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Tesis doctoral Introduccién

El asma constituye un problema de salud publica de gran importancia a nivel
mundial (1,2). La informacion generada en diversos paises pone de manifiesto que, en las
dos ultimas décadas, la prevalencia del asma se ha incrementado en forma alarmante
afectando a la poblacion sin importar, edad, sexo, ni estrato social y las causas que
expliquen este aumento de enfermos, no han sido satisfactoriamente aclaradas (3-5).
Algunos estudios de investigacion acerca de la etiologia del asma han identificado algunos
factores que favorecen su desarrollo en algunos grupos de edad (6-8). Sin embargo, al
explorar los datos de investigaciones acerca de la etiologia del asma en adolescentes se
puede percibir que los resultados de estudios de asociacion entre atopia familiar (9,10),
tabaquismo (11,12), obesidad (13-17) y asma son controvertidos y requieren ser mejor

estudiados.

El asma es un padecimiento conocido desde hace muchos afos (18,19). Sin
embargo, solo recientemente se han logrado establecer algunos consensos en cuanto a la
definicion y manejo de esta enfermedad. En 1991, un grupo internacional de expertos se
reunieron para analizar la problematica que el asma representa y de este evento surgieron
las guias para el diagnostico y manejo del asma. Posteriormente, este grupo de expertos
junto con la Organizacion Mundial de la Salud, crearon el programa “Iniciativa global para
el asma” (GINA, por sus siglas en ingles), a través del cual se unifico el criterio para definir
que el asma es un trastorno inflamatorio crénico de las vias aéreas en el cual muchas
celulas y elementos celulares juegan un papel. La inflamacion cronica causa un

incremento asociado de la hiperrespuesta de las vias aéreas que conduce a episodios

11



Tesis doctoral Introduccién

recurrentes de sibilancias, disnea, opresién en el pecho y paroxismos de tos,
particularmente por las noches o en la madrugada. Estos episodios son usualmente
asociados con una obstruccion difusa del flujo aéreo, frecuentemente reversible de forma

espontéanea o con tratamiento (20).

Esta definicion aceptada actualmente por la mayoria de los investigadores, hace
referencia a que el asma es una enfermedad inflamatoria crénica de las vias aéreas,
asociada a una hiperreactividad de la via aérea con limitacion del flujo aéreo y sintomas

respiratorios.

El asma se encuentra ubicada dentro de la clasificacion de enfermedades alérgicas
avalada por la Organizacion Panamericana de la Salud (21), por lo tanto el proceso
inflamatorio que caracteriza a esta enfermedad respiratoria corresponde al mecanismo de
hipersensibilidad humoral de tipo 1 o anafilactica de la clasificacion de Gell y Coombs. En
el desarrollo del mecanismo de lesion tisular tipo 1 o anafiléctica participan tres elementos
fundamentales, la célula cebada, los anticuerpos citotropicos (IgE o IgG4), y un alérgeno

(22).
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El asma es una enfermedad cronica, afecta a todos los grupos de edad. Se considera
que al menos 20% de los nifios menores de 2 afios de edad experimentan sibilancias en
forma transitoria. Un 15,0% de estos niflos contintian presentando sibilancias después de
los 6 afnos de edad (23,24), aunque otros investigadores sefialan que el asma de la nifiez

perdura hasta la adolescencia o la edad adulta (25).

2.1.- Fisiopatologia del asma.

La respuesta de las vias aéreas a los alérgenos en el asma, incluye un cuadro de
broncoespasmo agudo y, en muchos individuos, una respuesta de tipo tardio de obstruccion
de las vias aéreas llamada también reaccion asmatica de tipo tardio (RAL). El estudio de la
RAL, ha proporcionado evidencia suficiente de que la inflamacion aguda de las vias
respiratorias es un componente muy importante de la reaccion alérgica, pues ésta se
encuentra involucrada en el proceso de la hiperreactividad bronquial (HRB), reclutamiento
y activacion de las multiples células involucradas, asi como en la generacion de citoquinas

proinflamatorias (26).

La reactividad de las vias aéreas, es la capacidad que tienen de estrecharse como

respuesta a la exposicion a ciertos constrictores agonistas. Se entiende por hiperreactividad

de las vias aéreas a un aumento de la respuesta obstructiva debida a diversos estimulos.
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Muchos investigadores consideran que la hiperreactividad es el componente
principal del asma. Los sujetos asmaticos tienen una hiperreactividad de las vias aéreas a
una amplia variedad de broncoconstrictores agonistas y estimulos fisicos como es el caso
de la histamina, acetilcolina, metacolina, leucotrienos, prostaglandinas D2 y F2a, ejercicio,
frio, aire seco, aerosoles isotonicos o hipertonicos, olores irritantes (humo de tabaco o
solventes), particulas en suspension, etc. La broncoconstriccion que ocurre después de la
exposicion a los estimulos fisicos se debe a la liberacion de mediadores de las células

dentro de las vias aéreas, de los cuales los cisteinil leucotrienos son los mas importantes.

