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I. INTRODUCCION

El asma es una enfermedad provocada por la inflamacién crénica de las
vias aéreas. Esto es debido a la interaccién que guarda el medio ambiente y la
historia familiar de enfermedades atopicas (2, 12, 17).

Esta enfermedad afecta entre el 7.5 — 10.5 de los nifios a nivel mundial.
En Guatemala no existen estadisticas sobre la proporcion o comportamiento de
esta enfermedad, pero se cree que lo hace de la misma forma que en el resto del
mundo (2, 12).

En los asmaticos la sintesis de IgE se encuentra aumentada, esto provoca
la produccién de anticuerpos que sensibilizan a los mastocitos y otras células
de las vias aéreas activandolas y desencadenando los procesos inflamatorios
que llevar a la crisis asmética.  Por lo tanto es importante investigar la
relacion que guarda los niveles séricos de IgE con las distintas caracteristicas
que preseritan los pacientes (16).

La presente investigacién tuvo como objetivo principal, correlacionar los
niveles séricos de IgE con los antecedentes clinicos personales y familiares de
los nifios y nifias asméticos.

Se estableci6 que existe relacion entre los niveles séricos de IgE, con la
edad de inicio de la enfermedad, la edad actual del paciente y el numero de
hermanos. Otro hallazgo importante de la investigacién fue que el 80% de los
pacientes estudiados tenian niveles séricos de IgE elevados.

Es importante seguir investigando cémo los niveles de IgE se relacionan
con el asma bronquial y otras enfermedades atopicas. Al encontrar respuesta a
estas interrogantes se podr4 tener una mejor visién del comportamiento de estas
enfermedades y se plantearan nuevas alternativas para su tratamiento.



II. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

A. Antecedentes

El asma se considera una enfermedad inflamatoria crénica de las vias
aéreas en la que hay una obstruccién difusa de éstas debido a Ia
hiperreactividad del &rbol traqueobronquial. Esta enfermedad puede ser
provocada por una gran variedad de estimulos; es reversible en un alto
porcentaje, ya sea de manera espontanea o por tratamiento (2, 12, 17).

Esta patologia afecta entre el 7.5-10.5 por ciento de nifios y nifias a nivel
mundial. Después de las enfermedades infecciosas, es la segunda causa de
consulta, por enfermedad pulmonar a nivel hospitalario. Ademés es causa
frecuente de ausentismo escolar e implica una mayor carga econémica para la
familia del paciente asmético (2, 17).

Se cree que la hiperreactividad de las vias aéreas se debe a los cambios
inflamatorios que sufre la mucosa bronquial (16).

La incidencia pico del asma se da antes de los 5 afios. Esta puede tener
su inicio €A cualquier edad. En Ia infancia se ven afectados un 30 por ciento,
mas los nifios que las nifias, al llegar a la pubertad son las nifias las mas
afectadas, en la edad adulta la distribucion en ambos sexos es igual (2).

Se presenta mas en las clases bajas, en las comunidades industrializadas
Y lugares donde esté presente el clima frio (16).

Existe una asociacién hereditaria entre los pacientes asmaticos ¥y su
familia. Aquellas familias en las cuales uno de los dos padres es asmitico
tienen 2.5% mas posibilidades de tener un hijo con esta condicién. Si los dos
padres la presentan tienen 4% mas posibilidades de que su hijo la presente (25).
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B. Descripeién y Delimitacion del Problema

En los Gltimos afios el asma alérgica se ha asociado con una alteracién
inmunolégica en la que predomina la respuesta de los linfocitos TH2 a los
estimulos antigénicos del ambiente. Esta respuesta se caracteriza por la
produccion de interleuguinas 4, 5, 10 y otras (24, 32).

La T[4 es una interleuquina que estimula la sintesis de IgE. Esta
inmunoglobulina es responsable de la respuesta alérgica que se presenta cuando
los pacientes se exponen a los antigenos, resultando en la inflamacién bronquial
que es la alteracién basica de la enfermedad (5, 24, 26, 27).

La IL5 es responsable de la estimulacién de la médula ésea para la
produccién, atraccién al sitio de reaccién y activacion de los eosindfilos,
participando activamente en la reaccién inflamatoria (5, 13, 21).

Las alteraciones immunolégicas descritas estdn  determinadas
genéticamente y se ha concluido que en esta participan varios genes, por lo que
en cierta medida se da una variabilidad clinica en estos pacientes (25, 32).

El presente estudio midi6 los niveles de IgE sérica en nifios y nifias
asmaticos que estaban comprendidos entre las edades de 3 a 10 afios que
asistieron al Centro del Asma durante los meses de marzo y abril de 1998,

Se realizd una correlacién entre los valores séricos de esta
inmunoglobulina, el sexo, la edad, la historia de enfermedad atépica familiar,
numero de hermanos y la edad de aparecimiento de los sintomas.




ITI. JUSTIFICACION

En Guatemala no existen estudios estadisticos sobre la distribucion del
asma en la poblacién. Esta enfermedad afecta a nivel mundial entre el 7.5 al
10.5% de todas las personas, por lo que nuestro pais no puede comportarse de
forma diferente. En EEUU se calcula que residen entre 14 a 15 millones de
asmaticos. Es la enfermedad cronica més comiin de la infancia. Se calcula que
4.8 millones de nifios la presentan. Por su causa se realizan 470,000
hospitalizaciones y provoca 5,000 muertes al afio (2, 6, 17).

El asma es una enfermedad inflamatoria de las vias aéreas, provocada
por el incremento de la sintesis de anticuerpos IgE. Estos anticuerpos
sensibilizan a varias células, logrando la liberacién de mediadores que activan y
provocan la inflamacién. La presente investigacién buscd establecer la
correlacion, entre los niveles de IgE sérica en los nifios asméticos; y su edad,
sexo, edad de aparecimiento de los sintomas, niimero de hermanos e historia de
enfermedad at6pica familiar (16).

El estudio se justifica en virtud de que existe evidencia que esta
condicion en la infancia es mas severa en los nifios que en las nifias. Su mayor
incidencia es alrededor de los 5 afios de edad. Se presenta frecuentemente en
pacientes con historia de atopfa familiar y en familias con pocos hijos. Pero no
existen estudios ni trabajos previos que demuestren si existe una correlacién
entre la IgE sérica y estas caracteristicas (25).

Los hallazgos obtenidos por esta investigacién podrian contribuir a la
mejor caracterizacion de la enfermedad y manejo de los casos.

IV. OBJETIVOS

Objetivo General

I;

Correlacionar los niveles de IgE sérica con los antecedentes clinicos
personales y familiares de los nifios y nifias asméticos, que asistan al
“Centro del Asma” de la ciudad de Guatemala durante los meses de
Marzo y Abril de 1998.

Objetivos Especificos

L.

Comparar los niveles de IgE sérica entre ambos sexos.

Correlacionar la edad de aparecimiento del asma con los niveles de
IgE sérica.

Comparar los niveles de IgE sérica con la edad.

