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IgE sérica como indicador de asma persistente en pacientes con
sibilancias recurrentes. Consulta de Neumonologia Pediatrica. Complejo
hospitalario Dr. Luis Razetti, Abril - Junio de 2010

RESUMEN

Con la finalidad de evaluar los niveles de IgE sérica como indicador de asma
persistente en pacientes con sibilancias recurrentes, se realiz6 un estudio
prospectivo, no experimental y de corte transeccional, en la Consulta de
Neumonologia Pediatrica del Complejo Hospitalario Dr. Luis Razetti, de Barcelona,
estado Anzoategui, en el periodo abril-junio de 2010. Metodologia: la muestra de tipo
no probabilistico, la conformaron 90 pacientes con sibilancias recurrentes entre 2 y 11
afos, a los cuales se les realizd un cuestionario que discrimina antecedentes
familiares de asma, antecedentes personales o condiciones asociadas de atopia,
edad de inicio y frecuencia de las crisis de obstruccién bronquial. La cuantificacién de
los niveles de IgE sérica se realizd a través del método de ELISA, previa firma del
consentimiento informado por el representante, considerando valores elevados cifras
por encima de 100 Ul/ml. Los datos obtenidos fueron ordenados y analizados
utilizando el programa estadistico SPSS 11,5 version Windows espanol. Resultados:
predominio de preescolares en 70%, 93% registr6 antecedentes familiares de asma,
el antecedente o condicidon personal de atopia mas frecuente fue la dermatitis atdpica
con 62%, el valor promedio de IgE sérica en preescolares y escolares estuvo por
encima de 100Ul/ml, siendo significativamente mayor en escolares, 37.7%, presenté
valores de IgE sérica elevados, al confrontar niveles de IgE sérica y frecuencia de
crisis por afio se obtuvo una relacién directamente proporcional. Conclusiones: las
crisis de obstruccion bronquial son mas frecuentes en los pacientes con niveles de
IgE sérica elevados, representando en esta investigacion un marcador de recurrencia
y de probable prondstico en el desarrollo de asma persistente.

Palabras Claves: IgE sérica, asma, sibilancias recurrentes, atopia.
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INTRODUCCION

INMUNOGLOBULINA E

Resefa Historica

La historia de las inmunoglobulinas arranca cuando a finales del siglo
XIX, Von Behring observé que los sueros de animales que habian padecido
difteria contenian sustancias que neutralizaban el efecto de la toxina diftérica.
A estas sustancias se les denominé anticuerpos, debido a su capacidad de

reconocer las toxinas bacterianas (Garcia, 2007).

En 1921 Kustner y Prausnitz concluian que un componente sérico era
capaz de producir sensibilizacidon alérgica transferible, pero fue recién en
1966 que la inmunoglobulina E fue identificada como una “reagina” sérica

capaz de mediar reacciones inmediatas (Olguin, 2006).

Una serie de descubrimientos importantes que inicia en el decenio de
1950 abrieron finalmente el campo de la quimica de las inmunoglobulinas
(Tristram 2002). Rodney Porter y Gerald Edelman merecen reconocimiento
por haber descubierto los secretos de la estructura basica de las moléculas

de Inmunoglobulinas (Roitt, 2005).

El descubrimiento de la IgE se atribuye a Johanson e lIshizaka,
quienes al trabajar separadamente descubrieron en 1967 un nuevo is6topo

de anticuerpo (Poole, 2003).
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Bioquimica

Las moléculas de inmunoglobulinas son glucoproteinas que estan
compuestas de un numero igual de cadenas polipeptidicas pesadas y ligeras
que pueden representarse por la formula general (H: L) . Se distinguen
cinco clases de inmunoglobulinas: IgM, IgA, 1gG, IgD e IgE, cada una de

ellas con ciertas caracteristicas diferenciales (Garcia, 2007).

La IgE se compone de dos cadenas ligeras (L) y dos cadenas pesadas
(H); cada una esta formada por unidades de 110 aminoacidos, denominados
dominios de la inmunoglobulina, enlazadas de modo covalente mediante
puentes disulfuro. Cada cadena L tiene un dominio terminal-N variable (V.) y
un dominio constante (C.), mientras que las cadenas H tiene un dominio
terminal-N variable (V+) y cuatro dominios constantes (C+) que diferencian a

la IgE de otros is6topos de inmunoglobulinas (Lépez, 2007).

Produccion

El sitio donde se produce la IgE es principalmente a nivel de la
submucosa de los tractos respiratorio y digestivo, y en los ganglios de
drenaje de estos aparatos. Una vez secretada por las células plasmaticas, la
IgE pasa a circulacion y rapidamente se va a fijar en sus receptores de alta 'y
baja afinidad, presentes en la superficie de las células cebadas, eosindfilos y

plaquetas (Izaguirre, 2003)
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Valores Normales

Los valores normales de IgE total se encuentran entre 10 y 300ng/mL,
lo que corresponde a 4,1 y 125 Ul/mL. En general, se considera que los
niveles por encima de 200 Ul/mL son indicadores de atopia (Wang 2003;
Platts- Mills, 2003; Hoffjan, 2004), pero algunos investigadores han
empleado un punto de corte de 100 Ul/mL para estudios epidemiolégicos
(Weidinger, 2004; Garcia, 2004) Para interpretar los resultados hay que
considerar que las concentraciones de IgE total varian con la edad y solo a
los 10 afios se alcanzan los valores que se mantendran durante la vida
adulta (Anexo N° 3), por ello, si se desea aumentar el indice de confianza, es
conveniente utilizar los niveles correspondientes a rangos de edades (OImos,
2005).

Utilidad Clinica

Las enfermedades alérgicas constituyen un grupo importante de
patologias en la practica clinica, especialmente por la frecuencia con que se
presentan en la poblacién general (ej.: rinitis alérgica) y por la posibilidad de
gque ocasionen procesos cronicos (Ej.: asma o dermatitis atopica). Aunque el
aumento de los titulos de IgE esta frecuentemente asociado a la enfermedad
atopica, debe tenerse en cuenta que también se pueden encontrar niveles
altos de IgE en otras enfermedades no atdépicas (Anexo N°1) (lzaguirre,
2003).

Los valores de IgE sérica total varian dependiendo de la patologia
vinculada, por ello es posible observar que los valores promedio encontrados
entre los atopicos, son mas altos en los casos de dermatitis atopica y luego

en orden decreciente se ven los del asma y los de rinitis alérgica. En cambio
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entre los no atopicos los mayores valores corresponden a los pacientes con
mieloma de IgE. (Holgate, 2002) (Anexo N° 2).

ASMA

Resefa Historica

El asma no es una enfermedad nueva. El proceso como sintoma se
recoge ya en el papiro de Ebers (3500 a.C.), y fue Hipécrates el primero que
uso esta palabra para describir una enfermedad. Maimonides es reconocido
como el primer autor de una monografia sobre el proceso de asma. No fue
sino hasta los siglos XVII y XVIII que médicos como Thomas Willis y Sir John
Floyer (1649-1734), en la obra A Treatise of the Asthma (1698), empezaron a
diferenciarla de otras enfermedades respiratorias y, por tanto, tratarla de
forma diferente de otros procesos, pero similar para todos los enfermos que
la sufrian. En 1830 los nuevos microscopios permitian ya examinar las
secreciones y tejidos pulmonares, lo que facilité a Henry Hyde Salter, Charles
J.B. Williams y otros, investigar sobre los diversos cuadros clinicos que

presentaba el proceso asmatico (Pérez,2004).

Definicion
El asma es una enfermedad conocida desde hace mas de 20 siglos, sin

embargo su definicion ha sufrido cambios importantes en las ultimas décadas
y desde finales del siglo XX (Pérez, 2001).

La mayoria de los estudios epidemioldgicos longitudinales sefalan que el

asma infantil es una enfermedad inflamatoria heterogénea, con diferentes
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fenotipos y expresion clinica, que dependen de la edad, sexo, antecedentes
genéticos y exposicion ambiental, pero que siguen una via comun
caracterizada por cuadros recurrentes de obstruccion de la via aérea. (Bel
EH, 2004)

La definicion de asma aceptada en la actualidad es la que propone la
Iniciativa Global para el Asma (GINA 2008), segun la cual “el asma es una
inflamacion cronica de las vias aéreas en la que desempefian un papel
destacado determinadas células y mediadores celulares. La inflamacion
cronica esta asociada a hiperreactividad de la via aérea que conduce a
episodios recurrentes de sibilancias, disnea, opresion toracica y tos,
particularmente durante la noche o la madrugada. Estos episodios se
asocian habitualmente con un mayor o menor grado de obstruccién al flujo
aeéreo, generalmente reversible de forma espontanea o con tratamiento”.
(GINA, 2008).

Las crisis 0 exacerbaciones, son definidas como un episodio agudo o
subagudo de empeoramiento progresivo de dificultad respiratoria de
intensidad variable y cuyo denominador comun es la obstruccion al flujo
aéreo (Parra, 2001; Parra, 2002; Mintegi,2002; Posada,2002; Olivan,2003;
Rodriguez,2001)

Epidemiologia

A nivel mundial, la evidencia disponible indica que el asma es la
enfermedad crénica mas comun en la nifiez y es la principal causa de
ausentismo escolar.. Basandose en datos estandarizados recopilados en

estudios epidemioldgicos llevados a cabo en mas de 80 paises, el informe el
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impacto Global del Asma establece que en realidad la enfermedad puede
afectar a casi 300 millones de personas. En paises desarrollados la
prevalencia de asma se ha elevado significativamente en las ultimas
décadas, tanto en nifios como en adultos, y dado que se estima que hacia
el 2025, la poblacion urbana se incrementara desde un 45% hasta un 59%,
es légico pensar que en el mundo se producira un incremento de asmaticos

en las proximas dos décadas (Astudillo 2006).

