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1 l.lNTRODUCCJON

El asma bronqUla1 es una enfermedad tan conocida, que en 10
últimos años, conforme avanza el grado de contammaclón ambienta
como factor externo nocivo, el incremento del uso de cigarrillo, predi¡
poniendo al organismo a una serie de agen tes infecciosos, presen ta u;
Incremento generalizado en las salas de emergencias médica
hospitalarias.

Es sabido en cuanto a su etio10gia, que hay cantidad de facton
desencadenan tes de la enfermedad, tan to en la niñez como en la via
adulta, Existe ent6nces una variedad etio1ógica mu1tifactorial, diferel
dándose entre otras por causas inmuno1ógicas y no inmuno1ógica

En el presente trabajo se realiza como inquietud, la medicic
de inmunog10bulina G en un grupo de asmáticos adultos, ya que es
tipo d€' paciente presenta una alta incidencia de ataques agudos

(

asma en una estrecha relación con factores desencadenantes de tiF
infeccioso, como 10 son las infecciones respiratorias superiores, con Ul
morbinl0rtalidad mayor que en la edad temprana.

Por otro lado, la inmonog10bulina G juega un papel primordJ
en la defensa del organismo contra agentes infecciosos.

Cada caso puede ser estudiadio en forma individual segt5n
valor de inmunog10bulina 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 compaJ
ción con un grupo control previamente seleccionado.

Para concretizar los objetivos del trabajo se estructura 10 q
en estadística se conoce como hipo tesis nula, considerando de q
exista diferencia o no de valores de inmunog10bu1ina G en amb
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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 inmunog10buJjna G,
en un grupo de pacientes asmáticos adultos que acuden a la clinica
de ásma en la consulta externa del hospital General San Juan de Dios.

La inmunog10buHna G, proteína especifica del suero, constituye

el 800/0 de las mmunog10bulinas, con un peso mo1ecu1ar de (150.000),
es encargada de la defensa humoral del organismo contra bacterias,
virus y sus toxinas. (12)

La respuesta inmuno1ógíca del paciente asmático esta dada, en
el asma extrínseca; pro estímulos ar,¡tigenicos como polen, plumas
polvo, cabello de animales con impJjcación de IgE en la reaccion cons-
trictora del mSuclo Jjso bronquial. En cambio en el asma de tipo in.
trínseco, el estímulo viene dado por factores no antigénicos como;
infecciones, polución, ejercicio, resfriado (IRS), factores psicológicos,
con una respuesta refleja neurogénica vagal con la subsecuente constric-
ción del músculo 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 inmunog10buli-
na G de cada uno de los casos estudiados, tomando en cuenta el anaJjsis
global del grupo asmático en comparación con un grupo control. Se
considera como segunda variable la frecuencia de infecciones respirato-
rias superiores.

Debido a que el objetivo de la investigación va dirijido exclusi-
vamente a un grupo de pacientes asmáticos adultos, se estab1ecendas
edades comprendidas entre 25 a 65 años incluidos, no !:on el propósito
de nuHficar dicha variable sino de mantener1a invariante en el diseño
de la investigación. '

Se tomó en cuenta el sexo de los pacienté:s, escogiendose 15
pacientes femeninos y 10 masculinos para cada grupo.
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En cuan to al grupo asmático puede decirse que: 3.

1. Todos los paden tes asmásticos' fueron tomados de la consulta
externa del hospital General, con excepdón de los últimos 5,
quienes fueron tomados durante crisis asmática en la sala de
emergenda de dicho hospital.

2. No se incluyó en el estudio a padentes con antecedentes de
enfermedad hepática o infecciosa aguda y/o crónica

3. "No se incluyó en el estudio a pacien tes con an tecedentes de
algún tipo de defidencia inrnunolágica diagnosticada.

En cuanto al grupo control puede decirse que: Las 25 personas
escogidas, fueron estudiantes que acuden regularmente a la unidad de
salud de la USAC para examen fÚ:íco general.
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Reacción no atópica. Concepto.

Cuadro 1-1

lnmunidad. Concepto

El término inmunidad se refjere a todas las propiedades de un

hospedero, que le confieren resistencia a un agente infeccioso.
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La inmunidad puede ser natural o adquirida, esta última a su
vez puede ser pasiva o activa.

1.1

1.2

1.3

1.4

2.

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

Adquirida. a) Activa Estado de resistencia adquirida por el
individuo como resultato de contacto efectivo a antígenos
extraños. b) Pasiva Estado de suceptibilidad temporal' rela-
tiva a un agente infeccioso inducida por administración de anti-
cuerpos con tra dicho agen te

Tipos de lnmunidad. a) Humoral: Producci6n activa de anti-
cuerpos (Inmunoglobulinas)contra antígenos de microorganis-
mos o de sus productos, Existen cuatro tipos de reacción de-
pendientes de anticuerpos: 1. Anafiláctica 2 Del comple-
mento. 2a. De autoanticuerpos ej. hipertiroidismo 3. Cito-
toxica.
b) Celular: Tipo de inmunidad mediada. por ce1u1as;fagocitos
monocitos y linfocitos T especificos. (4.13.1521)

Maduración y desarrollo de tejidos linfáticos. Fig. 1-1

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

2.1 Antígeno-Anticuerpo: Concepto. a) Antígeno: 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 inmunog10bulina contra un antígeno re-
conocido (2,15,19,21)

Asma Bronquial.

4.1 Definición.

4.2 Epidemío10gJa

4.3 Etiología

4.4 Clasificación

a) Extrinseca

b) Intrínseca

Fisiopato10gía. Ver. Figs. 14a y 14b

Anatomía patológica

Aspecto clínico

Hallazgos de laboratorio

4.8a. Rayos X de tórax

4.8b. Pruebas de capacidad respiratoria.

