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RESUMEN

‘FACTORES DE RIESGO PARA LA PROGRESION DE RINITIS ALERGICA A
ASMA”

Se define rinitis como una inflamacion de las paredes de la nariz caracterizado
por sintomas nasales como estornudos, prurito, rinorrea hialina y obstruccion
nasal la cual se puede acompafiar de sintomas oculares, 6ticos y faringeos,
pueden ser constantes y muy molestos. La Rinitis Alérgica (RA) es una
respuesta de hipersensibilidad a alergenos especificos en pacientes
sensibilizados mediada por anticuerpos IgE. El 50% de todos los casos de rinitis
son causados por alergia.

La prevalencia de la RA contina en aumento por diversos factores entre ellos,
los cambios ambientales. Diversos estudios han reportado una prevalencia muy
variable entre 1.3% y 52% en nifios. Actualmente se considera que la RA es la
enfermedad alérgica mas comun y una de las condiciones cronicas mas
importantes en pacientes menores de 18 afios.

El 80% de los sintomas se desarrollan antes de los 20 afios, aproximadamente
el 40% presentan sintomas a los 6 afios de edad y un 30% los desarrollan
durante la adolescencia.

Desafortunadamente, la RA generalmente es subdiagnosticada o no
diagnosticada, particularmente porque los nifios no reconocen o0 no reportan los
sintomas. Ademas, los nifios que viven con sintomas nasales por periodos
prolongados pueden errGneamente asumir que este estado es normal y no
reportar los sintomas lo cual incrementa la morbilidad en nifios.

La asociacion entre RA y asma, ha sido estudiada recientemente
proponiéndose que son co-morbilidades que sugieren el concepto de “una sola
via respiratoria, una misma enfermedad”. Se ha publicado en numerosas fuentes
gue la RA puede ser un factor de riesgo para el desarrollo posterior de asma, 0
de otra enfermedad con componente atopico en el mismo paciente, hasta el 78%

de los pacientes asmaéticos presentan sintomas de RA y en el 50% ellos
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precedieron a los de asma . Un punto importante a considerar es el porqué
algunos pacientes con RA llegan a desarrollar asma y otros no. Para lo cual nos
planteamos la hipétesis si el tabaquismo pasivo, eosinofilia, estado nutricional,
tabaquismo en el embarazo, y antecedentes familiares de atopia, presencia de
otras enfermedades atopicas se relacionaban con la progresién de RA a asma
por lo que realizamos un estudio retrospectivo, descriptivo, donde se analizaron
los expedientes de aquellos nifios diagnosticados con RA en un periodo
comprendido entre 1995 a 1997, detectando 327 pacientes en donde hubo 64
pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion, de manera estricta.

De 64 pacientes RA, solo 15 pacientes desarrollaron asma, lo cual representa
el 23.4% del total, el 100% de estos nifios tuvieron asma leve intermitente, con
un promedio de una crisis al afo.

En los pacientes que desarrollaron asma (n=15), se encontré6 un promedio de
edad al diagndstico de 6.73 afos, con una desviacion standard de 2.4; en los
nifios que no desarrollaron asma (n=49), el promedio de edad al diagndstico fue
de 8.04 afios con una desviacion standard de 3.4. La distribucion de los datos
fue estadisticamente normal. Se encontraron 34 mujeres y 30 hombres (53.1% y
46.9% respectivamente), de los cuales, el porcentaje de progresion a asma fue
discretamente mayor en mujeres que en hombres (26.5% contra el 20%).

En cuanto a edad de ablactacion, los promedios encontrados fueron
practicamente iguales en ambos grupos, con una media de edad de 3.6 (min 1
max 8) y 3.4 (min 1 max 8) para el grupo de RA y el de RA+asma
respectivamente.

El estado nutricional también fue evaluado durante el estudio encontrando para
el grupo de RA que solo el 8.8% de los pacientes tiene algun grado de
desnutricion, en cambio el 46.6% (n=7) de los pacientes con asma tiene

diagndstico de desnutricion.
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El 78.1% de los pacientes recibieron alimentacion al seno materno, esta
alimentacion, mientras que el 21.9 % restante recibio alimentacion con férmula
industrializada, al separar los grupos, se encontré que el 100% de los pacientes
con RA+asma recibieron seno materno comparado con el 76.6 % de los
pacientes del grupo de RA.

La frecuencia de eosinofilia fué de 57.8 % para los dos grupos, sin embargo los
pacientes del grupo con asma tuvieron con mas frecuencia eosinofilia (73.3%),
comparados con el grupo de solo RA (53.1%).

En cuanto a la variable enuresis, se encontr6 que solo dos de los 64 pacientes
tienen este antecedente y de ellos, ninguno desarrollé asma.

Al 26.6% de todos los pacientes se les practicO amigdalectomia antes de su
llegada al servicio de alergia por antecedentes de sintomatologia respiratoria,
gue no mejord después de la cirugia.

La edad materna preponderante fué la del grupo de edad de 20-30 afios lo cual
constituye el 54.7 % de los casos estudiados, 9.4% de los de 15 a 20, 32.8% de
30-40 afios y el 3.1 % de madres mayores de 40 afios. Se observd una
distribucién muy similar en la edad de los padres.

El nimero de hermanos en promedio fué de 1.7, con una varianza de 2.6 con un
minimo de O hermanos contra 9.

La mayoria de los pacientes pertenece al grupo de nifios con peso adecuado
para la edad gestacional en ambos

El tabaquismo pasivo se analiz6 desde el punto de vista cuantitativo,
registrandose el nimero de fumadores en casa.

El 80% de nuestros pacientes con asma estan sometidos a tabaquismo pasivo,
comparados con el 69.4% de los nifios que no desarrollaron asma.

En los pacientes con RA asma posteriormente, el diagnostico se establecié en

promedio 18.2 meses posterior al de RA con una variacion de 6 a 60 meses.
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Este estudio nos habla de la correlacion de la enfermedad de la via respiratoria
alta y baja, que hay factores de riesgo no prevenibles como los antecedentes de
atopia y la eosinofilia en los cuales no se puede realizar intervenciones
terapéuticas, sin embargo, nos pueden servir como herramientas para definir
con mas precision el prondstico del nifio y asi, enfatizar el control de los
sintomas respiratorios altos.

Hay otros factores de riesgo prevenibles como el tabaquismo pasivo vy la
desnutricion en los cuales si podemos intervenir: es obligacion del Pediatra

cuidar el desarrollo y crecimiento de sus pacientes.
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INTRODUCCION

Se define rinitis como una inflamacién de las paredes de la nariz caracterizado
por sintomas nasales como estornudos, prurito, rinorrea y obstruccion nasal la
cual se puede acompafiar de sintomas oculares, 6ticos y faringeos; sintomas
gue pueden ser constantes y muy molestos. La rinitis alérgica (RA) es una
respuesta de hipersensibilidad a alergenos especificos en pacientes
sensibilizados mediada por anticuerpos IgE. ElI 50% de todos los casos de rinitis
son causados por alergia.

La prevalencia de RA es variable en diferentes partes del mundo, sin embargo
se ha incrementado en las Gltimas décadas®. La rinitis alérgica en nuestro pais
tiene una prevalencia de 5 a 10% que es menor que en paises industrializados.
Actualmente, se considera que es la enfermedad alérgica mas comun y una de
las enfermedades cronicas mas frecuentes en pacientes menores de 18 afos.
El 80% desarrollan sintomas antes de los 20 afios, aproximadamente el 40%
presentan sintomas a los 6 afios de edad y un 30% los desarrollan durante la
adolescencia’.

Desafortunadamente, en nifios generalmente es subdiagnosticada o no
diagnosticada, particularmente porque los nifios no reconocen o0 no reportan los
sintomas. Ademas, los nifios que viven con sintomas nasales por periodos
prolongados pueden errbneamente asumir que este estado es normal y no
reportar los sintomas lo cual incrementa la morbilidad®.

El asma es la enfermedad cronica mas frecuente de la infancia, afecta del 7 al
15% de los niflos. Desde los afios 70s la incidencia, prevalencia y
morbimortalidad se han incrementado afectando principalmente nifios de areas
urbanas y de medio socioecondémico bajo. Se caracteriza por hiperreactividad de

la via aérea, broncoespasmo e inflamacion.
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Actualmente se define como una enfermedad inflamatoria donde participan
multiples células (mastocitos, basofilos, eosindfilos, neutrofilos, linfocitos T), en
individuos susceptibles esta inflamacion causa episodios recurrentes de tos,
disnea y sibilancias de diferente intensidad, con limitacion variable del flujo de
aire que es reversible parcialmente ya sea de manera espontanea 6 con
tratamiento.

La asociacion entre RA y asma esta bien conocida y ha sido estudiada en
numerosos aspectos, actualmente se consideran co-morbilidades que sugieren
el concepto de “una sola via respiratoria, una misma enfermedad™.
Recientemente se ha aceptado el termino “marcha alérgica a la progresion de
Dermatitis atopica, a rinitis alérgica y posteriormente asma.

