera con un efecto protector sobre la hiperreactivi-
dad brongquial inespecifica °.

El aceite obtenido de pescados marinos y animales
articos, a diferencia de otros aceites ricos en dcido
araquiddnico, contiene gran cantidad de dcidos grasos
poliinsaturados, especialmente el dcido eicosapentac-
noico (EPA) y docosahexaenoico (DCHA). Los estu-
dios realizados con suplementos dietéticos de estos
aceites han demostrado que, tras su administracion,
ambos dcidos grasos se incorporan a la membrana
lipidica de las celulas!® e inhiben de forma competiti-
va la accion de la ciclooxigenasa sobre el dcido araqui-
doénico en la produccién de prostaglandinas y leuco-
trienos'!. Ademds, el EPA actia por si mismo como
sustrato, por un lado, de la propia ciclooxigenasa for-
madndose prostaglandinas con tres enlaces dobles
(PGH;, TXA; y PGI,) y, por otro, de la enzima lipo-
oxigenasa en la produccién de leucotrienos con cinco
enlaces dobles (LT,)'2,

Las diferencias obtenidas al utilizar una dieta rica
en estos dcidos grasos con respecto a los derivados del
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4cido araquidonico son consecuencia de los distintos
productos resultantes de su metabolismo; se sabe que
el tromboxano derivado del EPA es siempre menos
activo que su homologo el TXA,, mientras que, por el
contrario, la PGI; mantiene las mismas actividades
anticoagulantes y relajantes de la musculatura vascu-
lar!3. Con respecto a la accién de los derivados leuco-
trienos, el LB; tiene solo entre un 1-10% de actividad
quimiotdctica e inductora de la permeabilidad vascu-
lar mediada por bradiquinina que su homologo el
LB,, mientras que los leucotrienos Cs, D5 y E5 mantie-
nen la misma actividad contracturante de musculatu-
ra lisa'4,

El origen de su utilizacion terapéutica en el trata-
miento del asma es el resultado de los estudios in vitro
que muestran una accion antiinflamatoria de estos
acidos grasos al disminuir, por su accién competitiva,
la produccion de LTB, por parte de macréfagos y
neutrofilos, e inhibir, por tanto, la respuesta quimio-
tdctica y de adherencia endotelial de los neutréfilos'?,

Los primeros ensayos clinicos confirman esta ac-
cién antiinflamatoria: en un estudio doble ciego y
cruzado realizado en pacientes asmdticos Arm et al'®
observaron que la ingesta diaria de un suplemento
dietético diario que contiene 3,2 g de EPA y 2,2 g de
DCHA durante 10 semanas se acompaifiaba de una
disminucidén en la respuesta tardia inducida por alér-
geno. Este efecto, ademas, debia ser independiente de
su accion inhibidora sobre la ciclooxigenasa, pues el
pretratamiento con indometacina no modifica la fase
tardia. Desgraciadamente, la administracién de este
suplemento dietético no se ha visto acompanada ni en
este estudio ni en trabajos recogidos en la literatura de
cambios en la respuesta inmediata, sintomatologia,
funcidn respiratoria o en la necesidad de broncodila-
tadores, por lo que su utilidad clinica resulta cuanto
menos escasa!®!?, En estos trabajos, ademds, se com-
probé que la ausencia de efecto clinico no era debida
a una falta de accion sobre los mecanismos inflamato-
rios, pues su administracidon se acompafaba siempre
de una inhibicién in vitro de mds del 50% en la
actividad quimiotdctica de los neutréfilos y en la pro-
duccién de LTB,'®.

En poblaciones seleccionadas, como es el caso de
los pacientes con asma sensible a la aspirina, su utili-
zacién, como demuestra Picado et al’®, no sélo no
ejerce ningin efecto beneficioso sino que puede pro-
ducir un empeoramiento del estado clinico, compor-
tdndose de forma similar al resto de los inhibidores de
la ciclooxigenasa en dicho grupo de pacientes.