El grado de la hiperrespuesta a un estimulo no es igual para todos. Por esta razon se
ha usado el termino “hiperreactividad de las vias aéreas no especifica” para describir este
fenomeno. Es importante mencionar que es esto precisamente lo que la diferencia de la
respuesta especifica que desarrollan las vias respiratorias cuando son expuestas a algunos

alérgenos concretos.

2.1.1. Proceso inflamatorio.

Cuando las moléculas de IgE, fijas en la superficie de las células cebadas o

basofilos, entran en contacto con un antigeno, la célula cebada o el basofilo libera los

mediadores de la inflamacidn, iniciandose asi una respuesta de tipo anafilactica con la

consecuente aparicion de las manifestaciones clinicas de las enfermedades alérgicas, por
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ejemplo el caso del asma, el proceso inflamatorio puede ocasionar un incremento en la

respuesta bronquial.

En el mecanismo de lesion tisular tipo anafilactico se reconocen dos tipos de fases:
la fase inmediata o temprana, la cual esta dada por los efectos que ocasiona la liberacion de
los mediadores preformados, almacenados en los granulos de las células cebadas y algunos
derivados del metabolismo del acido araquidénico. El lapso considerado abarca desde el
contacto con el alérgeno hasta las primeras dos horas, su punto maximo de reaccion es a los
15 minutos. La respuesta de fase tardia se debe a mediadores de nueva formacion (PAF, IL-
4) y algunos otros mediadores preformados como el factor de necrosis tumoral alfa, los
efectos de estos mediadores se hacen evidentes seis horas después del contacto con el

alérgeno.

Como se menciona anteriormente, el asma es una enfermedad inflamatoria cronica.
Durante su evolucién es obvio que tiene ciclos de dano y reparacion, lo cual induce
cambios histolégicos en la pared bronquial (fibrosis, hiperplasia, hipertrofia y pérdida de
epitelio) conocidos como remodelacion bronquial. Cabe mencionar que el proceso
inflamatorio afecta a casi todas las estructuras anatomicas de la pared bronquial como: el
epitelio bronquial, membrana basal, capilares sanguineos, glandulas mucosas, musculo liso,
adventicia bronquial. El incremento del niimero de fibroblastos se relaciona con el grosor
de la membrana reticular; incremento de la tenascina y colageno, lo que aumenta la rigidez

de la pared bronquial (27).
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2.1.2. Obstruccion bronquial.

La obstruccion bronquial, que caracteriza al asma, es debida a la constriccion del
musculo liso bronquial unido al edema que se presenta como consecuencia de los efectos de
los mediadores de inflamacion liberados por las células presentes en el sitio, y a una
exagerada secrecion mucosa. La obstruccion bronquial que se presenta en el asma, a

diferencia de la que ocurre en otras patologias, es reversible.

2.2. Células inflamatorias que modulan la respuesta inflamatoria en el asma.

2.2.1. Mastocitos o células cebadas.

Los mastocitos residen en los tejidos conjuntivos de todo el cuerpo, particularmente
en aquellos cercanos a los vasos sanguineos. Estas células son esenciales para las
reacciones inflamatorias mediadas por IgE. En la superficie de la membrana, las células
cebadas poseen una gran cantidad de receptores Fc de alta afinidad para IgE y como
consecuencia de ese hecho, la superficie de estas células se encuentra cubiertas de IgE. La
caracteristica principal de las células cebadas, es que cada célula, posee de 50 a 200
granulos en el citoplasma. Cada granulo contiene histamina, heparina, factor de necrosis
tumoral alfa, entre otros mediadores. Unos cuantos segundos después de varios estimulos

fisicos o quimicos, los mastocitos tienen la capacidad de liberar hacia los tejidos
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circundantes, diversos mediadores. La célula cebada es la mdas importante durante la
reaccion inmediata. La rapida liberacion de los mediadores trae como consecuencia un
cuadro de broncoespasmo agudo, vasodilatacion y aumento de la permeabilidad vascular.
Entre los mediadores mas importantes, liberados por esta célula, se encuentra: la histamina,
triptasa, los leucotrienos y prostaglandinas. Ademés se liberan otros factores
quimioatrayentes de células inflamatorias como neutrofilos, eosindfilos, basofilos vy,
posteriormente, linfocitos y macrofagos, los cuales son responsables de la respuesta

alérgica de tipo tardia.

Segun algunos investigadores, existe la posibilidad de que los mastocitos puedan
generar citocinas como las interleucinas ILS, IL3 y el factor estimulante de colonias de

granulocitos-monocitos (GM-CSF).

2.2.2. Neutrofilos.

Los neutrofilos constituyen un grupo de células de ataque, casi idéntico al de los
fagocitos circulantes los cuales tienen la capacidad para responder rapidamente y en gran
nimero cuando se suscita un evento. Esta célula aparece en el lavado bronquio-alveolar
(BAL) durante las pruebas de provocacion bronquial. Su papel no estd muy claro en la
inflamacién asmatica, pero se le ha identificado mas con la hiperreactividad frente a las

inhalaciones de ozono y puede ser importante en el asma ocupacional.
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2.2.3. Eosinofilos.