La prevalencia de asma durante la nifiez se incremento en los afios 80-90. Se
considera que el 5 a 15% de la poblacién pediatrica mundial la padece. Sin
embargo existen reportes que durante los ultimos afios este no ha habido
incremento.

La prevalencia en nifios afro americanos fue mayor que en nifios caucasicos, 9.4

y 6.2% respectivamente, y mas en nifios (7.8% ) que en nifias (5.5%).

Durante los 80's Weitzmga y col. Encontraron que la prevalecia de asma se
incrementd de un 3.1 a un 4.3%. El riesgo de desarrollar asma en nifios menores
de 10 afos es casi el doble que el riesgo en nifias, y para la edad de 14 afios,
los nifios tienen 4 veces mas posibilidades de desarrollar asma cronica y dos
veces mas posibilidades de ser hospitalizados. Durante y después de la
adolescencia, sin embargo, la prevalencia del sexo masculino empieza a
descender; de hecho, las mujeres post-puberales muestran un riesgo
ligeramente mayor de desarrollar asma y cerca de 3 veces mas posibilidad de
ser hospitalizadas. Estos cambios por género pueden estar relacionados a
alteraciones hormonales o bioquimicas aun no bien definidas que afectan vias
inmunoldgicas o biolégicas relevantes en la patogénesis del asma. Otros
factores de riesgo de desarrollar asma en la nifiez incluyen: raza afro americana,

exposicion al tabaco y clase socioeconomica baja.
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En varios estudios los nifios han mostrado tener un incremento en la incidencia,
sin tomar en cuenta el grupo de edad o la localizacién del estudio. En Australia,
se encontré que la incidencia era mayor en los nifios de 8 afios comparado con
el grupo de edad de 12 afios. En los Estados unidos el grupo de 0-4 afios tuvo la
mayor incidencia comparado con los grupos de 5-9 y de 10-14.

Es muy importante reconocer el gran impacto epidemiolégico de las
enfermedades atOpicas, ya que son patologias cronicas que al no tratarse en
forma precisa y adecuada tienen a constituirse en enfermedades con
complicaciones cronicas, con agudizaciones recurrentes y de esta manera
afectar no unicamente desde el punto de vista fisico del nifio, sino ademas su
calidad de vida, su rendimiento escolar y repercutir en la economia familiar,
elevando el gasto por el uso continuo de medicamentos y por utilizacion de
servicios médicos.

Los estudios epidemiolégicos son la base sobre la cual podemos formarnos una
idea sobre las posibles causas de una enfermedad. Actualmente existe
controversia sobre los factores de riesgo para desarrollar asma considerando a
la atopia como el Unico factor predictor de enfermedad alérgica.

Estudiar la relacion entre diferentes factores epidemiolégicos como sexo, raza,
edad, tabaquismo alimentacion al seno materno, ablactacion, estado nutricional
y el posible desarrollo de asma en base al conocimiento del porqué unos
pacientes progresan hacia asma y otros no lo hacen.

Si se logra hacer una asociacion estadistica clara y fuerte, tendremos las bases
para realizar un estudio prospectivo con casos y controles, para obtener

resultados validos que nos permitan tomar decisiones preventivas.
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MARCO TEORICO

RINITIS Y ASMA

EPIDEMIOLOGIA

Las enfermedades alérgicas son de origen multifactorial y estan relacionadas
entre si por una compleja combinacion de herencia y factores ambientales. En
Inglaterra y Australia la prevalencia de rinitis alérgica es de 10 y 28 %; en
Estados Unidos es del 20%, y en México es del 5 al 10%. La prevalencia de
asma en México es del 9%, mientras que en E.U.A. es del 8% y en Inglaterra y
Australia es del 20%>°’. El riesgo de padecer una enfermedad atépica esta
relacionado estrechamente con los antecedentes familiares, en donde si ambos
padres son atdpicos el riesgo para cada hijo es del 47%, si un solo padre o un
hermano es atopico el riesgo es del 29% y si no existen antecedentes de atopia
el riesgo disminuye al 13%. Con relacion al sexo se reporta que es mas comun
en el sexo masculino con una relacion 1.8:1 respecto al femenino.

Existen actualmente otros indicadores de riesgo de atopia como lo son la
determinacién de IgE total tomada del corddén umbilical al momento del
nacimiento, en donde si los niveles séricos se encuentran elevados y existen
antecedentes de atopia el riesgo es del 70%, mientras que si los niveles de IgE
sérica total son normales y no existen antecedente de atopia el riesgo es del
3%?°.

Cuando se padece una enfermedad alérgica, tener una enfermedad atbpica
concomitante es 6 veces mas comun que cuando no se padece atopia. Con
relacion a la edad, las enfermedades alérgicas, se manifiestan en el 75% de los
casos en la edad pediétrica, siendo el mayor pico de incidencia antes de los 5
afios de edad. Existe controversia sobre los posibles factores de riesgo para
desarrollar una enfermedad atépica y su progresiébn a otras enfermedades
alérgicas, algunos factores que han sido involucrados pero no se ha confirmado
como factor de riesgo son, mes de nacimiento, prematurez, alimentacion,
infecciones virales, tabaquismo familiar (pasivo), contaminacidon ambiental,

habitacién, exposicion a alérgenos ambientales y el estado socioecondmico.
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Se estima que 3.8 millones de nifilos menores de 18 afios ha tenido un ataque
de asma en los ultimos 12 meses y muchos otros han permanecido sin
diagndstico, el asma es la causa mas comun de ausentismo escolar atribuible a
una enfermedad crénica’®.

A pesar de que el asma no puede curarse, practicamente en todos los casos se
logra un control que permite una buena calidad de vida en el paciente, con un
desarrollo de potenciales practicamente normal;, por tal motivo, diversas
asociaciones han tomado el asma como una de sus prioridades.

El asma puede producir graves trastornos psicosociales en la familia.

RINITIS ALERGICA:

Se define clinicamente como un trastorno sintomético de la nariz con inflamacion
de la mucosa nasal mediada por IgE inducida por la exposicion a alergenos;
representa un problema de salud publica que afecta entre el 10 y 25% de la
poblacion mundial. Es una enfermedad muy frecuente y su prevalencia esta en
aumento. Aunque no es una enfermedad grave, produce un deterioro en la
calidad de vida, especialmente social del paciente, afecta el desempefio escolar
y la productividad laboral. Los costos ocasionados para su tratamiento son muy
elevados. Es la principal enfermedad respiratoria crénica. Junto con otros
factores de riesgo, ya conocidos, la rinitis alérgica debe se considerada como un
factor de riesgo para asma®.

Los agentes causales de la rinitis alérgica se pueden encontrar como alérgenos
Intra domiciliarios como acaros del polvo casero, animales domeésticos, insectos.
Los alergenos extradomiciliarios incluyen polenes y hongos.

La rinitis ocupacional no estd bien documentada como el asma ocupacional,
pero los sintomas nasales y bronquiales frecuentemente coexisten en el mismo
paciente.

La alergia al latex se ha convertido en una preocupacién en aumento para los
pacientes y profesionales de la salud. Los médicos y enfermeras deben estar

advertidos de este problema y desarrollar estrategias adecuadas para el
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tratamiento y prevencién ya que el antigeno de latex puede provocar Rinitis
alérgica ademas el aire en los interiores es de gran impacto porque los pacientes
en paises industrializados pasan mas del 80% de su tiempo dentro de edificios.
La contaminacion interior incluye alérgenos domésticos y contaminantes
gaseosos, entre ellos, el humo del tabaco es la causa principal. La combustion
de diesel puede acrecentar la formacion de IgE y la inflamacion alérgica.

De manera clasica, la alergia se considera resultante de una respuesta mediada
por IgE asociada con la inflamacién local. La RA se caracteriza por una
infiltracion inflamatoria formada por distintas células. Esta respuesta celular
incluye quimiotaxis, reclutamiento selectivo, liberacion de citoquinas vy
guimiocinas, activacién y diferenciacion de varios tipos de células incluyendo
eosindfilos, células T, mastocitos y células epiteliales.

La hiperreactividad nasal inespecifica (HRNI), es una caracteristica importante
de la RA. Se define como un incremento en la respuesta nasal a estimulos
normales que resulta de estornudos, congestién nasal y/o secrecion.

La rinitis intermitente puede ser reproducida por la provocacion nasal con
alergénos de polenes en el laboratorio y se ha demostrado que durante la fase
de respuesta tardia tiene lugar una respuesta inflamatoria.

En rinitis alérgica persistente, los causantes alérgicos interactian con las
siguientes reacciones inflamatorias. Los sintomas se deben a esta compleja

interaccion.

