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RESUMEN

El asms bronquial 9s en la actualidad un preblema que
invelucra aproximadamente al 5% de la poblacitn en general en
los ultimos aKos se han estudiado ampli nte los i

mes et.io;':atnz.énicos. loa que ha llevadoe a un me jor
=ntendimiento de esta entidad patolfgica.

El objctivo de este estudio esta encaminado a conocer
los factores que la desencadenah y su «correlaciln con la
clf nica para que asf contar con una clasificacitn prictica,

para ello se consideraron ademis de los factores

deser es los bant asl como resultados de

laboratorio, sgabinete . Ay las intradermorreacciones.

Se estudiaron 93 pacientes con diagnistico clf nico de
asma bronquial, y que acuden a el servicio de Alergia e
Inmunologia CU nica del Hospital 20 de Noviembre del ISSSTE
on el peritdo’ comprendido del primero de marzo de 1993 al 30
) de julio de 1993.

Los resultados mostraron un predominio de fentes en
eadad escolar (39%), af como del sexc femenino (59%).
De las causas desencadenantes fueron on 72 (77%)

pacientes multifactorial y en 21 (23%) con factor etiolosgteo
finico, y de estos se encontraron: el frio, infecciSn de
vi as respiratorias supariores y la al.lrsla.

La etiologfa alérgica se encontrd en 53 pacientes
correlacicandose todos con prusbas cutineas positivas, en 51
pacientes con eosinofilia y 23 oon elevacion de IsEs total,
solo en dos de estos pacientes sme presentst como etioligia
finica, ) .

. Las IVAS como factor desencadenante se presentS en 21%
de los pacientes, los cuales presentaron alteracidn de la
biometria hemitica (inversisn de \a relacitn  linfocitos-
neut16filos) 1o gque nos habla ."’de una alteracitn de la

respuesta inmune.



Fi  factor 'rrx ©w  tambitn fué wmuy frecucnte, como
desancadenante con 24 (28%) de pacientes de los cuales 11
como causa GCnica etiol8gica.

R Lo correlacitn clf nica se encuontrd que enh todos Jos
pacientes presentan tos, disnea v sibilancias,
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INTRODUCCION

La palabra asma se deriva del griego asthma (sillbuar).
e Jdefine como un st ndrome clinico de las vias respiratorias
caracterizado  por  hiperreactividad brongquial ante ditsrentes
esti mulos  ocacionanda  crisis  parox! sticas  de  tos. Jdisnea,

sibilancias v expectoracién (1)

Historicaments so encuentra la palabra asma en la
literatura m&dica desde hace veinticinco sialos. HipScrates
en sus aforismoes la refiere que es mas frecuente en o1 otofio

y que los jovenes y anclanos son guiches mas la sufren,

En el primer siglo de nuestra era Celso habla ya de disnea y

asma como idnticas alteraciones respiratorias.

Arateo de Capadocia hace referencia a la disnea de esfuerzo
1a tos, estertores y la expectoracion, distinguiendo Ilos

casos leves de los severos.

Salter en 1874 clasificd el asma en intrinseca y extrinseca y
axpuso la teoria fisiopatolSgica basada en la contraccifn de

los miscutos bronguiales..

Charcot y Leyvden, describieron an el esputo de los asmiticos
estriucturas cristalinas de caracter protet co que se
presentan por fragmentacitn de los eosinifilos, Cristales -

que llevan sus nombres.

Heinrich Curshmann describis las - fibrillas mucinosas’
enrolladas en forma cili ndrica en el esputo de los paclientes

asmiticos (espirales de Curshmann).