. Correlacionar el mumero de hermanos de los nifios asmaéticos con los

niveles de IgE sérica,

. Correlacionar la historia de enfermedad atépica en la generacion de

los padres y los abuelos con los niveles de IgE sérica de los nifios
asmaticos.



V. MARCO TEORICO

A. [KEtiologia

Aunque existen varias clasificaciones para el asma, la mas aceptada la
divide en tres grupos: Extrinseca, Intrinseca y Mixta (16).

1 Asma Extrinseca:

Esta se presenta en pacientes con sintomas directamente
relacionados con la exposicién a alergenos ambientales especificos. Es comim
la historia de enfermedades atépicas en la familia. Su inicio se da por lo general
antes de los 20 afios. Los valores séricos de IgE con frecuencia se encuentran
elevados, aunque estos se pueden encontrar bajos. Entre los factores
ambientales mds comunes que provocan hiperreactividad bronguial se
encuentra: polen, moho, dcaros del polvo de casa, humo de tabaco ¥ vapores
producidos por sustancias quimicas irritantes. En esto pacientes las pruebas
cutdneas son muy Gtiles para la deteccién de los antigenos responsables (2, 3,
6).

2. Asma Intrinseca:

Esta se manifiesta en aquellos pacientes que presentan la
sintomatologia sin que este relacionada con exposicion a alergenos. La reaccién
es provocada o agravada por infecciones pulmonares de origen viral o
bacteriano, estimulos fisiologicos y cambios inespecificos del clima o el
ambiente. Esta variedad es mas comtn en los adultos y generalmente se inicia
después de los 30 afios. Es frecuente encontrar valores séricos normales de IgE
¥ pruebas cutdneas a los alergenos habituales negativas (2, 3, 6).

3. Asma Mixta;

En esta variedad los sintomas se agravan tanto por factores
alérgicos como no alérgicos. Esta es la forma mas comin de asma en la nifiez.
En ella se pueden encontrar valores heterogéneos de IgE. Las pruebas cutineas

pueden ser positivas o negativas. Es importante el evitar tanto los antigenos
ambientales como las infecciones pulmonares y los cambios sibitos en el clima
y el ambiente (16).

B. [Epidemiologia

Se considera que el asma es la enfermedad crénica pulmonar mas comn.
Afecta a todas las personas sin importar: sexo, edad, raza ni condicién social
(16).

Esta enfermedad se presenta entre el 7.5-10.5% de la poblacién mundial.
En EEUU se calcnla que viven entre 14 a 15 millones de asmaticos. Se ha
catalogado como la enfermedad cronica més comun de la infancia y se presenta
en 4.8 millones de nifios, siendo el diagndstico mas frecuente de ingreso en los
hospitales infantiles de ese pais (2, 17).

Se ha calculado que del 10 al 15% de los nifios y el 7 al 10% de las nifias
presentardn esta condicién en algin momento de su infancia. Durante este
periodo afectard un 30% mas a los nifios que a las nifias y su presentacién es
mds severa en ellos. En la pubertad serdn las nifias quienes mas la presenten.
En la edad adulta la disiribucion serd equitativa (2, 16).

Aquellas personas que presentan alergias respiratorias o eczemas
asociados a esta patologia, tienen una forma mds severa y con peor prondstico
(16)

En EEUU durante el periodo entre 1980~ 1987 aument6 la prevalencia de
esta enfermedad en un 29% y su mortalidad aument6 en un 31%. Se estima que
debido a esta hay una pérdida de asistencia a la escuela 5-7 dias afio/nifio. En
1988 hubo 15 millones de consultas a médicos por esta causa, se utilizaron 2
millones de dias de hospitalizacién para su tratamiento. Se invierten mas de 4
billones de dolares para el cuidado de estos pacientes anualmente (2, 3, 6).

El asma se presenta mds en las clases bajas, en los lugares con clima frio
¥ en las comunidades industrializadas (16).




Se ha demostrado una relacién hereditaria entre ia presencia de la
enfermedad. En un estudio realizado en Inglaterra y Escocia con 11,924
familias, se demostrd: aquellas familias en las que uno de los padres presentaba
la condicién tenia 2.5 posibilidades més de tener un hijo asmético. En las
familias en las que los 2 padres presentaban la condicion tenian 4 posibilidades
més. Las familias en las que la pareja tenia 2 hijos o menos tenian mas
posibilidades que uno de estos presentara la patologia que aquellas en las que
la pareja tenia 3 o mds hijos (25).

Cuando el asma se presenta temprano en la vida tiene un excelente
pronéstico. Hay una marcada disminucion o ausencia de los sintomas en el 80%
de los nifios cuando llegan a la pubertad (17).

La mortalidad en los nifios que presentan la enfermedad es menor del
1%, en los adultos es del 2.4%. En EEUU causa mas de 5,000 muertes
anualmente (3, 6, 16).

C. Fisiopatologia

El asma se cataloga como una enfermedad inflamatoria cronica que se
produce como una respuesta a un estimulo; el cual puede ser un alergeno
especifico que se encuentre en el ambiente, el ejercicio, las infecciones
respiratorias, alimentos, sustancias quimicas, cambios climatologicos, etc. (2,
16).

Esto se manifiesta con el estrechamiento de las vias aéreas, la
hipersecrecion de moco, edema de la mucosa bronquial, infiltracién y
descamacién de células epiteliales e inflamatorias. Todo esto causa un
incremento en la resistencia del flujo aéreo, hiperinsuflacién de los pulmones,
mala distribucién de la ventilacién, con hipoventilacién regional en relacion al
flujo de sangre pulmonar. Esto lleva al asmético a la hipoxémia, incrementando
el esfuerzo espiratorio. A menudo el paciente asméitico se encuentra
deshidratado por la sudoracién y pérdidas insensibles a través de los pulmones
secundarias a la taquipnea. La reduccién del gasto cardiaco se manifiesta como

pulso paradéjico. Debido a la incapacidad del pulmén para aumentar la presion

 parcial de oxigeno y la saturacién de oxihemoglobina, se provoca acidosis

metablica, asfixia y como tltima consecuencia la ruerte (2, 3).

El taponamiento de las vias aéreas se da por moco viscoso, que contiene
células epiteliales (Cuerpos de Creola), eosindfilos y subproductos
eosinofilicos (Cristales de Charcot Leyden). La viscosidad de este se debe en
parte a la deshidratacién. Puede bloquear total o parcialmente las vias a

cualquier nivel (2, 3, 6, 16).

Entre los cambios que sufre la membrana mucosa bronquial se pueden
mencionar: la pérdida de células ciliadas del epitelio, hiperplasia de las células
secretoras de moco, infiltracion de eosinéfilos, neutréfilos, linfocitos e
histiocitos los cuales provocan edema y ensanchamiento de la mucosa y
submucosa. El musculo liso se encuentra hipertréfico (2, 3, 7).

En un estudio en el que se tomd muestras de tejido pulmonar en
pacientes con asma y controles, se encontré un incremento en el nimero total
de linfocitos T, eosindfilos activos y eosinéfilos totales asi como un nimero de
mastocitos significativamente mayor en el tejido pulmonar de los asmaticos. En
ellos se encontré un niimero mayor de eosinéfilos en la capa externa de las vias
aéreas que en la interna. En los controles no existia diferencia entre las capas
(10, 21).