La incidencia de asma es dificil de evaluar por la falta de criterios
uniformes en cuanto a su diagndstico; sin embargo, se sospecha que en los
Estados Unidos de Norteamérica y Australia, el 5% de los adultos y el 7% de
los nifios sufren de asma. La mitad de los casos se presentan antes de los
10 anos y el 80% antes de los 40 afnos. En la poblacién infantil existe un
predominio de 2:1 en el sexo masculino, pero estas cifras se igualan después
de los 30 afios (Arocha, 2002).

En Venezuela, para 1995 el asma ocupo el 5to lugar como causa de
consulta, (Anuario SVN, 2000) Entre 1999 y 2004 aumentd en seis veces,
ocupando el segundo lugar, a pesar de la dificultad para obtener cifras
confiables en relacién con su prevalencia. El estado Nueva Esparta ocupa el
mayor lugar de prevalencia, sin que exista una explicacion satisfactoria del
fendmeno, aunque las investigaciones senalan que el factor genético juega

un rol primordial, asi como las condiciones ambientales (OMS, 2005).

En el estado Anzoategui, las cifras de asma para el primer semestre del
2009 fue de 5.878 casos de los cuales 3.759 son menores de 10 afos,
actualmente se ha reportado un incremento del numero de casos en el

primer semestre del 2010 con 15.822, siendo 10.091 casos en menores de
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10 afos, segun la direccidon regional de epidemiologia y analisis estratégico

de Saludanz.

En el Anexo Pediatrico del Complejo Hospitalario Dr. Luis Razetti, las
crisis de broncoespasmo ocupan uno de los diez primeros lugares de causas
de morbilidad que consultan a la emergencia, registrandose 287 casos en el
ultimo trimestre del 2009 y 396 casos que consultan al servicio de
Neumonologia Pediatrica durante el segundo trimestre del presente afo,
segun el Departamento de Registros Estadisticos de Salud de dicha

institucion.

Etiopatogenia

La carga genética del individuo interactua con el ambiente para
determinar la expresion de los elementos propios del asma: sintomas,
hiperreactividad bronquial e inflamacién. La correlacion que existe entre la
hiperreactividad bronquial y los sintomas es clara y se sabe que la
reactividad bronquial del ser humano se expresa con mayor fuerza en los
extremos de la vida, lo que explica que nifios pequefnos y adultos mayores
consulten en forma masiva por problemas respiratorios en épocas de
invierno. También hay fuerte evidencia sobre la relacidn que existe entre
hiperreactividad e inflamacién. Clinicamente Ila inflamacion y la
hiperreactividad se manifiestan por la presencia de factores sibilantes,

antecedentes familiares de primer grado (Barrueto, 2008).

El fenotipo de los pacientes atdpicos se asocia con genes localizados
en los cromosomas 11q 13q y 5q 31-32. entre otras cosas estos genes

codifican el desarrollo de la hiperreactividad bronquial y la sintesis de IgE, la
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de un receptor de alta afinidad para IgE ubicada en células dendriticas y la
produccion de interleucinas 4, 5, 13 y el factor estimulante del crecimiento de
macrofagos (GM-CSF). Las alteraciones inmunoldgicas que se observan en
los pacientes alérgicos son multiples y complejas, pero llama la atencién el
desequilibrio entre dos subpoblaciones de linfocitos T cooperadores: Th1y
Th2. los linfocitos Th1 se caracterizan por producir interferon y y por
participar en las relaciones de hipersensibilidad tardia, reclutar monocitos y
macrofagos en infecciones intracelulares y por inducir la produccion de
linfocitos T citotoxicos. Por su parte los Th2 sintetizan interleucinas 4, 5, y 13,
promueven la sintesis de IgE, asi como la maduraciéon y liberacion de
eosinofilos al torrente circulatorio favoreciendo la produccién de la respuesta

inflamatoria alérgica en las vias respiratorias (Baeza y col., 2002).

Es bien conocido que el asma no es una enfermedad mendeliana, sino
poligénica en su naturaleza. Esto significa que existen diferentes versiones
en cada célula para cada clase de moléculas de histocompatibilidad (HLA),
en un mismo individuo. En humanos las versiones de las moléculas clase | se
denominan HLA-A, HLA-B y HLA-C y las de clase Il, HLA-DR, HLA-DQ y
HLA-DP. Las moléculas de HLA tienen un gran polimorfismo (numerosos
alotipos) en la poblacion. Se establece la importancia fenotipica de la
respuesta alérgica (Ligett, 2000).

Fisiopatologia
Se pueden identificar 3 componentes importantes: a) Obstruccién

reversible de la via aérea; b) Inflamacion caracterizada por hipersecrecion de

moco, edema de la mucosa, infiltracion celular y descamacién epitelial; y c)
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hiperreactividad bronquial (HRB), manifestada por broncoespasmo en

respuesta a una gran variedad de estimulos (Baeza y col., 2002).

En los pacientes con asma, el alérgeno inhalado precipita la obstruccion
aguda de la via aérea al iniciar la liberacion de mastocitos, histamina y
leucotrienos, que causan inflamacion y constriccion de los musculos lisos.
Esta primera fase de la reaccién generalmente se resuelve en una hora. De
cuatro a seis horas mas tarde, una reaccién prolongada (fase tardia) con
obstruccion del flujo de aire se puede desarrollar como resultado de las
citocinas y quimiocinas generadas por las células inflamatorias presentes.
(Busse y col, 2001).

La respuesta inflamatoria es mediada por IgE y por células como
mastocitos, eosindfilos y linfocitos T, los cuales producen una amplia gama

de citocinas, derivados lipidos y sustancias preformadas (Maldonado, 2002).

Para iniciar la sintesis de IgE, los alérgenos inhalados deben encontrarse
con las células dendriticas que recubren las vias respiratorias. Estas células
dendriticas migran a los ganglios linfaticos de drenaje, donde presentan

antigenos procesados a células Ty células B. (Noah y col, 2000).

Una vez sintetizadas y liberadas por las células B, los anticuerpos IgE
brevemente circulan en la sangre antes de la union con los receptores de
IgE de alta afinidad (Fc e RI) en la superficie de mastocitos en el tejido o
basdfilos en sangre periférica, y con receptores de IgE de baja afinidad (Fc e
RIl, o CD23) en la superficie de los linfocitos, eosindfilos, plaquetas vy

macrofagos. (Hamid y col, 2000)



28

El entrecruzamiento de los mastocitos - IgE - alérgeno induce la
activacion de la membrana y las vias citosolicas que causan la liberacion de
mediadores preformados como la histamina y los metabolitos de la sintesis
del acido araquidonico (Busse y col, 2001) los cuales causan cambios en la
mucosa bronquial (contraccion de la musculatura lisa, edema e
hipersecrecién) que son los responsables de la obstruccion bronquial
(Ramos y col., 2002).

Los mastocitos producen varias citocinas, como la interleucina-1, la
interleucina- 2, la interleucina-3, IL-4, IL-5, factor estimulante de colonias de
granulocitos y macrofagos, interferon , y factor de necrosis tumoral, un
potencial para la liberacion extracelular de estas citoquinas plantea la
posibilidad de que los mastocitos contribuyen tanto a inflamacion alérgica
aguda y cronica. La respuesta de la via aérea al alérgeno inhalado
proporciona penetraciones en los mecanismos inmunoldgicos que

contribuyen a la patogénesis del asma (Brandenburg y col, 2000).

Expresiones Fenotipicas

La mayoria de los estudios epidemioldgicos longitudinales sugieren que el
asma infantil es una enfermedad inflamatoria heterogénea con diferentes
fenotipos y expresiones clinicas que dependen de la edad, sexo,
antecedentes genéticos y exposicion ambiental pero que siguen una via
comun caracterizada por cuadros recurrentes de obstruccion de la via aérea
(Castro-Rodriguez, 2006).

La cohorte Tucson propone por lo menos tres fenotipos distintos de
sibilantes: (Anexo N° 4) (Moreno, 2006).
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Sibilantes Precoces Transitorios

Son nifios con episodios de sibilancias recurrentes en la época de
lactante en los que caracteristicamente el cuadro clinico se resuelve con la
edad. Presentan vias aéreas fisioldgicamente estrechas por lo que pueden
presentar sibilancias frente a infecciones virales aproximadamente hasta los
3 afos. No suele asociarse a historia de asma o alergias ni a eosinofilia ni
altos niveles de inmunoglobulina E (IgE), pero si a prematurez, contacto con
hermanos mayores o asistencia a guarderia. También se relaciona con
tabaquismo materno durante la gestacién. Se propone que existira una
mayor proporcion de fibras colagenas en relacién a las de elastina en el
parénquima pulmonar, con una menor distensibilidad del mismo. Las
sibilancias ocurren con las diferentes infecciones virales y dejan de hacerlo
con el crecimiento. Presentan funcién pulmonar disminuida desde el
nacimiento, que no alcanza los niveles de los nifios que nunca manifestaron
sibilancias antes de los 6 afios. No muestran evidencias de hiperreactividad

bronquial.