Los eosinoéfilos son células que derivan de la medula 6sea; sus granulos contienen
proteinas basicas que ligan colorantes acidicos, como la eosina. Las dos proteinas mayores
de los granulos se llaman proteina basica mayor y proteina cationica mayor. La eosinofilia
en sangre periférica es considerada caracteristica en las enfermedades alérgica como el

asma y en la parasitosis por helmintos.

El eosinofilo es la célula mas importante y caracteristica de la inflamacion del asma.
Algunos investigadores han demostrado que las cifras identificadas tanto en sangre
periférica como en el BAL tienen una relacion directa con el nivel de hiperreactividad
bronquial y la gravedad del asma. Caracteristicamente, este granulocito se localiza en los
sitios en donde existe dafo epitelial de las vias aéreas del asmatico. El dafio que genera el
eosinoéfilo lo hace a través de las proteinas de sus granulos (proteina basica mayor, proteina
catidnica, neurotoxina derivada del eosindfilo y peroxidasa del eosinofilo). Estos
elementos, dafian el epitelio bronquial exponiendo las terminaciones sensoriales nerviosas
subepiteliales las cuales, de esta manera, pueden estimularse con mayor facilidad. Por otro
lado, cuando el eosinofilo es activado se liberan una gran cantidad y variedad de
mediadores como: el leucotrieno C4, el factor activador de plaquetas (PAF), el GM-CSF y
las interleucinas (IL3-IL5); los cuales, potencialmente, pueden iniciar o prolongar la

inflamacién y en consecuencia el cuadro de broncoespasmo.
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2.2.4. Macrofagos.

Los macréfagos son células fagociticas mononucleares; constituyen el tercer tipo de
células que participan en la respuesta inmune. Son las células presentadoras de antigenos
por excelencia. Su importancia es tal, que en su ausencia la respuesta inmunitaria es nula.
Los macrofagos son las células predominantes en el BAL. Su participacion en el proceso
inflamatorio del asma atin no esta definido. Se considera que su funcion principal es la de
defensa del huésped. En su superficie se han identificado receptores de baja afinidad para

IgE.

2.2.5. Linfocitos T.

Las células T constituyen una poblacion heterogénea de linfocitos. Para su
diferenciacion y maduracion requieren la presencia del timo. Cuando son estimuladas por el
antigeno, presentado por una célula accesoria, proliferan y son activadas para ejercer sus
funciones. Cada dia son mayores las pruebas que muestran que los linfocitos T son las
principales células en la regulacion de la inflamacion en las enfermedades alérgicas. La
produccion de la IgE esta controlada por los linfocitos T, ya que aunque la IgE es producida
por los linfocitos B, cuando éstos se aislan en ausencia de células T son incapaces de

producir IgE, pues para que esto se lleve a cabo es necesario un contacto directo T-B.

20



Tesis doctoral Marco tedrico

Por otro lado, el linfocito T es la principal fuente de citocinas en la inflamacion
alérgica y éstas, a su vez, regulan la sintesis de IgE, la expresion de las moléculas de

adhesion y las funciones de las células inflamatorias.

2.3. Factores humorales implicados en la respuesta inflamatoria en el asma.

2.3.1. Citocinas.

Las citocinas son un grupo de péptidos y glucoproteinas de sefializacion
intracelular, secretadas por tipos celulares especificos en respuesta a varios estimulos, por
consiguiente, cada citocina produce efectos caracteristicos sobre el crecimiento, la
movilidad, la diferenciacion o la funcion de la célula diana sobre la que actia. Las citocinas
se producen localmente en una gran variedad de tejidos y células. Su accion puede ser de

manera paracrina o autocrina.

Las citocinas son mediadores solubles que controlan muchas interacciones entre

células del sistema inmune a través de receptores especificos. Tienen gran importancia en la

inflamacion alérgica y en el asma, aunque pueden intervenir en otras enfermedades.

En este grupo de mediadores se incluyen las interleucinas, los interferones y los

factores de crecimiento hematopoyético y crecimiento tumoral. Actualmente se han
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descubierto mas de 30 de estos mediadores, algunos de ellos tienen mayor participacion en

la inflamacion alérgica y en la patogenia del asma como:

Interleucina 4. Es una glucoproteina producida por células TH activadas, células
cebadas y un subgrupo de células NK. Promueve la produccion de IgE, la expresion de
receptores Fc de baja afinidad y el crecimiento y funcion de mastocitos o células cebadas y
eosinofilos. La secrecion de IL-4 es una caracteristica de la induccion de la diferenciacion

de células T a TH2.

Interleucina 5. La fuente principal de esta citosina son las células TH2. Tiene

efecto sobre el crecimiento y funcion de los eosindfilos.

El factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a). Es inflamatorio y junto con el
interferon gamma (y-interferon) favorece la activacion de macréfagos e inhibe la sintesis de

IgE.