Entre las razones aducidas para explicar la discor-
dancia entre los efectos antiinflamatorios y la ausen-
cia de hallazgos clinicos se ha sefialado que tanto los
neutrdfilos como los macréfagos, células diana de es-
tos dcidos grasos, no son elementos primordiales en el
tipo de inflamacion que se observa en el asma. La
brevedad de tiempo en que se estd administrando el
suplemento dietético constituye otra de las causas
citadas; sin embargo, tampoco algunos estudios re-
cientes como el realizado por Thien et al'® muestran
que la administracion de una dieta con EPA y DCHA
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durante 6 meses pueda prevenir el aumento en la
sintomatologia o en la reactividad bronquial inespeci-
fica estacional de pacientes asmaticos polinicos.

Sea cual fuere la causa, lo cierto es que a la luz de
los resultados actuales no se puede aun concluir, como
parecian indicar los estudios epidemioldgicos, que la
ingesta frecuente de aceite de pescado pueda ser bene-
ficiosa en la evolucion y tratamiento del asma.

Antioxidantes naturales:
vitamina C y otros oligoelementos

Si existe un cambio significativo en los ultimos afios
en la dieta de algunas poblaciones occidentales, éste
ha sido precisamente la importante reduccion de la
ingesta tanto de fruta fresca y vegetales como de pes-
cado fresco y carnes rojas’!. Este hecho que inicial-
mente podria parecer inconexo con la patologia respi-
ratoria no lo es, tanto si tenemos en cuenta los
estudios epidemioldgicos realizados en diferentes nu-
cleos de poblaciéon que muestran una relacidn signifi-
cativa entre la ingesta de fruta fresca o zumo de fruta
y la funcidén ventilatoria, tanto en la poblacidn general
como en pacientes con enfermedad pulmonar obstruc-
tiva cronica o asma???>,

Los mecanismos por los cuales una reduccion en
esta ingesta podria guardar relacion con el aumento
en la morbilidad del asma se deben segin la literatura
a la accidn antioxidante de dichos alimentos?®. Es
conocido que tanto la fruta fresca como los vegetales
son alimentos ricos en vitamina C, beta-carotenos y
vitamina E, potentes antioxidantes naturales, mien-
tras que la carne roja y el pescado fresco son ricos en
cobre, selenio y cinc que actuan como cofactores
en muchos procesos de oxidacion.

En la mayoria de los procesos inflamatorios celula-
res de defensa y destruccién, y el asma no es una
excepcion, se producen fendmenos de absorcion de
oxigeno y formacién de radicales superoxido. Estos
radicales no son particulas especialmente agresivas y
son incapaces de producir lesion oxidativa, ya que,
bien sea espontdneamente o mediante la accidn de las
enzimas superédxido-dismutasa, se transforman en pe-
roxido de hidrégeno que es relativamente estable y
difunde bien a través de las membranas eliminandose
por la accién de las enzimas catalasa y glutation-
peroxidasa. No obstante, cuando la produccién de
radicales es excesiva o los procesos de eliminacion
estin disminuidos, tanto el superoxido como el per-
6xido de hidrégeno pueden reaccionar como reactan-
tes metdlicos y formar radicales hidroxilo que en este
caso si son altamente lesivos al interaccionar con mo-
léculas organicas. Este mecanismo se ve contrarresta-
do en aquellos casos que aumenta la carga oxidativa
de los pulmones por la accion de los antioxidantes na-
turales?’.

En el asma bronquial, aunque existen algunos estu-
dios que muestran una liberacion mayor de superoxi-
do por parte de macréfagos alveolares, neutréfilos
circulantes y eosindfilos, no se conoce con exactitud
las causas que lo producen ni existen evidencias fir-
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mes de que este hecho contribuya a perpetuar la infla-
macion?,

Los antioxidantes naturales que mds frecuentemen-
te se citan como implicados en el desarrollo del asma
son los siguientes:

Vitamina C

La vitamina C o dcido ascérbico es uno de los
antioxidantes naturales mds abundantes. Ademds de
su efecto sobre el estado oxidacién-reduccion también
actua favoreciendo la produccidn de prostaglandinas.
Su relacién con el asma parte de los trabajos de Reis-
seissen en 1803 que describié que los pacientes con
escorbuto sufrian sintomas muy similares a los enfer-
mos asmaticos; su empleo terapéutico en el asma,
propuesto en Europa durante los afios treinta, no se
acompaiidé de efectos beneficiosos, por lo que la utili-
zacién fue desestimada desde entonces?.

