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1 1LINTRODUCCION

El asma bronquial es una enfermedad tan conocida, que en lo
Gltimos afios, conforme avanza el grado de contaminacion ambiente
como factor externo nocivo, el incremento del uso de cigarrillo, predi:
poniendo al organismo a una serie de agentes infecciosos, presenta u
incremento generalizado en las salas de emergencias médic:
hospitalarias.

Es sabido en cuanto a su etiologia, que hay cantidad de factore
desencadenantes de la enfermedad, tanto en la nifiez como en la vic
adulta. Existe entdnces una variedad etiologica multifactorial, difere:
ciandose entre otras por causas inmunolégicas y no inmunolégica

En el presente trabajo se realiza como inquietud, la medicic
de inmunoglobulina G en un grupo de asmaticos adultos, ya que es
tipo de paciente presenta una alta incidencia de ataques agudos ¢
asma en una estrecha relacién con factores desencadenantes de tif
infeccioso, como lo son las infecciones respiratorias superiores, con ul
morbimortalidad mayor que en la edad temprana.

Por otro lado, la inmonoglobulina G juega un papel primord;
en la defensa del organismo contra agentes infecciosos.

Cada caso puede ser estudiadio en forma individual segu’n
valor de inmunoglobulina G encontrado, sin embargo en el presen
estudio se da un enfoque global de un grupo de pacientes que asister
la consulta externa del hospital general San Juan de Dios en compa
cién con un grupo control previamente seleccionado.

Para concretizar los objetivos del trabajo se estructura lo g
en estadistica se conoce como hipotesis nula, considerando de g
exista diferencia o no de valores de inmunoglobulina G en amk



Tambien se trata de determinar la frecuencia de infecciones
respiratorias superiores en cada uno de los grupos.

|

2, DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

El problema a investigar es: El valor de inmunoglobulina G,
en un grupo de pacientes asmdticos adultos que acuden a la clinica
de asma en la consulta externa del hospital General San Juan de Dios.

La inmunoglobulina G, proteina especifica del suero, constituye
el 80o/o de las inmunoglobulinas, con un peso molecular de (150.000),
es encargada de la defensa humocral del organismo contra bacterias,
virus y sus toxinas. (12)

La respuesta inmunolégica del paciente asmatico esta dada, en
el asma extrinseca; pro estimulos antigenicos como polen, plumas
polvo, cabello de animales con implicacion de IgE en la reaccion cons-
trictora del msuclo liso bronquial. En cambio en el asma de tipo in-
trinseco, el estimulo viene dado por factores no antigénicos como;
infecciones, polucion, ejercicio, resfriado (IRS), factores psicolégicos,
con una respuesta refleja neurogénica vagal con la subsecuente constric-
cién del misculo liso bronquial. (4,21)

Se estudia en el presente trabajo una muestra que puede consi-
derarse tomada al azar, representativa del objeto de estudio.

Se presenta como variable principal, el valor de inmunoglobuli-
na G de cada uno de los casos estudiados, tomando en cuenta el analisis
global del grupo asmadtico en comparacién con un grupo control. Se
considera como sequnda variable la frecuencia de infecciones respirato-
rias superiores.

Debido a que el objetivo de la investigacion va dirijido exclusi-
vamente a un grupo de pacientes asmaticos adultos, se establecen las
edades comprendidas entre 25 a 65 afios incluidos, no con el propésito
de nulificar dicha variable sino de mantenerla invariante en el disefio
de la investigacion. ' 4

Se tomo en cuenta el sexo de los pacientes, escogiendose 15
pacientes femeninos y 10 masculinos para cada grupo.



En cuanto al grupo asmatico puede decirse que: G REVISION BIBLIOGRAFICA

i Todos los pacientes asmasticos fueron iomados de la consulta ' Indice de temas.
externa del hospital General, con excepcién de los ultimos 5,
quienes fueron tomados durante crisis asmdtica en la sala de
emergencia de dicho hospital. 1.1 Natural

1.2 Adqurida. (a. Activa (b. Pasiva)

1 Inmunidad. Conceptos.

2 No se incluyé en el estudio a pacientes con antecedentes de '
enfermedad hepatica o infecciosa aguda y/o cronica i 1.3  Tipos de Inmunidad. A)Humoral. b) Celular.
) ) U 14 Maduracién y desarrollo de tejidos linfaticos. Fig. 1-1
3. No se incluyé en el estudio a pacientes con antecedentes de ‘

algun tipo de deficiencia inmunolégica diagnosticada. : 2. Hipersensibilidad Concepto.

2.1 Antigeno-Anticuerpo Concepto.

En cuanto al grupo control puede decirse que: Las 25 personas . 2.2  Interaccion Antigeno-Anticuerpo (estadios).
escogidas, fueron estudiantes que acuden regularmente a la unidad de : ;
salud de la USAC para examen fisico general. 23 Componentes del sistema inmune.
2.3.a. Especificos
2.3.b. No especificos
3. Clasificacion de Hipersensibilidad
3.1 Reaccion tipo 1
3.2 Reaccién tipo IT
3.3 Reaccion tipo III
34  Reaccion tipo IV, Ver cuadro Figs. 1-2
2.5 El anticuerpo IgG.
3.5.a Estructura Fig 1-3
3.5.b Caracteristicas y Funcion.
3.5.c Determinacion sérica valores normales
3.5.d Desordenes Asociados.
3.6 Reaccion atopica. Concepto.




8.7 Reaccidén no atdpica. Concepto.

4k Asma Brongquial.
4.1 Definicion.
42 Epidemiologia
4.3  Etiologia
4.4 Clastficacion
a) Extrinseca
b) Intrinseca
4.5 Fisiopatologia. Ver. Figs. 1-4ay 1-4b
4.6 Anatomia patolégica
4.7 Aspecto clinico
4.8 Hallazgos de laboratorio
4.8a. Rayos X de torax 5
4.8h. Pruebas de capacidad respiratoria. Cuadro 1-1
4.8¢c. Recuento sanguineo
4.8d. Electrocardiograma
4.9 Complicaciones
4.10  Diagnostico diferencial. Cuadro 1-2
4.11  Tratamiento
4.11a. Objetivos
4,11b. Index de Fischl

4.11¢. Tipos de tratamiento.

1, Inmunidad. Concepto

El término inmunidad se refiere a todas las propiedades de un

hospedero, que le confieren resistencia a un agente infeccioso.

1.1

1.2

2.1

2.2
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La inmunidad puede ser natural o adquirida, esta ultima a su

vez puede ser pasiva o activa.