Sibilantes Persistentes no Atopicos

Muchos nifios en edad escolar tienen historia de obstruccion de la via
aérea con sindrome bronquial obstructivo recurrente (SBOR) durante los
primeros 2-3 afnos de vida, normalmente en relacién a infecciones virales,
causadas sobre todo por infecciones por virus sincitial respiratorio (VRS). No
presentan signos de atopia. No son asmaticos. Su funcion pulmonar,
volumen espiratorio final (VEF1) es normal, aunque muestran hiperrespuesta
bronquial a los broncodilatadores. Se sugiere que estos pacientes tienen una
alteracion en la regulacion del tono broncomotor, con mayor riesgo de
presentar obstruccidon aguda de las vias aéreas. Estas caracteristicas

disminuyen con la edad.
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Sibilantes Persistentes Atopicos

Nifios que inician las sibilancias en el periodo de lactantes y persisten a
los 11 afos. Presentan funcién pulmonar normal al nacer pero disminuye
hacia los 6-11 afos. Presentan hiperreactividad bronquial y signos de atopia.
Se encuentra un posible dafio inmunolégico con inflamacion de la via aérea.
Es el asma del lactante. Representa una minoria de casos, sin embargo,
constituye la forma mas grave de la enfermedad, ya que el cuadro suele ser
progresivo. Mas de la mitad de casos de asma persistente comienzan antes
de los 3 anos, y el 80% antes de los 6 afos de edad. Este tipo de asma en

general se asocia con predisposicion genética a padecer asma y/o alergias

Las caracteristicas de los tres fenotipos se resumen en el Anexo N° 4;
destaca el persistente atépico que se caracteriza por presencia de
antecedentes familiares, funcién pulmonar al nacer normal y elementos
propios de la hiperreactividad bronquial, entre ellos la variabilidad del flujo

espiratorio maximo (PEF).

Manifestaciones Clinicas

Un numero significativo de niflos con asma presentan (Padulay col.,
2001).

= Episodios recurrentes de dificultad respiratoria, sibilancias con
frecuencia referidas como silbidos al pecho, tos generalmente
irritativa, en accesos y de predominio nocturno o matinal, y sensacion
de ahogo (Astudillo y col.,2006).

= Tos cronica y/o recurrente (Padula y col.,2001).
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= Sintomas, como sibilancias, tos, disnea, referida como sensacién de
ahogo, que empeora en la noche o con la hiperventilacion (ejercicio,
llanto o risa y frecuentemente estan asociados con infecciones virales,
irritantes, alérgenos y frio (Mintz, 2004).

= Sensacion de opresion toracica referida en algunos nifios como dolor
(Padula y col.,2001).

Factores Predisponentes o de Riesgo

Se han tratado de identificar factores de riesgo para presentar la
enfermedad y se han documentado varios como los que a continuacion se

mencionan (Garcia, 2003)

Genéticos

La definicion del fenotipo asmatico es el punto central, identifica los
genes comprometidos en la interrelacidon entre el componente genético y las
influencias del medio ambiente (Ligget, 2000). Los genes que codifican el
desarrollo de HRB vy la sintesis de IgE estan localizados en los cromosomas
11q, 13q, 5q 31-32 (Baeza y col., 2002). Para los fenotipos alérgicos y
asmaticos, hay medidas objetivas que pueden ser estudiadas y asociadas a
los mismos, lo que orienta hacia un potencial inmunoprofilactico con una
nueva modalidad terapéutica, tomando como blanco las vias moleculares y
celulares que conducen a la expresion de la respuesta alérgica (Liggett,
2000).

Multiples genes interactuan con el medio ambiente, por ejemplo,
niveles elevados de IgE se relacionan con la expresion clinica de alergia e

HRB, un componente importante en el fenotipo del asma (Perdomo, 2005).
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Sexo

Los nifios tienen mayor riesgo de atopia que las nifias, esto se debe a
que las diferencias de género estan relacionadas a las dimensiones y
patrones de crecimiento de la via aérea y los alvéolos. En el nacimiento, los
pulmones femeninos son en promedio, de menor tamafio que los masculinos.
Cuando se evaluan indices de maduraciéon pulmonar fetal, éstos estan mas
avanzados en los fetos femeninos, presentando un desarrollo de la via aérea
mas proporcional y una mayor produccion de surfactante alveolar. Aunque
los pulmones femeninos son menores que los masculinos, exhiben una
mayor tasa de flujo espiratorio forzado (FEF), lo que sugiere que la via aérea
de las mujeres es mayor, en relacién al tamafio pulmonar, que la de los

hombres. (Casas y col, 2005).

Aunque estas diferencias disminuyen en la edad adulta, muchos
autores continuan reportando una IgE total mas alta y una mayor prevalencia
de IgE especifica y de positividad de pruebas cutaneas en hombres que en
mujeres (Rojas, 2002).

Atopia

Se piensa que los distintos subfenotipos de asma podrian estar
asociados con diferentes factores de riesgo. El asma de inicio en la infancia
que persiste hasta la adolescencia se presenta en individuos con una fuerte
predisposicion genética basada en la historia familiar materna, cuya
manifestacion mas clara es la atopia, esto estd de acuerdo con el hecho de
que este tipo de asma esta asociada con rinitis y eccema, enfermedades con
un fuerte componente atépico. La influencia de la atopia puede apreciarse

desde antes del nacimiento pero es crucial en los dos o tres primeros afos
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de vida en los que ocurre la sensibilizaciéon con alérgenos, la cual se ha
descrito como una causa de sibilantes por si misma y un factor de riesgo
para asma cuyo efecto se extiende hasta la edad escolar (Vergaria y col.,
2005).

Aunque no se conoce claramente que fenomenos patologicos
anteceden la aparicién de sintomas de asma en un nifio, algunos autores
han propuesto que el proceso responsable en nifios atdpicos se inicia antes

del nacimiento (Warnery col., 2000).

La sensibilizacion se puede producir en la etapa intrauterina y la
exposicion a alérgenos en los primeros anos desencadena el proceso
inflamatorio, de manera que las manifestaciones clinicas a esa edad son el
producto de un proceso que empezd meses atras, es decir que la
patogénesis del asma se inicia meses antes de que se presenten las

primeras manifestaciones de la enfermedad (Vergaria y col., 2005)

Edad

El riesgo de sensibilizaciéon alérgica y de enfermedades atdpicas varia
con la edad. La susceptibilidad para a sensibilizacion alérgica es
particularmente mas alta en etapas tempranas de la vida, especialmente en
nifos con una historia familiar de atopia. Una correlacion significativa ha sido
encontrada entre la sensibilizacion por pélenes y la temporada en que nacio
el nifo. Una correlacién similar se da en los nifios que nacen al inicio de
periodos lluviosos vy la sensibilizacion a acaros. En nifios con exposiciéon
temprana a gatos y perros se ha demostrado una sensibilizacién al epitelio

de estos animales. Lo mismo sucede cuando en etapas tempranas de la vida
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hay exposicion a grandes concentraciones de polvo. Los niveles de IgE son
mas altos en la nifilez y caen rapidamente entre los 10 y 30 afios de edad,

para posteriormente declinar lentamente (Rojas, 2001).

Rinitis

La rinitis alérgica es una enfermedad inflamatoria de la mucosa nasal
la cual esta mediada por anticuerpos de tipo IgE. Los pacientes con rinitis
alérgica suelen presentar sinusitis, otitis media, apnea obstructiva del suefo
o alteraciones en el aparato fonador "porque ya los estudios han demostrado
que la via aérea es una sola. Por eso 80% de los asmaticos en algun
momento han presentado rinitis alérgica y 50% de los que tienen rinitis
alérgica, han tenido asma". 80% de los pacientes que presentan los sintomas
de rinitis alérgica, el tipo de alergia mas comun entre los venezolanos, son
personas menores de 20 anos. La rinitis alérgica siempre hay presente un

factor ambiental, pero también genético (Herrera y col., 2007).

La rinitis alérgica y el asma muestran ademas similitudes en su origen,
mecanismo fisiopatoldgico e historia natural ya que con frecuencia, la rinitis
precede al asma, considerandose como un factor de riesgo independiente
para su desarrollo6. De acuerdo con ello, se ha constatado que los sujetos
con rinitis perenne tienen 11 veces mas riesgo de desarrollar asma que la

poblacién general (Alvarez, 2003).

Raza

El asma afecta a personas de todos los origenes étnicos. Sin

embargo, es ligeramente mas comun en personas de raza negra y en
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personas hispanas que en personas de raza blanca. Los niveles de IgE total
tienden a ser mas altos en gente negra que en caucasicos. Es dificil discernir
entre las influencias del medio ambiente y los cambios inducidos por la

migracion, de los factores raciales (Rojas, 2002).

Factores Desencadenantes

Son los que provocan exacerbaciones del asma, bien actuando sobre
la inflamacién o bien provocando broncoconstriccion. Dichos factores pueden

variar de persona a persona o en un mismo individuo (Plaza y col., 2003).

Tabaquismo

El inhalar el humo del cigarro de otra persona se denomina
tabaquismo pasivo, involuntario o de segunda mano. El humo del cigarro es
uno de los principales contaminantes intradomiciliarios, al cual estan
expuestos muchos nifios. Numerosos carcindbgenos y otros compuestos
nocivos se han identificado en el humo del cigarro. El tabaquismo materno,
principalmente in utero, se ha asociado con un riesgo elevado para el
desarrollo de atopia y asma en la nifiez. Se estima que los hijos de padres
fumadores tienen el doble de riesgo para el desarrollo de asma. El
tabaquismo pasivo condiciona reduccion en las pruebas de funcion
respiratoria e incrementa la severidad de la sintomatologia del asma y es
causante de algunas complicaciones a largo plazo, como enfermedades
cardiovasculares y cancer debido al humo del tabaco. El humo del cigarro
incrementa el proceso inflamatorio de las vias respiratorias inferiores a través
de diferentes mecanismos relacionados. Estos incluyen el reclutamiento de

numerosas células inflamatorias, alteraciones en los subtipos celulares,
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amplificacion de algunas funciones celulares, asi como liberacion de

mediadores proinflamatorios (Rojas y col., 2001).