D. Inmunologia del Asma

La clave para la comprensién de esta enfermedad se encuentra en los
fenémenos inmunolégicos que se presentan y que provocan su sintomatologia
caracteristica.

1. Respuesta Inmune:

Se puede describir como la reaccién de las células ante una
variedad de experiencias previas con un antigeno. Esta reaccion puede tomar
varias formas: se puede dar la produccién de un anticuerpo para neutralizar al
antigeno circulante o matar a la célula invasora. Puede ocasionar la muerte
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directa de las células que expresan antigenos no propios. Otro fenémeno que se
da es la interaccién celular, la cual aparentemente no esta involucrada en
destruccion celular (8, 9).

Cuando un individuo se expone a un antigeno, el sistema inmune
reacciona produciendo anticuerpos que pertenecen a las diferentes clases de
inmunoglobulinas o bien generando células T sensibilizadas. Estas producen
una respuesta inflamatoria capaz de destruir los antigenos, células extrafias y
algunos agentes infectivos (8, 9).

Cuando la respuesta inmune genera una reaccioén alérgica humoral, los
anticuerpos pertenecen a la clase IgE (8, 29).

Las principales células involucradas en esta reaccin son: linfocitos T
linfocitos B, células plasmaticas, macrofagos y eosinéfilos. En tltima instancia
Se generan anticuerpos IgE que se fijan a la membrana de los mastocitos o
células cebadas y los basofilos. Cuando se combinan los antigenos con los
anticuerpos de superficie, estas células liberan mediadores como: histamina,
serotonina, prostaglandinas, leucotrienos, eic. que producen la sintomatologia.
Ademas de los mediadores que generan la respuesta inmediata, también se

liberan interleuquinas y otros mediadores que dan origen a una respuesta tardija.
Esta ocurre 4 a 8 horas mas tarde. Toda esta respuesta es generada por la
combinacion de antigenos con anticuerpos IgE (8, 9).

2. LalgkE:

Fue la tltima de las inmunoglobulinas en ser descubierta (1966).
Tiene un peso molecular de 190,000 daltons. Representa solo el 0.004% del
total de inmunoglobulinas séricas. Esta inmunoglobulina tiene una afinidad muy
grande por los mastocitos. Cuando se combina con antigenos especificos, los
anticuerpos IgE provocan la liberacién de mediadores farmacolégicos de los
mastocitos (histamina, serotonina, prostaglandinas, etc.). Esta respuesta se
divide en dos fases: la inmediata que provoca vasoconstriccion, espasmo del
musculo liso e hipersecrecién de moco y la tardia que se manifiesia a nivel
celular. La IgE es sintetizada en el tejido linfoide central, amigdalas y glandulas
exdcrinas. Se cree que la produccién de IgE le ha servido al hombre para

= -
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arrestar las infestaciones parasitarias. Esto se puede notar en los nifios
éagn paises en vias de desarrollo, estos presentan niveles altos de Ige

sérica y baja incidencia de alergias (9, 29).

, La respuesta inmune a los alergenos esta gobernada por la interaccion
ie] co lejo mayor de histocompatibilidad peptido-receptor-célula T. I:,as
S actlvadas proveen de ayuda a las células B, a través de la liberacion
11,4 e I113 estas son las tinicas dos moléculas capaces de inducir la sfntesis
de IgE. Las células B sintetizan anticuerpos Ige y a través de la liberacién de
IL 4 e IL12 provocan la diferenciacién de las células TH en THI y TH2. Las
THI1 producen citoquinas como: IL2, gama interferén, factor de necrosis
tumoral. Las TH2 producen: IL4, IL5, IL9, IL10, IL13. La produccién de IL4 y
'sﬁ-regula'dor- gama interferén, determinan el nivel de sintesis de IgE (11, 20, 22,
26).

Se ha sugerido que las células TH1 estdn involucradas en la inmunidad
celular y las TH2 en la inmunidad humoral. Esto sugiere que la respuesta de los
linfocitos TH en los sujetos alérgicos es TH2 y en los no alérgicos esTH1 (4).

Las células CD4 NK favorecen el desarrollo de las TH2 proveyendo IL4
al principio de la respuesta inmune (24).

La diferenciacion de las CD4 en TH1/TH2 se da por la exposicion a los
antigenos. Si esta continua de forma crénica e intensa hay una proliferacion
mayor de TH2. Estas se distribuyen en todo el cuerpo y cuando la persona se
expone a los alergenos especificos se produce IL4 e IL5. La memoria de estas
células puede ser manipulada para que produzca citoquinas TH1 y se activen en
la presencia de IL12. Se ha encontrado que las CD8 también producen
cantidades significativas de IL4 e IL5. Estudios realizados sobre los
mecanismos responsables del desarrollo de TH2 han demostrado que la
presencia de IL4 en el sitio de presentacion del antigeno es el factor
determinante en la polarizacién TH2 de las células TH (11, 28, 31).

La IL4 es una glicoproteina compuesta por 153 aminodcidos.  Se
produce en las células T, mastocitos y baséfilos. Se produce en respuesta a la
unién de antigenos con receptores de células T o receptores de alta afinidad IgE
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con mastocitos y baséfilos. Su produccion es répida, de 1 & 5 horas y pierde su
expresion en 24 a 48 horas (27).

La IL5 y otras citoquinas, como la IL3 y GMCSF favorecen las
funciones efectoras de los eosindfilos estas son: citotoxicidad, produccion de
aniones superoxido y degranulacién. La ILS y las células TH2 estén implicadas
en la ultima fase de reclutamiento eosinofilico en los pulmones, por lo que se
considera que esta es la méds importante de las eosinofilopoyetinas (5, 13, 15

21).

En biopsias pulmonares realizadas a sujetos asméticos atdpicos y no;
atopicos, se encontré que tenian cantidades significativamente mas grandes de
IL13 que los controles no asmdticos. Esto significa que la IL13 juega un papeL
muy importante en la patogénesis promoviendo y reclutando eosinéfilos en la
mucosa bronquial. Las interleuquinas IL3, IL9 e IL10 activan la proliferacién
de mastocitos (14, 5). 4

Se cree que hay una predisposicién genética que conlleva a la mayor
produccién de células TH2 en Ja respuesta antigeno/anticuerpo. Esto puede ser
explicado por defectos genéticos a distintos niveles (30).

Las enfermedades por su origen genético se pueden dividir en simples o
complejas. Las simples son las determinadas por un gen mayor y se rigen por.
las leyes de la herencia recesiva, dominante y concomitante. Las enfermedades
como la alergia atopica y el asma se catalogan como complejas, pues son
multifactoriales y exhiben heterogenicidad genética. Por ejemplo: se ha
encontrado que la concentracién sérica total de Ige esta ligada a marcadores en'j
el cromosoma 5q31.1. En esta region se incluyen genes para IL4, IL5 e IL13.
Hay evidencia que el cromosoma 6p21.3 y 1113 contienen genes unphcados
en la expresién de enfermedades atopicas. Se cree que la expresion de estas
enfermedades se da como resultado del entrecruzamiento de constelaciones de
genes. Estos interactuan en un niimero indefinido de formas con la ayuda de
multiples factores ambientales para desarrollar esta patologia (14, 19, 25, 32).