Natural: Es la que no se adquiere a travez del contacto con el
agente infeccioso

Adgquirida. a) Activa Estado de resistencia adquirida por el
individuo como resultato de contacto efectivo a antigenos
extrafios. b) Pasiva Estado de suceptibilidad temporal rela-
tiva a un agente infeccioso inducida por administracion de anti-
cuerpos contra dicho agente

Tipos de Inmunidad. a) Humoral: Produccién activa de anti-
cuerpos (Inmunoglobulinas)contra antigenos de microorganis-
mos o de sus productos. Existen cuatro tipos de reaccion de-
pendientes de anticuerpos: 1. Anafilictica 2 Del comple-
mento. 2a. De autoanticuerpos ej. hipertiroidismo 3. Cito-
toxica.

b) Celular: Tipo de inmunidad mediada por celulas; fagocitos
monocitos y linfocitos T especificos. (4.13,15 21)

Maduracién y desarrollo de tejidos linfaticos. Fig. 1-1

Hipersensibilidad. Concepto. Antigenicidad es la habilidad de
un antigeno para reaccionar con un anticuerpo siendo la hiper-
sensibilidad una respesta inmune de dicha reaccion que conlleva
dafio a los tejidos afectados.

Antigeno-Anticuerpo: Concepto. a) Antigeno: sustancia que
puede estimular una respuesta inmune y reaccionar con un an-
ticuerpo o una célula T sensibilizada. b) Anticuerpo: sustancia
producida en forma de inmunoglobulina contra un antigeno re-
conocido (2,15,19,21)

Interaccién Antigeno-Anticuerpo (estadios).  Esta reaccion ocu-
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. Higado y Bazo fetales.

rre en dos estadios. Estadio I. Combinacién del antigeno con
el anticuerpo por interaccion interatémica no covalente, la cual
ocurre inmediatamente o en segundos. Estadio II. Visualiza-
cion del primer estadio por precipitacién o aglutinacién ocu-
rriendo en minutos, horas o dias. (15)

Fig, 1-1

f=3

Maduracion y desarrollo de tefidos linfaticos.
Tomado de: Sodeman, T.M

Saco Vitelino.

Celulas madre en la meédula osea.
Timo.

Ganglio linfatico.

Células plasmaticas derivadas de células B pooduciendo anticuerpos.
a) Celulas T inmaduras

b) Linfocito T maduro a region paracortical del ganglio

c¢) Linfoecito T reactivo

d) Células B inmaduras

¢) Migracion de linfocitos B madurosa la corteza del' ganglio.

2.3

2.3

2,3b.

mente
17)

3.1

3.2

3.3

Componentes del sistema inmune.

Especificos. Incluye los anticuerpos humorales (inmunoglobu-
linas), e inmunidad mediada por células, linfocitos y macrofagos

No especificos. Eosinofilos, polimorfonucleares, monocitos,
circulantes y la activacidn del complemento. (2,8,15)

Clasificacién de hipersensibilidad.

En 1963 Gell y Coombs proporcionaron el esquema que actual-
sigue en vigor para la clasificacion de la respuesta inmune (2.8,

Reaccion tipo I. Anafilactica, inmediata o raginica dependiente
Esta reaccion esta producida por mediadores activos liberadores
de sustancias como histamina y leucotrieno C, desde mastocitos
y baséfilos, ya que se produce una interaccién entre antigenos
especificos y anticuerpos de tipo IgE, Ia cual se liga a la mem-
brana de superficie de células efectoras, dando lugar a un au-
mento de la permeabilidad con dilatacion de vasos sanguineos
pequerios lo cual aumenta el escape de sustancias reactivas. Ej.
Asma bronquial extrinseca, rinitis alérgica, urticaria, anafilaxis
(alimentos, picaduras de insectos).

Reaccion tipo II. Citotdxica Es mediada por IgG o IgM anti-
cuerpos los cuales son dirigidos directamente en contra de
antigenos de células extrafias. La unién antigeno-anticuerpo
resulta en activacion de la cascada del complemento y destruc-
cion de la célula (citblisis) Ej. Anemia hemolitica reacciones
de transfusion, enfermedad Rh hemolitica en el recién nacido
y sindrome de Goodpasture

Reaccién tipo III. De complejos inmunes. Resulta de procesos
inflamatorios iniciados por complejos solubles antigeno-anti-
cuerpo siendo casi siempre implicado el anticuerpo IgG. Estos
complejos son puestos en la circulacién por el sistema fagocitario
usualmente.




TIPO I

Cuadro Figs. 1-2

.
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LUZ CAPILAR

Esquema que ilustra los 4 tipos de reaccién
inmune. Tomado de: Fink, M. D.

3.5

La deposicién de éstos en tejido o endotelio vascular produce
dafio tisular. Dos factores importantes influyen en este dafio a
los tejidos. Una cantidad incrementada de complejos circulan-
tes y la presencia de aminas vasoactivas las cuales incrementan
la permeabilidad vascular y favorecen la deposicion de comple-
jos inmunes.

Este ultimo fenémeno conlleva una activacion del complemento

(C3a y Cba), quimiotaxis de leucocitos polimorfonucleares
(PMN) fagocitosis y dafio tisular. Ej. Reaccién de Arthus, en-
fermedad del suero, nefritis de complejos inmunes (Lupus
eritematoso, post-streptococica) ¥ endocarditis bacteriana.

Reaccién tipo IV. Hipersensibilidad retardada. Resulta de la
interaccion de linfocitos T sensibilizados con antigenos especi-
ficos.

Conlleva a una reacciéon inflamatoria con infiltrado de celulas
mononucleares en el drea donde se encuentra el antigeno. Esta
reaccion es lenta, requiere de 18 a 96 horas para llevarse a cabo.