ASMA

El asma se puede definir coma una enfermedad pulmonar obstructiva y difusa
con hiperreactividad de las vias respiratorias a diversos estimulos y un alto
grado de reversibilidad del proceso obstructivo, que puede producirse
espontaneamente o por el tratamiento.

Ademas de la broncoconstriccion, la inflamacion es un factor fisiopatolégico
importante, implica a eosindfilos, monocitos y factores inmunitarios.

Las vias respiratorias grandes (mayores de 2 mm) y las pequefias (menores de

2 mm) pueden afectarse con distinta intensidad.
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Aungue la hiperreactividad y la irritabilidad de la via respiratoria no se limita a los
paciente asmaticos parece ser una parte intrinseca de la enfermedad y se
observa en cierto grado en todos lo pacientes.

La hiperreactividad se manifiesta como broncoconstriccibn por ejercicio,
exposicion natural a humos o irritantes, tabaquismo pasivo o el aire frio, o bien
por reto bronquial con histamina o parasimpaticomimeéticos como la metacolina.
Esta irritabilidad aumentada de las vias respiratorias, es un indicador objetivo y
sensible de asma, y esta presente en cierto grado incluso en pacientes
asintomaticos, que no presentan signos fisicos anormales, y que son capaces
de realizar una espirometria normal. La hiperreactividad de las vias respiratorias,
se relaciona con la gravedad global de la enfermedad; varia de un paciente a
otro, pero generalmente es relativamente estable a lo largo del tiempo en el
mismo paciente excepto por fluctuaciones temporales, durante las infecciones
respiratorias virales aumenta la reactividad, y también aumenta tras la
exposicidon a los contaminantes del aire y a alergenos 0 a productos quimicos
ocupacionales en individuos sensibles.

Se observa una disminucién aguda de la irritabilidad de la via respiratoria tras la
administracion de agonistas de receptores beta, teofilina y anticolinérgicos, y
tras la administracion cronica de cromoglicato de sodio, nedocromial u

corticoides inhalados.

FISIOPATOLOGIA.

Las manifestaciones de la obstruccién de las vias respiratorias en el
asma, se deben a broncoconstriccidon, hipersecrecion de moco, edema de
mucosa, infiltracidbn celular o descamacion de las células epiteliales, e
inflamatorias. Son variados los estimulos alérgicos e inespecificos que en
presencia de las vias respiratorias hiperreactivas, inician la broncoconstriccion y
la inflamacién, estos estimulos comprenden: alergenos inhalados ( acaros,
pélenes),infeccion viral, humo de tabaco, contaminantes del aire, olores,

farmacos (AINEs, antagonistas de receptores beta), aire frios y ejercicio fisico.
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Las alteraciones anatomopatolégicas que se observan en el asma grave son
broncoconstriccion, hipertrofia del musculo liso bronquial, hipertrofia de las
glandulas mucosas, edema de la mucosa infiltracion por células inflamatorias,
(eosindfilos, neutrdfilos, basoéfilos, macrofagos) y descamacion. Los mediadores
almacenados y recién sintetizados son liberados de los mastocitos locales tras
la estimulacion inespecifica o por la union de alergenos a IgE especifica, unida a
los mastocitos. Los mediadores como la histamina, los leucotrienos, C4, D4, E4
y el factor activador de plaquetas inician la broncoconstriccion, el edema de la
mucosa Yy las respuestas inmunitarias.

La respuesta inmunitaria precoz produce broncoconstriccion, es tratable con
agonistas de receptores beta 2, y puede prevenirse con estabilizadores de los
mastocitos. La respuesta inmunitaria tardia aparece 6 a 8 horas después:
produce un estado continuo de sensibilidad excesiva de las vias respiratorias,
con infiltracion eosinofila y neutréfila, puede ser tratada con esteroides, y puede
prevenirse con esteroides o cromoglicato.

La obstruccion es mas grave durante la espiracion porque las vias respiratorias
intratoracicas normalmente se hacen mas pequefias durante esa fase, aunque
la obstruccion respiratoria es difusa, no afecta de manera completamente
uniforme a todo el pulmén. Puede haber atelectasias segmentarias o
subsegmentarias, agravando el desequilibrio entre ventilacion y perfusion. La
hiperinsuflacion provoca una disminucion de la distensibilidad, con el
consiguiente aumento del trabajo respiratorio.

Las presiones transpulmonares aumentadas, necesarias para la espiracion a
través de vias respiratorias obstruidas, pueden causar un mayor estrechamiento,
0 un cierre completo prematuro de algunas vias respiratoria durante la
espiracion incrementando asi el riesgo de neumotoérax. La presion intratoracica
aumentada puede interferir en el retorno venoso, y reducir el gasto cardiaco, lo
cual puede manifestarse como pulso paradgjico.

El asma es una enfermedad compleja en la que estan implicados factores
autonomos, inmunitarios, infecciosos, endrocrinos,y psicologicos, en grado

variables segun los individuos.
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El control del didmetro de la vias respiratorias puede ser considerado como un
equilibrio de las fuerzas neuronales y humorales. La actividad broncoconstrictora
neural es mediada por la porcidn colinérgica del sistema nervioso autbnomo. La
terminaciones sensoriales vagales en el epitelio de la via respiratoria,
denominados receotores de tos o irritacion, segun su localizacién, inician la rama
aferente del arco reflejo, que en su final eferente, estimula la contraccion de la
musculatura lisa bronquial. La neurotrasnmision de Peptido intestinal vasoactivo,
VIP, comienza la relajacion del musculo liso bronquial. EI VIP puede ser el
neuropeptido dominante implicado en mantener permeable las vias
respiratorias. Entre los factores humorales que favorecen la broncodilatacion se
encuentran las catecolaminas enddgenas, que actlan sobre los receptores beta-
adrenérgicos, para producir relajacion en el musculo liso bronquial. Sustancias
humorales locales tales como la histamina y los leucotrienos, son liberadas
mediante reacciones mediadas inmunitariamente, producen broncoconstriccion,
bien por accién directa sobre el musculo liso o bien por estimulacién de los
receptores sensoriales vagales, La adenosina producida localmente, que se une
a un receptor especifico, puede contribuir a la broncoconstriccion, las
metilxantinas, son antagonistas competitivos de la adenosina.

El asma puede ser debido a una alteraciones de la funcion del receptor beta
adrenergico-adenilato ciclasa, con una respuesta adrenérgica disminuida.
Factores inmunitarios. En algunos pacientes con asma extrinseca o alérgica, las
crisis se produce tras la exposicion a factores ambientales tales como polen,
polvos y epitelios.

A menudo, aunque no siempre, estos pacientes tienen concentraciones
elevadas, tanto de IgE total como de IgE especifica al alergeno en cuestion. En
otros paciente con asma clinica similar, o se demuestra una implicacion de la
IgE; las pruebas cutaneas son negativas, y las concentraciones de IgE bajas.
Esta forma de asma, que se observa mas frecuentemente en los dos primeros
afos de vida y en la edad adulta (asma de comienzo tardio) se ha denominado
intrinseca. Los paciente asmaticos de cualquier edad, suelen tener elevados los
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niveles de IgE serica, 0 que sugiere un componente alérgico extrinseco en la
mayoria de ellos.

Aungque lo niveles elevados de IgE pueden ser por atopia, la estimulacion
inespecifica cronica de las reacciones de fase tardia inducidas por alergeno, por
parte de los mastocitos, crea una hiperreactividad inespecifica prolongada en las
vias respiratorias, que puede producir broncoespasmo en ausencia de factores
extrinsecos identificables.

Los virus son los agentes infecciosos mas importantes como factores
desencadenantes del asma. En edades tempranas de la vida, el virus sincitial
respiratorio (VRS) vy el parainfluenza son los mas frecuentemente implicados; en
nifos, mayores, los rinovirus también estan implicados. La infeccion por virus de
la gripe tiene mas influencia conforme aumenta la edad, los virus podrian actuar
desencadenando el asma o por estimulacion de los receptores vagales del
sistema colinérgico de las vias respiratorias.

Puede ocurrir una respuesta IgE al VRS en nifios con sibilancias asociadas al
VRS pero no en aquellos en cuya enfermedad respiratoria por VRS no se asocia
a sibilancias. Las sibilancias durante la infeccion por VRS pueden
desenmascarar una predisposicion asmatica.

Factores endocrinos: El asma puede empeorar cuando se asocia al embarazo y
a la menstruacién, especialmente en la fase premenstrual. En algunos nifios se
encuentra mejoria al alcanzar la pubertad.