4.8c. Recuento sanguíneo

4.8d. Electrocardiograma

Complicaciones

Diagnóstico diferencial. Cuadro 1-2

Tratamiento

4.11a. Objetivos

4.11 b. lndex de Fisch1

4.11c. Tipos de tratamiento,

2.2 Interacción Antígeno-Anticuerpo (estadíos).' Esta reaccion ocu-
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rre en dos estadios. Estadío l. Combjnación del an tigeno con
el an6cuerpo por jnteracción jnteratómjca no covalente, la cual
ocurre Inmedjatamente O en segundos. Estadio n. VjsuaJjza-
ción del primer estadío por precipitación o aglutjnación ocu-
rrIendo en mInutos, horas odias. (15)

Fig, 1.1 Maduración y desarrollo de tejidoslinfáticos.
Tomado de: Sodeman, T.M
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Higado y Bazo fetales.
C~Hulasmadre en la médula osea-
Timo.
Ganglio linfático.
Células plasmáticas derivadas de células B poodudendo anticuerpos.
a) Células T inmaduras
b) Linfocito T maduro a región paracorticaJ del ganglio
c) Linfocito T reactivo
d) Células B inmaduras
e) Migraciónde linfocitosB madufosñla corteza del- ganglio
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2.3 Componentes del sjstema jnmune.

2.3 a. Especiflcos. Incluye los antjcuerpos humorales (lnmunoglobu-
lInas), e jnmunjdad medjada por células, IInfocItos y macrofagos

2.3 b. No específicos. EosInófllos, pollmorfonucleares, monocitos,
cli'cu1ántesy la activaci6n del complemento. (2,8,15)

3. ClasifIcación de hipersensibl1ldad.

En 1963. Gen y Coombs proporcionaron el esquema que actual-
mente mgue en vigor para la clasjficación de la respuesta Inmune (2,8,
17)

3.1 Reacción tipo I. Anaf"11actica,jnmedjata o ragmjca dependjente
Esta reacción esta producida por medjadores activos llberadores
de sustancias como histamina y leucotrjeno C, desde mastocitos
y bas6fJ1os, ya que se produce una jnteracción entre antígenos
especificos y an ticuerpos de tipo IgE, la cual se llga a la mem-
brana de superficie de células efectoras, dando lugar a un au-
mento de la permeabl1ldad con dllatación de vasos sanguineos
pequeños 10 cual aumen ta el escape de sustancias reactjvas. Ej.
Asma bronquial extr{nseca, rImtis alérgjca, urtjcarja, anafJ1axis
(aIlmentos, pjcaduras de insectos).

3.2 Reacción tipo n. CItotóxjca Es medjada por IgG o IgM anti-
cuerpos los cuales son dirIgIdos dIrectamente en contra de
antigenos de células extrañas. La unjón antÍgeno-anticuerpo
resulta en activación de la cascada del complemen to y destruc-
ción de la célula (cit611sis) Ej. Anemja hemolítica reacciones
de transfusión, enfermedad Rh hemolí tica en el recién nacido
y síndrome de GoodpastUre

3.3 Reacción tipo In. De complejos inmunes- Resulta de procesos
Inflamatorios Iniciados por complejos solubles antígeno-anti-
cuerpo mendo casi siempre impllcado el an ticuerpo IgG. Estos

complejos son puestos en la cIrculaci6n por el sistema fagocitario
usualmen te.
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La deposición de éstos en tejido o endotelio vascular produce
daño tisular. Dos factores importantes influyen en este daño a
los tejidos. Una cantidad incrementada de complejos circulan-
tes y la presencia de aminas vasoactivas. las cuales incremen tan
la permeabilidad vascular y favorecen la deposicion de comple-
jos inmunes.

,-:-,' Este último fenómeno conlleva una activacion del complemen to
(C3a y C5a), quimiotaxis de leucocitos polimorfonucleares
(PMN). fagocitosis y daño tisular. Ej. Reacción de Arthus, en-

'fermedad del suero, nefrítis de complejos inmunes (Lupus
eritematoso, post-streptococica) Y endocarditis bacteriana.

¡,;"c';t','~ hb :

s;)'l,I.'tN">;'

3.4 Reacción tipo IV. Hipersensibilidad retardada. Resulta de la
interacción de linfocitos T sensibilizados con antígenos especí-
ficos,

Conlleva a una reacción inflamatoria con inf'1ltrado de celulas
mononuc1eares en el área donde se encuentra el antlgeno. Esta
reacción 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

3.5 El an ticuerpo IgG. 3. 5 a. Estructura. Fig. 1-3

3.5 b. Características y funciono La inmunoglobulina G inter-
viene en la defensa humoral contra infecciones por virus, bac-
terias y sus toxinas. Constituye el 800/0 de las inmunoglobuli-
nas con mayor concentracion en suero. Esta constituida por

.' ,,',dos cadenas pesadas identicas (H) y por dos cadenas livianas (L)
""""'''"'convariedades de cadena (garnma y kappa o lambda)respecti-

van1ente. con una unidad básica de 4 polipéptidos, peso~ mole-
c~lár de 150.000, coeficiente de sedimentacion (7s), Y.'una vida
n\edia de 25 días aproximadamente Existen 4 subclases cono-
cidas de IgG (IgGl, IgG2, IgG3 IgG4) Las IgG poseen gran
poder de fijación del complemento por la vía clásica. Atravie-
=~~=~

"

\:2:\)0 (,,;.'
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Fig. 1-3
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Se fijan a los macr6fagos y PMN. mastocítos y bas6filos.

Existe también un receptor Fc para la IgG en el eosinófilo, por
10 cual la célula puede fijar antigenos por la fraccion final Fab2 de la
IgG, relacionándose ésto con la actuación de dicho anticuerpo como
reagina en algunos asmáticos.