Eje. Tuberculosis, rechazo de tejidos, test de tuberculina. (15
17,21) Ver cuadro Fig. 1-2

El anticuerpo IgG. 3. 5a. Estructura. Fig. 1-3
3;5 b. Caracteristicas y funcion. La inmunoglobulina G inter-

viene en la defensa humoral contra infecciones por virus, bac-
terias y sus toxinas. Constituye el 800/o de las inmunoglobuli-

nas con mayor concentracion en suero. Esta constituida por
- dos cadenas pesadas identicas (H) y por dos cadenas livianas (L)
“con variedades de cadena (gamma y kappa o lambda) respecti-

vgménte, con una unidad basica de 4 polipéptidos, peso: mole-
cular de 150.000, coeficiente de sedimentacion (7s), y una vida
media de 25 dias aproximadamente Existen 4 subclases cono-
cidas de IgG (IgG1, 1gG2, IgG3 IgG4). Las IgG poseen gran
poder de fijacién del complemento por la via clésica. Atravie-
zan la placenta. '

A

dekip-

= — I —




T 1o Se fijan a los macréfagos y PMN, mastocitos y basdfilos.
CADENAS PESADAS

Existe también un receptor Fc para la IgG en el eosinofilo, por

Jo cual la célula puede fijar antigenos por la fraccion final Fab2 de la
IgG, relacionandose ésto con la actuacion de dicho anticuerpo como

(marcadores espectficos de las cla.ses)

REGION Fe: reagina en algunos asmaticos.
Activacidn del complemento i de IgG del | 1 de i
pgitistts La concentracién en procentaje de IgG del total ae inmuno-

globulinas es; en saliva 6.30/0 en arbol traqueal 52.70/0 y en drbol
broquial 750/0. La IgG es por lo tanto encontrada es pequeiias canti-
dades en el tracto respiratorio alto y predomina en el tracto respira-
torio bajo con situacion contraria para la IgA. (1,7,1321,23,24)

Fijacién de célula cebada (IgE)
Activacidn de monocitos (IgG e
1gM)

La pepsina rompe S—8
Transferencia placentaria ( 1gG )

3.5 ¢. Determinacién sérica valores normales.
La molécula agui

Para determinar inmunoglobulina G se utiliza la técnica de
inmunodifusién radial, la cual es cuantitativa En éste método se incor-
+— 4 pora antisuero de especificidad para inmunoglobulinas humanas en un

CADENA LIGERA gel de agar noble y se perforan hoyos colocando el gel en placas de
vidrio junto a estandares conocidos incorporados en él mismo., Una
(K 6./ S—§ N 5—§ vez llenos los hoyos las placas se refrigeran 24 horas en cdmara humeda.
IS 2 Las precipitaciones se difunden en el medio y luego la proteina que estd
i ‘;g: § siendo medida forma una linea circular de precipitina con el anticuerpo.
2 S § 2
*g S 3 Técnica. Se obtienen 2cc de sangre coagulada del paciente se
8 S centrifuga la muestra para separarla del suero y se obtienen en una
Q pipeta de Piper 0.10 microlitros lo cual servird como muestra.
REGION FAB Preparacién de las placas de Ouchterlony. A una lamina de
(Puciinede . vidrio se le agregan 3.5 mll de solucién al 1o/o de agar noble, midiendo
& G & & antigeno) cada lamina 10x20cms. Habiendosele agregado a todo ésto 0.05 ml
T_§ '§ 3 = de suero de conejo anti IgG, una vez solidificado el medio, se perforan
N & 3 é agujeros de 5mm de didmetro a los que se le colocan las muestras y
0.025 ml de suero humano estandar estable, el cual es un liquido
i a3 mixto establizado de suero de adultos sanos. Sabiendo que los diame-
fijacion del fijacion del tros de los anillos de precipitacion son proporcionales a la concentra-
antigeno antigeno cién de inmunoglobulina en suero, se procede a anotar los resultados.(5)

Tlustracién esquemadtica de la molécula de inmunoglobulina G(75)
Tomado de: Sodeman, T.M.
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Procedimiento por pésos:

de de

Dejar que solidifique el agar y el resto del medio en las placas
Refrigerar las placas durante 24 horas.

Preparacién las placas Ouchterlony.

Hacer el patrén para los 3 estindres y para cada muestra.

Colocar en 'cada agujero el estandar correspondiente empezando
desde el mas alto y luego las muestras de pacientes ha investigar.

6. Colocar las muestras en camaras humedas y refrigerarlas durante
24 horas.

U OV S

7 Leer con regla adecuada el diametro de los estandares y mues-
tras, anotando resultados.

8. Trazar en papel milimetrado las curvas para luego ller las mues-
tras, anotando resultados en mgo/o. (5)

Vglores normales. Se considera como valor normal de IgG para
sujetos sanos, mayores de 16 afios un valor de 1158 * 305 (una
desviacion estandar )

3:5.d. De_sérdepes asociados. Asocidos a valores bajos, Hipo-
gar?:ogil'obulmemm pasajera de la infancia, hipogamoglobuline-
mia ligada al sexo con IgM normal o alta. S

Asociados a valores altos;
cronicas. (15,19,21)

3.6 Reaccién atopica. También llamada alérgica o reaginica, es
mediada por IgE.

Enfermedad hepatica, infecciones

3.7 Reaccién no atépica. También llamada no alérgica, la cual
3 no es mediada por IgE.
4. Asma bronquial.
4.1 Definicion.
b Es una e‘nfermeda‘d obstructiva reversible, caracterizada por una
* ;:ir;zéstgih sécgswa de'traquea y bronquios a diversos estimulos, con
éfe ta d .-gscenq:al m.amﬁesta por estrachamiento difuso de vias
eas que cambia de intensidad espontaneamente o bien a consecuencia
14

T

del tratamiento. (4,18,22)

42 Epidemiologia.

El ataque de asma puede ocurrir a cualquier edad El 200/0 de
adultos asmaticos con remisiones durante la nifiez tienen recurrencia
después de los 45 afics. La remision en asmaticos adultos es mucho
menos comtn que en nifios. El rango de muerte en adultos es de 2 a
4o/o y el riesgo se incrementa con la edad avanzada. (17)

4.3 Etiologia.

El asma es una enfermedad multifacotiral siendo sumamente
dificil establecer una sola etiologia, la cual puede ser atribuida a facto-
res inmunoldgicos, enddcrinos, infecciosos, bioquimicos y psiquicos,
teniendo su importancia segun el sujeto afectado (15,21)

A g & L4 " a o
Con relacién a su etiologia infecciosa se puede decir;

Las virosis respiratorias altas son las mas frecuentemente aisla-
das durante infecciones exacerbando el ataque de asma, con inflama-
cion de vias aéreas. (3). En nifios mayores y adultos, rinovirus e in-
fluenza son predominantemente patogenos. ( 3,22)

Leucocitos polimorfonucleares aislados durante infecciones
virales respiratorias que exacerban asma, tienen una respuesta beta
adrenérgica disminuida. Una reduccion similar de ésta respuesta fue
vista al incubar polimorfonucleares in vitro con rinovirus o con influen-
2a virus. Los basofilos son alterados en su funcion despues de incuba-
cién in vitro con virus respiratorios provocandose una liberacién de
histamina inducida por el antigeno con migracion de la misma. (3)
44 Clasificacion.