Contaminacion Ambiental

Los contaminantes atmosféricos procedentes de las industrias
contienen particulas de dioxido de sulfuro (SO2), ozono (O3) y dioxido de
nitrégeno (NO2), sustancias de comprobado efecto nocivo sobre las vias
respiratorias. Un nivel bajo de exposicion al didxido de sulfuro (SO2) puede
producir broncoespasmo en algunos enfermos y su exposicion durante la
primera infancia predispone a la hiperreactividad bronquial en la edad
escolar, y en asmaticos puede facilitar la respuesta a otros alérgenos
inhalados (Coronel, 2003)

Infecciones

Se ha descrito que las infecciones virales del tracto respiratorio inferior
por virus parainfluenza, influenza A, metapneumovirus y VSR, son un fuerte
factor predisponente de asma. Esta relacién se ha estudiado mejor con las
infecciones por VSR y parecen asociarse con todos los subfenotipos de la
enfermedad, es mas, las infecciones por VSR son consideradas como factor
de riesgo independiente para sibilancias frecuentes al menos hasta los 10

afnos (Vergaria, 2005).

No se conocen las razones por las que las infecciones virales tienen
un efecto inductor de asma, pero se han considerado varias explicaciones y

se han levantado varias hipétesis: una de ellas es que el VSR persiste y de
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alguna manera afecta los sistemas respiratorio e inmune inmaduros del
neonato, predisponiendo al individuo para padecer infecciones respiratorias
recurrentes, hiperreactividad bronquial y secuelas pulmonares e
inmunoldgicas a largo plazo. Otra, es la denominada “hipétesis de causa
comun”, que postula que los nifos que padecen asma después de
infecciones por VSR tienen una susceptibilidad genética para el desarrollo de
enfermedades pulmonares o una funciéon pulmonar disminuida previa a la

infeccién (Openshaw, 2003).

Ejercicio

El asma puede aparecer después de un ejercicio fisico. La importancia
de la temperatura del aire y su grado de humedad en la génesis del asma, ha
hecho suponer que los cambios de temperatura en la mucosa podrian actuar
como estimulo sobre los mastocitos, provocando su degranulacién y la
liberacidn de sustancias broncoconstrictoras como la histamina (O Byrne,
2003).

El ejercicio es un desencadenante comun del asma aguda en nifios de
todas las edades; sin embargo, es mas frecuente en los que realizan alguna
actividad fisica. El asma inducida por ejercicio se caracteriza por
broncoespasmo transitorio que ocurre después de seis a ocho minutos de
ejercicio continuo. La padecen 6 al 13% de la poblacion general, 40 al 90%
de individuos asmaticos, 40% de sujetos con rinitis alérgica y 35% de los
atletas (Trasfiy col., 2005).
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Alérgenos

Los aeroalergénos parecen ejercer un papel menos importante en el
lactante que en los nifios mayores. Los acaros del polvo doméstico, el
epitelio de animales (perro, gato u otras mascotas), los hongos, el polen y los
alérgenos de cucarachas vienen siendo responsabilizados de la sensibilidad
alérgica y de las exacerbaciones agudas en los nifios mayores. Los
alimentos, sobre todo la leche de vaca, todavia se consideran responsables
de cuadros asmaticos. Aun en esos pacientes las manifestaciones
respiratorias, en general, no son aisladas. Ademas, la exposicion a agentes
de limpieza, otras formas de polvo doméstico y los gases de combustion
durante la coccién de alimentos también pueden desencadenar sintomas
(Solé y col., 2005).

La sensibilizacion del sujeto estimula el desarrollo de linfocitos T y la
produccion de anticuerpos IgE especificos. Una vez sensibilizado desarrollan
memoria inmunoldgica, por lo que la reexposicion al mismo alérgeno produce

la enfermedad (Coronel, 2003).

Diagnostico
El diagndstico de asma en el nifio y adolescente se basa segun

Bertrand 2006, en las siguientes 3 premisas fundamentales:

Historia clinica: La historia familiar (abuelos, padres, hermanos) con
dermatitis atopica, rinitis alérgica o de asma, orienta el diagndstico. Es
importante interrogar sobre: a. Exposicién de la madre al humo de cigarrillo
y/o alérgenos durante el embarazo; b. Infecciones frecuentes durante la

infancia asociadas a sibilancias (Padula, 2001) c. Constatacion de los
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sintomas y signos de asma (tos, sibilancias, disnea y opresién toracica), con

su caracter intermitente y de predominio nocturno (AAAAI, 2000).

La exploracion fisica: se centrara en el aparato respiratorio, y ademas en
el area otorrinolaringolégica (ORL). Los datos que orientan sobre la

probabilidad de padecer asma, incluyen (Gomez, 2004)

— Deformidades toracicas que denoten insuflacion pulmonar (térax en
tonel o en escudo) (Skoner, 2001).

— Auscultacion de sibilancias o espiracion alargada. La comprobacion de
su existencia se efectuara siempre que sea posible (Plaza y col.,2003)

— Examen ORL. Presencia de secrecion nasal acuosa, el aspecto de la
mucosa rosada palida y/o unos cornetes nasales hipertréficos
(GOémez, 2004).

Exploracién funcional (pruebas de funcién pulmonar). La forma mas
adecuada para evaluar la obstruccion del flujo de la via aérea en pacientes
que colaboran (mayores de 5afios) es la espirometria. Este examen
corrobora el diagndstico y evalua la severidad de la enfermedad. Los valores
mas aceptados con este propdsito son las alteraciones del volumen
espiratorio forzado en el primer segundo (VEF1), capacidad vital forzada
(CVF) vy flujo espiratorio forzado en la porcion 25-75 (FEF25-75) (Bertrand,
2006).

Hay varias técnicas que pueden utilizarse en nifios que no colaboran,
las que implican minima o ninguna cooperacion del paciente, como la
oscilometria de impulso, la medicion de resistencia con la técnica de
interrupcién (Rint), la pletismografia y la medicién de la capacidad residual

funcional con la técnica de dilucidn con Helio. Estas técnicas requieren
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equipos muy costosos o son de dificil interpretacion, por lo que no son
masivamente utilizadas en todos los laboratorios. Se utilizan con mas
frecuencia para la investigacion que con fines diagndsticos. (Linares y col,
2006)

Clasificacion del Asma segun Niveles de Control

Una vez realizado el diagndstico de asma, debemos intentar clasificar

al paciente segun su gravedad, en orden a instaurar el tratamiento oportuno.

Tradicionalmente, el grado de sintomatologia, la limitacion al flujo de
aire y la variabilidad en las pruebas de funcion pulmonar, han permitido que
el asma se clasifique por su severidad (ej. Intermitente, persistente leve,
persistente moderado o persistente severo (Anexo N°5) (GINA, 2006). Sin
embargo, es importante reconocer que la severidad del asma depende tanto
de la severidad de la enfermedad como tal, asi como de la respuesta al
tratamiento, es por esto que GINA 2008 establece una nueva clasificacion
por nivel de control (controlado, parcialmente controlado, no controlado),
siendo esta mas relevante vy util para el buen control del asma. (Anexo
N°6). (GINA, 2008).

Complicaciones

Por la intensidad de la tos se pueden producir desviacion de la
traquea, sonidos respiratorios diferentes, crujido mediastinal y el enfisema
subcutaneo que sugieren neumomediastino o neumotdrax. Se puede
presentar también cor pulmonar, bronquiectasias, deformaciones toracicas y
enfermedad pulmonar obstructiva cronica en asma intrinseca. El status

asmatico es la complicacion mas severa (Salazar, 2001). Estas
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complicaciones obligan; por ejemplo a detectar signos de barotrauma y
obstruccion de las vias aéreas superiores. Un resumen de las principales

complicaciones, es el siguiente (Negrin, 2004):

Neumopericardio.

e Infarto del miocardio.

e Taponamiento mucoso.

o _.Atelectasias.

e Toxicidad por aminofilina.

e _.Miopatia esteroidea.

e _.Acidosis lactica.

e .Dafio cerebral anéxico.

e Trastornos electroliticos ((hipopotasemia, hipofosfatemia,
hipomagnesemia).

e Taquiarritmias.

e Neumonia.

e Embolismo pulmonar.

e Ulceras gastrointestinales.

Relacién entre IgE y Asma

La IgE es un anticuerpo implicado en la inflamacién de las vias aéreas
y en las reacciones alérgicas. Altos niveles de IgE se asocian al asma, tanto
en adultos como en nifos. El anticuerpo también puede desempenar un
papel en la modulacion de la severidad, de hecho, los estudios han
encontrado asociaciones entre elevadas concentraciones de IgE y mayor

gravedad de la enfermedad, hiperreactividad bronquial y un menor
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desempeino pulmonar. En 1989, Burrows y colaboradores demostraron la
relacion entre altas concentraciones de IgE sérica total y la presencia de
asma, independientemente de la reactividad en las pruebas cutaneas a los
alérgenos mas comunes, en una poblacién de estudio de 2.657 nifios y
adultos. Desde entonces, varios informes han sugerido la relacion entre la

presencia de IgE y severidad asmatica (Naqvi y col, 2007).

Hay varios estudios donde se relaciona a la inmunoglobulina E (IgE)
en pacientes con asma en los que se ha asociado a alérgenos ambientales
como determinantes mayores. Se han reportado estudios donde participa la
inmunoglobulina E como valor predictivo para enfermedad alérgica. Asi
mismo se ha mencionado la participacion de la IgE sérica relacionada a
enfermedad alérgica en estudios comparativos por edades en nifios
mostrandose un incremento con la edad a los 2 y a los 4 afios de vida con

una diferencia en niveles séricos mas alta para nifios (Martinez, 2000).