La concen tración en procenta)e de IgG del total de inmuno-
globulinas es; en saliva 6.30/0 en árbol traqueal 52.70/0 y en árbol
broquia1 750/0. La IgG es por 10 tanto encontrada es pequeñas 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)

3.5 c. Determinación sérica valores normales.

Para determinar inmunog10bulina G se utiliza la técnica de
inmunodifusión radial, la cual es cuantitativa En éste método se incor-
pora antisuero de especificidad para inmunog10bulinas humanas en un
gel de agar noble y se perforan hoyos colocando el gel en placas de
vidrio junto a estándares conocidos incorporados en él mismo. Una
vez llenos los hoyos las placas se refrigeran 24 horas en cámara h.5meda.
Las precipitaciones se difunden en el medio y luego la proteina que está
siendo medida forma una 1inea circular de precipitina con el an ticuerpo.

Técnica. Se obtienen 2cc de sangre coagulada del paciente se
centrifuga la muestra para separar1a del suero y se obtienen en una -
pipeta de Piper 0.10 microlitros 10 cual servirá como muestra.

Preparación de las placas de OuchterJony. A una lamina de
vidrio se le agregan 3.5 mll de solución al l% de agar noble, midiendo
cada lámina 10x20cms. Habiendose1e agregado a todo ésto 0,05 m1
de suero de .conejo anti IgG, una vez solidificado el medio, se perforan
agujeros de 5mm de diámetro a los que se le colocan las muestras y
0.025 m1 de suero humano estándar estable, el cual es un líquido
mixto establizado de suero de adultos sanos. Sabiendo que los diáme-
tros de los anillos de precipitacion son proporcionales a la concentra-
ción de inmunog10bulina en suero. se procede a ano tar los resultados. (5)
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Procedimiento por pasos:

l.

2.
3.
4.
5.

Preparación Ouch terlony.de las placas de

6.

Dejar que solidifíque el agar y el resto del medio en las placas

Refrigerar las placas duran te 24 horas.

Hacer el patrón para los 3 estándres y para cada muestra.

Colocar en cada agujero el estándar correspondien te empezando
desde el más alto y luego las muestras de pacientes ha investigar.

Colocar las muestras en cámaras humedas y refrigerarlas durante
24 horas.

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

Trazar en papel milimetrado las curvas para luego ller las mues-
tras, anotando resultados en mg%. (5)

7.

8.

Valores normales. Se considera como valor normal de IgG para
suje tos sanos, mayores de 16 años un valor de 1158 :': 305 (una
desviación estándar )

3.5 d. Desórdenes asociados. Asocidos a valores bajos, Hipo-
gamoglobulinemia pasajera de la infancia, hipogamoglobuline-
mia ligada al sexo con IgM normal o alta., ..

Asociados a valores altos; Enfermedad hepática, infecciones
crónicas. (15,19,21)

3.6 Reacción atópica. También llamada alérgica o reaginica, es
mediada por IgE.

3.7 Reacción no atópica. También llamada no alérgica, la cual
no es mediadá IJor IgE.

Asma bronquial.
Definición:
Es una enfermedad obstructiva reversible, caracterizada por una

respuesta excesiva de tráquea y bronquios a diversos estimu10s, con
hiperirritábilidad-..escencia1 manifiesta por estrachamiento difuso de vias
áreas que cambia de intensidad espontaneamente o bien a consecuencia

14
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4.
4.1

e

del tratamiento. (4,18,22)

Epidemiologia.

El ataque de asma puede ocurrir a cualquier edad El 200/0 de
adultos asmáticos con Iemisiones durante la niñez tienen recurrenCIa
después de los 45 años. La remisión en asmáticos adultos es mucho
menos común que en niños. El rango de muerte en adultos es de 2 a
40/0 y el riesgo se incrementa con la edad avanzada. (17)

4.2

4.3 Etiologia.

El asma es una enfermedad muJtjfacotiral siendo sumamente
dificil establecer una sola etiología, la cual puede ser atribuida a facto-
res inmuno1ógicos, endcfcrinos, infecciosos, bioquÍmicos y psiquicos,
teniendo su importancia según el sujeto afectado (15,21)

Con relación a su etiología infecciosa se puede decir;

Las virosis respiratorias altas son las más frecuentemente aisla-
das durante infecciones exacerbando el ataque de asma, con inflama-
cion de vías aéreas. (3). En niños mayores y adultos, rinovirus e in-
tluenza son predominantemente patágenos. (3,22)

Leucocitos polimorfonuc1eares aislados durante infecciones
virales respiratorias que exacerban asma, tienen una respuesta beta
adrenérgica disminuida. Una reducción similar de ~sta respu~sta fue
vista al incubar po1imorfonuc1eares in vitro con nnOVIrus o con n:tluen-
za virus. Los basófilos son alterados en su función despues de Incuba-
ción in vitro con virus respiratorios provocándose una liberación de
histamina inducida por' el antÍgeno con migración de la misma. (3)

4.4 Clasificación.

Una c1asjfjcación convencional es la de Griego 1864, populari-
zada por Rackeman, la cual se divide en extrÍnse~a .e !ntrÍnseca. a) Ex-

trinseca. Intluencia genética presente, edad de InIClO antes de los 25
años, asociada a rinitis alérgica, urticaria o eczema atópico con IgE séri-
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ca mayor de 200 VI por mI, de muerte poco frecuente con enfermedad
tratable, asodada a infecdón secundaria.

b) Intrínseca. Influenda genética variable, inido despues de los
25 años, no asodada a enfermedad a1érgica en forma predominante,
con IgE séríca normal. La enfermedad in tratable es muy frecuente en
éste tipo de padente con riesgo de muerte frecuente, asodado con
infecdón primaria. (J 1,15,20)

4,5 Fisiopato10gía.