E. Manifestaciones Clinicas:

La enfermedad puede aparecer de forma stibita, cuando la persona se
expone a un estimulo (antigenos ambientales, humo, frio, quimicos, etc.). En
otros sujetos se manifiesta en forma gradual después del aparecimiento de
infecciones pulmonares (2, 16).

Algunos nifios presentan picazén en la parte anterior de cuello y superior
del pecho como un sintoma prodrémico a la crisis. (3).

La tos es de caracteristicas espasticas y no productiva al inicio del
ataque. El paciente presenta una respiracién ripida de entre 25 a 40
respiraciones por minuto. Se auscultan sibilancias las cuales se consideran
como el signo cardinal de esta patologia. Cuando el paciente se encuentra en
crisis respiratoria las sibilancias estin ausentes, esto es un signo peligroso pues
indica que no hay suficiente movimiento de aire para que estas se produzcan.
El paciente sufre de disnea con espiracién prolongada, utilizacién de misculos
accesorios y en ocasiones se puede observar la retraccién de la piel entre los
espacios intercostales. Hay una hiperinsuflacién del térax con hiperresonancia
a la percusién. En algunos pacientes crénicos se encuentra la deformidad en
barril del térax. Estos pacientes sufren de taquicardia, la produccién de su
esputo es espeso, generalmente transparente o con tinte amarillo o verdoso sin
que signifique infeccién. En los nifios pequefios es comin el dolor abdominal
debido 2 la utilizacién de los musculos abdominales y el diafragma. Los
vomitos son frecuentes y proporcionan alivio temporal de los sintomas. En
algunos de ellos se pueden observar signos de deshidratacién debido a la
sudoracién y pérdidas insensibles de agua a través de los pulmones por la
taquipnea (2, 3, 6, 16).

‘Entre las complicaciones mas severas encontramos en neumotorax,
enfisema mediastinal o subcutdneo, atelectacias, bronquiectacias, pulso
paradéjico, acidosis metabélica, asfixia y muerte (2, 3, 6).

Como diagnésticos diferenciales de esta patologia se pueden mencionar:
malformaciones congénitas, cuerpos extrafios, bronquiolitis, neumonitis por
hipersensibilidad a aspergilosis, bronquitis aguda, estenosis bronquial, fibrosis
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quistica, neumonia eosinofilica, tuberculosis endobronquial, enfermedades
fiingicas y adenoma bronquial (2, 3, 6).

F. FExdimenes de Gabinete

. El diagnéstico del asma se debe hacer a través del examen clinico. Los
examenes de gabinete ayudan a determinar la severidad, cronicidad,
diferenciacién de otras patologias y seleccionar medidas terapéuticas (2, 3, 6).

Las radiografias de torax se encuentran normales en aquellos pacientes
que no presentan un cuadro severo. En los casos severos se observa
hiperinsuflacién debido al atrapamiento de aire con depresién del diafragma.
Las vias aéreas se pueden observar anormalmente claras. En algunos casos se
observan infiltrados en los segmentos y atelectasias por taponamiento mucoso.
La principal indicacién para tomar radiografias es evaluar los cambios agudos o
crénicos que sufra el paciente. (2, 3, 6, 16).

Se recomienda hacer una prueba de tuberculina, especialmente si la
persona ha estado expuesta a tuberculosis. (16).

Esta indicado el examen sanguineo en el que se debe solicitar un conteo
" total de células. En ellos es comiin encontrar eosinofilia (500-1000/mm3). Si el
paciente cursa con infeccion se observard leucocitosis con desviacién hacia la
porcion inmadura (2).

El examen de esputo muestra un moco Viscoso, transparente o con tinte
amarillento o verdoso sin que esto signifique infeccion. En los pacientes con
asma extrinseca se encuentran de 25-35% de células epiteliales ciliadas y de 5
— 80% de eosindfilos. En los que tienen la variedad intrinseca o bronquitis se
encontrara un predominio de polimorfonucleares y los eosinéfilos estaran entre
5 - 20%. Otros hallazgos en el moco serdn: Cristales de Charcot Leyden,
Espirales de Kurschmann y los Cuerpos de Creola. (2, 3, 6).

Los niveles de IgE se encuentran generalmente elevados en pacientes
con la variedad extrinseca, especialmente en nifios y en combinacién con la
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presencia de dermatitis atopica o alergias del tracto respiratorio superior. (2,
R

Las pruebas alérgicas cutdneas se realizan para hacer diagnéstico de la
sensibilidad mediada por IgE. Estas consisten en la introduccién de una
pequefia cantidad de exiracto alérgico en la piel a través de escarificacién o
inyeccion intradérmica. Si el paciente es sensible al alergeno, se da la aparicién
de eritema y habon, dando la prueba como positiva. Esto no significa que la
exposicion a este alergeno necesariamente produzca sintomatologia. (6).

Las pruebas de reactividad bronquial con inhalantes, se realizan al
aspirar los alergenos sospechosos de provocar la respuesta alérgica. Esta
orueba se usa de forma ocasional. (16).

Las pruebas de funcién pulmonar son muy importantes para estos
‘pacientes, pues indican la severidad, cronicidad de la enfermedad y evolucion
ca. En ellos la capacidad pulmonar total (TLC), capacidad residual
ional (FRC) y su volumen residual (VR), se encuentran aumentados debido

pacidad vital (VC) estz disminuida. La capacidad vital forzada (FVQ),
EV), (PFR) y el flujo expiatorio méximo se encuentran disminuidos en 25 a
% con respecto a la capacidad vital (2, 3, 6).

k Es importante realizar en estos pacientes gases arteriales. Se debe
00servar los valores del pCO2, pO2 y pH. El pO2 puede disminuir durante los
riodos sintomaticos, al principio del ataque el pCO2 se encuentra bajo. En el
Hiomento que aumenta la obstruccién el pCO2 aumenta. El pH sanguineo se
encuentra normal hasta que su capacidad buffer se agota, llevando al paciente a
na acidosis (2, 3, 6).

Tratamiento

En el afio de 1991, un panel de expertos del “National Heart, Lung and

Blood Institute” publicaron la guia para el diagnéstico y manejo del asma. Las
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recomendaciones para su tratamiento se organizaron & través de 4
componentes: (17).

1. Uso de mediciones objetivas de la funcién pulmonar, con el fin de
observar la severidad y monitorear su evolucién durante la terapia.

2. Medidas ambientales para evitar factores que precipiten o exacerben
los sintomas.

3. Terapia farmacolégica comprensiva para el manejo a largo plazo,
disefiado para la prevencién y reversién de la inflamacién de las vias
aéreas y manejar las exacerbaciones,

4, Educacion al paciente, logrando hacer un frente comin entre el, su
familia y su médico.