Factores Psicoldgicos: Los factores emocionales pueden desencadenar
sintomas, en muchos nifios y adultos asmaticos, pero no existen rangos
emocionales, o conductas que sean mas frecuentes en los nifios asmaticos que
en otros nifios con enfermedades crénicas incapacitantes. Por otra parte, los
efectos de enfermedades crénicas graves como el asma sobre la autoestima del
nifio y sobre la consideracion paterna, pueden ser de caracter devastador.
Manifestaciones clinicas:

El comienzo de una crisis de asma, puede ser agudo o insidioso. Los episodios
agudos suelen estar desencadenados por exposicion a irritantes como aire frio y

humos nocivos (humo del tabaco, pintura fresca), o por exposicion a alergenos o
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a productos quimicos, cuando la obstruccion de las vias respiratorias se
desarrolla rapidamente, en unos pocos minutos, es mas probable que se deba a
espasmo del musculo liso de las grandes vias respiratorias. Los ataques
precipitados por infecciones respiratorias virales tienen un comienzo mas lento,
con aumentos graduales en la frecuencia y gravedad de la tos y de las
sibilancias a lo largo de unos pocos dias.

Dado que la permeabilidad de las vias respiratorias disminuye durante la noche,
muchos nifios asmasticos sufren crisis nocturnas, los signos y sintomas de asma
comprenden: tos, que tiene un sonido espastico y que no es productiva al inicio
de ataque, sibilancias, taquipnea y disnea, con una espiracion prolongada y uso
de los musculos accesorios de la respiracion, cianosis; hiperinsuflacion del
térax, taquicardia, y pulso paraddéjico de grado variable segun el estadio y
gravedad del episodio. La tos puede presentarse sin sibilancias o viceversa.; la
taquipnea puede aparecer sin sibilancias. Las manifestaciones clinicas varian
seguln la gravedad de la exacerbacion®?.

Se ha investigado ampliamente las relaciones entre rinitis alérgica y asma, sin
embargo, hay poco escrito en materia de factores de riesgo para progresion de
una enfermedad (rinitis) hacia otra mas grave (asma), en el contexto al que nos

referimos de “una sola via aérea, una sola enfermedad”.

Entre dichos factores de riesgo, nos proponemos investigar a fondo el
tabaquismo pasivo, problema de salud publica que a la fecha ha tomado mucho
interés, debido a la lucha prioritaria contra este habito perjudicial que ha
provocado tanta morbilidad y mortalidad en todas las poblaciones. Ademas, se
investigaran otros factores de riesgo como la edad, la ablactacion, seno

materno, atopia, tipo de sensibilizacion.
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ANTECEDENTES

Histéricamente, las diferencias anatémicas y funcionales del tracto respiratorio
han sido la base para separar la via aérea en alta u baja. Un ejemplo tipico de
esta relacion se encuentra en la asociacion entre RA y asma que ha sido
documentada por datos patoldgicos y epidemioldgicos.

Los mecanismos que pueden explicar este fenOmeno no estan bien conocidos,
pero el reflejo nasobronquial, la respiracion oral por obstruccién nasal y la
aspiracion de secreciones nasales parecen ser todas importantes. En algunas
series ** se ha reportado que hasta el 88 % de los asmaticos tienen sintomas de
rinitis alérgica. Se ha comprobado que el tratamiento de rinitis puede mejorar el

asma concomitante, confirmando esta asociacion 3

. Incluso se ha propuesto
gue la RA se encuentra raramente aislada, que necesita ser considerada en el
contexto de la enfermedad alérgica sistémica asociada a numerosas
enfermedades, incluyendo asma, Otitis media serosa, sinusitis, hipertrofia
linfoidea, apnea obstructiva del suefio, Yy trastornos conductuales y del
comportamiento.

En Pediatria, la coexistencia de Asma y RA es compleja, el termino “tos como
variante de rinitis” se propuso para describir aquella tos que resulta de la
descarga retronasal ** .

Se han realizado estudios acerca de mecanismo fisiopatolégicos comunes, se
sabe que la adenosina y su nucleotido (AMP) inducen la broncoconstriccién en
asmaticos, se realizé un estudio para ver si el AMP inhalado producia la misma
respuesta en pacientes con rinitis alérgica, el estudio arrojé que el 36% de los
pacientes con RA cursaban con hiperreactividad bronquial por la exposicion *°.
Ademas se ha encontrado que la capacidad para formar IgE a alergenos
comunes ( atopia) tienen valor predictivo para el desarrollo de enfermedades
atépicas en nifios inicialmente asintomaticos *°.

Ha habido estudios que tratan de encontrar formas de prevenir la progresion de

17,18

rinitis a asma , Sin embargo es de vital importancia definir cuales son los

factores en los cuales se puede intervenir.
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En un estudio de Grembiale et al, se intentd probar la habilidad de la
Inmunoterapia especifica para reducir la progresion de la RA a asma, y prevenir
la asociacion de hiperreactividad bronquial, en un estudio doble ciego, placebo
controlado, con una duracion de dos afos, encontrandose que en pacientes
monosensibilizados, la IT puede reducir la hiperreactividad bronquial. También
se ha propuesto la inmunoterapia como factor protector de hiperreactividad
bronquial en nifios con asma v rinitis *°.

Uial. Toren K et al En Suecia, probaron mediante un estudio con casos Yy
controles que la rinitis aumenta el riesgo para el desarrollo de asma en adultos
encontrandose como variables agravantes: el tabaquismo, este estudio que tuvo
una muestra randomizada de poblacion general, muestra que puede haber
ciertos factores agravantes que aumentan el riesgo reprogresion de RA a asma.
Ha habido estudios con un seguimiento amplio, hasta de 8 afos, que soporta la

hipétesis de que la RA y el asma son una sola enfermedad 2°%* .

Estudios histopatolégicos %

, muestran que los cambios en la mucosa nasal y
bronquial son similares, ya que en ambas patologias la membrana basal
aumenta de grosor, y dicho cambio no se observa en sujetos no atépicos.

Los estudios nuevos sobre la asociacion de asma vy rinitis se encaminan hacia la
zona terapéutica ?* y hacia el impacto del tratamiento de RA en el desarrollo,
progresion y establecimiento de asma en pacientes atopicos.

Sin embargo, algo que no ha podido estudiarse, es el efecto que dicho
tratamiento tiene sobre la reduccion de la utilizacién de los servicios de salud
por exacerbaciones agudas de asma. Los sujetos alérgicos tienen respuestas
sistémicas a alergenos comunes ?* . La absorcién de mediadores generados en
la mucosa nasal en la circulacion sistémica, puede resultar en una respuesta
inflamatoria en todo el tracto respiratorio y no solo en la mucosa nasal.

La rinitis alérgica frecuentemente precede al asma y puede constituir un factor
de riesgo para la ocurrencia de asma ?*. La rinitis fue encontrada como un factor
de riesgo independiente para el inicio de asma en Suecia *°.

Ademas el tratamiento temprano de la RA puede ayudar a prevenir la

ocurrencia del asma®®, y la sensibilizacién de nuevos alergenos.
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Guerra et al 2’ publicaron después de un seguimiento de varios afios la relacion
entre la edad, sexo, atopia, tabaquismo y la presencia de enfermedad pulmonar
obstructiva crénica y el aumento del riesgo en pacientes con rinitis para
desarrollar asma.

Ademas se encontr6 una relacién dosis relativa entre la duracion la severidad
de los sintomas nasales y el riesgo de desarrollar asma.

El uso de esteroides tépicos en el tratamiento de RA disminuye la respuesta
inflamatoria asociada a los transtornos atdpicos incluyendo la liberacion de
medidores centrales ?%°. Ademas el uso de esteroides nasales en pacientes con

3

RA y asma se asocia con una reduccién de los sintomas nasales *° y los

sintomas de asma °%.

Los esteroides nasales tépicos, pueden disminuir la
hiperreactividad de la via aerea *2. Se ha investigado la mejoria de la gravedad
del asma en el tratamiento de rinitis alérgica con antihistaminicos y esteroides.
La rinitis alérgica es subdiagnosticada frecuentemente, esto repercute en no ser
tratada adecuadamente, en parte porque los nifios no pueden expresar sus
sintomas Yy las infecciones de vias aereas superiores se confunden facilmente
con este diagnostico **. Después de revisar articulos, que muestran en sus
distintas facetas, la relacién entre asma y rinitis ** se concluye que hay una firme
y comprobada asociacion entre ambas patologias, que la rinitis alérgica es
considerada un factor de riesgo para el desarrollo de asma aunado a otros
factores de riesgo.

Entre varios factores de riesgo que se pretenden estudiar, se tiene como punto
de enfoque el tabaquismo pasivo, ya que es una condicidon a la que se ven
sometidos millones de nifios en la actualidad, ademas de ser un factor
completamente prevenible.

Se han realizado muchos estudios del tabaquismo pasivo como factor de riesgo
para desarrollo o agudizaciones de enfermedades pulmonares cronicas, entre
las cuales destaca el asma.