Una clasificacién convencional es la de Griego 1864, populari-
zada por Rackeman, la cual se divide en extrinseca e intrinseca. a) Ex-
trinseca.  Influencia genética presente, edad de inicio antes de los 25
afios, asociada a rinitis alérgica, urticaria o eczema atépico con IgE séri-

15




ca mayor de 200 UI por ml, de muerte poco frecuente con enfermedad
tratable, asociada a infeccion secundaria.

b) Intrinseca. Influencia genética variable, inicio despues de los
25 afios, no asociada a enfermedad alérgica en forma predominante,
con IgE sérica normal. La enfermedad intratable es muy frecuente en
¢ste tipo de paciente con riesgo de muerte frecuente, asociado con
infeccion primaria. (11,15,20)

4.5 Fisiopatologia.

Los signos y sintomas de asma son causados por el estrecha-
miento anatémico de las vias aéreas traqueobronquiales y los efectos
de lareduccidncen ]a dindmica del flujo aéreo y el flujo sanguineo a nivel
pulmonar. (15)

Los cambios importantes incluyen; edema y reaccion inflamato-
ria en la pared brongquial, hipersecreciéon de glandulas mucosas y con-
traccion del musculo liso. (16)

Existen 2 mecanismos basicos en la patogénesis del asma y el
primero incluye 2 fases.  Ver figuras 1-4a y 1-4b

Mecanismo I fase 1. Interaccién Ag-Ap con sensibilizacién del
mastocito para liberaciébn de mediadores. Esta liberacién esta dada por
la concetracién de iones de calcio en el citosol de la célula, por produ-
cir estos la contraccién de microfilamentos que efectuan expulsion de
granulos citopldsmicos de las células cebadas.

La concentracion de iones calcio esta dada por dos sistemas
enzimaticos. Sistemna adenilciclasa. Este depende de ATP para produ-
cir AMPc el cual; disminuye la concentracién de calcio e inhibe Ia libe-
racion de mediadores, provocando broncodilatacion.

Sistema gquanilciclasa.  Dependiente de GTP para producir

GMPc el cual aumenta la concentracién de iones calcio, favoreciendo
la liberacion de mediadores, provocando broncoconstriceion.

16

Representacion esquemarica de las fuerzas favmacologicas y bioqui-

iogura 1 -4a. & ; : 7
o micas que modulan la coniraccion del miisculo liso bronguial y su
reldjacion. Tomado de: Sodeman, T. M
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“i‘ - fi(ijs:miin:
Histamiina 72 )
5 - A= G o Anoxid
il SR S Corsicorsteroides

Disminuyen el blogueo

Virus

PRGSTACLANDINAS
Figura 1-4b. Accion del sistema automo provocado por Eberacrén de a;nm’dad
farmacoldgica en ¢l pulmon durante una crisis de asma. Tomado
de: Sodeman, T. M.
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Fase II. Contraccién o relajacion del musculo liso.

Estos dos sisternas enzimdticos en forma de reacciones pueden
serregulados por diversos estimulos (drogas, hormonas), los cuales
actuan por receptores especificos en la fibra muscular lisa a nivel
bronquial. (16)

Los receptores especificos son; beta adrenérgicos que estimu-
lan la adenilciclasa. Alfa adrenérgicos; que estimulan la guanilciclasa.

Receptores de prostaglandinas. Recpetores colinérgicos.

Mecanismo II. Reflejo broncoconstrictor colinergico.

Los receptores subepiteliales que revisten las vias aereas pueden ser
estimulados por una variedad de mecanismos, activandose las vias
aferentes del reflejo producido que Iluego pasa a través del sistema
nervioso central y regresa por vias eferentes a las fibras colinérgicas
postganglionares a traves del nervio vago la fibra muscular lisa. Estas
fibras liberan acetilcolina lo que causa secrecion de glandulas mucosas
y broncoconstriccion. (15,16)

Las infecciones virales son capaces de denudar el epitelio de la via
aérea, exponiendose asi los receptores (16)

Otro mecanismo en el cual se piensa es, por formacién de anticuerpos
dirigidos hacia el blogueo de receptores beta de superficie del asmatico
siendo estos autoanticuerpos que podrian ser IgG. (24)

46  Anatomia patologica.

Los cambios anatémicos principales se observan en brongquios
y bronquiolos con hiperinflamiento y atelectasia con tapones mucosos
tenaces y paredes bronquiales engrosadas. Las glandulas mucosas
bronquiales a menudo son hiperplasicas con aumento de células globu-
losas. (18)

18

4.7  Aspecto clinico.

El asma ocurre de forma caracteristica en episodios que pueden
durar de minutos a varios dias.

Se denomian ataque de asma cuando es aproximadamente de
12 horas. Cuando se prolonga de 24 a 48 horas se dice que es status
asmatico. En el ataque agudo, de inicio brusco y frecuente la fre-
cuencia del pulso y la respiracién estan aumentados.

El paciente sufre una sensacion de opresion tordxica con tos
seca que aumenta de intensidad si el cuadro aumenta.

Puede haber uso de musculos accesorios con retraccion retro-
esternal y expiracién forzada aumentada. A la auscultacién pueden ha-
ber estertores, sibilantes y roncus. (4,15)

Signos periféricos de severidad marcada incluyen; cianosis,
aa g a a = . a
pulso paradojico, asterixis, miosis, papiledema con cambios del sen-
sorio. (15)

Status asmatico; se dice del asma severo que no responde a
meétodos usuales de tratamiento incluyendo broncodilatadores, adrena-
lina subcutdnea, agentes adrenergicos inhalantes y aminofilina IV. La
mortalidad del status asmético es de 1 a 30/o y entre los factores
precipitantes se encuentran las infecciones virales respiratorias. (15,20)

4.8 Hallazgos de laboratorio.

4.8 a. Rayos X de térax. Durante el ataque agudo los campos
pulmonares aparecen hiperlucidos con hiperinflacién y aplanamiento de
diafragma. Puede haber atelectasias o infiltrado debido a tapones
mucosos. En pacientes con enfermedad crénica o severa el esternén
se aprecia arqueado con cifosis mas hiperlucidez retroesternal lateral
y enlargamiento de vasos hiliares. (15)

4.8 b. Pruebas de capacidad respiratoria. La capacidad vital
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volumen expiratorio forzado y la proporcién de ambos estan disminui-

dos.

E] volumen residual esta aumentado con gran resistencia de la

via aérea, ocasionado desequilibrio acido-base.
Cuadro 1-1 Estadios acido-base en el asma bronquial.

Gases arteriales en asma.

Grado de Estado
Estado  obstruceién PO2 PCO2 acido-base.
ih & normal alcalino  alcalosis resp.
II 4 ’* alcalino  alcalosis resp.
I I $ L normal  normal normal

acidosis resp.