En la Universidad de Arizona- Facultad de Medicina (Tucson),
investigaron la asociacion de asma en relacion a la IgE sérica total en
individuos de la poblacion general. Los valores de IgE sérica se ajustaron
segun edad, sexo y estado atopico. La prevalencia de asma aumento en
forma proporcional al aumento de la IgE sérica total. El grupo esparol del
estudio europeo de asma reforzé la evidencia previa de que el asma esta
asociado con valores aumentados de IgE (mayor de 100Ul/ml) (Olguin,
2006).

En un estudio de la cohorte de Tucson, demostraron que
concentraciones elevadas de inmunoglobulina E a los 9 meses se
relacionaron directamente con un mayor riesgo de presentar sibilancias

persistentes, lo que indicaria que ya existe una forma de sensibilizacién
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mediada por la inmunoglobulina E durante los primeros afios de vida. (Castro
Rodriguez, 2006). Todo esto apunta a una predisposicién genética para la
sensibilizaciéon a ciertos aeroalergénos, que ademas esta asociada a
sintomas de asma que se inician tempranamente en la vida. Conviene
recalcar que la atopia es un factor de riesgo muy importante para la
persistencia y la mayor gravedad de los sintomas de asma (Jorgensen y col,
2003; Belgessis y col, 2003).

Un estudio en el municipio de Santiago de Tolu-Colombia realizé
investigacion de asma, niveles de IgE sérica, resultando que un alto
porcentaje de los pacientes (67,5%) presento niveles elevados de IgE sérica
> 100UI/ml, lo que es indicativo de atopia, siendo los nifios entre 5y 15 afios

los mas afectados con un 71,5% (Rodriguez y col, 2003).

Numerosos pacientes con asma tienen evidencias clinicas y
seroldgicas de atopia. Aun en niflos asintomaticos, la HRB se encuentra muy
relacionada a la alergia, ademas de observarse una asociacién entre los
niveles séricos de IgE total con HRB y asma. A pesar de reportarse esa
relacion, la mayoria de los asmaticos presentan HRB, pero no todos los
sujetos con HRB tienen asma. La HRB puede preceder la expresion de
asma, y constituirse en un factor de riesgo. Debido a que no existe un
fenotipo uniforme y unico que defina asma o alergia, los investigadores han
usado un fenotipo relacionado con la enfermedad asociandolo a un conjunto

de subfenotipos. (Perdomo, 2005).

Entre las enfermedades atdpicas se encuentra el asma, estas cursan
habitualmente con IgE elevadas; por lo cual su determinacion es una
herramienta valiosa en pacientes con sibilancias recurrentes, porque permite

diferenciar asma transitoria de la infancia y asma persistente.
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En funcion de estos planteamientos: ;Es de utilidad la evaluacién de
los niveles de IgE sérica total, como indicador de asma persistente durante
el periodo considerado de sibilantes precoces transitorios y sibilantes
persistentes no atopicos? ¢Cual sera la frecuencia de pacientes con

sibilantes recurrentes que evolucionan a asma persistente?
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JUSTIFICACION

Hoy dia se considera la atopia como el principal factor determinante de
que un nifo con sibilancias recurrentes, tendra un asma persistente y no un
asma transitoria. La atopia se define por la capacidad de producir IgE en
exceso y de forma especifica contra diversos alérgenos. Se consideran
enfermedades atdpicas; la alergia alimentaria, la dermatitis atépica, el asma'y

la rinoconjuntivitis alérgica (Diaz, 2006).

En la actualidad se sabe que muchos lactantes y preescolares pasan
sucesivamente por estas enfermedades (todas o en parte) y que esto se
correlaciona con niveles elevados de IgE sérica total. A esta forma de
presentarse las enfermedades alérgicas; primero sensibilizacion-alergia a
alimentos, luego dermatitis atopica y luego asma-rinoconjuntivitis, se le
denomina marcha alérgica o atopica. Es por esta razon que el estudio de la
alergia es clave en la valoracion de la enfermedad asmatica, y conforma un
triangulo diagnostico y prondstico, junto con la evaluacion clinica y las

pruebas de funcién pulmonar (Grammatikos, 2009).

En base a estos argumentos, esta investigacion pretende identificar
precozmente en los nifios de la muestra estudiada, aquellos que presentaran

asma persistente, midiendo los niveles de IgE sérica total.

Es de gran importancia identificar mediante la determinaciéon de niveles
de IgE elevada, el grupo de pacientes pediatricos que persistira presentando
sintomas y signos de obstruccidon bronquial compatibles con asma

persistente, para asi tratarlos en forma mas enérgica y prolongada, segun las
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pautas actuales, y poder asi evitar las complicaciones de esta patologia a

largo plazo.
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OBJETIVOS
GENERAL

Evaluar los niveles de IgE sérica como indicador de asma persistente en
preescolares y escolares con sibilancias recurrentes. Consulta de
Neumonologia Pediatrica del complejo hospitalario Dr. Luis Razetti, durante
el periodo Abril - Junio de 2010.

ESPECIFICOS

» Caracterizar la muestra estudiada segun edad, género, antecedentes
familiares de asma y antecedentes personales o condicion asociada
de atopia.

= Determinar el nivel promedio de IgE sérica en los pacientes con
sibilancias recurrentes de la muestra evaluada.

= Correlacionar la edad de inicio y frecuencia de las crisis con los
niveles de IgE sérica.

= Establecer la utilidad de los niveles de IgE sérica como indicador de

asma persistente en pacientes con sibilancias recurrentes.
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METODOLOGIA

NIVEL DE INVESTIGACION

Es una investigacion descriptiva y exploratoria, se caracterizaran los
niveles de inmunoglobulina E sérica total en pacientes con sibilancias
recurrentes, con la finalidad de establecer su utilidad como indicador de

asma persistente.
DISENO DE LA INVESTIGACION

Consiste en una investigacion de campo, no experimental, prospectiva y
de corte transeccional. Las variables evaluadas fueron observadas y
recolectadas por los investigadores en una sola entrevista. El periodo de

recoleccion fue de tres meses, desde el 01 de Abril hasta el 30 de Junio 2010
POBLACION

Estuvo representada por todos los pacientes con sibilancias recurrentes
menores de 12 afos, que se controlan en la Consulta Externa de
Neumonologia Pediatrica, ubicada en el Anexo Pediatrico del Complejo

Hospitalario Dr. Luis Razetti (CHLR), de Barcelona, estado Anzoategui.
MUESTRA

Fue de tipo no probabilistica, constituida por los pacientes con sibilancias
recurrentes en edades comprendidas entre 2 y 11 anos, en funciéon de los

siguientes criterios de seleccion:
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CRITERIOS DE INCLUSION

Todos los pacientes con sibilancias recurrentes, en edades
comprendidas entre 2 y 11 afios que se controlan en la Consulta Externa de
Neumonologia Pediatrica, ubicada en el Anexo Pediatrico del CHLR, de

Barcelona, estado Anzoategui.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Se excluyeron los lactantes, a pesar de la elevada incidencia de cuadros
obstructivos en este grupo, porque la mayoria se corrigen con el crecimiento
y el desarrollo, ya que son debidas a las diferencias anatomicas y
funcionales propias de los lactantes, especificamente; via aérea superior
mas estrecha y corta, menor diametro relativo del arbol bronquial, tendencia
a colapsarse en la expiracién y mayor indice de glandulas mucosas. Ademas
del descrito estado de hiperreactividad bronquial que se va perdiendo con los
anos (Ubeda, 2009).

.El tiempo de recoleccion fue de tres meses, en el horario

comprendido de 7 a 8:00 am, de lunes a jueves.

TECNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE LA
INFORMACION

Recoleccion de Datos

A los pacientes seleccionados, previo consentimiento informado por parte
del representante (Apéndice N° 1), se les llend el formulario de recoleccion

de datos (cuestionario tipo encuesta) disefiado por los investigadores
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(Apéndice N° 2), el cual discrimina: a) Datos de identificacion, b)
Antecedentes personales /familiares de atopia (asma, rinitis, dermatitis
atopica y alergia o sensibilizacion alimentaria), c) Crisis de obstruccion
bronquial: edad de inicio, frecuencia, desencadenantes mas frecuentes y d)

Valores de IgE sérica total.

Materiales

- Formulario de recoleccion de datos

- Protocolo de consentimiento informado

- Tubos a vacio para la recoleccion de sangre de 6 ml.
- Rejilla

- Jeringas descartables de 3 ml/ cc

- Bandas adhesivas

- Torundas

- Alcohol

- Scalp n° 23

- Guantes de examen para uso médico descartable.
- Cava de transporte

- Kit para IgE (DRG INTERNACIONAL ELISA).
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Método

Para la determinacion de los niveles de IgE sérica total, previa asepsia
y antisepsia, se procedid6 a tomar una muestra de sangre de la vena
antecubital, de aproximadamente 2 ml en un tubo seco. Seguidamente las
muestras fueron trasladas al laboratorio del Servicio de Inmunologia y
Reumatologia del CHLR, para la posterior centrifugacién y obtencion del

Suero.