Meltzer en 1910 suxirid que cl asma podr{a ser un fenSmenc
alérgico, 'compard al asma bronquial con las manifestaciones
del choque anafils ctico del cobayo.(2.3)



Lidher e 1918 propuse la clasificacion ctioldgica  dei  asma,
Lesadle wn la respuesta Ji test en piel la cual ws ampliada
jr Reckermann en (927, quten  intentd correlacionar la causa
con la respuesta terapfutica. (3)

Postesrjormente las teurias inmunoligicas han  enfatizadoe la

partici i6 de mediadores inflamatorfos y la intervensisSn

de las ctlulas cebadas: mis recientemente se han involucrado
los mecanismos neurogénicos quedando claro la compleja
interaccién de ambos mecanismos en el control de las vias
aéreas.

S ha sugerido que los canblosAen el tono broncomotor en el
asma es el resultado de un control homeastitico defectuoso
por e! sistema nervioso auttnomo, Observaciones de Alexander
¥y Paddock (1921)_. De sus experimentos sugleren un desbalance

entre macanismos colinérgicos y adrenérxicos.

Desde 1917 por  Appinger y Hess, posteriormente por
Szentivanyi en 196& propusieron que la hroncoconstriccitn del
asmitico se debe a un defecto en el control adrenérgice por
io que 1a hipsrreactividad es ol resultado de un
desequilibric en sistema B-adrenc-receptor con unha I'.lpu.l!’.l
deficiente del sistema Beta adrenérgico y aumento del sistema
alfa.

En 1968 Szentivanyi propuso un defecto primaric en la funcidn
de los receptores Beta. En 1922 Fraser propone la teoria del
dJefecto en los Beta raceptores, secundario al bloguso de los

msmos poF autoanticuerpos.(4)

Epidemiologia:
El asma s una de las enfermedades respiratorias mis
comunes afecta aproximadamente el £% de la poblaciin en

general, v del 7 al 102% de los nifjos, despuds do low 20U anos

incrementa 1a morbilidad v mortalidad. Afecta mis



tresuentemente o« los NS que a los adultos v es mas coumdn
en los hombres que «=n las mujeres (2:1) dusrante los primeros

aflos Jde vida que se fzuala a los 30 afios.('5.13)

Factores predisponentes:
Faztor gendtico: la herencia jusega un papel determinante

an esta enfermedad va que so ha demoztrado que cuando ambos
padres son atsplcos el 58% de los hijos pueden cursar con
Atopia, cuando un solo padre es atopico el porcentaje es del
20%, contra un 6% dé hijos con padres no atspices. (3)

Etiopatogenia:
el azmma estin involucrados factores inmunocligicos

infecciosos, disregulacifin del sistema nervioso auténomo,

bionquf micos v psicoldgicos. *

Alerzia.~ Es bien conocidn que en un individuo atSpico
la hiperreactividad bronquial =me adquiere como el resultado
de la sensibilizaciSn por el constante constacto de las vias
~Areak conh alargenos inhalados. La respuesta inmune va Iy
depender de Una reaccién mediada por IgE: Que se inicia con

" 1a activacion de linfocitos T y B, que a la vez son activados
por una cflula presontadora de antf zenos (macrofago alveular)
¥ la - interacciin del antfigeno con las moléculas de IgE
situadas en lam oflulas cebadas, ocacionan Iliheracitn de
medidadores tales como 1a histamina. bradicinina.
leucotrienos. prostaglandinas, ¥ tromboxano A2, los ocuales
producen una reacciln inflamatoria . con broncoconstriceiSn,
congestitn vascular y formacin de edema. Ademis =e tberan
rfactores ‘quimioticticos de *lul.as inflamatorias como factor
quimiotsctico de eosinofiles, factor  quimictictico de
neutrifilos y leucotrieno B4, =ain olvidar al PAF, que es
uberadov por macrofagos, sosinofilos y neutrifilos.(6,7,8).