Los signos y síntomas de asma son causados por el estrecha-
miento anatómico de las das aéreas traqueobronquiales y los efectos
de la reducdén: en la dinámica del flujo aéreo y el flujo sanguíneo a nivel
puImonar. (J 5)

Los cambios importantes incluyen; edema y reacdón inflamato-
lÍa en la pared bronquial, hipersecredón de glándulas mucosas y con-
tracdón del músculo líso. (16)

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

Mecanismo I fase 1. Interacdón Ag-Ap con sensíbiJízación del
mastodto para liberadón de mediadores. Esta liberadón está dada por
la concetración de iones de caldo en el citoso1 de la célula, por produ-
dr estos la contracdón de microfi1amentos que efectuan expulsión de
gránulos dtop1ásmicos de las células cebadas.

La concentración de iones caldo esta dada por dos sistemas
enzImáticos. Sistema adeníldclasa Este depende de ATP para produ.
dr AMPc el cual; disminuye la concentración de calcio e inhibe la líbe.
ración de mediadores, provocando broncodílatadón.

Sistema guanílciclasa. Dependiente de GTP para producir
GMPc el cual aumenta la concentración de iones calcio, favoreciendo
la líberación de mediadores, provocando broncoconstrícción.
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Figur4 1 .44. Represenradón esquemática tk las fuC?'IJlS !armacológicai ~bioqu{.

micas que modulan la conil"acción del mÚ:iculo luo bTonqur:aly su
rel4iación. Tomado de: SoJeman. T. M.
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Fase Ir. Contracción o relajación del musculo liso.

Estos dos sistemas enzimáticos en forma de reacciones pueden
ser regulados por diversos estímulos (drogas, hormonas), los cuales
actuan por receptores especificos en la fjbra muscular lisa a nivel
bronquial. (16)

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

Recep tores de prostaglandinas. Recpetores colinérgicos,

Mecanismo n. Reflejo broncoconstrictor colinérgico,

Los receptores subepÜeliales que revisten las vias aereas pueden ser
estimulados por una variedad de mecanismos, activándose las vjas
aferentes del reflejo producido que luego pasa a través del sistema
nervioso central y regresa por vias eferentes a las fjbras colinérgjcas
postganglionares a traves del nervio vago la fibra muscular lisa. Estas
fíbras liberan acetilcolina lo que causa secreción de glándulas mucosas
y broncoconstrícción, (15,16)

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

Otro mecanismo en el cual se piensa es, por formación de anticuerpos
dirígidos hacia el bloqueo de receptores beta de superficie del asmático
siendo estos autoanticuerpos que podrian ser IgG. (24)

4,6 Anatomía patológica.

Los cambios anatómicos principales se observan en bronquios
y bronquiolos con hiperinflamiento y atelectasia con tapones mucosos
tenaces y paredes bronquiales engrosadas. Las glándulas mucosas
bronquiales a menudo son mperplásicas con aumento de células globu-
losas. (18)
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4.7 Aspecto cUnjco.

El asma ocurre de forma característica 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
asmático. En el ataque agudo, de inicio brusco y frecuente la fre-
cuencia del pulso y la respiración están aumen tados.

El, paciente sufre una sensación de opresión toráxica con tos
seca que aumenta de intensidad si el cuadro aumenta.

Puede haber uso de músculos accesorios con retracción retro-
esternal y expiración forzada aumen tada. A la auscultación pueden ha-
ber estertores, sibnantes y roncus. (4,15)

Signos períféricos de severidad marcada incluyen; cianosis,
pulso paradojico, aster!xis, miosis, papiledema con cambios del sen-
sorio. (15)

Status asmático; se dice del asma severo que no responde a
métodos usuales de tratamiento incluyendo broncodilatadores, adrena-
lina subcutánea, agentes adrenergicos inhalantes y aminofilina IV. La
mortalidad del status asmático es de 1 a 30/0 y entre los factores
precipÜantes se encuentran las infecciones virales respiratorias. (15,20)

4.8 Hallazgos de laboratorio.

4.8 a. Rayos X de tórax. Durante el ataque agudo los campos
pulmonares aparecen hiperlúcidos con hiperinflación y aplanamien to de
diafragma. Puede haber atelectasias o infiltrado debido a tapones
mucosos, En pacientes con enfermedad crónica o severa el esternón
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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Gases arteriales en asma.

Grado de Estado
Estado obstrucción P02 PC02 acido-base.

1 + normal +
alcalino alcalosis resp.

II ++ t
+

alcalino alcalosis resp.

~¡
III +++ normal normal normal

IV +++-+
t acido acidosis resp.

Tomado de (2)

volumen expÚ'atorio forzado y la propordón de ambos están disminui-
dos.

El volumen residual esta aumentado con gran resistencia de la
vía aérea, ocasionado desequilibrio acido-base.

Cuadro 1-1 Estadios acido-base en el asma bronquial.

4.8 c. Recuento sanguíneo. El conteo sanguineo presenta una
tendencia a la eosinofilia (500-1000 cellmm cúbico) con leucocitosis
polimorfonuc1ear ligera. No debe de tomarse como método tutinario
estricto salvo en caso de sospechar infecdon asociada, (15)

4,8 d. Electrocardiograma. En ataques severos o asma crónica,
especialmente en conjunción con bronquitis crónica, la hipertensión
es común a nivel pulmonar. Se observan cambios como desviación del
eje card íaco a la derecha. bloq ueo de rama derecha, aparjción de P pul-
monale y taquicardia. (15)

4.9 Complicadones.

Pueden ocurrir; infecciones, neumonia, atelectasia, (lobares
segmentales) neumotorax, neumomediastino, broquiectasias, arritmias
cardiacas (cotracciones ventriculares prematuras y arritmas ventricular
fatal). (15)
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4.10 Diagnóstico diferencial.