La determinacion de IgE total se realizé a través del método de ELISA,
en fase sdlida, cuando se agrega el suero en estudio, las moléculas de IgE
libres son capturadas por los anticuerpos anti - IgE previamente fijados a la
matriz, lo cual se incubo con el tampdn de cero a temperatura ambiente
durante 30 minutos; luego se adiciond otro anticuerpo anti— IgE, esta vez
marcado con una enzima que se unid a las moléculas de IgE del suero
previamente fijada; seguidamente se adiciond un sustrato o agente revelador
que al reaccionar con la sustancia que marca el anticuerpo emite una sefal
(color amarillo) que es cuantificada espectrofotométricamente a 450 nm. La
concentracion de IgE es directamente proporcional a la intensidad del color

de la muestra.

El nivel normal de IgE total en adultos que no produce alergia es
menos de 100 Ul / ml en suero. La concentracion minima detectable de IgE
por este ensayo se estima en 5,0 Ul / ml, con una sensibilidad de 100% vy
especificidad de 97,7%. Se tomo a efectos de esta investigacion el punto de
corte 100 Ul/ml; para establecer IgE sérica total normal o elevada segun el
Kit para IgE DRG INTERNACIONAL ELISA.
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ANALISIS DE DATOS Y CRITERIOS DE MEDICION

Las variables estudiadas se ordenaron y analizaron utilizando el
programa estadistico SPSS 11,5 version Windows espanol, mediante
pruebas de analisis de frecuencia y porcentaje. Las variables categodricas se
analizaron utilizando procedimientos de ajuste no paramétrico como la
proporcion de prueba basada en la aproximacion z que permite establecer el
perfil de los pacientes de la muestra en estudio, para determinar la relacién
entre los niveles de IgE sérica con la edad de inicio de las crisis, se utilizé la
Prueba T de Student para igualdad de medias, y para las variables
categoricas la prueba de Chi cuadrado. Ademas, se utilizé el modelo de
regresion lineal para establecer la significancia entre los niveles de IgE sérica

y frecuencia de las crisis de obstruccion bronquial.
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INSTITUCIONES Y PERSONAL PARTICIPANTE

Consulta de Neumonologia Pediatrica del Complejo Hospitalario Dr.
Luis Razetti.

Laboratorio de Inmunodiagnostico de la Unidad de Inmunologia del
Complejo Hospitalario Dr. Luis Razettii Personal a cargo del
procesamiento de muestras: Lic. Nilis Rojas (Bioanalista) y Simén
Mata (Auxiliar).

Biblioteca Dr. Nieves Granados del Complejo Hospitalario Dr. Luis
Razetti

Investigadores: Hernandez Mabel y Herrera Evelyn

Asesor: Prof.: Emma Tineo.

Co-asesor José Gregorio Martinez.

Asesor Estadistico Odionnys Ramos.
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RESULTADOS

Durante el periodo comprendido entre los meses de Abril a Junio
2010, se evaluaron en la Consulta de Neumonologia Pediatrica del Complejo
Hospitalario Dr. Luis Razetti de Barcelona, estado Anzoategui los niveles de
Inmunoglobulina E  sérica en preescolares y escolares con sibilancias
recurrentes, con la finalidad de determinar su utilidad como indicador de
asma persistente. La muestra qued6é conformada por 90 pacientes que
cumplieron los criterios de seleccion establecidos. A continuacion se

presentan los resultados en funcion de los objetivos planteados:
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Tabla 1. IgE sérica como indicador de asma persistente en pacientes con sibilancias

recurrentes. Distribucion segun grupo de edad y sexo. Consulta de Neumonologia

Pediatrica. CHLR. Abril — Junio 2010.

] Proporcion Prop. de P
Categoria N
observada  Prueba
Grupo 1 Preescolar 62 70%
Grupo
etario
Grupo 2  Escolar 28 30% 0,50 0,000(a)
Total 90 100%
_ 48 53%
Grupo 1 Masculino
Sexo
_ 42 47% 0,50 0,598(a)
Grupo 2 Femenino
90 100%

Total

a Basado en la aproximacion Z.

En la tabla 1 se representan los estadisticos descriptivos de la muestra,

segun grupo etario y sexo. Se evidencia que el 70% de los pacientes de la

muestra, controlados por sibilancias

Neumonologia Pediatrica, son preescolares.

recurrentes en

la Consulta de

Practicamente no hubo

diferencias al comparar la proporcion entre pacientes masculinos y
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femeninos; 53 vs 47% (p>0,05). El predominio significativo de preescolares
sobre escolares (p< 0,05), es propio de las expresiones fenotipicas del asma
dependiente de la edad, es decir, no todos los nifios en la etapa de sibilantes
persistentes no atdpicos presentaran asma persistente en la etapa escolar,

de alli que su proporcién en la consulta sea menor.
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Tabla 2. IgE sérica como indicador de asma persistente en pacientes con sibilancias

recurrentes. Antecedentes familiares y personales. Consulta de Neumonologia

Pediatrica. CHULR. Abril — Junio 2010.

o Prop.
Proporcion
Categoria N De P
observada
Prueba
Antecedentes Familiares
Grupo 1 Si 84 93%
0,50 0,000(a)
Grupo 2 No 6 7%
Total 90 100%
Antecedentes Personales o Condicion Asociada
Dermatitis  Grupo 1 Si 56 62%
0,50 0,026(a)
atépica Grupo 2 No 34 38%
Total 90 100%
Rinitis Grupo 1 Si 25 28%
0,50 0,000(a)
alérgica Grupo 2 No 65 72%
Total 90 100%
Alergia Grupo 1 Si 11 12%
alimentaria Grupo 2 No 79 88% 0,50 0,000(a)
Total 90 100%

a Basado en la aproximacion Z.
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Al evaluar los antecedentes familiares y personales, se evidencia en
la tabla 2 que el 93% de los pacientes evaluados presentan antecedentes
familiares de asma, proporcion estadisticamente significativa (p< 0,05), y en
concordancia con la predisposicion genética a padecer asma y alergias. De
los antecedentes personales o condicion asociada, el que registr6 mayor
proporcion fue la dermatitis atopica con 62%, seguida de rinitis alérgica y
alergia alimentaria con 28 y 12% respectivamente. Estos hallazgos expresan
y caracterizan la denominada marcha atdpica, o condiciones sucesivas o
simultaneas de alergia inflamatoria, incluyendo asma, producto de la

conjuncion de factores genéticos y ambientales.

Tabla 3. IgE sérica como indicador de asma persistente en pacientes con sibilancias
recurrentes. Niveles de IgE sérica segin grupo de edad y sexo. Consulta de
Neumonologia Pediatrica. CHULR. Abril-Junio 2010.

IgE sérica (ul/ml)

Categoria

Desv.
N Media _ Prueba T
Tipica
Grupo de Edad Preescolar 62 128,91 166,35 0,041
Escolar 28 207,75 164,49 0,041
Sexo Femenino 42 168,16 182,42 0,442

Masculino 48 140,56 156,89
0,442
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En la tabla 3 se describen los valores promedios de IgE sérica total
discriminados segun grupo de edad y sexo, evidenciando en ambos grupos
de edad medias por encima del valor considerado normal, siendo
significativamente mayor en nifos entre 7 y 11 afios al compararlos con los
de la edad preescolar, 207,75 Ul/ml vs 128,91 Ul/ml (p<0,05). A diferencia de
lo observado para la edad, la comparacion de los valores medios de IgE
sérica con el sexo, no reportd diferencia estadistica significativa (p>0,05).
Este hallazgo corrobora lo planteado por la Cohorte de Tucson, cuando
hacen referencia al fenotipo de sibilantes persistentes atépicos, los cuales
son propios de la edad escolar y se relacionan con enfermedades atdpicas y

niveles elevados de IgE sérica.

Tabla 4. IgE sérica como indicador de asma persistente en pacientes con sibilancias
recurrentes. Niveles de IgE sérica segun grupo de edad. Consulta de
Neumonologia Pediatrica. CHULR. Abril — Junio 2010.

Grupo de Edades IgE sérica (Ul/ml) Total
Normal Elevada
62
Preescolares 43 19
69,3% 30,6% 100,0%
Escolares 13 15 28
46,4% 53,5% 100,0%
Total 56 34 90

62,2% 37,7% 100,0%
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PRUEBAS DE CHI-CUADRADO TABLA 4

Sig. Asintética bilateral
Chi-cuadrado de Pearson 0,038

La tabla 4 describe los niveles de IgE sérica total discriminada en dos
categorias, utilizando como punto de corte para la denominacion normal,
valores iguales o inferiores a 100 Ul/ml. Del total de 90 pacientes evaluados,
62,2% presentd niveles normales de IgE y los restantes 37,7% cifras
superiores a 100 Ul/ml. En el grupo de preescolares, 43 (69,3%) presento
niveles de IgE sérica normal, y los restantes 19 (30,6%) niveles elevados.
Proporciones similares de IgE sérica normal y elevada se obtuvieron para el
grupo de 28 escolares; 46,4 y 53,5% respectivamente. Al confrontar los
niveles de IgE sérica normal y elevados en preescolares y escolares, se
obtuvo una relacién estadisticamente significativa (p<0,05), para el grupo de

escolares.

Tabla 5. IgE sérica como indicador de asma persistente en pacientes con sibilancias
recurrentes. Edad de inicio de las crisis y niveles de IgE. Consulta de
Neumonologia Pediatrica CHULR. Abril — Junio 2010.