En la actualidad, la realizacion de estudios clinicos
mejor controlados tampoco nos permite obtener con-
clusiones definitivas acerca de los efectos beneficiosos
de la vitamina C en el asma bronquial. En los prime-
ros ensayos, realizados por Ting et al*°, la administra-
cion de 2 g de vitamina C durante tres dias, seguidos
de la administracién de 1 g antes de la espirometria,
no produjo modificaciones significativas en el VEMS
en un grupo de 20 pacientes asmadticos. Cuando el
parametro analizado es la hiperreactividad bronquial,
tampoco Malo et al’! encontraron modificaciones en
la curva dosis-respuesta a metacolina en pacientes as-
maticos tras la administracion de 2 g durante 4 dias.

La ausencia de cambios significativos en el grado de
hiperreactividad o en el calibre basal de las vias aéreas
no excluye que la vitamina C pueda ejercer algun
efecto protector sobre la hiperreactividad bronquial
inducida. En individuos sanos, la administracidn pre-
via de 1 g de dcido ascérbico disminuye la duracién e
intensidad de la broncoconstriccion inducida por his-
tamina®?, ozono*? o didxido de nitrégeno4. En pacien-
tes con asma bronquial, este efecto no siempre apare-
ce, mientras algunos autores® no encuentran modifi-
caciones en la curva dosis-respuesta a metacolina
antes y después de su administracion, otros como
Mohsehin et al’*® muestran ademds que este efecto
desaparece en presencia de indometacina, lo que indi-
ca algun tipo de modulacion de la vitamina C sobre la
produccion de leucotrienos. En individuos asmaéticos,
la vitamina C disminuye el grado de broncospasmo
inducido por esfuerzo®’,

En otro aspecto, cuando se comparan los niveles de
vitamina C en plasma y neutréfilos, se observa que
estos se encuentran disminuidos en pacientes con
asma bronquial con respecto a los controles sanos,
tanto en adultos*® como en nifios*. No existe, sin
embargo, una relacion significativa entre dichos nive-
les y la aparicién de sintomatologia asmatica.

Aunque siempre resulta aventurado extraer conclu-
siones en ausencia de estudios mas prolongados, si
que parece que tanto los estudios epidemioldgicos
como algunos ensayos clinicos concuerdan en que la
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vitamina C puede ejercer algin efecto beneficioso en
el desarrollo del asma.

Vitamina B,

La utilizacion experimental de suplementos dietéti-
cos con vitamina B, o piridoxina en el tratamiento del
asma surge como consecuencia de algunos estudios
que muestran que los niveles plasmadticos e intraeri-
trocitarios de fosfato de piridoxal estdn reducidos en
pacientes con asma bronquial*’. La administracién de
200 mg de piridoxina en un grupo de 76 nifios asmati-
cos produjo una reduccion tanto en el nimero de
sintomas como en la cantidad de broncodilatadores
utilizados*. En adultos, la ingesta de 100 mg diarios
de vitamina B, también disminuye la frecuencia y
severidad de los sintomas, si bien esta mejoria no se
acompaiia de cambios en los niveles sanguineos de
fosfato de piridoxal®’. Se postula que la administra-
cién de piridoxina facilitaria la afinidad de la hemo-
globina por el oxigeno y su cesién posterior a los te-
jidos.

Selenio

El selenio es un cofactor necesario en la accién de la
glutation-peroxidasa, enzima que participa en los me-
canismos de eliminacion de los radicales superoxido y
peréxido de hidrogeno formados en los procesos oxi-
dativos. El interés por el papel del selenio como ele-
mento de la dieta en la patogenia del asma proviene
de los estudios realizados en Suecia que muestran una
disminucién en la actividad de la glutation-peroxida-
sa en pacientes con asma sensible a la aspirina®2. Este
hallazgo no ha podido ser confirmado en trabajos
posteriores®’, observdndose que, aunque los pacientes
asmaticos presentan una reduccién en los niveles de
selenio, tanto en plasma como en sangre completa, la
actividad de la enzima es normal, por lo que se duda
que el efecto del selenio se produzca a través de su
participacion en los mecanismos de oxidacidn.