T2 S | R

Tomado de (2)

4.8 ¢. Recuento sanguineo. EI conteo sanguineo presenta una
lendencia a la eosinofilia (500-1000 cel/mm cubico) con leucocitosis
polimorfonuclear ligera. No debe de tomarse como metodo tutinario
estricto salvo en caso de sospechar infeccion asociada. (15)

4.8 d. Electrocardiograma. En ataques severos o asma cronica,
especialmente en conjunciébn con bronquitis crénica, la hipertensién
es comun a nivel pulmonar. Se observan cambios como desviacién del
eje cardiaco a la derecha, bloqueo de rama derecha, aparicion de P pul-
monale y taquicardia. (15)

4.9  Complicaciones.
Pueden ocurrir; infecciones, neumonia, atelectasia, (lobares

segmentales) neumotorax, neumomediastino, broquiectasias, arritmias
cardiacas (cotracciones ventriculares prematuras y arritmas ventricular

fatal). (15)
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410 Diagnostico diferencial.

Es importante diferenciar entre una enfermedad respiratoria
aguda y un ataque de asma, asi como también condlcjrones asociadas
con sintomas respiratorios prolongados, de un asma cronico.

Cuadro 1-2 Dx. diferencial de asma brongquial.
1) Ataque agudo.

— Infecciones respiratorias.

— Insuficiencia cardiaca.

— Aspiracion.

_ Obstruccién de vias aéreas altas, amigdalas hipertroficas y adenoides
cuerpo extrafio, epiglotitis, infeccion laringea.

— Hiperventilacion.
— Neumotorax.
— Embolia pulmonar

2) Presentacion cronica

— Enfermedad pulmonar obstructiva cronica.
_ Aspergilosis broncopulmonar alérgica.

Neumonitis de hipersensibilidad.

— Obstruccidn respiratoria alta crénica; amigdalas hipertréficas y ade-
noides, traqueomalacia, estenosis subglotica, tumor traqueal

— Sindrome carcinoide.

— Fibrosis quistica.

_ Deficiencia de alfa I antitripsina. (15)
4.1 Tratamiento

4.11, a Objetivos. 1) Funcionamiento normal del individuo.
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2) No recurrencia o persistencia de sintomas como tos, dificultad res-
piratoria, opresion de pecho o molestia después de ejercicio en la maria-
na  3) Prevencion de ataques severos por intervencion terapeutica
temparana. 4) Correccion de la obstruccion de vias aéreas. 5) Evitar
todo efecto secundario por medicamentos. (17)

4.11. b Index de Fischl. Actualmente no es de uso rutinario en nuestro
medio. Se basa en 4 criterios para hospitalizar a pacientes en status
asmatico.

Los criterios son: 1) Frecuencia del pulso igual o mayor de 120/m
2) Frec.

3)  Pulso paradojico igual o mayor de 18 mmHyg.

4) Frecuencia de flujo expiratorio maximo igual o menor de 120 Lits.
por munito y disnea severa o moderada con uso de musculos accesorios
o sibilancias. Cada factor posee un valor de 1 y un valor igual o mayor
de 4 indica 950/0 de hospitalizacién. (15,17)

respiratoria igual o mayor de 30/minuto.

4.11 ¢. Tipos de tratamientos.

1) Hiposensibilizacién. Se administra a intervalos regulares una serie de
inyecciones alérgicas con potencia gradual incrementada, para provocar
aumento en la produccion de anticuerpos reduciendo asi la sensibilidad
al antigeno. (15)

2) Preventivo. Se conocen dos sales para profilaxia de asma que actuan
establizando la pared del mastocito, evitando la liberacién de media-
dores. Los conocidos son; Cromoglicato de sodio y ketotifeno.

3) Crisis asmdtica. Existen varios grupos de drogas.
Metilxantinas; Teofilina, aminofilina.
Estimuladores adrenérgicos,. Catecoles; epinefrina, isoprote-
renol. Resorcinoles. Terbutalina, metaproterenol.
Saligenos. Salbutamol.
Corticoesteroides. Prednisona, hidrocortisona, beclometasona.
Anticolinergicos. Atropina, sch-100 (bromuro de ipratropium)
Antihistaminicos. Inhibidores de receptores H-1 en forma
exclusiva. Difenhidramina , clorfeniramina.
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4) Status asmatico. Las drogas usadas en éste tipo de tratamiento
son basicamente -las mismas que en las crisis asmatica. con la agrega-
cion de bloqueadores mioneuronales y uso de ventiladores (IPPB)

Para un mejor enfoque en cuanto a dosis se recomienda con-
sultar literatura. (4,9,22)

irurgico. Intentos para alterar el balance autonémico Igz'an
5) Tx quirurgico. D an

incluido, reseccion de cuerpo carotideo (glomectomia) denervacu.
pulmonar la cual podria remover estimulos eferent.?s .vagales, sin
embargo la via puede regenerar después del procedimiento. (15)
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4. MATERIALES Y METODOS.

4.1 Determinacion de la poblacion.

Se dividié en dos grupos los casos a estudiar; asmaticos y no
asmaticos (grupo control).

El tamafio de la muestra es de 25 pacientes asmaticos y se de-
termin® en base a que, al momento de llevarse a cabo el trabajo de
campo en la investigacion, se encontraban activos en el club asmatico

del hospital un numero de 30 pacientes.

La obtencién de la muestra se hizo de la siguiente forma:

Se tomé a toda la poblacién activa del dub asmatico del hospital General
entendiéndose ésta como un grupo de 30 pacientes que acuden regular-
mente a la clinica de asma para tratamiento de fisioterapia, charlas y
examen fisico regular. Se hizo una cita previa a 25 pacientes de dicho
grupo con carta sellada por el hospital una semana antes de la extrac-
cién de sangre. Se les dijo el porque de dicha cita asi como también
el proposito de la investigacion, citandoles después en grupos de tres
para la extraccion de 2 cc de sangre realizada en una de las clinicas
de la consulta externa y a la vez realizarles un cuestionario de dos pre-
guntas referente a la frecuencia de infeccion respiratoria superior.

Es de hacer notar que acudieron a la cita un total de 20 pacien-
tes, por lo que fue necesario completar la muestra con 5 pacientes de
la emergencia de medicina los cuales se encontraban al momento de

la extraccion de sangre en crisis asmatica.
4.2 Determinacion de las variables.

Se consideran en el presente estudio 3 variables: Niveles de
IgG frecuencia de infecciones respiratorias superiores y la edad de los

pacientes.