IgE sérica (Ul/ml)
i Media Desv.
Categoria . Prueba T
(meses) N Tipica

Edad de inicio 16,48 56 Normal 18,866 0,511

(meses) 13,94 34 Elevado 15,672 0,511
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En funcién al punto de corte que determina niveles de IgE sérica normal o
elevados, la tabla 5 registra la edad de inicio de las crisis de sibilancias
recurrentes y su relacién con los valores de IgE sérica. Del total de 90
pacientes estudiados, 56 presentaron niveles de IgE sérica normal, siendo
para este grupo la edad media de inicio de las crisis 16,48 meses. Los 34
pacientes restantes presentaron niveles de IgE sérica elevados, con una
edad media de inicio de 13,94 meses. Aunque la edad de inicio fue menor en
los pacientes con niveles elevados de IgE sérica, la diferencia al utilizar la
prueba T para igualdad de medias fue no significativa (p > de 0,05). lo que
indica que no hay diferencia entre la edad de inicio de las crisis y los niveles

de IgE sérica.

Tabla 6. IgE sérica como indicador de asma persistente en pacientes con sibilancias
recurrentes. Frecuencia de las crisis y niveles de IgE sérica. Consulta de
Neumonologia Pediatrica. CHULR. Abril — Junio 2010.

IgE sérica
Frecuencia de crisis/afio (Ul/ml)
N Media Desv. Tipica PruebaT
<2 16 94.,87 190,90
>3<6 60 148,70 160,49 0,029

26 14 258,13 145,05
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Grafico 1

La tabla 6 y el grafico 1 representan el numero de crisis cuantificadas
por afo y la media de los niveles de IgE sérica, observando una relacion
directamente proporcional entre ambas variables. En los pacientes con 2 o
menos crisis por afo la media registrada es de 94,87 Ul/ml, incrementando a
148,70 Ul/ml y 258,13 Ul/ml en los que presentan de 3 a 6 crisis/afio y mas
de 6 crisis/afo respectivamente. Al confrontar los niveles de IgE sérica con la
frecuencia de las crisis/afio mediante la prueba T para igualdad de medias,
se obtuvo wuna diferencia estadisticamente significativa (p <0,05),
demostrando la relacion de dependencia entre la recurrencia de las crisis y

los niveles de IgE sérica.
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Tabla 7. IgE sérica como indicador de asma persistente en pacientes con sibilancias
recurrentes. Relacion entre frecuencia de las crisis y niveles de IgE sérica. Consulta
de Neumonologia Pediatrica CHLR. Abril — Junio 2010.

Niveles de IgE Sérica

Frecuencia de Crisis/aino (Ul/ml) Total
Normal Elevados
<2 13 3 16
81,3% 18,8% 100%
>3<6 39 21 60
65,0% 35,0% 100%
26
4 10 14
23,1% 76,9% 100%
56 34 90
Total
61,8% 38,2% 100%

PRUEBA DE CHI-CUADRADO TABLA 7

Sig. Asintotica
bilateral
Chi-cuadrado de

Pearson

0,004
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Al correlacionar la frecuencia de las crisis por afo y los niveles de IgE
sérica discriminados en normal y elevados, se observa en la tabla 7 y
grafico 2, que al aumentar la frecuencia de las crisis/afio, aumenta la
proporcion para niveles de IgE sérica elevada, con disminucion de la
proporcion para valores normales (76,90 vs 23,10%) p<0,05. Situacién
inversa a la descrita se evidencia en los pacientes con menos crisis/afno;
disminuye la proporcion para niveles elevados de IgE sérica y aumenta la
proporcion de valores normales (18,80 vs 81,30%) p< 0,05. Estos hallazgos
corroboran lo sefialado en el analisis de la tabla 5, los niveles de IgE sérica
total guardan una relacion directamente proporcional con la frecuencia de las
crisis, observando que 3 de cada 4 pacientes con 6 o mas crisis/afo, tienen
niveles de IgE sérica elevados. Representando en esta investigacion un
marcador de recurrencia y probablemente de prondstico en el desarrollo de

asma persistente.
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Gréfica 3. Modelo de regresion lineal. Relacion entre niveles de IgE sérica 'y
frecuencia de las crisis en pacientes con sibilancias recurrentes. Consulta
de Neumonologia Pediatrica. CHULR. Abril -Junio-2010

La grafica 3 muestra el modelo de regresion lineal de las variables,
frecuencia de las crisis/ano y niveles de IgE sérica, evidenciando que los
cambios en los niveles de IgE sérica de los pacientes evaluados, expresa
que el aumento del numero de crisis por afio es explicado por el aumento de
estos niveles. Es decir, por cada 79,8 Ul/ml de aumento de IgE sérica sobre
el punto de corte del valor normal (100 Ul/ml), aumenta la frecuencia de las

crisis. Siendo el modelo estadisticamente significativo, porque demuestra
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ademas de la relacion lineal entre las variables estudiadas, que la
determinacion de IgE sérica es util como indicador prondstico de asma

persistente en pacientes con sibilancias recurrentes.
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DISCUSION

Las sibilancias recurrentes y el diagnostico de asma persistente es un
desafio clinico frecuente en pediatria desde la edad de lactante. La
determinaciéon de los niveles de IgE representa uno de los examenes
especificos auxiliares en la diferenciacion de estas dos condiciones. En este
estudio se evaluaron los niveles de IgE sérica y otras variables relevantes en
el diagnostico de asma persistente en 90 pacientes con sibilancias

recurrentes, incluyendo preescolares y escolares.

El predominio significativo (70%) de preescolares obtenido en esta
investigacion es similar al de Tafur y col 1997, quienes trabajaron sobre las
caracteristicas del asma con una muestra representada por preescolares en
2/3. Difiere este resultado del obtenido en el Estudio Colaborativo
Multicentrico sobre Asma Infantil realizado en Asturias en el 2006, en el cual
hubo predominio de escolar (63%), seguido de preescolares (28,86%) y
lactantes (7,66%). Similar predominio en el grupo de escolares reporta Mejia-

Corrubias y col, 2000,

Los pacientes evaluados con sibilancias recurrentes no mostraron
diferencia significativa en cuanto al sexo, masculino 53% vs femenino 47%.
Resultados similares fueron obtenidos por Mejia- Corrubias y col 2000, Rojas
2002 y Medina y col, 2006. Sin embargo, la mayoria de los estudios a nivel
nacional e internacional sefialan predominio del sexo masculino en menores
de 10 anos, atendiendo a la teoria de Casas y col 2005 donde explican que

los pulmones femeninos son en promedio, de menor tamafo que los



68

masculinos pero sus indices de maduracion pulmonar fetal estdn mas

avanzados.

En relacion a los antecedentes familiares de asma, se confirma lo
sefalado en los estudios realizados por Medina y col 2006 quien reporta una
proporcion de 81,5%. Similares resultados fueron obtenidos por Prieto y col,
2000 quienes realizaron un estudio de caracterizacién de asma bronquial en
un area de salud con 99 pacientes, donde se obtuvo una proporcién de
73,7% con antecedentes familiares de atopia. Por la elevada proporcion
registrada en esta investigacion (93%), este factor juega un papel importante
en la asociacion con enfermedad alérgica en hijos de padres afectados,

siendo determinante en los pacientes con sibilancias recurrentes.

Igual relevancia tienen los antecedentes personales o condicion
asociada de atopia. Las manifestaciones de alergia indagadas en la historia
personal, propias de la marcha atépica, representan un marcador de alto
valor al evaluar la posibilidad de persistencia del asma, como lo indican las
investigaciones de Mejia-Corrubias y col 2000, Castro-Rodriguez, 2006 En
este estudio se observd una proporcidn variable pero significativa de las
patologias que caracterizan esta condicion; dermatitis atopica (62%), rinitis
alérgica (28%) y alergia alimentaria (12%). Este resultado difiere del
reportado por los autores citados, ellos encontraron como antecedente o
condicion personal mas frecuente la rinitis alérgica. Resultado similar registra
el trabajo de Tafur y col 1997, sefalando como condicion atdpica mas

frecuente la dermatitis en 50% de los pacientes evaluados.

La evolucién natural de las sibilancias recurrentes del preescolar es
hacia la autolimitacion, considerando factores de buen prondstico la ausencia

de sensibilizacibn a neumoalérgenos y concentraciones de IgE sérica
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normal. Existe el consenso internacional que los niveles de IgE sérica total
alcanzan su valor maximo a la edad de 10 afios, sin superar las 40 Ul/ml,
considerando que una elevacion por encima de dos desviaciones estandar
para su edad, o de 100 Ul/ml es muy sugerente de enfermedad alérgica. En
esta investigacion el valor promedio de IgE sérica total, por encima de 100
Ul/ml tanto en preescolares (128,91 Ul/ml) y escolares (207,75Ul/ml) denota
la probabilidad de desarrollar asma persistente, como lo confirman los
estudios de la Cohorte Tucson y Olguin y col 2006, siendo significativo el
nivel promedio obtenido en escolares, precisamente la edad que

corresponde con la expresién fenotipica de sibilantes atopicos.

Segun los estudios de Martinez y col, 1991 y 1995, la mayoria de los
lactantes con sibilancias recurrentes, en promedio 70%, superan este
problema en los primeros dos afos y el 30% evoluciona con cuadros
obstructivos, de esta proporcion 2/3 hasta los 5-6 afios y solo 1/3 persistira
presentando sintomas y signos de obstruccion bronquial compatibles con
asma. En este grupo se identifica con elevada frecuencia historia personal y
familiar de atopia, ademas de niveles elevados de IgE, Esta apreciacion
coincide con los resultados de esta investigacion, al obtener solo en el 37,7%
(un poco mas de 1/3) de los preescolares y escolares evaluados niveles de
IgE sérica elevados. Representando este grupo de pacientes los que tienen
mayor riesgo de presentar sibilancias persistentes. Contraria a la proporcién
obtenida para niveles de IgE elevada, esta la reportada por Tafur y col 1997,
quienes determinaron en 63% de la muestra evaluada, valores elevados de

IgE sérica.