Las citocinas también tienen un papel importante en la manifestacion de las
moléculas de adhesion. La IL-1, IL-4 y el TNF liberados en el sitio de la inflamacion
inducen la expresion de moléculas VCAM, ICAM y selectina E. Las moléculas de adhesion
se unen no so6lo al eosinéfilo como célula receptora, sino también a otras células

inflamatorias como neutrofilos, linfocitos T, 6 basofilos (28).

22



Tesis doctoral Marco tedrico

Como se puede apreciar el modo de accion de las citocinas es muy complejo y estas
moléculas no actiian en forma aislada, sino que lo hacen en secuencia o en cascada en la

célula diana. Pero a su vez, pueden estimular e interactuar con otras citocinas.

2.3.2. Inmunoglobulina E.

Esta glucoproteina representa una pequefia fraccion de todos los anticuerpos del
organismo (0.004%), sin embargo, su participacion en los trastornos alérgicos es de suma
importancia. Las células cebadas y los basodfilos, son las células inflamatorias que tienen
receptores Fc de alta afinidad para IgE. A pesar de la concentracion tan baja de la IgE en
los liquidos corporales, la superficie de las células cebadas y basofilos, constantemente
presentan moléculas de IgE adsorbidas, las cuales actian como receptores de antigenos.
Cuando las moléculas de IgE adsorbidas en la superficie de estas células fijan una molécula

de antigeno, las células inmediatamente liberan los mediadores de la inflamacion.

2.4. Alérgeno.

Este término hace referencia a cualquier antigeno capaz de desencadenar una

reaccion alérgica, ejemplo: granos de polen, esporas de hongos, caspa de animales, veneno

de insectos o productos alimenticios.
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2.5. Teorias para explicar el incremento de la prevalencia del asma.

En la actualidad, se desconocen los factores condicionantes que hacen que unos

organismos desarrollen la enfermedad y otros no (29,30).

Existen diversas hipdtesis que tratan de explicar el incremento de la prevalencia del
asma en el momento actual, fendémeno que puede ser explicado con fundamento en la

mayoria de los casos que ocurren en la nifiez temprana.

Una de las teorias afirma que la exposicion al humo del tabaco y otros alergenos al
inicio de la nifiez son causa predisponente de la sensibilizacion alérgica y favorecedora del
desarrollo del asma. Esta hipdtesis apoya la relacion positiva existente entre el desarrollo
del asma y la exposicion intradomiciliaria a algunos aeroalergenos como los acaros, el
polvo casero, esporas de hongos intradomiciliarios, caspa de animales, o extracto de

cucarachas.

La hipdtesis higienista se basa en la teoria de que la expresion de las subclases de
linfocitos T cooperadores (Thl y Th2), se encuentra influenciada fuertemente por factores
ambientales, particularmente por algunos tipos de infecciones sistémicas de los nifios. Es
conocido actualmente que los pacientes asmadticos tienen un desequilibrio entre los dos
subtipos de linfocitos Th, predominando el subtipo Th2, lo que se ha relacionado

estrechamente con el desarrollo de enfermedades alérgicas. De ahi la propuesta de que las
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infecciones en etapas tempranas de la vida pueden prevenir el desarrollo de enfermedades
alérgicas, pues se favoreceria el predominio de la sublclase de LThl relacionada con
infecciones. Resultados de estudios en modelos animales y epidemiologicos apoyan esta

teoria (31,32).

2.6. Diferenciacion de las células TH1, TH2.

Las enfermedades alérgicas se caracterizan por un aumento en la capacidad de los
linfocitos B para producir anticuerpos inmunoglobulina tipo E (IgE), en respuesta a ciertos
grupos de antigenos inocuos del medio ambiente (alergenos), que pueden activar el sistema

inmunolégico después de la inhalacion, ingestion o penetracion a través de la piel.

Una vez que se ha tenido el contacto con el antigeno, se produce una polarizacion de
las respuestas inmunitarias en los subgrupos de células T ayudadoras THI1 Y TH2. La
presencia o ausencia de estos subgrupos celulares se determinan por la accion de la IL4.
En ausencia de IL4 un grupo diferente de respuestas conducen a la produccion de TH1, que
son los grupos de células relacionadas con la proteccion de enfermedades infecciosa de tipo
viral; ademas producen IL2 e interferén. En presencia de IL4 los THO se diferencian en
TH2, que se relacionan de manera importante con la produccion de anticuerpos (IgE), los

que continuan para producir IL4, asi como IL5, IL6 e IL10.
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Las células T cooperadoras generan las sefales adecuadas para incrementar las
respuestas inmunitarias mediadas por células, para que las células B se diferencien en
células productoras de anticuerpos. Las células ThCD4+ proveen a las células B, cuando
menos, de dos sefiales para su activacion: una de estas sefiales es mediante la produccion de
citocinas, como la interleucina 4 (IL-4) y la interleucina 13 (IL-13) derivadas de células T
que pueden inducir expresion de linea germinal en células B. La otra sefial es la expresion
de un RNAm producido para la sintesis de la proteina IgE, esta representada por una

interaccion fisica célula a célula, Th-célula B.