En el tratamiento farmacologico del asma se utilizan varios tipos de
medicamentos. Entre ellos podemos mencionar: broncodilatadores (drogas
adrenérgicas, metilxantinas y agentes anticolinérgicos), cromoglicato de sodio,
nedocromil sédico, corticosteroides, expectorantes, antihistaminicos ¥
antibidticos (16, 23).

T Broncodilatadores:

a) Drogas Adrenérgicas: estas actian estimulando los
receptores alfa y beta adrenérgicos del sistema simpético, Los beta 1 estimulan
la contraccién cardiaca, aumentan el esfuerzo cardiaco, provocan distension en
la arteria coronaria, musculo liso intestinal y estimulacién de lipdlisis. Los beta
2 dilatan el musculo liso bronquial, relajan el utero, provocan tremor Y
promueven la glicogenélisis y glicélisis. Los medicamentos recomendados
para los pacientes asmaticos son los que tienen un predominio sobre los
receptores beta 2 y efecto minimo sobre los beta 1. Estas drogas se encuentran
en forma inhalada, inyectable u oral. Se deben utilizar con cuidado en los
pacientes con historia de enfermedad cardiaca. Entre estas drogas podemos
mencionar: terbutalina, albuterol, bitolterol, pibuterol, salmeterol y procaterol
(23).

b)  Metilxantinas: se cree que estas provocan la
broncodilatacién mediante el bloqueo de los receptores de adenosina y calcio
intracelular. Debido a que estas drogas no actiian sobre los receptores beta, su
uso es sinergético con respecto a las drogas adrenérgicas. De ellas podemos
mencionar: teofilina, aminofilina, oxitrifilina y difilina (23).

¢)  Agentes Anticolinérgicos: su efecto es la reduccion del tono
colinérgico inducido y en la irritabilidad del musculo liso. Entre ellos se pueden
mencionar; bromuro de ipatropium y el sulfato de atropina (23).

2.  Estabilizadores de los Mastocitos:

a)  Cromoglicato de sodio: aparentemente esta droga actiia
previniendo la degranulacién de los mastocitos, evitando la interaccién
antigeno/anticuerpo, inhibiendo la liberacién de histamina, leucotrienos y otros
mediadores. Inhibe las propiedades secretorias de los eosinéfilos, neutréfilos y
monocitos. Es posible que tenga un efecto no especifico en la hiperreactividad
bronquial. Su absorcién gastrica es muy baja por lo que debe administrarse por
via inhalada, El uso de este medicamento es preventivo. No debe utilizarse
durante las crisis (16, 23).

b)  Nedocromil s6dico: es una sal de dcido dicarboxilico. Se
administra por via inhalada. Actia de la misma forma que el cromoglicato de
sodio. No debe de administrarse a nifios menores de 12 afios; su uso es
preventivo (16).

3. Corticosteroides;:

Son muy efectivos en el tratamiento del asma, tanto en su forma
inhalada como oral. La via parenteral se utiliza en aquellos pacientes crénicos o
con estatus asmaticus. Actiian bloqueando la sintesis de interleuquinas
incluyendo la IL4, la cual es una de las interleuquinas claves en esta patologia.
También disminuye la sintesis de las moléculas de adhesién VCAM 1 e ICAM
1(23).



4.  Expectorantes:

Ayudan a remover el moco de los bronquios. Entre ellos podemos
mencionar: guayacolato de glicerilo, yodopropilidenglicerol, n acetilcisteina,
ete. Debido que la viscosidad de este moco es muy densa en estos pacientes, la
lnica preparacion que tiene una efectividad comprobada es el agua. Mediante
una adecuada hidratacién el moco serd menos viscoso y se desplazard con
mayor facilidad (23).

B Antihistaminicos:

Su beneficio en esta patologia es discutible. Algunos pacientes se
benefician debido a la reduccion de los cuadros de tos y los sintomas alérgicos

del tracto superior. Algunos como el ketotifeno se han usado como preventivos
(16, 23).

6. Antibi6ticos:

Estos son innecesarios durante los sintomas agudos o crénicos. A
pesar de esto el asma muchas veces se exacerba por infecciones del tracto
Tespiratorio. Estas en su mayoria son de origen viral y no bacteriano, Cuando se
sospecha de un patdgeno infectante se debe realizar Gram y cultivo de
secrecion y de acuerdo a esto elegir un antibiético (16, 23).
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V1. METODOLOGIA

A. Tipo de Estudio

El estudio de la correlacion de los niveles de IgE sérica en pacientes
asmaticos es de tipo descriptivo de corte transversal.

B. Sujeto y Objeto de Estudio

Todos los nifios y nifias asmaticos comprendidos entre las edades de 3 a
10 afios que consultaron al Centro del Asma, que se les tom¢ muestra de
sangre para medir niveles de IgE sérica y que llenaron la boleta de datos
durante Jos meses de marzo y abril de 1998. .

C. Poblacién

Ochenta y cinco nifios de ambos sexos que asistieron a consulta al
“Centro del Asma” y se les realizé medicién niveles de IgE durante los meses
de marzo a abril 1998.

D. Descripcién del Area de Trabajo

El 4rea en la que se realizé la investigacion (Centro del Asma) estd
localizada en la 6°. avenida 8-32 de la zona 9, cuidad de Guatemala. Cuenta
con 2 clinicas para la evaluacion de pacientes, con el mobiliario necesario para
que ésta se lleve a cabo de forma satisfactoria. En el mismo lugar se encuentra
el “Laboratorio Biomédico” en el que se determinaron los niveles de IgE en
suero por el método de inmunoensayo enzimético de microparticulas “IMX”
de la casa “ABOTT™.
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E. Definicién de Variables
Variables Independientes :
VIARIABLES DEFINICION . DEFINICION UNIDAD DE | ESCALA DE|
CONCEPTUAL OPERACIONAL MEDIDA MEDICION
Pacientes asméticos de
Nifios que hayan ambos sexos,
presentado al menosen | comprendidos entre las Pacientes con |
Nifios asméticos | tres oportunidades crisis | edades de tres a diez afios Nominal diagndstico
asmética diagnosticada | que consulten al "Centro asma.,
por médico. del Asma" durante los
meses de marzo y abril de
1898.
Condicion organica que | Condicién orgénica que
Sexo distingue al macho de la | distingue entre masculino y Nominal Mascuslina/
hembra. femenino. Femenino,
Edad expresada en afios
Edad en la que fue y/o en meses en que le fue
Edad de iniclo de | diagnosticada el asma, diagnosticada la Ordinal Affos y/o meases|
la enfermedad | por un médico la primera | enfermedad por primera
Vez, vez,
Edad Actual Tiempo que una persona | Tiempo que una persona
ha vivido desde su ha vivido desde su Ordinal Afics cumplidos,
nacimiento. nacimiento, expresada er,
afios cumplidos.
Numero de La cantidad de hermanos| Nimero de hermanos de
Ihermanos de padre| de padre y madre que el madre y padre. Ordinal Numero de
y madre paciente tiene. hermanos.
Historia de Paclentes que tengan | Determinar la existencia de
enfermedad padre y/o madre, y/o tios, | enfermedades atépicas en
alopica familiar en | con historia de tener o | ei padre, madre o fios del Nominal | Madre, padre, tiof
la generacion de |haber tenido enf. atépicas paclente.
los padres (Eczema, Rinitis o Asma). . |
Historia de Pacientes que tengan | Determinar la existencia de |
enfermedad abuelos, con historia de | enfermedades atdpicas en Abuelos maternos
atépica familiar en | tener o haber tenido enf. | ios abuelcs del paciente. Nominal abuelos patemo#7
la generacién de | atopicas (Eczema, Rinitis
los abuelos 0 Asma). -
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Variables Dependientes :
VIARIABLES DEFINICION DEFINICION UNIDAD DE ESCALA DE
CONCEPTUAL OPERACIONAL MEDIDA MEDICION
Prueba Enzayo que tiene por |Determinacion de IgE Ordinal Niveles de igE
inmunologica | objeto el reconocer los | sérica, a través de la sérica expresado en
niveles de IgE sérica utilizacion del unidades
en el plasma. inmuncensayo internacionales.
enzimético de micro-
particulas. (IMX) de la
casa "ABBOTT".