Al relacionar la edad inicio de las crisis de obstruccién bronquial con
los niveles de IgE sérica, a pesar que no se obtuvo significancia estadistica

entre valores normales y elevados con esta variable, coincide con la
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aseveracion del parrafo anterior, que justo casi 1/3 de los pacientes que
iniciaron sus crisis en la etapa de lactante mayor (34 de los 90) presenta
valores por encima de 100 Ul/ml. El estudio realizado en el Tucson
Children”s Respiratory Study de Tucson Arizona, demostré que las
concentraciones de IgE aumentadas a los 9 meses se relaciona directamente

con un mayor riesgo de presentar asma persistente.

Al comparar los niveles de IgE sérica con la frecuencia de las crisis de
obstruccion bronquial, se obtuvo una relacion directamente proporcional,
demostrando la relacion estadisticamente significativa de dependencia entre
la recurrencia de las crisis y los niveles de IgE sérica. Resultado similar es
sustentando en el estudio de Burrows y cols 1989, quienes demostraron
relacion entre altas concentraciones de IgE sérica total y la presencia de
asma persistente, independientemente de la reactividad en las pruebas
cutaneas a los alérgenos mas comunes, en una poblacién de estudio de

2.657 ninos y adultos.

En los trabajos de Sherill y col 1999 y Morgan y col 2000, se demostré
que los nifios con sibilancias de inicio tardio y con sibilancias persistentes
presentaban niveles de IgE sérica total mas elevada, en comparacién con los
que presentan sibilancias transitorias, representando al igual que en esta
investigacion un marcador de recurrencia y probablemente prondstico en el
desarrollo de asma persistente. Esta aseveracion se demuestra claramente
en el modelo de regresion lineal, en el cual por cada 79,8 Ul/ml de aumento

de IgE sérica sobre 100 Ul/ml, aumenta la frecuencia de las crisis.
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CONCLUSIONES

En la investigacién realizada sobre la evaluacion de los niveles de
Inmunoglobulina E sérica total como indicador de asma persistente en
preescolares y escolares con sibilancias recurrentes, se obtuvieron las

siguientes conclusiones:

De los 90 pacientes evaluados con sibilancias recurrentes, 70%
pertenece a la edad preescolar, 93% registr6 antecedentes familiares de
asma, y entre las condiciones personales que caracterizan la marcha

atopica, las mas frecuente fue la dermatitis atopica con 62%.

El promedio de IgE sérica en los dos grupos evaluados estuvo por encima
de 100 Ul/ml, resultando estadisticamente significativo sobre todo en

escolares.

No se demostré diferencia estadistica significativa entre edad de inicio de

las crisis de sibilancias y niveles de IgE sérica elevados.

Existe una relacién lineal entre el numero de crisis por afo y niveles

elevados de IgE.

Demostrando en esta investigacion que la IgE sérica es util como
marcador de recurrencia de las crisis de obstruccidon bronquial y probable

pronostico en el desarrollo de asma persistente.
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RECOMENDACIONES

Implementar la determinacién de IgE sérica total, como prueba
prondstico de asma persistente, haciendo énfasis en lactantes y
preescolares. Esto ayudaria a identificar precozmente aquellos

pacientes con riesgo potencial para desarrollar asma persistente.

Realizar pruebas de sensibilizacion para alérgenos alimentarios vy
respiratorios en los pacientes con sibilancias recurrentes,
determinando seguidamente la IgE sérica especifica para los que

resulten positivos.

Programar futuras investigaciones dirigidas a optimizar el diagndstico
precoz de asma persistente en los pacientes con sibilancias
recurrentes, mediante la utilizacion de diversos indices predictores
estandarizados como: el indice Clinico del Tucson Children’s

Respiratory Study y el de Castro-Rodriguez.
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ANEXO N°1

ENFERMEDADES RELACIONADAS CON AUMENTO DE IGE SERICA

TOTAL

Enfermedad

Posible explicacion a aumento de IgE
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Asma alérgica

Dermatitis gtopica
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Alargica
Enfermedades Parasitarias
sindrarme Yyiskott-Aldrich
lr :
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Reaccidn injerto vg huésped

Alergias gidpicas maltiples

Alergias gidpicas maltiples

Alergias mdltiples y unidn con un gen gue no es
del MHC

Desconocida, varia con actividad de enfermedad

Acs [aE vinculados con inmunidad protectora
Desconocida

Desconocida

Meoplasia de células plasmaticas productoras de

lgE; la IgE es monaclanal

Defecto transitorio de gel T supresaral

Izaguirre M., Ardito M. 2003. IgE: Estructura, Aplicacién vy Utilidad en el

Diagnostico de la Enfermedad Alérgica. Rev Cient de Dermatologia. 1(1):1-6.
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VALORES PROMEDIO DE IGE ENCONTRADOS EN ENFERMEDADES
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Rinitis alérgica
Asma alérgica

Dermatitis atopica
ABPA

Sindrome de hiper - IgE

Mieloma de Ige

e

IGE 10 100 1000 10000
U.LimL

Izaguirre M., Ardito M. 2003. IgE: Estructura, Aplicacién y Utilidad en el

Diagnostico de la Enfermedad Alérgica. Rev Cient de Dermatologia. 1(1):1-6.
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TITULOS NORMALES DE IGE

Menores de 1 afo < 10 LLI
< 3 afios = 35 LI
< 5 afios < B0 LLIL
< 0 afios = 90 L1
< 10 afios < 120 UL
< 12 afios < 200 L.
Después de los 12 afios = 180 L1

Izaguirre M., Ardito M. 2003. IgE: Estructura, Aplicacién y Utilidad en el
Diagnostico de la Enfermedad Alérgica. Rev Cient de Dermatologia. 1(1):1-6.
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sibilante
Persistente:
dsma No Atopica

Barrueto L. 2008. Asma Bronquial. Ao IX, No. 7. XLVIIl Congreso Chileno
de Pediatria de Vifia del Mar. Medwave. Chile. 26- 29 Noviembre, 2008.
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Sintomas diurnos

Sintomas nocturnos

PEF o VEF1
Variabilidad PEF

<1 vez semana

2 B0%

Nivel 1 Exacerbaciones breves
. . i < 2 veces al mes
Leve Intermitente Asintomatico y PEF normal < 20%
entre crisis
> 1 vez por semana, pero < 1
Nivel 2 vezal dia > 80%
Exacerbaciones que pueden
s afectar la actividad fisica y el SRS
Persistente " y 20-30%
suefio
Tos por gjercicio
Sintomas diarios
Nivel 3 Exacerbaciones gque comprome- 60-80%
Moderada ten la actividad fisica y el suefio | > 1 vez a la semana
Persistente Uso diario de B2 agonista de ac- > 30%
cion corta
Nivel 4 Sintomas continuos < 60%
Severa Exacerbaciones frecuentes Frecuente
Persistente Limitacion de la actividad fisica > 30%

Global strategy for asthma management and prevention. WHO/NHLBI

workshop report. National Institutes for Health, National Heart, Lung and
Blood Institute. Publication number 02-3659, 2005
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CARACTERISTICAS

CONTROLADO
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parametros siguientes

PARCIALMENTE
CONTROLADO
Cualguiera de los

parametros presentes
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NO CONTROLADO

Sintomas diarios

No 2 veces o menos/semana

Mas de 2 veces/semana

Limitacion en Ninguna Cualquiera
actrvidad diaria
Sintomas Nmguno Cualquiera

nocturnos/al despertar

Necesidad de farmacos

2 veces 0 menos/semana

= 2 veces/semana

Tres o mas
de las caracteristicas
del asma
parcialments controlado
presentes en Ma Semana

de rescate
Funcién pulmonar = 80% < 80%
PEF o FEVI
Exacerbacion Ninguna 1 & mas /afio 1 en cualquier semana

Global Initiative for Asthma (GINA).Global Strategy for Asthma Management

and Prevention. Update 2.008. Disponible en htpp://www.ginasthma.org.
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RESUMEN (ABSTRACT):

Con la finalidad de evaluar los niveles de IgE sérica como indicador de asma

persistente en pacientes con sibilancias recurrentes, se realizé un estudio prospectivo, no

experimental y de corte transeccional, en la Consulta de Neumonologia Pediatrica del

Complejo Hospitalario Dr. Luis Razetti, de Barcelona, estado Anzoatequi, en el periodo abril-

junio_de 2010. Metodologia: la muestra de tipo no probabilistico, la conformaron 90

pacientes con_sibilancias recurrentes entre 2 y 11 anos, a los cuales se les realizé un

cuestionario _que discrimina_antecedentes familiares de asma, antecedentes personales o

condiciones asociadas de atopia, edad de inicio y frecuencia de las crisis de obstrucciéon

bronquial. La cuantificacién de los niveles de IgE sérica se realizd a través del método de

ELISA, previa firma del consentimiento informado por el representante, considerando valores

elevados cifras por encima de 100 Ul/ml. Los datos obtenidos fueron ordenados y analizados

utilizando el programa_estadistico SPSS 11,5 version Windows espainol. Resultados:

predominio_de preescolares en 70%, 93% registré6 antecedentes familiares de asma, el
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el valor promedio de IgE sérica en preescolares y escolares estuvo por encima de 100Ul/ml,

siendo significativamente _mayor en escolares, 37.7%, presentd valores de IgE sérica

elevados, al confrontar niveles de IgE sérica y frecuencia de crisis por afio se obtuvo una

relacion _directamente proporcional. Conclusiones: las crisis de obstruccion bronquial son

mas frecuentes en los pacientes con niveles de IgE sérica elevados, representando en esta

investigacion un marcador de recurrencia y de probable prondstico en el desarrollo de asma

persistente.
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