Cuando se analiza ¢l papel del selenio en la preva-
lencia de asma, resultan fundamentales, y por ello han
sido motivo de profundo interés, los estudios epide-
miolégicos realizados en Nueva Zelanda, donde coin-
ciden una poblacién con una prevalencia muy alta de
asma y unos niveles bajos de selenio en la dieta*. En
dicha poblacidn, los pacientes asmaticos tienen nive-
les inferiores de selenio y de la enzima glutation-
peroxidasa con respecto a los controles sanos, siendo
el riesgo de padecer asma seis veces mayor en aquellos
grupos con niveles mds bajos de la enzima®,

En pacientes con asma sensible a la aspirina, aun-
que la actividad disminuida de la glutation-peroxida-
sa guarda relacién con los niveles séricos descendidos
de selenio, su administraciéon no corrige totalmente la
accion de la enzima por lo que otros factores que
también modifiquen la accion de la enzima deben
estar afectados*®. Este hecho, ademds es especifico
para este grupo de asmdticos pues no ocurre en otros
grupos de asmaticos donde no existe relacidn entre los
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niveles de selenio y de la enzima glutation-peroxida-
sa*’. El selenio, ademas de modificar los mecanismos
de oxidacion-reduccion, también disminuye, por me-
canismos desconocidos en la actualidad, la sintesis de
inmunoglubulinas y la inmunidad celular®’. La admi-
nistracion de dietas con suplementos de selenio en
pacientes asmadticos permitird en un futuro conocer
mejor si el selenio ejerce algun efecto en el asma bron-
quial.

Sodio y potasio

Al igual que ha ocurrido con otros elementos de la
dieta, la investigacion epidemioldgica ha sido la base
inicial de todos los trabajos posteriores que analizan
la relacién entre la ingesta de sal y el asma. Utilizando
la hipdtesis antes descrita de que los cambios en la
morbimortalidad por asma en poblaciones inmigran-
tes eran debidos a modificaciones en el régimen ali-
menticio®, se realizaron estudios que mostraron que la
tasa de mortalidad por asma en nifios de ambos sexos
(5-14 afios) y adultos varones (15-64 afios) en Inglate-
rra y Gales se correlacionaba de forma significativa
con los indices de ventas de tabletas de sal®®. La
confirmacién de esta asociacion, aunque los indices
de correlacidon eran ya especificos para la tasa de
mortalidad, exigia el desarrollo de otro tipo de estu-
dios transversales mas adecuados para establecer rela-
ciones causales. Este trabajo fue realizado por los
mismos autores en una poblacion de 138 varones,
analizando la relacion entre la excrecién urinaria de
sodio y potasio con el grado de hiperreactividad bron-
quial®.

Aunque el analisis univariado no mostro diferen-
cias significativas en las concentraciones urinarias de
sodio y potasio entre los pacientes con hiperreactivi-
dad bronquial o sin ella, el andlisis de regresién logis-
tica multiple permitid, después de ajustar por edad,
sexo, tabaquismo y grado de atopia, detectar una co-
rrelacion positiva significativa entre el logaritmo de la
excrecidn urinaria de sodio y el log PD20, no existien-
do esta relacidn con ¢l resto de los iones.

Estos hallazgos contrastan con otros estudios epide-
miolégicos®®’!, alguno de ellos tan importante como
el Normative Aging Study que analiza ia relacion
entre la pendiente de la curva dosis-respuesta a meta-
colina y la excrecion urinaria de sodio y potasio en un
grupo de 273 individuos adultos. En ninguno de estos
trabajos se encuentran relaciones significativas entre
el grado de hiperreactividad bronquial y la excrecién
de sodio y, sin embargo, si que aparecen correlaciones
negativas significativas con la excrecion de potasio.

El siguiente paso necesario para establecer definiti-
vamente la relacion entre los iones sodio o potasio y el
asma bronquial era la realizacién de estudios experi-
mentales modificando la composicién de sal en la
dieta y observar los cambios producidos en la reactivi-
dad bronquial. En este sentido, en un estudio inicial
realizado en un grupo pequefio de 10 individuos as-
madticos, Javaid et al’? encontraron que el aumento de
la ingesta de sal durante un mes se veia acompaifiado
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de un aumento significativo de la reactividad bron-
quial inespecifica en nueve de ellos, no existiendo
diferencias entre ambos sexos. Posteriormente, en un
estudio doble ciego, cruzado y aleatorizado, el propio
grupo de Burney observé en un grupo de adultos
varones que la respuesta bronquial a histamina fue
significativamente mayor (1,55 DD) cuando se les
administraba sodio en tabletas que cuando se admi-
nistraba placebo durante 2 semanas>?. La razén de
esta diferencia entre los sexos en los resultados obteni-
dos no se conoce con exactitud, si bien ha sido atribui-
da por los diversos autores a causas hormonales®'.