Es importante diferenciar entre una. ;nferm~d?d respiratoria
da Y un ataque de asma así como tambJen condlCJOnes asocladasagu , . .

con sin tomas respiratorios prolongados, de un asma cronJco.

Cuadro 1-2 Dx. diferencial de asma bronquial.

1) Ataque agudo.

- Infecciones respiratorias.

- Insuficiencia cardíaca.

- Aspiración.

- Obstrucción de vias aéreas altas, amígdalas hipertróficas y adenoides
cuerpo extraño.. epiglotitis, infección laringea.

- Hiperventilación.

- Neumotorax.

- Embolia pulmonar

2) Presentación crónica

- Enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
- Aspergílosis broncopulÍnonar alérgíca.
Neumonitis de hipersensibilidad.

- Obstrucci6n respiratoria alta cr6nica; am{gdalas hipertróficas y ade-
nqides, traqueomalacia, estenosis subglotica, tumortraqueal

- Síndrome carcinoide.

- Fibrosis quistica.

- Deficiencia de alfa 1 antitripsina. (15)

4.1 Tratamiento

4.11. a Objetivos. 1) Funcionamíentonormal delíndividuo.

21
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2) No recurrencia o persistencia de sin tomas como tos, djflcu1tad res-
piratoria, opresión de pecho o molestia después de ejercicio en la maña..
na 3) Prevención de ataques severos por intervención terapeutica
temparana. 4) Corrección de la obstrucción de vras aéreas. 5) Evitar
todo efecto secundario por medicamentos. (17)

4.1 L b lndex de Fischl. Actualmente no es de uso rutinario en nuestro
medio. Se basa en 4 criterios para hospitalizar a pacientes en status
asmático.

Los criterios son: 1) Frecuencia del pulso igual o mayor de 120lm
2) Frec. respiratoria igual o mayor de 30/minuto.

3) Pulso paradójico igual o mayor de 18 mmHg.

4) Frecuencia de flujo expiratorio máximo igual o menor de 120 Lts.
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 95010 de hospitalización. (15,17)

4.11 c. Tipos de tratamientos.
1) Hiposensibilización. Se administra a intervalos regulares una serie de
inyecciones a1érgicas con potencia gradual incrementada, para provocar
aumen to en la producción de an ticuerpos reduciendo así la sensibilidad
al antigeno. (15)

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

3) Crisis asmática. Existen varios grupos de drogas.
Metilxantinas; Teofilina, aminofilina.
Estimuladores adrenérgicos,. Cateco1es; epinefrina, isoprote-
renol. Resorcino1es. Terbutalina, metaproterenol.
Saligenos. Salbutamol.
Corticoesteroides. Prednisona, hidrocortisona, beclometasona.
Anticolinergicos. Atropina, sch-lOO (bromuro de ipratropium)
Antihistaminicos. Inhibidores de receptores H-1 en forma
exclusiva. Difehhidiamina, clorfeniramina.

22
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4) Status asmático. Las drogas usadas. ~n éste t~po de tratamiento

son básicamente las mismas que en las cnsls asmátlca con la agrega-
ción de b10queadores mioneuronales y uso de ven tiladores (IPPB)

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

5) Tx quirurgico. Intentos para alterar el balance a~tonómico ~~n
incluido, resección de cuerpo carotideo (glomectomla) denervacJ~n
pulmonar la cual podría remover esti:"ulos eferent?s. vagales, sm
embargo la via puede regenerar despues del procedImIento. (15)
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4. MATERIALES Y METODOS.

4.1 Determinación de la población.

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

El tamaño de la muestra es de 25 pacientes asmáticos y se de-
terminó en base a que, al momento de llevarse a cabo el trabajo de
campo en la investigación, se encontraban activos en el club asmático
del hospital un número de 30 pacientes.

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

Se tomó a toda la población activa del clubasmático del hospital General
entendiéndose ésta como un grupo de 30 pacientes que acuden regular-
mente a la clínica de asma para tratamiento de fisioterapia, charlas y
examen físico regular. Se hizo una cita previa a 25 pacientes de dicho
grupo con carta sellada por el hospital una semana an tes de la extrac-
ción de sangre. Se les dijo el porque de dicha cita así como también
el propósito de la investigación, citándoles después en grupos de tres
para la extracción 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 infección respiratoria superior.

Es de hacer notar que acudieron a la cita un total de 20 pacien-
tes, por 10 que fue necesario completar la muestra con 5 pacientes de
la emergencia de medicina los cuales se encontraban al momento de
la extracción de sangre en crisis asmática.

4.2 Determinación de las variables.

Se consideran en el presente estudio 3 variables: Niveles de
19G frecuencia de infecciones respiratorias superiores y la edad de los
pacien teso