F. Método de Laboratorio

La medicién de la IgE sérica se hizo a través del método de
inmunoensayo enzimético de microparticulas “IMX” de la casa ABBOTT™.

Este equipo es totalmente automatizado. La forma en la que se analiza la
prueba es la siguiente: se requiere de la colocacién de un minimo de 150
microlitros de suero en la probeta- electrodo. Este receptdculo envia la
muestra, el diluyente del espécimen y las microparticulas recubiertas de
anticuerpos anti-IgE al pozo de reaccién celular. La IgE se une a las
microparticulas recubiertas de anticuerpos anti-IgE formando complejos IgE —
anticuerpo. Luego la matriz es humedecida y una alicuota de la mezcla de la
reaccién del complejo IgE — anticuerpo es transferido a la matriz de fibra de
vidrio. Las particulas se unen de forma visible a la matriz de fibra de vidrio. La
matriz se lava para remover material que no este unido. El conjugado
especifico anti-IgE de fosfatasa alkalina es liberado hacia la matriz y se une al
complejo IgE — anticuerpo. La matriz se lava de nuevo. Se agrega el substrato
4 metillumbeliferil fosfato a la matriz. El producto fluorescente es medido por
el “MEIA”. Este método tiene una sensibilidad y especificidad cercana al
100%. (1).
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G. Procedimiento para Recolectar la Informacion

A todos los nifios y nifias asméticos comprendidos entre las edades de 3
a 10 afios que asistieron a consulta al Centro del Asma en los que se solicitd
niveles de IgE sérica, se llen6 una boleta de recoleccion de datos. Luego se
tomé una muestra de sangre venosa, aproximadamente lcc. Esta se deposit6 en
un frasco sin anticoagulante. La muestra se proceso en el: “Laboratorio Clinico
Biomedico de Referencia”, utilizando el método de inmunoensayo enzimatico
de microparticulas “IMX” de la casa “ABBOT”. Este procedimiento se llevo a
cabo por la técnica de laboratorio y el investigador.

H. Plan de Andlisis

El anilisis estadistico de los datos recolectados se realizo
correlacionando los niveles de IgE con las diferentes variables, utilizando para
ello la comparacién de las medias, por medio del método de Cajas de Tukey,
en donde se establecieron los valores de los percentiles y la comparacién de
estos demostrd si existieron diferencias estadisticamente significativas entre las
variables (18).

Este método de anslisis fue disefiado por el Lic. Francisco Mendizabal,
jefe de la Unidad de Informatica, de la Facultad de Ciencias Médicas de la
USAC. “A los datos se les aplicaron los programas de computacion para
investigaciones médicas, Epi Info y SPSS.

j Consideraciones Eticas

La prueba que se realizé es rutinaria para los pacientes asmaticos que
visitan el Centro del Asma. A los sujetos que participaron en el estudio se les
solicité su consentimiento y se les informé sobre Ja finalidad del mismo. Solo
aquellos que desearon participar se les tomé en cuenta. Aquellos que se
negaron, se excluyeron de este estudio.

J.
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Recursos

1. Humanos:

a.

o oo o

EE e A

Investigador: Br. Juan Pablo Maselli

Médico Asesor: Dr. Roberto Maselli.

Meédico Revisor: Dr. Mario Pinto.

Técnica de Laboratorio: Ligia Illescas.
Pacientes que consultaron al “Centro del Asma”

Fisicos
a.
b.
c.

Instalaciones del “Centro de Asma”.

Instalaciones del Laboratorio Biomedico.

Aparato de inmunoensayo enzimitico de microparticulas IMX
(Abott).

Jeringas plasticas desechables.

Frascos para muestras.

Boletas de laboratorio.

Expedientes clinicos.

Computadora.

Papel bond.
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VIi. RESULTADOS

Correlacién Entre Los Niveles de IgE y los Hallazgos Clinicos
En Nifios y Nifias con Asma Bronquial

Boleta de Recoleccién de Datos

Fecha:

Nombre:

Edad en afios: Sexo: M F

El presente estudio se realizé con 85 nifios y nifias asmaéticos, que
asistieron al “Centro del Asma”, de la ciudad de Guatemala en el periodo del 1
de marzo al 30 de abril de 1998, se incluyeron aquellos nifios que estaban
comprendidos entre las edades de 3 a 10 afios.

En el estudio participaron 28 nifias, lo que representa el 33% y 57 nifios
el restante 67%. El promedio de edad para el sexo femenino fue de 5.86 afio,

para el sexo masculino fue de 5.49 afios.

Estos datos demuestran que la enfermedad es m4s frecuente en los nifios

1. Edad en la que se le fue diagnosticada el asma:

2. Alguno de sus padres o tios padece 0 ha padecido de rinitis, alergias
en la piel o asma bronquial? especifique:

-

3. Alguno de sus abuelos padece o ha padecido de rinitis, alergias e
piel o asma bronquial? especifique:

n la

N

4. ;Cuantos hermanos de padre y madre tiene, especifique 51 alguno de
ellos a padecido o padece de rinitis, alergias de la piel o asma
bronquial? _ R

: —

5. Valor obtenido de la Ige sérica: =

que en las nifias, como se describe en la bibliografia (2, 16).

Tabla No. 1
Distribuacién de Niveles de IgE en Suero de 85 Nifios Asméticos.