4.3 Instrumentos de medicion de las variables

Para la medicién de los niveles de inmunoglobulina G, se utilizé
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el llamado método de inmunodifisuién radial, descrito detalladamente
en el iniso (3.5 c) revisiébn bibliografica, llevado a cabo en los laborato-
rios multidiciplinarios, facultad de Ciencias Médicas fase II. Se usé

también un cuestrionario de dos preguntas con relacion a la sequnda
hipotesis.

Preguntas. 1. Ha padecido Ud. de resfriado (IRS) en los tltimos 6
meses? si. no, 2. Cuantas veces?

4.4 Hipétesis.

1. “No existe diferencia de valores de IgG, en un grupo de pa-
cientes que acuden a la clinica de 4sma del hospital General, en relacion
con un grupo no asmdtico”.

Se plantea la hipétesis nula ya que se lleva a cabo una compara-
cién de ambos grupos, utilizando la llama “t" de student para pequerias

muestras (menores de 30). Sin embargo estadisticamente existen dos
posibilidades.

1. Ho:Y1=Y2 En donde: Ho= hipétesis nula.
25 Ho: Y1 # Y2 Y. = El grupo estudiado.
2,

“La frecuencia de infecciones respiratorias superiores es ma-
yor en asmaticos que en no asmaticos”.
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5 RESULTADOS. (Andlisis)

CUADRO No. 1

LISTA DE VALORES DE INMUNOGLOBULINA G

EN AMBOS GRUPOS ESTUDIADOS.

1. 1230 mg oo 1. 1700 mgo/o
2. 1100 mg o/o 2. 1230 mg o/o
3. 1230 mgo/o 3 1700 mg o/o
4. 1700 mg o/o 4. 1230 mgo/o
5 1500 mg ofo 5. 1700 mg o/o
6. 1400 mg ofo 6. 1230 mg o/o
7 1100 mg o/o Z. 1000 mg ofo
8. 1230 mg o/o 8. 1700 mg o/o
9. 1230 mg ofo C 9. 900 mg o/o
10. 1700 mg ofo 10. 1230 mg o/o
11: 1700 mg o/o Il 1230 mg o/o
12. 1230 mgo/o 12. 1400 mg o/o
13. 1700 mg o/o 13. 1400 mg o/o
14, 1700 mg o/o 14. . 700 mgq o/o
I5: 1700 mg o/o 15. 900 mg ofo
16. 1230 mg o/o 16. 1230 mg o/o
17 1230 mg o/o 17. 1230 mg o/o
18. 1500 mg o/o 18. 1700 mg o/o
19. 1230 mg o/o 19. 900 mg o/o
20. 1700 mg o/o 20. 900 mg o/o
21. 1400 mg o/o 21. 1100 mgojo
22, 1700 mg o/o 22, 1230 mg ofo
23. 1230 mg ofo 23. 1230 mg o/o
24, 1230 mg o/o 24. 1230 mg o/o
25. 1400 mg ofo 25 900 mg o/o
Fuente: Datos obtenidos de la extraccion de 2cc. de sangre a

cada uno de los pacientes con la subsecuenté medicion

de IgG.
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Analisis cuadro No. 1

Vemos en dicho cuadro que el valor mas bajo para el grupo
asmatico fue de 1100 mg o/o, con un valor maximo de 1700 mg o/o.

También se muestra en los ultimos cinco pacientes, los cuales
se hallaban en crisis asmdtica al momento de la extraccién, un valor
minimo de 1230 mg o/o y un valor maximo de 1700 mg o/o.

El cuanto al grupo control, se obtuvo un valor minimo de
700 mg o/o con un valor maximo de 1700 mg o/o.

Se aprecia también que el valor maximo de 1700 mg o/o fue
encontrado en ambos grupos, sin embargo para el grupo asmatico 8
de los pacientes obtuvieron dicho valor, en cambio en el grupo control
solamente 5 pacientes obtuvieron esos niveles.

A continuacion, para realizar una buena distribucién de fre-
cuencias, se debe encontrar el intervalo apropiado para cada grupo,
El nimero de intervalos en la distribucién no debe ser mayor de veinte

ni menor de diez, ya que de ser asi, esto podria llevar a errores de
calculo en la investigacion. (14)

Tomando en cuenta que la edad de los pacientes estudiados
fue de 15 a 65 afios, encontramos el intervalo apropiado por medio
de la formula: (Xm — Xm) + 1 valor de edad maximo menos valor

minimo mas uno. (65—25)+ 1 =41 Ahora escogemos el 3 y dividimos
41+ 3=135.

Por lo tanto, nuestro intervalo a sequir para ambos 'grupos
serd de 3 unidades, lo que nos da un numero de 14 intervalos.
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CUADRO No. 2

DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS POR
EDAD DEL GRUPO ASMATICO

EDADES
25-27
28 -30
31 -33
34-36
37-39
40-42
43-45
46 - 48
49 -51
52-54
55-57
58 - 60
61-63
64 - 66

IR O N = I NI B e

N=25

alisi [ ientes estan comprendi-

Analisis. Vemos que la mayoria deu pacien :

dos entre las edades de 25 a 51 afos constituyendo un total de 220 pg%
sonas. Los 5 restantes estdn comprendidos entre las edades de 52 a

aros.
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CUADRO No. 3

DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS POR EDAD
DEL GRUPO CONTROL

EDADES

25-27 1
28 - 30
31-33
34- 36
37 - 39
40-42
43-45 -
46 - 48 -
49 -51 -
52-54 1

By Oy b w

—

Nota: En los cuatro intervalos resiantes no se reporto ningun paciente por lo que
se excluyen del cuadro.

Analisis cuadro No. 3

Vemos en este cuadro que 12 de los casos esta i

¥ n comprendidos
eruxtre las edades de 25 a 27 afios, 6 entre 28 a 30 arios, 4 entre 31 a 33
anos, 2 entre 34 a 36, y uno entre 40 a 42 afios. 7

No se reporta ningun caso de los 43 a los 66 afios.

: J%hora bien; Habiendo encontrado nuestra distribucién de
rec:‘uenmas, nos disponemos a hacer el calculo de la media y desviacion
estandar de cada uno de los grupos.

Céleulo de medias y desviacion estandar.
g 2 X

Tenemos que: X = —
N

30

Siendo X = media

¥ X = Sumade las puntuéczones o valores
N = Numero de casos
As? también. S = > X2
N
Siendo: S = Desviaciéon estandar
X = Suma de valores
N = Numero de casos.