El tabaquismo pasivo ha sido asociado con disminucion en las capacidades
pulmonares en pacientes con diagndstico previo de asma, en relacion con

pacientes asmaticos que no estan expuestos al humo del cigarro *. Otros
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estudios se han enfocado en la exposicion in utero al cigarro, asi como a la
exposicion ambiental, encontrando que sin diferencia entre sexos, la exposicion
ambiental al tabaco esta asociada con deficits persistentes de la funcién
pulmonar, independientemente de que el paciente expuesto fuera asmatico o no.
Los efectos de la exposicién in utero fueron mayores en nifios con asma >°.

En otro estudio publicado, se observa en pacientes sometidos a tabaquismo
pasivo, que tienen un coeficiente de variacién de flujo pico mayor®’, lo cual habla
de una funcion pulmonar comprometida, independientemente de contar con
antecedentes o no de atopia, esto nos apoya el hecho de que el tabaquismo
podria ser una variable independiente como factor de riesgo.

Se han hecho estudios de casos y controles como el de Claire Infante, en
pacientes que fueron sometidos a tabaquismo pasivo, con un seguimiento de 6
afos, con nifios reclutados al diagndstico de 3 y 4 afios. Se demostrd
estadisticamente que los pacientes con madre fumadoras tenian un tipo de
asma mas grave 8.

Se publicé recientemente® un estudio que habla de efectos en la salud de nifios
gue estadn expuestos a tabaquismo pasivo, donde toman varios factores de
riesgo a los que pueden estar expuestos los pacientes, para impedir en su
medida el desarrollo de sesgos que puedan confundir los resultados del estudio.
Se lleg6 a la conclusion en dicho estudio que la exposicion a cigarro es un
factor predictivo importante para el desarrollo de complicaciones asociadas a
las enfermedades atdpicas. Otro analisis importante se hizo en relacién de los
factores de riesgo a los que pueden estar expuestas las madres embarazadas,
siendo el tabaquismo pasivo el factor mas importante de riesgo para el

desarrollo de asma en lactantes %%,

En estudios en adultos *?

, Se encuentra una asociacion entre el tabaquismo
pasivo y el desarrollo de enfermedades crénicas como la bronquitis y el asma.

Hay poco material escrito acerca de la relacion entre el tabaquismo pasivo y la
rinitis alérgica, los estudios se centran en el asma y se ha demostrado ya la
asociacion entre morbilidad pulmonar y tabaquismo pasivo tanto en nifios como

en adultos.
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Debido a lo antes comentado, es imperativo realizar investigaciébn acerca del
vinculo entre rinitis alérgica, sus exacerbaciones, y qué tanto afecta el
tabaquismo pasivo en nifios con RA, conduciéndola hacia la progresion a asma.

El asma durante la nifiez ha mostrado en todo el mundo un patrén consistente
de incremento de la prevalecia a lo largo de las ultimas décadas, estimando un 5
a 15% de la poblacion pediatrica entera. Este incremento puede deberse a un
mejor diagnostico. Desde 1976 a 1980, las segundas estadisticas del centro
nacional de salud y nutricion encontraron que el 6.7% de los nifios americanos

de 13 a 17 afos tenian asma.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las enfermedades alérgicas son muy frecuentes en todo el mundo, afectan la
calidad de vida de los pacientes y tienen un alto costo econémico para su
atencion.

Actualmente existe controversia sobre los factores de riesgo para desarrollar una
enfermedad alérgica en los nifios

Los factores de riesgo en nifios con rinitis alérgica para progresar a asma u otra
enfermedad atépica no se han estudiado completamente y a la fecha no se

conocen exactamente

JUSTIFICACION

Debido a que el asma y la rinitis alérgica son dos enfermedades sumamente
comunes en todas las poblaciones, los hallazgos que puedan realizarse para
lograr un camino hacia la prevencion de la gravedad y complicaciones de
ambas, tendrédn un impacto muy notable en materia de salud en todos los niveles
de atencion.

La repercusion que tienen las enfermedades atopicas en la calidad de vida de
los pacientes hace de vital importancia el descubrimiento de situaciones
altamente prevenibles que eviten la progresion de la enfermedad.

Siendo el tabaquismo y todas sus enfermedades asociadas un problema
creciente de salud publica, es importante apoyar con mas datos la lucha contra

el habito tabaquico.
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DEFINICION DE VARIABLES
RINITIS ALERGICA: Definimos como rinitis alérgica Is presencia clinica de
prurito nasal, rinorrea hialina, estornudos en salva y obstruccion nasal con
prueba cutanea positiva a alguno de los aeroalergenos comunes.
ASMA: Se define como una enfermedad inflamatoria del tracto respiratorio

caracterizada por tos disnea y sibilancias recurrente.

INDICIOS CLAVE PARA DIAGNOSTICAR EL ASMA

Considere asma si cualquiera de los siguientes indicadores esta presente:

1.Sibilancias: Sonidos como silbidos de tono alto al espirar.

2.Historia de cualquiera de los siguientes sintomas:

= Tos, qgue empeora en la noche.

» Sibilancias recurrentes.

Dificultad respiratoria recurrente.

= QOpresion en el pecho recurrente.

3.Los sintomas ocurren o empeoran en la hoche, despertando al paciente.

4.Los sintomas ocurren 0 empeoran con presencia de:

= Ejercicios.

» Infecciones virales.

= Animales con pelaje.

» Acaros domeésticos.

= Humo, polen, sustancias quimicas en aerosol.

= Cambios de temperatura.

= Medicamentos (aspirina, Beta-bloqueadores).

5.Limitacién en el flujo aéreo variable y reversible; medida utilizando un

medidor de flujo espiratorio pico, en cualquiera de las siguientes maneras:

El PFE aumenta mas de un 15%, 15 a 20 mins después de la inhalacion de

un beta-2 agonista de accion corta.

El PFE disminuye mas de un 15% después de 6 mins de ejercicio.

El PFE varia mas de un 20% de la medicion matutina al levantarse en relacion

a la medicion de 12 hrs después, en pacientes usando un broncodilatador.
Fuente: GINA 2003.

Se definieron los siguientes factores de riesgo:

Ablactacion: Edad (meses) en la cual se introducen alimentos diferentes a la
leche materna o férmulas de inicio.

Seno materno: Definido como la cantidad de meses que los pacientes recibieron

alimentacién al seno materno Unica o mixta.
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Eosinofilia: Determinada en sangre periférica como un recuentro de eosinofilos
mayor del 3%.

Numero de hermanos: Se investigé el nimero de hermanos dentro de la familia
y el lugar que ocupan dentro de la familia.

Edad materna y paterna: Se registraron la edad materna y paterna al nacimiento
del paciente, con motivos de estudio descriptivos.

Tabaquismo en el embarazo: Se documenté como positivo 0 negativo, puesto
gue en los expedientes no se contaba con datos que detallaran esta variable
como lo son numero de cigarros consumidos al dia, tiempo que dur6 el
tabaquismo, etc.

Tabaquismo familiar: Se registr6 el niumero de integrantes de la familia que
fuman dentro del domicilio, y de quién se trata (madre, padre, otros familiares)
Contaminacién ambiental: Definido como exposicion a polvo en el hogar y/o
exposicion a otros contaminantes inhalados diferentes al humo del cigarro.
Mascota: Registrando el tipo de mascota que convive con el paciente (perro,
gato, aves, peces).

Amigdalectomia: Se investigd la edad y el hecho de que se hubiera realizado
este procedimiento.

Pruebas cutaneas: Se registr0 si el paciente era monosensibilizado o poli
sensibilizado.

Definiéndose por medio de pruebas cutaneas a alérgenos inhalados y alimentos.
Antecedentes de atopia: Se buscaron antecedentes familiares de atopia y se
documento de quién se trataba.

Nacimiento: Se definid si este fué por parto eutécico, distocico o ceséarea.
Enuresis: Se registr6 como la presencia o ausencia de enuresis sin hacerse
distinciones entre enuresis primaria o secundaria.

Durante la revision de expedientes se encontraron los pacientes diagnosticados

con rinitis alérgica que desarrollaron asma durante su seguimiento.
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HIPOTESIS

El antecedente de tabaquismo pasivo se encuentra en pacientes con Rinitis
alérgica que desarrollaron asma posteriormente.

La eosindfilia tiene valor para el desarrollo de rinitis alérgica a asma.

Los pacientes que se diagnostican a menor edad con rinitis alérgica, tienden a
desarrollar asma.

El sexo masculino tiene un mayor indice de progresion de rinitis a asma.

La desnutricion aumenta el riesgo de asma en pacientes con rinitis alergica.

Los antecedentes familiares de atopia tienen peso en los pacientes con rinitis
para predisponerlos al desarrollo de asma posterior.

Los pacientes polisensibilizados progresan con mas frecuencia a asma que los
pacientes monosensibilizados.

El seno materno es un factor protector para el desarrollo de asma en pacientes
con rinitis alérgica.

Los pacientes con rinitis alérgica que reciben ablactacion temprana, progresan a

asma con mayor frecuencia.
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OBJETIVOS.