La interaccion Th-LB ocurre entre el CD40L (ligando de CD40) expresado en la
célula Th activada y la molécula CD40 constitutiva expresada en la célula B. En contraste,
las células Th CD4+ que no producen IL-4 o que producen grandes concentraciones de

interferon gama (INF-g) no apoyan la sintesis de IgE.

Solo las clonas Th2 proveen ayuda a la célula B para la sintesis de IgE, mientras que
ambas clonas Thl y Th2 a bajas proporciones de célula-célula (TB) proveen funcion de

ayuda para otras clases de inmunoglobulinas (33).

En referencia a las teorias existentes para explicar la elevada prevalencia del asma,
algunos otros investigadores han mostrado una relacion inversa entre el asma, antecedentes
de vacunacion con BCG, infeccion por virus de hepatitis A o la tos ferina. Algunos autores

afirman que la exposicion temprana a agentes microbianos patdgenos, pudiera ser suficiente
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para otorgar proteccion para el desarrollo de enfermedades alérgicas. Este refinamiento de
la hipdtesis higiénica es apoyado por la observacion de la baja prevalecia de asma en lo
nifios criados en rancherias y granjas, probablemente debido a exposicion temprana de

endotoxinas y otros componentes bacterianos (34).

2.7. Factores de riesgo para el asma.

Los factores de riesgo son caracteristicas personales, adquiridas o genéticas, que
incrementan la probabilidad de enfermedad. De acuerdo a informacion actualizada, algunos
investigadores han identificado algunos factores de riesgo que actuan en el desarrollo de
asma en ciertos grupos de poblacion como: la atopia familiar; el tabaquismo y la obesidad
(5,35-37). Sin embargo, los resultados de estos estudios en poblacion de adolescentes son
discutidos (38,39). Es evidente la necesidad de realizar mas estudios sobre asociacion entre

factores ambientales, conductuales y asma en adolescentes para clarificar esta situacion.

2.7.1. Atopia familiar.

Desde hace muchos afios, se ha considerado que en el desarrollo del asma existe un
fuerte componente genético, este supuesto se ha fundamentado en la observacion de la
ocurrencia familiar de asma, asi como en resultados de estudios sobre agregacion familiar y

gemelos. Diversos trabajos de investigacion han documentado que los factores genéticos
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constituyen un factor de riesgo importante para el desarrollo de asma infantil (35,39). La
relacion entre atopia familiar y asma en personas mayores es, sin embargo, muy discutida
(9,36). Al revisar la informacién actualizada acerca de la elevada prevalencia de asma,
sobre todo en adolescentes (38), se puede percibir que ésta no puede ser atribuida a cambios

genéticos unicamente (39).

Algunos autores han observado una mayor prevalencia de asma en familias con una
historia previa de esta patologia. El riesgo relativo de padecer asma entre familiares de
primer grado, varia de acuerdo a los resultados de estudios realizados entre 2,5% y 6,0%.
Los estudios en gemelos documentan que la concordancia es mayor entre gemelos
monocigotos (60,0%) que en los dicigdticos (25,0%) lo que muestra la carga genética del

asma (40).

Algunos otros autores han mencionado que la determinacion del patron de
segregacion familiar del cuadro asmatico no ha sido completamente aclarada. Por otro lado,
actualmente se acepta el cardcter multifactorial, poligénico y no mendeliano del asma y se
considera que algunos genes juegan un papel predominante (genes mayores) en la
predisposicion del asma. En la region cromosoémica 5Q, los segmentos 5q31-33 se
encuentran involucrados en la regulacion de los niveles de IgE, HRB, se localizan genes

candidatos para asma como los genes para citoquinas involucradas en la sensibilizacion y
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reaccion alérgica (IL-4, 5, 9 y 13), el factor estimulador de crecimiento de macrofagos y
granulocitos. La region cromosomica (brazo corto) 6p también ha sido involucrada con
atopia. Lo mismo, que el brazo largo del cromosoma 11 ha sido ligado con atopia y asma.
Las regiones de los cromosomas 7 y 14 han sido ligados con los niveles elevados de IgE

(41).

Como se anotd previamente, algunos investigadores muestran que la atopia familiar
constituye un factor de riesgo importante para asma infantil (35,39), pero su participacion
en el desarrollo de asma en edades mayores es discutida (9,36). El grupo de investigacion
de Sears en su estudio de seguimiento de nifios con asma hasta la edad adulta, encuentran
que una historia familiar de alergia no se asocia con la persistencia o reaparicion de los
sintomas de asma en la edad adulta (36). Del mismo modo Rhodes y cols., no encuentran
significancia estadistica al asociar el antecedente de asma en los padres con asma del adulto
(9). Por su parte Kim y colaboradores, en su estudio con 2.467 personas adultas,
seleccionadas aleatoriamente en una zona urbana, encuentran que una historia familiar de

alergia constituye un factor de riesgo para asma del adulto (42).