De lo anterior obtenemos:

Asmaticos Grupo Control.
X, = 1412 X, = 1236
S; = 224.10 Sy = 292.73

Una vez obtenidos los datos anteriores, nos disponemos a
encontrar la llamada t de Student. Para fines practicos y mayor veracit-
dad del estudio, cuando en el caso de una muestra tiene un numero de
valores pequefio a decir menor de 30, se utiliza lo que llamamos t de

Student. (14)

Es imprecindible hacer ver que en dicho estadigrafo es necesario
escoger un valor llamado alfa o de confiabilidad, en cuyo caso en
nuesiro estudio es de 0.05, asi también es necesario saber nuestros
grados de probabilidad que vienen dados por la formula N1 + N2 — 2
en cuyo caso es de 25 + 25 — 2 lo que nos da un grado de probabilidad

de 480/0. (14)
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Foérmula t de Student; Calculo de la misma.

t =

X) - X

a. I/N_l +1/N2

Endonde: X = Media

(] = Desviacion tipica.
N = Numero de casos.
2 2
1 ! Nl Sl + Nz. Sz
N 1 + N2 - 2
En donde: N = Numero de casos

S

Desviacién standar.

1

Calculando la t Student tenemos:

o « By sady g - | [25(224)% + 25(292)°
a \ v, = 1N, 25+25-2
ad = 266.06
1412 — 1236
266.06. \ [T | I
95, \olb
2.3388
2.34

-

Una vez encontrada la t de Student, recurrimos a la tabla de dis-
tribucién de la misma. Haciendo uso de nuestro valor alfa 0.05 y de
nuestro rango de proabilidad 480/, tenemos que el valor encontrado es
de 2.02 a ambos lados de las colas de una curva de distribucion normal.

Como sabemos que el valor de la t de student es de 2.34, esto
implica un rechazo de nuestra hipétesis nula No. 1, ya que el valor en-
contrado, del rango de aceptacioén, que es 2.02 a ambos lados de la
curva, va mds alld del mismo.

A continuacién se muestra en la grafica la explicacion anterior.

-
i

— 2,02 ? + 202

Zona de aceptacion

Los cuadros y graficas presentados a con tinuacion fueron proce-
sados por computadora IBM, todos se refieren a los valores de inmuno-
globulina G encontrados en ambos grupos estudiados.

Se hace ver que la computadora utilizada trabajé con lo que en
estadistica se conoce COMo: Limite aparente ¥ frecuencia absoluta,
siendo estos el intervalo de clase y el numero de casos respectivamente.
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Es por esta razén que debido a que no se reporto ningun caso en el 5to
Interv. de grupos, la computadora obvia graficarlos tanto en el diagrama
de barras horizontal como en el vertical.

CUADRO No. 4.

LISTA DE INTERVALO DE CLASE Y NUMERO
DE CASOS DEL GRUPO ASMATICO.

Limite aparente. Frec. absoluta
(Intervalo de clase) (Nimero de casos)
1100 — 1205 2
1206 — 1311 10
1312 — 1417 3
1418 — 1523 2
1524 — 1629 0
1630 — 1735 8

Fuente: Datos procesados por computadora IBM.

. Analisis. Se observa que 2 de los pacientes pertenecieron al
intervalo menor. EI mayor grupo o sea 10 pacientes tuvo un intervalo
de 1206 a 1311 mgo/o. Cinco de los pacientes tuvieron un valor desde
11312 a.1523 mgo/o. No hubo ningun caso en el 5to. intervalo y 8 de
os pacientes estuvieron en el 6to. intervalo, el ma

i tenies oSty o, el mas alto con valores por
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CUADRO No. 5

LISTA DE INTERVALO DE CLASE Y NUMERO
DE CASOS DEL GRUFO CONTROL.

Limite aparente. Frec. absoluta

(Intervalo de clase) (Numero de casos)

700 — 877 1
878 — 1056 6
1057 — 1234 R
1235 — 1412 w2
1413 — 1590 0
1591 — 1768

Fuente: Datos procesados por computadora IBM.

Analisis. Se observa que solamente un paciente pertenece al

intervalo menor, 6 de ellos estan en el intervalo dos.

Un nimero de 11 pertenecen al intervalo tres. Dos pertenecen

al intervalo cuarto. No hubo ningun caso reportado en el intervalo cin-
co y 8 casos fueron reportados en el altimo intervalo 1630 a 1735

mgo/o con valores por encima de lo normal.
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GRAFICA No. 1

DIAGRAMA DE BARRAS: Nos muestra el porcentaje de

pacientes en cada intervalo de clase del grupo asmatico,

O‘ 10 20 30 40 50 60 70 80 90 1,00(%
- } | SO

Analisis: Diagrama de barras donde se muestra que un 9 o/o del grupo
estudiado esta comprendido en el intervalo de clase uno, un 41 o/oen
el intervalo dos, un 11 o/o en el intervalo tres, un 8 o/o en el in tervalo
cuatro, un 0 o/o en el intervalo cinco y un 31 o/o en el intervalo seis.
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GRAFIA No. 2

DIAGRAMA DE BARRAS VERTICAL: Nos muestra el numero
de casos estudiados en el grupo asmdtico en relacion con los
seis intervalos de clase y sus valores respectivos.

13
10
10 |——— ——— —— — — = — ==
8
&
3
=
=
s
£
@
8
S
<
u
o
s 54— — - - - —— - = —1 -
3
2 2
1
o |l
0 ¢
@ i o v S B %o MmN o S W
= < < ™~ ™~ ™~ i oy o o oy
2 N8 N oM m % w0 C o =
. - v o™ ™ —- v
Intervalos de clase ( valores de IgG ) 37




Analisis de la grafica numero 2.

Nos ensefia la grafica que dos de los casos estudiados estan en el
intervalo uno, 10 en el intervalo dos siendo el mayor grupo, 3 casos en
el intervalo tres, 2 en el cuarto intervalo, ningtin caso en el intervalo
cinco y 8 casos en el intervalo seis constituyendo el seqgundo mayor
grupo con valores promedio de IgG entre 1630 a 1735 mg o/o.

Analisis de la grafica numero 3.

Nos muestra la grifica que un 2 o/o de los casos estudiados
estan en el intervalo uno, un 22 o/o esta en el intervalo dos, un 42 o/o
estan en el intervalo tres, un 9 o/o en el intervalo cuatro, un 0 o/o en el
intervalo cinco y un 20 o/o en el intervalo seis.

Analisis de la grdfica numero 4.
Nos muestra la grafica que uno de los casos esta en el intervalo
uno, 6 casos en el intervalo dos, 11 casos en el intervalo tres siendo

estos el mayor grupo, un numero de 2 casos en el intervalo cuatro, nin-
gun caso en el intervalo cinco v 5 casos en el intervalo seis.
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GRAFICA No. 3

DIAGRAMA DE BARRAS: Nos muestra el porcentajes de

pacientes en cada intervalo de clase del grupo control,

I il

Fuente. Datos proporcionados por computadora IBM.