Objetivo General:
Determinar factores de riesgo asociados a rinitis alérgica  para progresion a

asma en pacientes con diagnostico de rinitis alérgica,

Objetivos especificos:

Asociar el tabaquismo como factor de riesgo para la progresion de rinitis
alérgica a asma en poblacion pediatrica.

Encontrar asociaciones epidemiolégicas en asma y rinitis alérgica que puedan

ser en un momento dado, factores de riesgo prevenibles

Criterios de Inclusion

De uno u otro sexo.

De 5 a 9 afios de edad.

Diagnostico de Rinitis Alérgica de 1995 a 1997.

Seguimiento especializado minimo de 5 afios maximo de 9

Asistir a consulta de la especialidad cada 6 meses.

Tratamiento médico a base de inmunoterapia o medicamentos (esteroides

nasales, antihistaminicos).

Criterios de Exclusion

Faltar a mas de 1 consulta programada durante el periodo de estudio.

Expedientes incompletos en las variables estudiadas.
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METODOLOGIA.

El disefio del estudio fue retrospectivo, descriptivo, observacional, en pacientes
atendidos en la consulta Externa del Departamento de Alergia e Inmunologia
Clinica del Hospital Infantil de México Federico Gbmez, que cumplieron con los
Dx de inclusion.

Se revisaron los expedientes clinicos de aquellos nifios diagnosticados con RA
en un periodo comprendido entre 1995 a 1997, detectando 327 pacientes en
donde hubo 64 pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion
estrictamente, a quienes se recabaron los datos de todas las variables a
estudiar.

Los principales problemas a los que nos enfrentamos durante el estudio fueron:
el ausentismo a las citas de control, la falta de datos completos en el expediente
acerca de las variables estudiadas y que el paciente no tuviera actualizado su
seguimiento; esto explica el nimero final de pacientes analizados.

Se hizo una base de datos para captura, en programa SPSS, posteriormente se
hizo el andlisis estadistico de cada variable.

PLAN DE ANALISIS:

Se utilizd6 el programa SPSS para la realizacion del analisis estadistico,
buscandose frecuencias de las diferentes variables explicadas anteriormente,
ademas de diferencias que fueran significativas entre los pacientes que

desarrollaron asma y los que no lo hicieron.

RESULTADOS ESPERADOS:
Obtendremos relaciones estadisticas entre asma vy rinitis alérgica, podremos
determinar si el tabaquismo pasivo influye en la gravedad de los sintomas de

rinitis alérgica y/o en la progresion de esta hacia asma.
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RESULTADOS.
Se encontraron en total 64 pacientes con rinitis alérgica que cumplieran con los
criterios de inclusion del estudio en los afios 1995, 1996 y 1997, de los cuales
s6lo 15 pacientes desarrollaron rinitis alérgica lo cual representa el 23.4% del
total, el 100% de estos nifios tuvieron asma leve intermitente en todos los casos,

con un promedio de una crisis al afo.

ASMA ACTUALMENTE

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia  Porcentaje valido acumulado
Validos  Si 15 23.4 23.4 23.4
No 49 76.6 76.6 100.0
Total 64 100.0 100.0

En los pacientes que desarrollaron asma (n=15), se encontr6 un promedio de
edad al diagnéstico de 6.73 afios, con una desviacién standard de 2.4; en los
nifos que no desarrollaron asma (n=49), el promedio de edad al diagndstico fué
de 8.04 afios con una desviacién standard de 3.4. La distribucion de los datos
fué estadisticamente normal. Esto nos dice que los pacientes a los cuales se les
diagnostic6 asma eran mas pequefios que los pacientes que se mantuvieron sin
asma, pero esto no resulté estadisticamente significativo.

En los pacientes con rinitis alérgica que se les diagnostic6 asma
posteriormente, dicho diagnostico se establecié un promedio de 18.2 meses
posteriores al de Rinitis alérgica con una variaciébn con minimo de 6 meses,

maximo de 60 meses.
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Graficos Q-Q normales

Grafico Q-Q normal de EDAD AL DX

para asmaact= si

Normal esperado

Valor observado
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para asmaact= no

1—

| |
5 10

Valor observado

PAGE 32




Tabla de contingencia ASMA ACTUALMENTE * SEXO

SEXO Total
M
Recuento ACTUAAsLl\I/\I/IAI\ENTE S 9 6 15
No 25 24 49
% Total 34 30 64
Si 60.0%  40.0% 100.0%
No 51.0%  49.0% 100.0%
Total 53.1%  46.9% 100.0%
SEXO ASMA Si
ACTUALMEN 26.5% 20.0% 23.4%
TE
No 73.5% 80.0% 76.6%
Total 100.0% 100.0% 100.0%
total ASMA Si
ACTUALMEN 14.1%  9.4%  23.4%
TE
No 39.1% 37.5% 76.6%
Total 53.1%  46.9% 100.0%

En cuanto a la distribuciéon por sexos, la distribucion fué 34 mujeres y 30
hombres (53.1 y 46.9% respectivamente), de los cuales, el porcentaje de
progresion a asma fué discretamente mayor en mujeres que en hombres (26.5%
contra el 20%).

El estado nutricional también fué evaluado durante el estudio encontrando para
el grupo de RA que solo el 8.8% de los pacientes tiene algun grado de
desnutricion, en cambio el 46.6% (n=7) de los pacientes con asma tiene

diagnéstico de desnutricion.
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Tabla de contingencia ESTADO NUTRICIONAL * ASMA ACTUALMENTE

ASMA
ACTUALMENTE
Si no Total
Recuento ESTADO eutrofico
NUTRICIONAL 8 45 53
desnutricion 7 4 9
Total 15 49 64
% del total ESTADO eutrofico 0 0 0
NUTRICIONAL - 125% 70.3% 82.8%
desnutricion 10.9% 6.3% 17.2%
Total 23.4%  76.6% 100.0%

En cuanto a edad de ablactacion, los promedios encontrados fueron
practicamente iguales en ambos grupos, con una media de edad de 3.6 (min 1
max 8) y 3.4 (min 1 max 8) para el grupo de RA y el de RA+asma

respectivamente.
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Descriptivos

ASMA
ACTUAL
MENTE Estadistico
éIIB(I)-QCTA Si Media 3.40
Intervalo de confianza para la media  Limite inferior
al 95% 2.42
Limite superior
4.38
Media recortada al 5% 3.28
Mediana 3.00
Varianza 3.114
Desv. tip. 1.765
Minimo 1
Maximo 8
Rango 7
Amplitud intercuartil 2
Asimetria 1.360
Curtosis 2379
No Media 3.65
Intervalo de confianza para la media  Limite inferior
al 95% 3.18
Limite superior
4.13
Media recortada al 5% 3.60
Mediana 3.00
Varianza 2731
Desv. tip. 1.653
Minimo 1
Maximo 8
Rango 7
Amplitud intercuartil 1
Asimetria 498
Curtosis 010
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En cuanto a la alimentacién al seno materno, el 78.1 % de los pacientes
recibieron esta alimentacion, mientras que el 21.9 % restante recibid
alimentacion con formula industrializada, al separar los grupos, se encontré que
el 100% de los pacientes con RA+asma recibieron seno materno comparado con
el 76.6 % de los pacientes del grupo de RA, estos resultados chocan con lo
anteriormente descrito, pues esta bien comprobado el factor protector de la

alimentacion al seno materno para la prevencion de enfermedades alérgicas.

Tabla de contingencia SENO MATERNO * ASMA ACTUALMENTE

ASMA
ACTUALMENTE
no si Total
Recuento SENO No
MATERNO 14 0 14
Si 35 15 50
Total 49 15 64
% del total SENO No 21.9% 0% 21.9%
MATERNO g; 54.7%  23.4%  78.1%
Total 76.6% 23.4% 100.0%

La duracion de la alimentacion al seno materno fué en promedio de 5.53 meses,

con un valor minimo de 1 mes y un maximo de 24 meses para ambos grupos.
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DURACION SENO MATERNO

Histograma
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La frecuencia de eosinofilia fué de 57.8 % para los dos grupos, sin embargo los
pacientes del grupo con asma tuvieron con mas frecuencia eosinofilia (73.3%),
comparados con el grupo de RA (53.1%).
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Tabla de contingencia EOSINOFILIA * ASMA ACTUALMENTE

ASMA

ACTUALMENTE
NoO Si Total
Recuento EOSINOFILIA  No 23 4 27
Si 26 11 37
Total 49 15 64
% de ASMA EOSINOFILIA No 46.9% 26.7%  42.2%
Q%UALME Si 53.1% 73.3% 57.8%
Total 100.0% 100.0% 100.0%

Sin embargo, al realizar pruebas de chi-cuadrado no se encontraron valores

estadisticamente significativos para estas variables.