Intervalo Pacientes Porcentaje _Valor Promedio IgE
0-100UI 17 20.0 48.4 Ul

101 - 500 UI 36 42.3 2894 Ul

501 - 1000 U 16 18.8 701.8 Ul
1001 — 2000 UI 10 11.8 1585.9 U1
2001 — 4000 UL 6 7.1 3336.2 Ul

Fuente: Datos obtenidos de la boleta de investigacién. Nivel normal de IgE 0 - 100 UL
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26 ‘ Tabla No. 2
Distribucién de Niveles de IgE en Suero
De 85 Nifos Asmaticos, Segun el Sexo
Grifica No. 1
Distribucién de Niveles de IgE en Suero

De 85 Nifios Asmiticos Sexo Pacientes __ Porcentaje V. P. IgE* DE*®,
. Femenino 28 33.0 788.6U1 1016.8
Masculino 57 67.0 636.4U1 822.1
Fuente: Datos obtenidos de la boleta de investigacion. Nivel normal de 1gE 0 - 100
[oH

* Valor Promedio de IgE '
**Desviacion Estandar. l’

Griafica No. 2 \
Distribuciéon de Niveles de IgE en Suero
De 85 Nifios Asméticos, Segin el Sexo |

5000
S b e et D 4000 = . .
0-100 101500 5011000 1001-2000  2001-4000 i N = Percentil
VRS 3000 '
Fuente: Datos obtenidos de Ia boleta de investigacion. Nivel normal de IgE 0 — 100 UL 2000
. I : 1000 5 |
Como se puede observar en la Tabla No. 1 y Gréfica No. 1, de los 85 [ 175 i
0
pacientes evaluados, el 80% presentaron un nivel sérico de IgE mayor de 100 0 P — 5
UL El grupo mas grande de sujetos presentaron niveles de IgE comprendidos E o
entre 101 — 500 UL Esto demuestra que los niveles elevados de N= 57 2‘:
p

[1=Masculino |
SEXO 2 = Femenino |

inmunoglobulina E estan directamente relacionados con el asma bronquial.

Con estos resultado se puede afirmar que la determinacion del nivel == P y
Fuente: Datos o Fuente: Datos obtenidos de la boleta de investigacion. Nivel

sérico de IgE es util para el diagnostico de esta enfermedad. El valor promedio 1 normal de IgE 0 — 100 Ul -
en todo el grupo fue de IgE 686.6U1 y la media 371 UI (17, 20).
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La relacién entre niveles de IgE y sexo, pueden observarse en la Tabla
No. 2. En la Gréfica No. 2. Se puede observar la media para la IgE la cual fue
de 372 Ul para el sexo masculino y 358 Ul para el femenino. Estos datos
indican que no existe una diferencia significativa entre el sexo y los niveles de
IgE, demostrando asi que el nivel sérico de esta inmunoglobulina no es
afectado por el sexo, sino por la presencia de la enfermedad en el sujeto.

Tabla No. 3
Distribucién de Niveles de IgE en Suero
De 85 Nifios Asmaticos, Segiin Edad de Inicio de la Enfermedad

Edad Pacientes Porcentaje  Valor Promedio IgE
0 — 2 afios 26 30.6 622.6 Ul
2.01 — 4 afios 40 47.1 569.0 Ul
4.01 - 6 afios 11 12.9 934.4 Ul
6.01 — 8 afios 3 33 1652.9 UL
8.01 — 10 afios 5 59 834.2 Ul

Fuente: Datos obtenidos de la boleta de investigacion. Nivel normal. IgE 0 — 100 UL
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Grafica No. 3
Distribucién de Niveles de IgE en Suero
De 85 Nifios Asmaticos, Segiin Edad de Inicio de la Enfermedad

e T T — 1 [5

04 e — —

N= 0 a7 1 a 3
1.00= 20= 3.0= 40= 50=
0-2 afios 201-4afios 4.01-6aflos 6.01-8aflcs 8.01-10afos

EDAD Inicio de |a enfermedad

Fuente: Datos obtenidos de la boleta de investigacion. Nivel normal 1gE 0 — 100 Ul

Como se puede observar en la Tabla No. 3, existe una diferencia entre el
promedio del nivel sérico de IgE en los diferentes grupos etareos. En la Grafica
No. 3. Se puede observar claramente la diferencia que existe entre las medias.
La edad en la que aparece la enfermedad es un hallazgo importante pues a
partir de los 4 afios hay una tendencia al aumento del valor sérico de IgE, esto
podria sugerir que los nifios que empiezan mas tarde en la vida esta enfermedad
cursan con una forma mas agresiva de la misma, como se puede observar

clinicamente. Es importante destacar que el grupo de 6 a 8 afios se encontro el

valor promedio mas alto de IgE (2, 16).
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— Como se puede observar en la Tabla No. 4 v Grafica No. 4., existe una
abla No. . , :
Distribucion de Niveles de IgE en Suero clara tendencia entre el aumento de la edad y el nivel sérico de IgE, esto podria
De 85 Niiios Asmiticos, Segin Edad Actual indicar que ha mayor edad la enfermedad es més severa, esta al parecer tiene
‘ ) su pico méximo entre lo siete y ocho afios para luego empezar a descender (2,
Edad Pacientes Porcentaje __ Valor Promedio 1gE 16)
3 — 4 afios 35 412 506.8 Ul ’ Tabla No. 5
56 i 29 34.1 680.9 Ul ROVWRETIN s
— 0 anos 5 1461 8 Ul Distribucion de Niveles de IgE en Suero
7 — 8 afios 13 15. oy 7 it De 85 Nifios Asmadticos, Segiin Niimero de Hermanos
9 — 10 afios 8 94 - ; Hermanos Pacientes _ Porcentaje  V.P, IgE* D:E**
Fuente: Datos obtenidos de la boleta de investigacion. Nivel normal de IgE 0 — 100 i| 0-1 55 64.7 5396 U1  746.6
2 o mas 30 353 956.0 UI 1062.4
o Grifica No. 4 Fuente: Datos obtenidos de la boleta de investigacion. Nivel normal de IgE 0 — 100 UL
Distribucion de Niveles de IgE en Suero *Valor Promedio de IgE.  **Desviacién Estandar
De 85 Nifios Asmaticos, Segin Edad Actual
Gréfica No. 5
Distribucién de Niveles de IgE en Suero
5000 De 85 Nifios Asmaticos, Segiin Niimero de Hermanos
T |
4000 ¢ B
7 4000 §
3000y | N= Percenfﬂ__;! i
75 w00 q
2000+ = _— =
80 2000 H
1000+ 5 e 50
0 - 1 1000 ¢
1—:1;433 = [ e L
0 —_ 5 — Mw 2
08 L M i 25 —_—
E IgE
{51000 | 5
e = 2 1 i 1000
00= 2.00= 300= FiE 55 30
;-2aﬁos 5-6 afios 7 - 8 afos 9 - 10 anos N= 10= 20=
EDAD ACTUAL Numero de Hermanos C-1 hermano 2 6 mas hermanos
Fuente: Datos obtenidos de la boleta de investigacion. Nivel normal de IgE 0 — 100 UL ' Fuente: Datos obtenidos de la boleta de investigacion. Nivel normal de 1gE 0 — 100 UL
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En la Tabla No. 5 se puede observar la diferencia que existe entre los
valores promedios de IgE sérica. En la Grafica No. 5. Se puede observar que el
valor de la media para el grupo que tenia de 0 — 1 hermanos es de 345 y de 477
para aquellos con 2 o més hermanos, esta diferencia es estadisticamente
significativa (p= 0.038), lo que sugiere que a mayor nimero de hermanos los
niveles de IgE aumentaron. Esto puede tener su explicacién en la mayor
cantidad de enfermedades virales a las que el paciente estd expuesto por el
medio ambiente en el que vive. Las enfermedades respiratorias virales, se

consideran muy importantes en la inflamacion persistente de las vias aéreas

(20).