29



Tesis doctoral Marco tedrico

2.7.2. Tabaquismo.

La inhalacion del humo del tabaco se ha realizado desde hace muchos afios, si bien
los motivos que originan esta inhalacion han cambiado con el tiempo. Mucho tiempo antes
de que los europeos descubrieran al Nuevo Mundo, los indigenas americanos hacian uso del
tabaco con fines ceremoniales y medicinales. Sus adivinos y sacerdotes aspiraban el humo

por la boca, con auxilio de un largo tubo, para pronosticar los resultados de alguna empresa.

Los espafioles lo llevaron al viejo continente y lo regresaron a la Nueva Espafia con

una forma nueva de uso (43).

Actualmente, de acuerdo a informacion vigente el tabaquismo constituye un
problema de salud publica mayor (44-47). Algunos autores consideran que la inhalacion del
humo de tabaco es la forma mas frecuente de exposicion a un agente inhalante que genera
efectos deletéreos para las vias respiratorias, y que tienen participacion importante en el

desarrollo o persistencia de los sintomas de asma en infantes (40,48).

La planta del tabaco es originaria de América, asi lo sefialan diversos escritos sobre
la materia. En el diario del primer viaje de Cristobal Colon a la América, con fecha 15 de
octubre de 1942 a los tres dias del desembarco en una de las islas Bahamas, se encuentra
asentada una nota que dice: ““Fallé un hombre solo en una almadia y traia un poco de su

pan, que seria tanto como el pufio, y una calabaza de agua, y un pedazo de tierra bermeja,

30



Tesis doctoral Marco tedrico

hecha en polvo y después amasada, y unas hojas secas, lo que debe de ser cosa muy
apreciada entre ellos, porque ya me trujeron en San Salvador dellos en presente.........
(49). Asi mismo, muchos viajeros de aquel entonces dan cuenta de como los indigenas
utilizaban ciertos artefactos en forma de hojas enrolladas (actualmente los habanos o puros)
0 unos tubos a manera de pipas. Francisco Hernandez, escribié: “Llaman tabacos a unos
trozos de cafia huecos perforados, de palmo y medio de largo, untados por fuera con polvo
de carbon y llenos de yetl, de liquiddmbar Ilamado por los indigenas xochiocétzotl y a

veces de hierbas calientes y arométicas......”” (43.

Las semillas del tabaco fueron llevadas por fray Roman Pane a Espafa en 1518.
Jean Nicot de Villemain, embajador de Francia ante la corte portuguesa, envié en 1560 a la
reina madre de su pais, Catalina de Medici, esta hierba codiciada, cuyas virtudes
medicinales habia comprobado en si mismo. El uso del tabaco por la reina madre y el gran
prior dio origen a los nombres: Nicotina, hierba de la reina o hierba del prior. Mas atn del
apellido Nicot se origind el nombre botdnico “Nicotiana tabacum” y el del alcaloide

“nicotina”.

Nicolas Monardes, médico sevillano, publico los primeros dibujos de la planta del
tabaco (50) establecio el género vegetal al que pertenece la planta del tabaco. Linneo
(1707-1778), basandose en los 6rganos sexuales de la planta, la coloca en la familia de las

solanaceas.
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Los efectos del uso del tabaco, (favorables y desfavorables) han sido fuente de
discusion desde hace muchos afios. El doctor Francisco Herndndez, (1571), en su obra
“Historia natural de la Nueva Espafia” con el titulo “Del picyetl o hierba yetl” escribi6: “Es
el yetl una hierba de raiz corta, delgada y fibrosa de donde nacen tallos de cinco 0 mas
palmos de largo, vellosos, desordenados, estriados y lisos; hojas anchas, oblongas y hasta
cierto punto parecidas a las del lampazo; flores semejantes a las del belefio que dejan,
cuando caen, capsulas llenas de semillas. Llaman los haitianos a esta planta tabaco,
porque se mezclaba a los sahumerios, que igualmente Ilamaban tabaco. Algunos lo Ilaman
hierba sagrada, y, otros nicociana. Sus propiedades son bien conocidas: las hojas puestas
a secar, envueltas luego en forma de tubo e introducidas en cafiutos o en canales de papel,
encendidas por un lado, aplicadas por el otro a la boca o a la nariz, y aspirando el humo
con boca y nariz cerradas para que penetre el vapor hasta el pecho, provocan
admirablemente la expectoracion, alivian el asma como por milagro, la respiracion dificil
y las molestias consiguientes™. ““Se embota el sentido de las penas y trabajos, e invade por
completo el animo como un reposo de todas las facultades, que podria llamarse una casi
embriaguez”. *“......El polvo de las hojas, aspirado y tomado por la nariz, hace que no se
sientan los azotes ni los suplicios de cualquier género, incrementa el vigor y fortalece el
animo para sobrellevar los trabajos.... Pero los que toman la corteza en cantidad de lo que
cabe en una cascara de nuez, se embriagan de tal modo que caen de inmediato
inconscientes y medio muertos. Los que recurren al auxilio del tabaco con mas frecuencia

de la que conviene se ponen descoloridos, con la lengua sucia y la garganta palpitante,
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sufren de ardor del higado y mueren por caquexia e hidropesia; mas los que lo usan

moderadamente suelen liberarse de otras molestias™ (47.