Pruebas de chi-cuadrado

Sig. Sig. Sig.
Asintotica exacta exacta
Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilat)
Chi-cuadrado de
Pearson 1.935(b) 1 .164
Correccién por
continuidad(a) 1.193 1 275
Razon de 2.012 1 156
verosimilitud
Estadistico exacto
de Fisher 235 137
Asociacion lineal
por lineal 1.905 1 .168
N de casos validos 64

a Calculado sélo para una tabla de 2x2.
b 0 casillas (.0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia

minima esperada es 6.33.
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Medidas simétricas

Valor Sig. aproximada
Nom_lnal por Phi 174 164
nominal
V de Cramer 174 164
Coeficiente de
contingencia 171 164
N de casos validos 64

a Asumiendo la hipotesis alternativa.

b Empleando el error tipico asintotico basado en la hip6tesis nula.

Se encontrdé una baja incidencia de tabaquismo en el embarazo en el grupo
estudiado, pues solo 7.8% de las madres fumaron.

En cuanto a lo obtenido en la variable de contaminacion ambiental, el 81% de
los pacientes estuvo expuesto a alguna forma de contaminacién, corrigiendose
s6lo en el 25% de los casos, por lo cual el 56.3% de los pacientes estuvieron
expuestos todo el tiempo al tipo de contaminacion que fué detectada en su

evaluacion inicial.

CONTAMINACION AMBIENTAL

Frecuenci Porcentaj Porcentaje Porcentaje

a e valido acumulado
Validos si 36 56.3 56.3 56.3
no 12 18.8 18.8 75.0
gg”eg' 16 25.0 25.0 100.0
Total 64 100.0 100.0
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Buena parte de los pacientes estudiados no tienen mascota (45.3%), la tabla a

continuacion detalla el tipo de animal domeéstico.

MASCOTA
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vaélidos Ninguna 29 45.3 45.3 45.3
Perro 20 31.3 31.3 76.6
Gato 5 7.8 7.8 84.4
Perroy 4 6.3 6.3 90.6
gato
Otro 1 1.6 1.6 92.2
Perroy 4 6.3 6.3 98.4
otro
Perro, gato 1 1.6 16 100.0
y otro ' ' '
Total 64 100.0 100.0

Se clasificé a los pacientes en monosensibilizados y polisensibilizados, en base
a que tuvieran una solo prueba cutanea positiva o varias. El 34.4 % de los nifios
estan monosensibilizados, el 65.5% polisensibilizados.

Al analizar los grupos por separado, no se encontraron diferencias entre los

pacientes con asma y aquellos con sdlo rinitis.

Del grupo rinitis + asma, el 46.7% de los nifios estan monosensibilizados y el
53.3 % de los pacientes polisensibilizados.

Del grupo de RA el 30.6% esta monosensibilizado y el 69.4% polisensibilizado.
Se realiz6 andlisis de chi cuadrada, sin embargo, no se obtuvieron resultados

estadisticamente significativos.
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Tabla de contingencia ATOPIA * ASMA ACTUALMENTE

ASMA
ACTUALMENTE
no Si Total
Recuento ATOPIA monosensibili 15 v 29
zado
polisensibiliza 34 8 42
do
Total 49 15 64
% de ASMA  ATOPIA monosensibili 0 0 0
ACTUALMEN ~ado 30.6% 46.7% 34.4%
TE 30"59”5'b"'2a 69.4% 53.3%  65.6%
0
Total 100.0% 100.0% 100.0%

En cuanto a los antecedentes de atopia se registraron los datos detallados en la

siguiente tabla:

ANTECEDENTE DE ATOPIA

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Validos  ninguno 21 32.8 32.8 32.8
Mama 21 32.8 32.8 65.6
Papa 9 14.1 14.1 79.7
Hermano 3 4.7 4.7 84.4
Otro 9 14.1 14.1 98.4
familiar
Mama y 1 16 1.6 100.0
Papéa
Total 64 100.0 100.0
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Posteriormente, se hizo el andlisis de los grupos por separado, encontrandose
hay una discreta diferencia entre los nifios con RA+asma Y los nifios con rinitis;
en donde hay una mayor incidencia de antecedentes familiares de atopia en los
NiRos con rinitis y asma.

En cuanto a la variable enuresis, se encontr6 que solo dos de los 64 pacientes
tienen este antecedente y de ellos, ninguno desarrollé asma.

Al 26.6% de todos los pacientes se les practicO amigdalectomia antes de su
llegada al servicio de alergias por antecedentes de sintomatologia respiratoria,
gue no mejor6 después de la cirugia, cabe recalcar que en el afio 95 se
detectaron mas amigdalectomias que en el resto de los afios.

La edad materna preponderante fué la del grupo de edad de 20-30 afios lo cual
constituye el 54.7 % de los casos estudiados, 9.4% de los de 15 a 20, 32.8% de
30-40 afios y el 3.1 % de madres mayores de 40 afios. Se observdé una
distribucion muy similar en la edad de los padres.

El nimero de hermanos en promedio fué de 1.7, con una varianza de 2.6 con un
minimo de 0 hermanos contra 9.

La mayoria de los pacientes pertenece al grupo de nifios con peso adecuado

para la edad gestacional en ambos grupos.
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LUGAR EN LA FAMILIA

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido  acumulado

Validos 1 23 35.9 35.9 35.9
2 24 37.5 37.5 73.4
3 8 12.5 12.5 85.9
4 4 6.3 6.3 92.2
S 2 3.1 3.1 95.3
6 1 1.6 1.6 96.9
7 1 1.6 1.6 98.4
8 1 1.6 1.6 100.0
Total 64 100.0 100.0

Histograma

Frecuencia
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Mean = 1.77
Std. Dev. = 1.63
N =64
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El tabaquismo pasivo, que resulta la variable de enfoque en este estudio se

analizé desde el punto de vista cuantitativo, registrandose si habia 1, 2 o 3

fumadores en casa. Los resultados indican que de los pacientes con asma el

80% estan sometidos a tabaquismo pasivo, comparados con el 69.4% de los

nifos sin asma.

Tabla de contingencia TABAQUISMO PASIVO * ASMA ACTUALMENTE

ASMA
ACTUALMENTE  Total
No Si
Recuento TABAQUISMO 0
PASIVO 15 3 18
1 9 5 14
2 23 7 30
3 2 0 2
Total 49 15 64
% de ASMA TABAQUISMO 0
ACTUALME PASIVO 30.6% 20.0% 28.1%
NTE
1 18.4%  33.3% 21.9%
46.9% 46.7%  46.9%
3 4.1% 0%  3.1%
Total 100.0% 100.0% 100.0%
Medidas simétricas
T Sig.
Error tip. aproximad Aproximad
Valor asint.(a) a(b) a
!ntervalo por R de Pearson 010 113 081 936(c)
intervalo
Ordinal por Correlacién de
ordinal Spearman .002 116 .017 .987(c)
N de casos validos 64

a Asumiendo la hipétesis alternativa.
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b Empleando el error tipico asintético basado en la hipétesis nula.
Tabla de contingencia ATOPIA FAMILIAR * ASMA ACTUALMENTE

ASMA
ACTUALMENTE
No Si Total

Recuento n!nguna_ato no 31 12 43
pia

Si 18 3 21

Total 49 15 64

% de ASMA ninguna_ato no 63.3% 80.0% 67.2%

Q%UALME pia si 36.7% 200%  32.8%

Total 100.0% 100.0% 100.0%

Pruebas de chi-cuadrado

Sig.
Sig. Sig. exacta
Asintotica exacta (unilateral
Valor gl (bilateral) (bilateral) )
Chi-cuadrado de
Pearson 1.459(b) 1 227
Correccién por
continuidad(a) 799 1 372
Razon de 1.554 1 213
verosimilitud
Estadistico exacto
de Fisher .348 .187
Asociacion lineal
por lineal 1.436 1 231
N de casos validos 64

a Calculado sélo para una tabla de 2x2.
b 1 casillas (25.0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia

minima esperada es 4.92.
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Tabla de contingencia TABAQUISMO EN EL EMBARAZO * ASMA

ACTUALMENTE
ASMA
ACTUALMENTE
no Si Total
Recuento TABAQUISMO no
EN EL 44 15 59
EMBARAZO
Si 5 0 5
Total 49 15 64
% de ASMA  TABAQUISMO no 89.8% 100.0% 92.2%
EN EL .
'-IA-\ETUALMEN EMBARAZO Sl 10.2% .0% 7.8%
Total 100.0% 100.0% 100.0%
Pruebas de chi-cuadrado
Sig.
Sig. Sig. exacta
Asintética exacta (unilateral
Valor al (bilateral)  (bilateral) )
Chi-cuadrado de
Pearson 1.660(b) 1 .198
Correccion por
continuidad(a) 546 1 460
Razon de 2.798 1 094
verosimilitud
Estadistico exacto
de Fisher 329 250
Asociacion lineal
por lineal 1.634 1 201
N de casos validos 64

a Calculado solo para una tabla de 2x2.
b 2 casillas (50.0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia

minima esperada es 1.17.
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DISCUSION.