Inteccitn.- Las infecciones por virus en las vias areas

impticad son  por

causan hiperreactividad. Los



dafio oJirecto del! virus a las vias areas con sensibilizacidn
de  las filras aflerentes colinfrgicas, disminucidn de la
runcién de receptores B-adrenérgicos. dario al epitelio
(accifin citopitica directa), producciSin de anticuerpos IgE
espec! ficos contra wvirus y cambios en el proceso de
liberacitn de los mediadores (aumento an La cantidad
uberada)._l.ol agentes virales que son comunmente hallados
son ol virus sincitial respiratorio, parainfusnza -
influenza.(9)

) Disfuncitn de la regulacitn autonSmica: l{a inervacitn
autondmica  regula varios atpec'.'oa de la funecifn de las viam
aereas e influencian el tono de la musculatura lisa, la
" secrecifin de moco, el flujo sangul neo, ia permeabilidad
microvascular vy la  wigracifn y liberacifn de celulas
inflamatorias. La vfa colinersgica se encuentra con una mayor
respuesta as{ como la via alfa adrenférgica. también existe un
incremento del GMPc .con accitn broncoconstrictora
raspectivanenf;e. .Los factores que causan este tipo de
hiperreactividad son cambios de '.'onperatura. fri o,
calor,lluvia. (4,10)

Ejercicio: el mecanismo bigsico esta dado por el grado
de enfriamiento de las vi az afreas, esto -co-o consecuencia de
la  temperatura y humedad del aire inspirado (aire frio v
seco), ' '

La pérdida -de agua a nivel de la via area se ha considerado

un est{mulo principal para la prod 1) de br P
Esta pﬂrtﬁda de agua produce aumento de la osmolaridad del
epitalio respiratoric y en forma secundaria estimulacisn

de las c#lulas cebadas v 1iberacitn de mediadores,
produciendoce la obstrucciin de las vias respiratorias. La
hiperventilacitén. vy el ejercicio Hiberan  mediadores por

enfriamiento de las cflulas cebadas de ias vias aereas.(11)



frritantes: productos qut micos, fisicos o bioldatcos (de
industrias, medio biente, ° pol Sn del aire, reflujo

gastroesofigico). El mecanismo es por ta via colinérgica con
activacién de los receptores de acetilcolina (activadores del
GMPc), v por dafio directo al epitelfo (12,13).

Emocionales: Por la participacifn de endorfinas las
cuales estimulan la accin de los leotidos cicli con
predominio del GMPc.

Neurorefilejos: axSnico y antodrémico.Por dafic a el
epitelio de las Vias aereas pueden quedar expuestas nervios
sensoriales v asi ser ol inicio de la =mensibilizacidn a
civrtos mediadores. La activacién de los nervios sensoriales
causa estimulacién antidrémica de las raices nerviosas con
liberacitn de neuropeptidos: neuropeptide Y (NPY), peptido
histidina isoleucina (PHI), substancia P (sp), peptido
intestinal vaso activo {(PIV), neurocinina A, neuropeptido K,

peptido histidina metionina, peptido relacionado con
gastrina, somastotatina los cuales prob incr to de
permeabilidad vascular, hipersecrecion de ° moco v

desgranulacitn de celulas cebadas.

En el axSnico se inicia con dafo al epitelio por virus o
irritantes, estimulandose las terminaciones ' nerviosas
expuestas por el epitelioc denudado, llevando el estimulo a
nervios sensoriales (fibras C), liberandese acetilcolina Yy

en forma daria brc p o (4,14,15)

Alteracifn de las vias del Acido Araquidfnico: El Scido

araguidonico es metabolizadu por la via de la ciclooxigenasa

en protaglandi ¥ tromb o A2 o por la vias de la
lipooxigenasa en leucotrienos.
La S-lipnoxigenasa metaboliza al acido araquidénico en dos

metabolitos intermediarios, enel 4cido ES-hidroxiperoxieico-

=]



watet raenoico (S-NPETE) v en  leucobricns A4 & LT
postoriormente a LTCH LTBY, vy LTE4,
l.os LTC4, LTD4 v LTE4 son unos potentas broncoconstrictores v

juegan un papel importante en la patuzdnesis del asma.(17.18)

Fistopatoloaf a:

£l evento (fisiopatoligico del asma esta dade por la
disminucion de la ‘luz de las vias aereas secundaria a la
broncoconstricitn, edema de la pared bronquial e
fripersecrecion de moco espeso, con repercucisn en ja dindmica
ventilatoria, con un aumentuv del aire residual, el cual a
largo plazo se produce insuflacisn pulmonar con distencién
e la caja tordcica, existe una “disminucisn de los volumenes
v flujos de la espiracién torsada. La capacidad vital forzada
tiende a ser igual o wmenor del S0%. el FEV1 disminuve con
aplanamiento de la curva, el FEVX es irderior del 50% lo que
significa wuna mayor difucultad respiratoria, el volumen
residual se encuentra aumentado cerca del 400X del normal.
(16,19,20)

Cuadro Clf nico .
Los sfntomas clfnicos se caracterizan por la triada clisica

disnea. tos, sibilancias,(21,22) ademis de expectoracisn. La
tos inicialmente es seca en accesos, que en pocas horas se
vuelve humeda pero con expectoraciin adherente y espesa muy
dificil de expectorar, la reapiracifin se vuelve ruda v
aparecen sibilanclas inicialmente espiratorias, la espiracitn
se hace prolongada y aparecen la disnea. puede presentarse
sensacifn de opresifn torScica, taquicardia, taquipnea. si la
Grisis s  srave aparecen datos  de  dit tcultad  respiratogsias
(uso de misculos accesorios) y =me |instaura el pulso
paraddgico. En la exploracién ffsica la auscultaciSn muestra
dizsminucitn detl murmultlo vesicular, a la percucitn

hipersonaridad, descenso de las bases pulmonares (22)

a



Tratamiento .

Debe de ser oncaminado a revertir la inflamacifn, y el

bronc P > vy deb. estar b o en el conocimiento de

estado clf nico ¥ la etiopatougenia, para as! utilizar en forma
m&s razonada los firmacos disponibles para ello ¥ a su vez la
aplicacitn de medidas encaminadas a controlar los facteres

desencadenantes como infecciones, alergias, frio.etc. (22,23)



OBJETIVO:

OBJETIVO GENERKAL.

Correlacionar etiologl a de asma con datos cif nicos.

OBJETIVO ESPECIFICO
Al conocer la eticlogia del asma, tener una clasificacion
prictica para un tratamiento razonado y oportuno..



MATERIAL Y METODOS

Estudio =t rospective de 93 paclentes vistos en la consiita
=Xterna en el Tervicio de Inmunologf a Cil nica v Alerzia del
NMospital 20 de Noviembre, IGSSTE con el diagn6stico de Asma,
duranta el peritdo de marzo a juliv de 1993.

Los criterios de inclusitn :

1.~ paclen':es con diagnistico clf nico de asma

Z.= edad pediitrica hasta 55 afios

3.- con historia clf nica completa

4.- estudios de laboratorio (Biometria hemitica con

diferencial CPS negativos, IgE strica total, Exudado Farfngeo
. ¥ electroforesis de protef nas)

5.- Rx torax

6.~ Pruebas cut&noasv

Los criterins de wxclusifn

1.~ pacientes mavores de S5 afios

2.~ pacientes con otra entidad patolégica como alteracitn
. pulmonar, ’ enfermedad cardiaca, enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (bronquitis, enfisema) inmunodeficiencias
primarias)

Por el método observ;clonal v descriptivo las variantes
estudiadas fueron edad, sexo, causa referida por el paciente
como descencadenante del asma y =me correlacion8 con la
sintomatolosi a presentadada, también =xe realizi lo mismo con

factores exacerbantes.

il diagndstico se basy en los datos clfnicos: tos, disnea.

.sibilancias v expectoracidn.