Cuando se analizan los efectos de la sal en el asma
utilizando las variables clinicas como la cantidad de
beta-2 adrenérgicos empleados o la variacién diaria
en el FEM, los resultados son muy diferentes segun los
distintos trabajos. Lieberman et al no encuentran rela-
cion entre la cantidad de ingesta en la sal y dichas
variables en los pacientes con asma bronquial®*. Por el
contrario, el estudio realizado por Carey et al® en un
grupo de 27 asmaticos varones si que mostré diferen-
cias significativas en el grado de utilizacién de los
broncodilatadores, sintomas respiratorios, VEMS vy
FEM, asi como un aumento en el grado de hiperreac-
tividad bronquial cuando se administraba suplemento
de sodio en la dieta durante 5 semanas consecutivas;
recientemente, otro estudio realizado en 14 asmadticos
muestra que la sobrecarga de sal en pacientes con
dieta previa baja en sal se acompafa de un empeora-
miento de los sintomas, mayor uso de esteroides inha-
lados y un empeoramiento de los flujos espiratorios
maximos>.

Entre las causas propugnadas como origen de las
modificaciones producidas por el sodio figura en pri-
mer lugar su efecto sobre la bomba sodio-potasio celu-
lar. Aunque no existe una confirmacidn definitiva, los
estudios experimentales realizados en animales sensi-
bilizados han mostrado que la hiperreactividad bron-
quial se relaciona con cambios en la membrana que se
pueden describir en varios puntos: aumento de la
actividad de la bomba NA*-K* ATPasa con hiperpola-
rizacién celular’’ y cambios en la constitucién lipidica
de la membrana. Las alteraciones en la polariza-
cidn de la membrana y el aumento intracelular de Na*
modifican en ultimo término los flujos transmembra-
na de calcio y los sistemas que regulan la concentra-
cion intracelular de calcio®®. Este hecho, que constitu-
ye la llamada “hipotesis del calcio” como mecanismo
patogénico de la hiperreactividad bronquial, ha sido
también confirmado en los estudios in vitro realiza-
dos en animales sensibilizados donde se observa un
aumento en la concentracidn intracelular de Ca?* y un
aumento en el paso de Ca?* extracelular como respues-
ta a la accién de los farmacos contracturantes®>®,

En otro aspecto, también se ha sefialado como posi-
ble causa el aumento en las pérdidas urinarias de
calcio producida por el aumento en la ingesta de sal.
Los bajos niveles de calcio ionizado provocarian un
aumento en la accion de la PTH y vitamina D, que en
ultimo lugar favorecerian el aumento del calcio intra-
celular, responsable final del aumento en la contracti-
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lidad del musculo liso de la via aérea. Desgraciada-
mente, ninguno de estos puntos han podido confir-
marse en la clinica de los individuos asmaéticos.

Asma desencadenada por alimentos

El desarrollo de crisis broncoespdsticas tras la inges-
ta de alimentos o bebidas es una manifestaciéon poco
frecuente de las reacciones alérgicas alimentarias.

La alergia alimentaria cuya prevalencia estimada en
la poblacién infantil varia entre el 3-13% de la po-
blacién y entre el 1-2% de la poblacién adulta se
manifiesta mds frecuentemente bajo las formas de
dermatitis atdpica, intolerancia gastrointestinal o ana-
filaxia®'.

En nifios con alergia alimentaria conocida, la preva-
lencia de asma es del 10-25% de los casos®?, mientras
que por el contrario la prevalencia de asma inducida
por alimentos en la poblacion asmadtica infantil es del
4-9%%, De cualquier modo, estos resultados varian
mucho en funcidn de los criterios que se utilicen para
su diagndstico. Novembre et al® estudiaron 140 nifios
asmaticos, de los cuales 48 relataban sintomas referi-
dos a los alimentos; aun cuando el 60% de este grupo
presentaban tests cutdneos positivos, solo 8 de los 140
mostraron sintomas respiratorios tras la realizacion
de test de provocacion doble ciego.