El padre Francisco Javier Clavijero S.J. en su obra “Storia antica del Messico”
escribido un capitulo referente al “Uso del tabaco” que, entre otras consideraciones,
menciona lo siguiente: ““Después de comer, usaban los sefiores conciliarse el suefio con el
humo del tabaco. Tenia esta planta mucho uso entre los mexicanos, servianse de ella para
varios apositos y la tomaban en humo por la boca y en polvo por las narices para evacuar
la pituita de que abundaban. Para fumar metian en un pequefio tubo de madera o de cafia
la hoja de tabaco con la resina de liquidambar y algunas hierbas céalidas y oloriferas.
Recibian el humo apretando el tubo con la boca y tapandose con los dedos la nariz para

que més facilmente penetrase con la inspiracion del aliento hasta el pulmén™ (51).

Por otra parte, fray Juan Navarro en su obra “Historia natural” hace una descripcion

del pécietl que dice *“...lo mas que he visto es una planta con flor blanca mosqueada y otra
flor amarilla, pero ambas muy parecidas, sin diferencia notable: ambas son calientes y
secas en tercer grado cabal. El tabaco chupado, en puros, pipa o cigarro, provoca la linfa
y ya se ve lo que aprovecha a la asma y pituitosa; corrige el aliento dificil, conforta la

cabeza, induce el suefio, corrobora el estbmago y sana el romadizo. Los aficionados a

tomar su polvo por las narices dicen que les hace no sentir los trabajos de la vida....” (52).
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En Espana el tabaco fue usado inicialmente en las cortes. La utilizacion del tabaco
tanto por la reina madre Catalina de Medici y el gran prior Francisco de Lorena, dio la
pauta para poner de moda el fumar en esa época. Para dar una idea de la rapida difusion del
uso del tabaco basta mencionar que en 1547 los soldados de Carlos V ya fumaban después

de la victoria de Miihlberg en contra de las tropas del elector de Sajonia Juan Federico.

El fraile capuchino espafiol Francisco de Ajofrin, en su “Diario de Viaje” (1763-
1767), escribe lo siguiente: “....El tabaco de hojas es otro abuso de la América. Lo fuman
todos, hombres y mujeres. Hasta las sefioritas mas delicadas y melindrosas; y éstas se
encuentran en la calle, a pie y en coche, con manto de puntas y tomando su cigarro. Como
en Espafia traen reloj colgando de la basquifia, aqui traen su cigarrera de plata o de oro y
aun guarnecida con diamantes. La figura de la cigarrera es como un botecito pequefio de
cuatro o cinco dedos de ato, y cuelga de una cadenita. En las visitas las sefioras pasan
varias veces una bandeja de plata con cigarros y un braserito (y los he visto muy pulidos)
de plata o de oro con lumbre. Fuera de casa, sea en la calle o paseo, no se desdefian ni
sefioras, ni sefiores, de sacar el eslabon y yesca para tomar el cigarro, y aunque estén
delante de personas de mayor respeto. Y lo mismo cuando van a visitar a algin sujeto de
caracter; en medio de la conversacion sacan sus bolsas, donde traen el eslabén, pedernal y
yesca; aunque en la casa de los criollos luego ofrecen al huésped su braserito, que siempre
ésta prevenido con lumbre encima de la mesa, para que encienda el cigarro, y para este
obsequio estan advertidos los criados y criadas. Los religiosos y clérigos se encuentran

también en la calle tomando su cigarro, habituandose desde nifios a este vicio, y creo le
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aprenden, con otros, de las amas de leche, que aqui llaman chichiguas, y regularmente son
mulatas o0 negras. Y como esta viciosa costumbre se ve autorizada con las personas del
primer caracter, se comunica facilmente a los que pasan de Europa, siendo su consumo
exorbitante, pues apenas dejan el cigarro de la mano en todo el dia, excepto el tiempo que

estan en la iglesia, cuyo lugar solo esta exento de este vicio, pero no las sacristias™(53).

En el México independiente, en 1839, la Sra. Calderén de la Barca, esposa del
primer representante diplomatico espafiol ante el gobierno de la republica, escribia a
proposito de una funcion teatral a la que habia asistido: ““fumaba todo el patio, fumaban las
galerias, fumaban los palcos y fumaba el apuntador de cuya concha salia una rizada
espiral de humo, que daba a sus profecias un viso de oraculo délfico. La fuerza de la
costumbre de fumar no podia ir mas lejos”. Describié también lo que vio una tarde en el
paseo de Bucareli: “suelen salir, a veces, espirales de humo principalmente de los
carruajes, hay que advertirlo, mas anticuados y de los de alquiler. El fumar va pasando de
moda entre las sefioras de la aristocracia, y rara vez lo hacen en publico, excepto las
viejas 0, por lo menos, las casadas. Es cierto que entre la clase media, jovenes y viejas
tragan el humo de sus cigarritos sin inmutarse; pero cuando una costumbre empieza a

considerarse como vulgar es dificil que subsista en la proxima generacion™ (54,55).