Los eximenes de laboratorio estuvieron encaminados a

confirmar o descartar infeccifn, alergia, o altevacidn de fa



respuesta inmune, se uconsideraron la biometria hemitica:

leucocitos totales:  leunsocitosis (240 000), ieucopenia(<S000)

relacitn tintositos/neutrifilos (normal de predominio

neutrSf'ilos),  eosinotilia  (3450). IgE  s#ica toral (normal
0-130 ) exudadn t'ar{ ngeo y electroforesis de protefnas.
Pruebax cutineas: apiicacitn dei alergeno intradé rmica

formando una plbula valorande la positividad de acuerdo al
tamafio de la pipula formada a los 20 minutos de aplicado el
alergeno. siendo positivas pipulas mayores de 10inm.

10



RESULTADOS,

Y6 Jsevisaron 93 oxpedientes de la consulta externa de
pacientes con diagnSstico de asma del servicio de Inmunalogia
CH nica y alergia del hospital 20 de noviembre.-

Los resultados fueron: edadesientre 5. a 12 afos 36 (99%),
121 a 17 "afios 15 (16%), 171 a 44 alios 30 (32%), 441 a 55
afios 12 (13%) Grifica 1

Do los 93 pacientes, 39 (41%X) fucron hombres v S7 (39%)
muyjeres. Grifica 2

DPe lam d d tes mencionadas 33 (28%) por frio,
24 (21X)por infecciSn de vlas adreas superiores, 15 (13%) por
polve casero. 12 (23%) por humadad v 6 (5X) por emocinones,
en 27 (23X) pacientes e ignord la causa. Grifica 3

De los Factores b

os se ob vii: polvo casero 30
(18%). ejerciclo 2T (16%), plantas 25 (15%), frio 258 (15%),
humedad 20 (18X), animales (perro o gato)- 15 (9%). tabaco 10

(6%). calor 8 (BX), irritantes & (5%). Grifica &

De los 93 pacientes Qjodos presentaron cuenta teucocitaria
dentro de la normalidad De laz cifraz totales de neutréfilos
los 93 (100%) estuvieron dentro de If mites n_orna]es. En
cuanto a la inversidn de la relacitn linfocitos/neutrofilos
e encontrs en 39 (42%) de lox pacientes, de los cuales 24
pacientes correspondieron a los pacientes con causa
degencadenante de infeccitn de .vf as aSreas superiores; los
eosinbfilos en sangres poriférica fueron normales en 42 (45%)
pacientes, aumentados on 51 (55%). correlacionandolos con
.lo- pacientes de factor alé rgico v pruebas cutineas
positivas. Grifica 5

El exudado far{ngeo se cncontrf con estreptococo B hemolf tico

del grupo A en 4 pacientes, no correspondiendo con pacientes

1



di: causa  descencadenants  do IVAS, los Jdeals  pacienties  la
tiora fué normal.
Los valores de la atectroforesis de protef na se reportaron

normales.

Las pruebas cutineas fueron positivas en S3 pacientes de los
cuales solo 28 presentaron IsE shrica aumentada.
Correlacionandose loe 53 ﬁaclentos con Factor desencadenante
o exacerbante alérgico como polvo casero, polenes y animasles.
El tabaco se correlacion® en 6 pacientes.

De los 27 pacientes que refijrieron el ejercicio como
exacorbante solo en 10 pacientes se realizs pruebas
funcionales respiratorias mostrando un patrfn obstructivo en

todos con disminucion del VEF1.

El factor multifactrial se presento en 72 pacientes de los
cuales 51 presentaron alersgia ssociada a los demis factores.

De los 2t paclant.oi cu';v'a causa fu# Gnica fusron en orden de
frecuencia: 1t al frio, 8 a IVAS, v 2 alerzia (Grifica 6)

12



DISCUSION

El asma es una enfermedad que Se reporta mis frecuente
en la infancia encontrando en nNuUestros resuitados un
predominio en la  edad escolar.(5) De los factores

d 4 'y

: es contrados fueron frio, IVAS, polvo casero
on orden de frecuencia.