4.3 Instrumentos de medición de las variables

Para la medición de los niveles de inmunoglobulina G, se utilizó

.. 25

J



1. 1230 mg % l. 1700 mgo /0

2. 1100 mg % 2. 1230 mg %

3. 1230 mg % 3, 1700 mg %

4. 17oomg% 4. 1230 mg %

5. 1500 mg % 5. 1700 mg %

6. 1400 mg % 6. 1230 mg %

7. 1100 mg % 7. 1000 mg %

8. 1230 mg % 8. 1700 mg %

9. 1230 mg % 9. 900 mg %

10. 1700 mg % 10. 1230 mg %

11. 1700 mg % 11. 1230 mg %

12. 1230 mg % 12. 1400 mg %

13. 1700 mg % 13. 1400 mg %

14. 1700 mg % 14.. 700 mg %

15. 1700 mg % 15. 900 mg %

16. 1230 mg % 16. 1230 mg %

17. 1230 mg % 17. 1230 mg %

18. 1500 mg % 18. 1700 mg %

19. 1230 mg % 19. 900 mg %

20. 1700 mg % 20. 900 mg %

21. 1400 mg % 21. 1100mg%

22. 1700 mg % 22. 1230 mg %

23. 1230 mg % 23. 1230 mg %

24. 1230 mg % 24. 1230 mg%

25. 1400 mg % 25. 900 mg %

Fuente: Datos obtenidos de la extracció~ c!~ 2cc. de sangr~ .
~cadauno de los pacientes con la:subsecuenté medlClOn
de 19G.
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el llamado método de inmunodiflsuión radial, descrito detalladamente
en el iniso (35 c) revisión bibliográfica, llevado a cabo en 10slaborato-
rlos mu1¡ldlciplinarios, facultad de Ciencias Médicas fase 11. Se usó
también un cuestrionario de dos preguntas con relación a la segunda
hipótesis.

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

4.4 Hipótesis.

1. "No existe diferencia de valores de 19G, en un grupo de pa-
cientes que acuden a la clinica de ásma del hospital General, en relación
con un grupo no asmático".

Se plantea la hipótesis nula ya que se lleva a cabo una compara-
ción de ambos grupos, utilizando la llama "t" de student para pequeñas
muestras (menores de 30). Sin embargo estadisticamente existen dos
posibilidades.

1. Ho:Yl ;Y2 En donde: Ha; hipótesis nula.

2. Ho:Yl
" Y2 Y:; El grupo estudiado.

2. "La frecuencia de infecciones respiratorias superiores es ma-
yor en asmáticos que en no asmáticos".

26
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5 RESULTADOS. (Análisis)

CUADRO No. 1

LISTA DE VALORES DE INMUNOGLOBULINA G
EN AMBOS GRUPOS ESTUDIADOS.
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Análisis cuadro No. 1

Vemos en dicho cuadro que el valor más bajo para el grupo
asmático fue de 1100 mg %, con un valor máximo de 1700 mg 0(0.

También se muestra en los últimos cinco pacientes, los cuales
se hallaban en crisis asmática al momento de la extracción, un valor
mínimo de 1230 mg % y un valor máximo de 1700 mg %.

El cuanto al grupo control, se obtuvo un valor minimo de
700 mg % con un valor máximo de 1700 mg %.

Se aprecia también que el valor máximo de 1700 mg % fue
encontrado en ambos grupos, sin embargo para el grupo asmático 8
de los pacientes obtuvieron dicho valor, en cambio en el grupo control
solamente 5 pacientes obtuvieron esos niveles

A con tin uacion, para realizar una buena distribución de fre.
cuencias, se debe encontrar el intervalo apropiado para cada grupo.
El número de intervalos en la distribución no debe ser mayor de veinte
nI menor de diez, ya que de ser así, esto podria llevar a errores de
calculo en la investigación. (14)

Tomando en cuenta que la edad de los pacien tes estudiados
fue de 15 a 65 años, encon tramos el in tervalo apropiado por medio
de la formula: (Xm - Xm) . 1 valor de edad maximo menos valor
minimo más uno, (65-25)+ 1 = 41. Ahora escogemos e13 y dividimos
41+ 3 = 13.5.

Por lo tanto, nuestro intervalo a seguir para ambos grupos
será de 3 unidades, lo que nos da un número de 14 intervalos.

28
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CUADRO No. 2

DlSTRIBUCION 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

f
5
1
4
2
3
O
1
2
2
1
1
1
1
1

N=25

Análisis. Vemos que la mayoría de pacientes están comprendi.
dos entre las edades de 25 a 51 años constituyendo un total de 20 per-
sonas. Los 5 restantes están comprendidos entre las edades de 52 a 66
años.
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CUADRO No 3

DlSTRIBUCION DE FRECUENCIAS POR EDAD
DEL GRUPO CONTROL

EDADES f

12
6
4
2

25.27
28- 30
31.33
34.36
37.39
40-42
43.45
46-48
49-51
52- 54

1

1

Nota; En los cuat.ro intervalos restantes no se reportó ningún paciente por lo que
se excluyen del cuadro,

Analisis cuadro No, 3

Vemos en este cuadro que 12 de los casos están comprendidos
entre las edades de 25 a 27 años, 6 entre 28 a 30 años, 4 entre 31 a 33
años, 2 en tre 34 a 36, y uno en tre 40 a 42 años.

No se reporta ningún caso de los 43 a los 66 años.

Ahora bien; Habiendo encontrado nuestra distribución de
frecuencias, nos disponemos a hacer el cálculo de la media y desviación
están dar de cada uno de los grupos.

Calculo de medias y desviación estándar.

Tenemos que: x =
l;X

N

30

Siendo x ~ media

:E X = Suma de las pun tuaclOnes o valores

N = Número de casos

Así tambIén. S = V2:.NX2

Siendo: S

l;X

N =

Desviación están dar

Suma de valores

Número de casos,

De 10 anterior obtenemos:

Asmáticos Grupo Control.

Xl =

SI =

X2 ~ 1236

S2 = 292.73

1412

224.10

Una vez obtenidos los datos anteriores, nos disponemos a
encontrar la llamada t de Student. Para fines prácticos Y

mayor veraci-

dad del estudio, cuando en el caso de una muestra tiene un númelO de
valores pequeño a decir menor de 30, se utiliza 10 que llamamos t de
Student. (14)

Es imprecindible hacer ver que en dicho estadigrafo es necesario
escoger un valor llamado alfa o de con fiabilidad, en cuyo caso en
nuestro estudio es de 0.05, así también es necesario saber nuestros
grados de probabilidad que vienen dados por la fórmula NI + N2 - 2
en cuyo caso es de 25 + 25 - 2 10 que nos da un grado de probabilidad
de 48010. (14)
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Fórmula t de Student; Cálculo de la misma.

t
Xl - )(2

(f,
VI/NI + l/N 2

En donde: x = Media

(].= Desviación tipica.