A pesar de que la asociacion entre rinitis alérgica y asma ha sido reconocida
desde hace ya mas de un siglo, sélo se ha estudiado de manera seria en los
ultimos 10 a 15 afios.

Sin embargo, hay pocos estudios controlados factores de riesgo para la
progresion de la marcha alérgica, en particular, de la progresién de rinitis
alérgica a asma. EIl presente trabajo pretende analizar variables que tengan
relacion con la progresion de rinitis a asma. En el analisis de la poblacion
estudiada, encontramos que de 64 pacientes con rinitis alérgica, sélo 15
pacientes desarrollaron asma, lo cual representa el 23.4% del total, el 100% de
estos niflos tuvieron asma leve intermitente, con un promedio de una crisis al
afo. Esto es diferente a lo descrito en la literatura, ya que en otras series se ha
reportado que del 38% al 50% de los pacientes con rinitis desarrollan asma®**
esto tal vez puede explicarse debido a la intervencién terapéutica y el control de
los sintomas nasales en nuestra serie. Esta bien definido que el control de la
inflamacion en la via aérea superior tiene un impacto positivo en la
hiperreactividad bronquial y el control de los sintomas en pacientes asmaticos*
El 100% de nuestros pacientes recibieron inmunoterapia completa, de ellos el
34.4% estan monosensibilizados y el 65.6%. De los pacientes que desarrollaron
asma, el 46.7% esta monosensibilizado y el 53.3% esta polisensibilizados. Estos
resultados son distintos a lo reportado por Grembiale et al *° en su estudio doble
ciego, donde se encontr6 que habia mejor control de los sintomas y menor
progresion a asma en los pacientes monosensibilizados.

En los pacientes con rinitis alérgica que se les diagnosticO asma
posteriormente, dicho diagnostico se establecié un promedio de 18.2 meses
posteriores al de Rinitis alérgica con una variacion con minimo de 6 meses,

maximo de 60 meses.
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En cuanto a la distribucion por sexos, la distribucion fue 34 mujeres y 30
hombres (53.1% y 46.9% respectivamente), de los cuales, el porcentaje de
progresion a asma fue discretamente mayor en mujeres que en hombres (26.5%
contra el 20%). En la literatura® se reporta una tasa mas alta de sensibilizacién
a dermatofagoides, pélenes y epitelios de gato en nifios que en nifias, asi como
una IgE total méas alta y mayor prevalencia de IgE especifica y de positividad en
pruebas cutaneas en hombres que en mujeres*®.

En cuanto a la alimentacion al seno materno, el 78.1 % de los pacientes
recibieron esta alimentaciéon, mientras que el 21.9 % restante recibid
alimentacion con formula industrializada, al separar los grupos, se encontré que
el 100% de los pacientes con RA+asma recibieron seno materno comparado con
el 76.6 % de los pacientes del grupo de RA, estos resultados chocan con lo
anteriormente descrito, pues estd bien comprobado el factor protector de la
alimentacion al seno materno para la prevencion de enfermedades alérgicas.
“"Wright et al investigaron la relacién entre la alimentacion al seno materno y los
niveles de IgE, encontrando que aquellos nifios que no recibieron leche materna
tenian niveles mas elevados de IgE, postulando un papel protector de la leche
materna para el desarrollo de enfermedades alérgicas al dirigir la respuesta
inmune hacia un perfil de citocinas Thl.

Al 26.6% de todos los pacientes se les practicO amigdalectomia antes de su
llegada al servicio de alergias por antecedentes de sintomatologia respiratoria,
gue no mejor6 después de la cirugia, cabe recalcar que en el afio 95 se
detectaron mas amigdalectomias que en el resto de los afios; esto puede estar
relacionado con la capacitacion de los médicos para identificar los sintomas de
las enfermedades atdpicas y la reduccion paulatina de amigdalectomias que no

tienen indicacion.

La edad materna preponderante fué la del grupo de edad de 20-30 afios lo cual
constituye el 54.7 % de los casos estudiados, 9.4% de los de 15 a 20, 32.8% de
30-40 afios y el 3.1 % de madres mayores de 40 afios. Se observdé una

distribucion muy similar en la edad de los padres.
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El nimero de hermanos en promedio fué de 1.7, con una varianza de 2.6 con un
minimo de 0 hermanos contra 9. No encontramos diferencias entre los dos
grupos, esto merece mayor énfasis en analisis posteriores, ya que el concepto
de la hipétesis de la higiene, introducido por Strachan®® desde 1989 afirma que
existe una correlacion inversa entre el tamafio familiar y el aumento de las
infecciones y la disminucion del desarrollo de rinitis alérgica y su consecuente
progresion a asma.

La mayoria de los pacientes pertenece al grupo de nifios con peso adecuado
para la edad gestacional en ambos grupos.

En el presente estudio encontramos que tabaquismo pasivo fue un factor de
riesgo en aquellos nifios que desarrollaron asma durante su seguimiento, esto
concuerda con estudios como el de Katja Radon® en donde en adultos, la
disminucién del tabaquismo pasivo en lugares cerrados, resulté ser un factor
importante en la reduccion de los sintomas respiratorios bajos. Resultados
similares se encontraron en el estudio de Toren K*° en donde pacientes adultos
fumadores con rinitis tuvieron mayor incidencia de asma durante su seguimiento,
gue aquellos adultos no fumadores con rinitis.

Desde otro punto de vista, no existen reportes sobre desnutricion en pacientes
con rinitis y la incidencia de asma. Nuestro estudio encontré6 una asociacion
entre desnutricidn en pacientes con RA y el riesgo de progresion a asma, esta
premisa requiere estudio posterior con un mayor numero de pacientes para tener
resultados concluyentes.

Existen reportes como el de Gaga et al** en donde tomando biopsias de la
mucosa hasal de pacientes con asma , se encontré6 que habia una infiltracion

eosinofilica, independientemente de la presencia de sintomas de RA.

Nuestro estudio revela que hay una discreta diferencia entre los pacientes con
RA y aquellos con RA y asma y esta radica en que hay una mayor incidencia de
eosinofilia en sangre periférica, que es un estudio de laboratorio que se

encuentra disponible en la mayoria de los centros hospitalarios.
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Realizando un estudio mas amplio, con seguimiento durante el tratamiento,
podriamos dilucidar si hay modificaciones con el tratamiento y esto puede ser
realmente un factor predictivo para el desarrollo de la asma en pacientes con
RA.

Los antecedentes familiares de atopia también resultaron tener relacion en el
desarrollo de asma en RA.

Este punto ha sido ampliamente estudiado como factor independiente para el
desarrollo de enfermedades alérgicas individuales. Un nifio sin padres alérgicos
tiene un riesgo del 9 al 18% de ser atdpico, mientras que el riesgo se
incrementa al 50% cuando uno de los padres es alérgico y al 70% cuando
ambos padres son atépicos 2.

Dicho factor no es prevenible, sin embargo, lo podremos utilizar entonces como
factor pronéstico, intensificando el control de los sintomas en el nifio con rinitis y
dando la mayor informacién posible a la familia.

En la poblacién estudiada, se encontré un bajo indice de tabaquismo durante el
embarazo; es bien conocido que la exposicion a tabaquismo materno in utero
incrementa los niveles de IgE e IgD en la sangre del cordén umbilical y aumenta
sustancialmente el riesgo de enfermedades atOpicas antes de los 18 meses de
edad. Los mecanismos por los cuales el tabaquismo materno puede tener
influencias in utero en el desarrollo de enfermedades atopicas permanecen auln
inciertos®”.

La contaminacion ambiental puede actuar como un factor adyuvante a la
sensibilizacion alergénica, aunque no se encontr6 mucha asociacion en el
presente estudio a diferencia de otros trabajos en los que se ha encontrado que
la interaccion entre los contaminantes del aire y las moléculas de polen, siendo

aun particulas respirables y mas alergénicas™.
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CONCLUSIONES.

El presente estudio ratifica las asociaciones complejas entre rinitis y asma.

Entre mas fumadores haya en una casa, hay mas riesgo de progresion a asma.
El antecedente familiar de atopia fue un hallazgo consistente en los pacientes
gue desarrollaron asma

También encontramos un registro mayor de eosinofilia en los pacientes que
desarrollaron asma que los que se mantuvieron Unicamente con rinitis.

Este estudio se enfrenté a los problemas que tienen todos los estudios
retrospectivos, al no poder controlar completamente las variables, se pierden
datos muy importantes para el mejor desarrollo del analisis y los resultados.

Este estudio sienta las bases para la realizacion de un estudio prospectivo,
donde seamos capaces de controlar las situaciones que influyen en el desarrollo

del mismo, para lograr resultados concluyentes.
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