Fuente: Datos proporcionados por computadora IBM.
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No, de casos

GRAFICA No., 4

DIAGRAMA DE BARRAS VERTICAL: Nos muesira el
numero de casos estudiados en el grupo control en rela-
cion con los seis intervalos de clase y sus valores respec-
tivos.
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6. DISCUSION DE RESULTADOS.

‘En cuanto al resultado obtenido con la aplicacién de la t de stu-
dent, puede decirse que hubo un rechazo de la primer hipotesis plantea-
da en forma nula, aceptandose que si existe diferencia de valores de IgG
entre un grupo de pacientes asmaticos adultos en comparacion con un
grupo testigo. Resulta interesante, que se obtuvo un valor mds bajo
de IgG para el grupo asmatico de 1100 mgo/o en comparacion con el
grupo control el cual obtuvo un valor minimo de 700 mgo/o. Esto
apoya el hecho de que exista elevacién de IgG en el primer grupo, to-
mando en cuenta también que las edades de los pacientes en ambos gru-
pos, oscilaron para el grupo asmdtico entre 25 a 51 afios y para el grupo
control entre 25 a 36 afios, lo que nos descarta en especial para el grupo
control, el hecho de que pudieran existir, alteraciones de valores de IgG,
debido a infecciones cronicas o enfermedades de tipo hepdtico, ya que
es en la vejez cuando la persona tiende a sufrir con mayor frecuencia de
éste tipo de padecimientos.

Para reafirmar este hecho, durante la investigacion previo a la
extracciéon de sangre, se les pregunté a cada uno de los pacientes sobre
enfermedades de ese tipo explicandoles la importancia de sus
antecedentes en relacién al estudio planteado.

Si analizamos ahora los valores en forma de intervalos, vemos
que si bien un 41lo/o de la muestra (10 casos) esta comprendido dentro
de un rango de valor normal para la IgG, como o es el rango de 1206 a
1311 mgo/o, existe un 31o/o de la misma poblacién (8 casos), que se
encuentran en un intervalo de 1630 a 1735 mgo/o muy por encima de
lo normal. Al comparar con el grupo control vemos que un 42o/o de la
muestra (11 casos) el mayor grupo, esta dentro de un rango normal y
existe un 200/o (5 casos) que estdn en un intervalo de 1591 a 1735
mgo/o, por encima de lo normal. Podemos ver que existen 3 casos mds
por encima de lo normal en el grupo de asmaticos.

En la literatura se reporta un aumento de la IgE sérica en
pacientes con asma de tipo extrinseco (11,15) con estrecha relaciéon de
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¢sta en el fenomeno de desencadenamiento broncoconstrictor del pa-
ciente asmatico (4). Sin embargo no se reporta nada en cuanto a la
IgG, y el papel que esta pudiera desempefiar en el mecanismo de
broncoconstriccién del paciente con asma intrinseca

Sabemos que existe gran cantidad de IgA secretoria a lo largo de
las vias aéreas respiratorias pero ésta va decreciendo, habiendo mayor
cantidad de IgG a lo largo del rbol respiratorio bajo, de hecho el ar-
bol bronquial.(24) Esta IgG es capaz de fijar el complemento, neutra-
lizar toxinas, con aglutinaciéon y opsinizacién de bacterias.(24) Es con-
siderable entonces el papel que dicha inmunoglobulina pudiera jugar en
el mecanismo de broncoconstriccion del asmatico intrinseco, ya que
como es sabido, las infecciones respiratorias altas precipitan frecuente-
mente ataques de asma, inclusive la reactividad aérea del musculo liso
bronquial, puede ser acentuada atn en el paciente no asmatico durante
infecciones virales respiratorias.(24)

Por otro lado, en relacién a la sequnda hipotesis planteada, ve-
mos que la media del grupo asmatico en relacién a la frecuencia de in-
fecciones respiratorias superiores fue de 40, con un total de 105 (IRS)
en los Gltimos 6 meses para el grupo en general, no siendo asi para el
grupo control que obtuvo una media de 20, con un total de 50(IRS) en
los ultimos 6 meses para todo el grupo.

Se comprueba -entonces como cierta la sequnda hipotesis, en un
grupo de pacientes estudiados, dando al cuestionario realizado, en base
al hecho ya establecido de que todos los pacientes que llegan al club
asmdtico del hospital, tienen una clara vision de su enfermedad, asi
como de sus factores desencadenantes.
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Z CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.

Conclusiones:

1L Existe diferencia de valores de inmunoglobulina G, en el grupo
de pacientes asmaticos Investigados en relacién con un grupo
control.

2. Se encontré un valor de IgG minimo para el grupo asmatico de

1100mg o/o, un valor minimo de 700mgo/o para el grupo
control con un valor maximo de 1700mgo/o para ambos grupos.

= En el grupo asmético, un 3lo/o de la muestra (8 casos)
presentaron valores de IgG elevados, muy arriba de lo normal, y
un 8o/o (2 casos) presentaron valores levemente elevados.

4. En el grupo control, un 200/o de la muestra (5 casos) presenta-
ron valores de IgG por encima de lo normal.

5. La frecuencia de (IRS) es mayor en un poco mas del doble, en
el grupo asmatico en relacién con el grupo control.

Recomendaciones:

Se recomienda realizar un estudio similar con una muestra de
mayor tamafio ya que debido a una serie de limitaciones, no se llevd a
cabo una investigacién con un mayor nimero de pacientes. Seria bene-
ficioso estudiar por separado cada uno de los valores de IgG del grupo
asmatico tratando de establecer en forma concreta y exhaustiva ayuda-
dos por el historial clinico, que tipo de asma padecen estas personas ya
sea initrinseca, exirinseca o mixta.
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8. RESUMEN.

Los hallazgos encontrados en la presente investigacion fueron:
Una diferencia de valores de IgG en un grupo de pacientes asmaticos
adultos estudiados en comparacion con un grupo testigo, habiendo una
moderada tendencia a la elevacién en el grupo asmatico en un 19 o/o
aproximadamente.

El valor minimo de inmunoglobulina G encontrado en asmati-
cos fue mayor que el encontrado en el grupo control.

Ambos grupos obtuvieron un valor maéximo similar.
La frecuencia de infecciones respiratorias superiores fue mayor

en un poco méas del doble para el grupo asmatico en relacién al grupo
control.
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