Número de casos.N =

(J=
N

2 2
. .l. SI + N2' S2

NI + N2 - 2

En donde: N = Número de casos

S = Desviación standar.

Calculando la t Student tenemos:

t Xl - X2

([. Vl/N 1 + l/N 2
6=

Q=

t
1412 - 1236

266,06. \ ~
V25

T

25

=

t 2.3388

2.34

32

25(224;2 + 25(292;2

25 + 25 - 2

266.06

--,
Una vez encontrada la t de Student, recurrimos a la tabla de dis-

tribución de la misma. Haciendo uso de nuestro valor alfa 0.05 y de
nuestro rango de proab¡Jidad 480/0, tenemos que el valor encontrado es
de 2.02 a ambos lados de las colas de una curva de distribución normal.

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

A continuación se muestra en la gráfica la explicación anterior.

2.34

-2.02 t + 2 02

1 Zona de aceptacÍón

Los cuadros y gráficas presentados a continuación 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 trabajó con 10 que en
estadistica se conoce como: Limite aparente y frecuencia absoluta,
menda estos el intervalo de clase yel número de casos respectivamente.
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Es por esta razón que debido a que no se reportó ningún caso en el Sto.
lnterv, de grupos, la computadora obvia graficarlos tanto en el diagrama
de barras hodzontal como en el vertical.

CUADRO No. 4.

LISTA DE INTERVALO DE CLASE Y NUMERO

DE CASOS DEL GRUPO ASMATlCO.

Límite aparente.
(Intervalo de clase)

Free. absoluta
(Número de casos)

1100 -1205

1206 -1311

1312-1417

1418 - 1523

1524 - 1629

1630 - 1735

2
10

3
2
O
8

Fuente: Datos procesados por computadora lBM.

Análisis. Se observa que 2 de los pacientes pertenecieron al
in tervalo menOL El mayor grupo O sea 10 pacientes tuvo un intervalo
de 1206 a 1311 mg%. Cinco de los pacientes tuvieron un valor desde
1312 a 1523 mg%. No hubo ningún caso en el Sto. intervalo y 8 de
los pacientes estuvieron en el 6to. intervalo, el más alto con valores por
arriba de 10 normal.

~
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CUADRO No. S

LISTA DE INTERVALO DE CLASE
y NUMERO

DE CASOS DEL GRUPO CONTROL.

Limite apatente,

(IntenJalo de clase)

Free. absoluta

(Número de caJOs)

700 - 877

878 - 1056

1057 - 1234

1235 - 1412

1413 - 1590

1591 - 1768

1

6

11

2

O

5

'/Í/"

Fuente: Datos procesados por computadora 1BM.

Análisis. Se observa que solamente un paciente pertenece al

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

Un número de 11 pertenecen al intervalo tres. Dos pertenecen

al intervalo cuarto. No hubo ningún caso reportado en el intervalo cin-

co y 8 casos fueron reportados en el último intervalo 1630 a 1735

mg% con valores por encima de 10normal.
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GRAFlCA No, I

GRAFlA No, 2

DIAGRAMA DE BARRAS, Nos muestra elporcentajede

pacientes en cada intervalo de clase del grupo asmatÍco

DIAGRAMA DE BARRAS VERTICAL, Nos muestraelnúmero

de casos estudiados en el grupo asmático en relación con los

seis intervalos de clase y sus valores respectivos.

o
I

la
I

20 30
I

40
I

50
I

60
I

80
I

90
I

1,00(o¡J
I

70
I

~
~
i!~,.
"o:¡
u

~

~

Análisis: Diagrama de barras donde se muestra que un 9 % del grupo

estudiado está comprendido en el intervalo de clase uno, un 41 % en

el intervalo dos, un 11 % en el intervalo tres, un 8 % en el intervalo

cuatro, un O % en el intervalo cinco y un 31 % en el intervalo seis.
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Analisisde la gráfica número 2.

Nos enseña la gráfica que dos de los casos estudiados están en el

intervalo uno, 10 en el intervalo dos siendo el mayor grupo, 3 casos en

el intervalo tres, 2 en el cuarto intervalo, ningún caso en el intervalo
cinco y 8 casos en el in tervalo seis constituyendo el segundo mayor
grupo con valores promedio de IgG entre 1630 a 1735 mg %.

Analisis de la gráfica número 3.

Nos muestra la gráfica que un 2 % de los casos estudiados
están en el intervalo uno, un 22 % está en el intervalo dos, un 42 %
están en el intervalo tres, un 9 % en el intervalo cuatro, un O% en el
intervalo cinco y un 20 % en el intervalo seis.

Analisis de la gráfica número 4.

Nos muestra la gráfica que uno de los casos está en el intervalo
uno, 6 casos en el intervalo dos, 11 casos en el intervalo tres siendo
estos el mayor grupo, un número de 2 casos en el intervalo cuatro, nin-
gún caso en el intervalo cinco y 5 casos en el intervalo seis. '
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GRAFlCA No. 3

DIAGRAMA DE BARRAS: Nos muestra el porcentajes de

pacjentes en cada intervalo de clase del grupo control,

O
1

le 2p 3p 4? 10 6? 7p 8p 90 100(%)
1--1

Fuente. Datos proporcionados por computadora IBM.

Fuente: Datos proporcionados por computadora IBM.
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GRAFICA No. 4

DIAGRAMA DE BARRAS VERTICAL, Nos muestra el

número de casos estudiados en el grupo control en re1a~

ción con los seis intervalos de clase y sus valores respec-

tivos,
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6. DlSCUS/ON DE RESULTADOS.