Tabla No. 6
Distribucién de Niveles de IgE en Suero
De 85 Nifios Asméticos, Segiin Antecedentes de Enfermedad Atopica
en la Generacion de los Padres

=

Antecedentes Pacientes __ Porcentaje V.P.IgE* D.E.**
Con antecedentes 50 58.8 662.7U1  866.7
Sin antecedentes 35 41.2 720.7 U1 928.6
Fuente: Datos obtenidos de la boleta de investigacién. Nivel normal de IgE 0 — 100
UL

* Valor Promedio de IgE.

**Desviacion Estandar
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Gréfica No. 6
Distribucién de Niveles de 1gE en Suero
De 85 Nifios Asmdticos, Segiin Antecedentes de Enfermedad Atopica
en la Generacién de les Padres
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Fuente: Datos obtenidos de la boleta de investigacion. Nivel normal de 1gE ¢ — 100 UL

Como se puede observar en la Tabla No. 6. no existe una diferencia
significativa entre los dos grupos. En la Gréfica No. 6. se puede apreciar que la
media de IgE para aquellos pacientes con historia familiar de enfermedad
atopica fue de 359 Ul y 404 Ul para los que no tenian historia familiar de
atopia. Por lo que no existe una diferencia estadisticamente significativa entre
estos dos grupos, descartando que los niveles séricos de IgE estén ligados a la
historia familiar inmediata de enfermedad atopica. Independientemente de
estos hallazgos vale la pena recordar como ya describimos, que el asma es una
enfermedad genéticamente compleja, aunque no se refleje claramente la

relacion de 1¢E con la historia familiar de enfermedad atdpica. En este estudio

IS e e—
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el 59% de los nifios tenian antecedente familiar. Los niveles de IgE estan
regulados por varios genes y en un caso dado podrian complementarse genes de
estos padres para generar altos niveles de IgE sin que necesariamente

presentaran un fenotipo atépico (25).

Tabla No. 7
Distribucién de Niveles de IgE en Suero
De 85 Nifios Asméticos, Segiin Antecedentes de Enfermedad Atopica
en la Generacién de los Abuelos

Antecedentes Pacientes  Porcentaje V.P.IgE* D.E.**
Con antecedentes 20 23.5 681.2UI 1078.5
Sin antecedentes 65 76.5 688.2 Ul 830.1
Fuente: Datos obtenidos de la boleta de investigacién. Nivel normal de IgE 0 — 100
UL :
*  Valor Promedio de IgE

**Desviacién Estandar

-
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Grifica No. 7
Distribucion de Niveles de IgE en Suero
De 85 Nifios Asmaticos, Segin Antecedentes de Enfermedad Atépica
en la Generacién de los Abuelos
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Fuente: Datos obtenidos de la boleta de investigacion. Nivel normal de IgE 0 — 100 UL

Como se puede observar en la Tabla No. 7 no existe una diferencia
significativa entre los dos grupos. En la Grafica No. 7 se puede apreciar la
media de IgE para los pacientes con historia de enfermedad atopica en la
generacion de los abuelos fue de 289 Ul contra 371 Ul en los que no tenian
historia familiar de enfermedad atopica. Por lo que en este grupo mo se
encontraron diferencias pero se debe recordar que el 23.5% de los nifios
asmaticos estudiados tenian antecedente de enfermedad atopica en los abuelos,
lo que de nuevo sugiere la participacion de la herencia en la generacion de

asma en los nifios (23, 32).




VIII. CONCLUSIONES

. En Guatemala, en el grupo de nifios asméticos estudiado se encontraron
niveles de IgE séricos elevados en el 80% de los casos.

. Los niveles séricos de IgE se encuentran mas elevados en los nifios que
estan comprendidos entre las edades de 6 a 8 afios.

. Los niveles séricos de IgE se encuentran mas elevados en los nifios que
iniciaron la enfermedad entre las edades de 6 a 8 afios.

. Los niveles séricos de IgE se encuentran mas elevados en los pacientes que
tienen 2 o mas hermanos.

. El sexo, la historia de enfermedad atépica familiar en la generacién de los
padres y los abuelos no se relacionan con los niveles de IgE sérica de los
pacientes estudiados.

. La determinacién de IgE sérica en nifios asmaticos es de ayuda diagnéstica
en los pacientes en los que se sospecha esta enfermedad.
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IX. RECOMENDACIONES

. La determinacion de los niveles séricos de IgE en nifios en los cuales se

sosPecha asma bronquial se debe emplear como ayuda diagnéstica para la
mejor caracterizacion de esta enfermedad.

. Se debe continuar investigando la relacién que existe entre los niveles

séricos de IgE y la patogénesis de las enfermedades atopicas.

- Bs importante investigar la relacién entre los factores genéticos, el medio

ambiente y como estos actiian en el asma bronquial.

. Se debe profundizar en la investigacién de la forma en que se relaciona las

enfermedades virales respiratorias y esta enfermedad.
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X. RESUMEN

El asma es una enfermedad que afecta entre el 7.5 — 10.5% .dc los niﬁ-os
y nifias a nivel mundial. Por lo que su investigacién cobra gran importancia,
pues al poder comprenderla se podré ofrecer un mejor tratamiento a aquellos

que la padecen (2).

El objetivo principal de este estudio es correlacionar los n:iveles séricos
de IgE con las manifestaciones clinicas de los nifios y nifias asmaticos.

El estudio se realizé en 85 nifios y nifias asmaticos que asistieron al
“Centro del Asma” de la ciudad de la ciudad de Guatemala, los cuales estal;ar;
comprendidos entre las edades 3 a 10 afios durante los meses dc marzo y a

de 1998,

Para poder realizar esta comparacion se uti%iz() una boleta de encuesta Z]:
la cual se les pregunto ciertas caracteristicas ch’r_ncas y se les tomo mi.leitra &
sangre para realizar las determinaciones sén’c_as de IgE. -El' zsleto (;.AX )
laboratorio utilizado fue el inmunoensayo enzimatico de microparticulas .
de la casa “;kbett” por el cual se obtuvo los niveles séricos de IgE.

Luego se contrastaron los niveles séricos de IgE con las sxguiet::::ls
caracteristicas clinicas: sexo, edad de inicio de la enferfl?edad, edad ac --;,
ntmero de hermanos e historia de enfermedad atopica familiar en la generacio

de los padres y los abuelos.

Se obtuvieron los siguientes resultados: existe un aumento en loimve];::
séricos de IgE en el 80% de los nifios asméticos. En el grupo (ilie 'un;:; : .
iniciaron la enfermedad entre los 6 a 8 afios y los que al momfnto eiea °
estudio estaban comprendidos entre las edades dt? 7 a 8 afios tegls;ra(r)orr:m .
valor promedio mas alto de IgE sérica_. Los pacientes que fe.m:nNo e
hermanos presentaban un valor promedio mas alto d_e Igl-'i senlc .nf rmedﬁ
relacién entre los niveles de IgE sérica, el sexo y la historia de la enfe
atopica familiar en la generacién de los padres y los abl-Jelos.
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