En el estudio de Adler et al®® en 67 nifios asmaticos
at6picos, solo 9 de ellos referian sibilancias relaciona-
das con la ingesta de alimentos; de estos nueve, 6 de
ellos lo relacionaban con los aditivos. Cuando se reali-
zaron determinaciones de IGE especifica ninguno de
ellos presentaba niveles altos, por lo que se piensa que
otros mecanisnos no atépicos pueden estar influyendo
en la aparicion de sintomas asmaticos.

Onorato et al® estudiaron 300 pacientes asmaticos
entre 7 y 80 aflos, de los cuales 25 tenian sintomas o
pruebas cutdneas relacionadas con los alimentos; al
igual que ocurre en otros estudios, los tests de provo-
cacién sdlo produjeron sintomas asmaticos en cinco
de ellos. La mayoria de casos correspondian a nifios
mientras que los alimentos que con mayor frecuencia
dieron reacciones positivas fueron huevo, pescado,
trigo, leche, maiz y coca-cola.

Los pacientes con asma desencadenada por alimen-
tos presentan algunas caracteristicas especiales como
es la presencia de dermatitis atdpica y altos niveles de
IGE en plasma.

La apariciéon de pruebas cutdneas o la determina-
cion de IGE-RAST aisladas positivas sin una prueba
de provocacidén positiva no permite establecer el diag-
nostico definitivo, en muchas ocasiones sélo represen-
ta una reaccidén cruzada con otro tipo de gramineas.

El 98% de las reacciones son producidas en orden
de frecuencia por huevos, cacahuete, leche, soja, nue-
ces, marisco, pescado y trigo. Otros alimentos que han
sido implicados como causa de asma son las legum-
bres®’, bananas®, el chocolate, zumo de naranja o la
cola®. En algunas ocasiones, la via de entrada es
inhalatoria al manipular los alimentos en la cocina o
en el lugar de trabajo.
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Otra de las causas desencadenantes que existen en
los alimentos son los aditivos o colorantes como son
el benzoato, la tartrazina o los sulfitos. En 1967, Sam-
ter y Beers”™ presentaron los primeros estudios que
relacionaban el colorante amarillo tartrazina con la
aparicion de crisis broncoespdsticas en pacientes con
asma sensible a la aspirina. Desde entonces, se han
recogido algunos casos mas en la literatura pero re-
cientemente esta relacidon ha sido puesta seriamente
en duda gracias al trabajo de Stevenson’'. En dicho
estudio realizado en 150 pacientes con asma inducida
por aspirina, se observa que aunque un 4% de cllos
reaccionaban cuando se hacia una provocaciéon con
tartrazina, ninguno de ellos presentaban sintomas
cuando el test se hacia a doble ciego y comparando
con placebo.

Los sulfitos, que se utilizan como preservantes en
muchos alimentos, liberan diéxido de sulfuro capaz
de desencadenar crisis severas tras su inhalacién. En
un estudio realizado por Bush et al” se observé que el
3,9% de los pacientes asmaticos reaccionan con sulfi-
tos. Algunos autores sugieren que un déficit de la
enzima sulfitooxidasa seria la causa de estas crisis. En
la actualidad la utilizacién de sulfitos ha quedado
muy limitada por las normativas legales.

Conclusion

La diversidad de factores y mecanismos que han
sido implicados en la etiopatogenia del asma no per-
mite establecer en la actualidad una teoria unitaria
como origen del asma. Aun asumiendo que la infla-
macidn bronquial constituye uno de los hallazgos mas
frecuentes en las vias aéreas de los asmaticos, son
muchos los mecanismos capaces de desencadenar la
cascada de eventos que conducen a dicha patologia.
Desde este punto de vista, tan erroneo puede resultar
pensar que la dieta sea el inico factor que justifique el
incremento en la morbimortalidad por asma como
negar su influencia. Existen cada dia mas trabajos que
demuestran la importancia de la dieta en la epidemio-
logia del asma, pero aun son necesarios mas estudios
que nos permitan conocer mejor los mecanismos por
los cuales la dieta interviene en la patogenia del
asma.
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