'En cuanto al resultado obtenido con la aplicación de la t de stu-
dent, puede decirse que hubo un rechazo de la primer hipótesis plantea-
da en forma nula, aceptándose que si existe diferencia de valores de IgG
entre un grupo de pacientes asmáticos adultos en comparación con un
grupo testigo. Resulta interesante, que se obtuvo un valor más bajo
de IgG para el grupo asmático de IIOO mg% en comparación con el
grupo control el cual obtuvo un valor mínimo de 700 mg%. Esto
apoya el hecho de que exista elevación 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 asmático entre 25 a 51 años y para el grupo
con tro1 en tre 25 a 36 años, 10 que nos descarta en especial para el grupo
con tro1, el hecho de que pudieran existir, alteraciones de valores de IgG,
debido a infecciones crónicas o enfermedades de tipo hepático, 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 investigación previo a la
extracción de sangre, se les preguntó a cada uno de los pacientes sobre
enfermedades de ese tipo explicándo1es la importancia de sus
antecedentes en relación al estudio planteado,

Si analizamos ahora los valores en forma de intervalos, vemos
que si bien un 41 % de la muestra (10 casos) está comprendido dentro
de un rango de valor normal para la IgG, como 10 es el rango de 1206 a
13II mg%, existe un 310/0 de la misma población (8 casos), que se
encuentran en un intervalo de 1630 a 1735 mg% muy por encima de
10 normal. Al comparar con el grupo control vemos que un 420/0 de la
muestra (11 casos) el mayor grupo, está dentro de un rango normal y
existe un 200/0 (5 casos) que están en un intervalo de 1591 a 1735
mg%, por encima de 10 normal. Podemos ver que existen 3 casos más
por encima de 10 normal en el grupo de asmáticos.

En la literatura se reporta un aumento de la IgE sérica en
pacientes con asma de tipo extr;nseco (11,15) con estrecha relación de
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ésta en el fenómeno de desencadenamiento broncoconstrictor del pa-
Clente asmático (4). Sin embargo no se reporta nada en cuanto a la
IgG, y el papel que ésta pudiera desempeñar en el mecanismo de
broncoconstrlcÓón del paciente con asma intrínseca

Sabemos que existe gran cantidad de IgA secretoría a lo largo de
las vías aéreas respiratorias pero ésta va decreciendo, habiendo mayor
cantidad de IgG a lo largo del árbol respiratorio bajo, de hecho el ár-
bol bronquíal.(24) Esta IgG es capaz de fijar el complemento, neutra-
lizar toxinas, con aglutinación y opsinización de bacterias.(24) Es con-
siderable entonces el papel que dicha inmunoglobulina pudiera jugar en
el mecanísmo de broncoconstricción del asmático intrínseco, ya que
como es sabido, las infecciones respiratorias altas precipitan frecuente-
mente ataques de asma, inclusive la reactivídad aérea del músculo Hso
bronquial, puede ser acentuada aún en el paciente no asmático durante
infecciones virales respiratorias.(24)

Por otro lado, en relación a la segunda hipótesis planteada, ve-
mos que la media del grupo asmático en relación a la frecuencia de in.
fecciones respiratorias superiores fue de 40, con un total de 105 (IRS)
en los últimos 6 meses para el grupo en general, no siendo así para el
grupo con trol que obtuvo una media de 20, con un total de 50(IRS) en
los últimos 6 meses para todo el grupo.

Se comprueba 'entonces como cierta la segunda hipótesis, en un
grupo de pacientes estudiados, dando al cuestionario rea1lzado, en base
al hecho ya establecido de que todos los pacientes que llegan al club
asmático del hospital, tienen una clara visión de su enfermedad, así
como de sus factores desencadenan teso
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7. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.

Conclusiones:

l. Existe diferencia de valores de inmunog10bulina G, en el grupo
de pacientes asmáticos investigados en relación con un grupo
con trol.

2. Se encontró un valor de IgG minimo para el grupo asmático de
11 OOmg%, un valor minimo de 700mg% para el grupo
control con un valor máximo de l700mg% para ambos grupos.

3. En el grupo asmático, un 31 % de la muestra (8 casos)
presentaron valores de IgG elevados, muy arriba de lo normal, y
un 80/0 (2 casos) presentaron valores levemente elevados.

4. En el grupo control, un 200/0 de la muestra (5 casos) presenta-
ron valores de IgG por encima de 10 normal.

5. La frecuencia de (IRS) es mayor en un poco más del doble, en
el grupo asmático en relación con el grupo control.

Recomendaciones:

Se recomienda realizar un estudio simj]ar con una m uestra de
mayor tamaño ya que debido a una serie de Hmitaciones, no se llevó a
cabo una investigación con un mayor número de pacientes. Seria bene-
ficioso estudiar por separado cada uno de los valores de IgG del grupo
asmático tratando de establecer en forma concreta y exhaustiva ayuda-
dos por el historial clínico, que tipo de asma padecen estas personas ya
sea in trínseca, extrínseca o mixta.
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8. RESUMEN.

Los hallazgos encontrados en la presente investigadón fueron:

Una diferencia de valores de IgG en un grupo de padentes asmáticos
adultos estudiados en comparación con un grupo testigo, habiendo una
moderada tendenda a la elevadón en el grupo asmático en un 19 %
aproximadamente.

El valor mínimo de inmunoglobulina G encontrado en asmáti-

cos fue mayor que el encontrado en el grupo control.

Ambos grupos obtuvieron un valor máximo similar.

La n-ecuencía de infecciones respiratorias superiores fue mayor

en un poco más del doble para el grupo asmático en relacíón al grupo
con trol.
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