Llama la atencifn que en un porcentaje muy elevado (23X) la

& 4

nte se refirid ignorada por el paciente,
situacitn dada probablemtente por falta de acuciosidad del
médico inLurrogante o del paciente. Ya que al interrogatorio
de factores exacerbantes an todos log cCaEbE Se encontraron
presentes dos o mis factores y probablemente es alguno de
estos factores la eticlog{a desencadenante de la enfermedad,
situacifn que no nos permitid realizar la clasificacifn
basada en la etfopatogenia que se planted Eono objetivo de
este estudio, ‘por lo que H e pod luir que el
’ asma os en la mayoria de los pacientes multifactorial.

A su vez se correlacion8 cada una de las causas
desoncadenantes con las ifestact clf nd ¢

que la tralda clisica del asma, se encuentra invariablemente
on todos lom pacientes sin importar la causa, por 16 que
consld’_r--o- que una VvVez ost-biocldo el diagnsstico por
cii nica se debe de realifar un interrogatoric exaustive para
determinar la eorrelact ia con el laboratorio v
£abinete ‘y ast llegar a clasﬂ.‘lcacMn por etiopatogenia lo
que nos llevarfk a un tratamiento que no solo sea sintomitico,

sino que vaya » inado a luct el probloma de bage.
Con este respecto se busad int 4 d t® en la literatura
una claniﬂ&cmn donde s® considiceraran los factores
stiopatoxénicos, pero } | t tramos clasificciones
tislopatolSgicas como 1la de Tanizaki qui ia lagifica

considerando el broncoespasce cnn ~ sin  hipersecreciin, o

13



deopwsndiendo la p.‘rtidpaclﬁn de ia T 16 1€E hactend esta

Gditima upa ja divisidn ambigua del asma en al¢rgica ¥ no
atergica.(24)

ElL frfo se encontr® como factor etiolégico muy trecuente
tanto como factor Gnico.de asma (11 pacientes) r:o-.o asociado
a otros factores. En la literatura solo a8 menciona este
factor sin darle 1a importancia que realmente tiene
€3.13,22).

Como tampoco se le da importancia a los demis factores
colindrgicos (calor, h;rltant.as. humedad.) 1los cuales por
Osti-ulacwn‘ a fibras nerviosas ocacionan el broncoespasmo
del asma (3), y que en nuestro estudio se presentaron con una

muy alta fr ia como d d tes y/o exacerbantes.

Como sabsmos las causas mis {recuentes de los procesos
infecciosos de vias afreas superiores son virales(1,9,16),
situacitn que no se pudo corroborar en nuestros pacientes por
no contar gon los medios, sin embarg£o se busco una correlacié
indirecta por medio de la biometria hemitica, encontrande que
en los 24 pacientes con factor IVAS, presentaron alteracisrn
on &sta,

El asma como etiocjogia multfactorial fué encontrado en mayor
frecuencia; como @e menciona en otros estudios el factor
alirgico es el mis frecuente lo acual concuerda con la
Hteratura(7,8,25), encontrando este factor asociado a otros
factorea y solo 2 como causa de eotiolosg{ a Gnica.
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CONCLUSIONES

1.— La etiologia del Asma en nuestro medio prodria
considerarse como multifactorial.

2.- Lo etiologia alersgica y colinergica son  las causas mis
trocusntes del asma.

3.~ La alergia no se encuentra como factor dnico sino

asociado & otros factores principalmente colintrgicos

18



CORRELACION CLINICO-ETIOLOGICA DEL ASMA
FRECUENCIA POR EDADES Y SEXO
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CORRELACION CLINICO-ETIOLOGICA DEL ASMA
CAUSAS DESENCADENANTES
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CORRELACION CLINICO-ETIOLOGICA DEL ASMA
FACTORES EXACERBANTES
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CORRELACION CLINICOETIOLOGICA DEL ASMA.

BIOMETRIA HEMATICA
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CORRELACION CLINICO-ETIOLOGICA DEL ASMA

ETIOLOGIA
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