Actualmente, se considera que existen, en todo el mundo mil millones de personas
que fuman (35,0% son hombres de paises desarrollados y 50,0% en los paises en

desarrollo). 250 millones de mujeres son fumadoras (22,0% de paises desarrollados y 9,0%
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en vias de desarrollo). Se estima que para el afio 2030 existirdn dos mil millones de
fumadores (56). De acuerdo a informacion vigente, en un estudio de poblacion con mas de
23.902 alumnos participantes, la prevalencia de fumadores adolescentes alcanza cifras hasta
de 37,0%, con un mayor porcentaje de mujeres fumadoras en comparacion con los varones
(57). En otro estudio, en el cual participaron 5.247 adolescentes de 14 afios de edad, la
prevalencia fue de 11,7%, una vez mas, el porcentaje mayor de fumadores perteneci6 al

género femenino (12,3%) (58).

En México, la informacion generada en diversos trabajos de investigacion ponen de
manifiesto que el tabaquismo, al igual que en otros paises, representa un problema de salud
de grandes proporciones (59,60). Se sabe que cada 10 segundos una persona muere a causa
de enfermedades relacionadas al tabaco, que es el responsable del 90,0% de los casos de
cancer pulmonar, del 75,0% de bronquitis cronica y enfisema y del 25,0% de enfermedades
coronarias. En el siglo XX murieron 100 millones de personas por el consumo de tabaco y

se pronostica que moriran 10 veces mas en el siglo XXI (56,61).

El humo del tabaco afecta numeroso o6rganos y se le relaciona con diversas
enfermedades, particularmente del sistema cardiovascular y pulmonar (62). Algunos de los
mecanismos fisiopatologicos, aceptados, que originan algunas de las patologias
relacionadas con el tabaco explican que la causa es del estrés oxidativo a que se someten

los fumadores, por los radicales libres ademas de otras especies reactivas de oxigeno.
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Un radical libre es una biomolécula que tiene una gran inestabilidad y alta
reactividad, la cual, al colisionar con otra biomolécula le sustrae un electron y la oxidan,
perdiendo su funcion especifica en la célula. Esto debido a que el radical libre tiene uno o
mas electrones no apareados. Entre los radicales libres destacan: radicales libres superoxido

(02-), hidroxilo (OH-), peroxilo (ROO") y el ¢xido nitrico (NO ) (63).

El proceso inflamatorio que acompana al tabaquismo, en parte es debido a que
durante la explosion respiratoria producida por los granulocitos durante su respuesta a la
exposicion de sustancias extrafias liberan: i6n superdxido (H,O,), los radicales libres
(hidroxilo y oxido nitrico) y el hipoclorito, ademas de otros muchos compuestos. Algunos
de estos compuestos, como el superoxido, escapan a los tejidos vecinos, ahi se transforma

en otro radical libre mucho mas toxico, hidroxilo (64).

Las especies reactivas de oxigeno originadas por el humo de tabaco, pueden

provocar dafio a proteinas esenciales, peroxidacion lipidica, ruptura de cadenas en el ADN,
. ., . + .

modificacion de sus bases, aumento intracelular anormal de Ca™ libre y en algunos casos,

apoptosis y necrosis celular 65).

El mecanismo que induce el desarrollo de enfisema y el distres en la enfermedad
pulmonar obstructiva cronica, es un exceso de la actividad de la elastasa, el cual se genera
porque el humo de tabaco inactiva al inhibidor de la Alfa-1 antitripsina, esta a su vez regula

la actividad de la elastasa, enzima que degrada a las fibras elasticas. Algunos estudios, tanto
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in vitro como in vivo, han mostrado una reduccion de la actividad de la Alfa-1 antitripsina

en fumadores en comparacion con los no fumadores (66).

Por otro lado, la exposicion al humo del tabaco genera una infiltracion de
neutrofilos en las vias aéreas, mediante una reaccion en la que interviene un mecanismo
dependiente de superdxido, el cual activa el factor NF-kappa B y la expresion de

interleukina-8 (67,68).

Diversos trabajos de investigacion documentan el riesgo aumentado que tienen los
nifos para desarrollar o exacerbar algunas patologias como el asma, bronquitis, neumonias
e infecciones del oido medio, cuando son expuestos al humo de tabaco producido por los
fumadores activos (5,36,69). Jaakkola y colaboradores, en su estudio tipo cohorte basado en
el estudio de poblacion “Maternal smoking in pregnancy, fetal development and childhood
asthma”, realizaron un seguimiento durante siete afos a 58.841 nifios, y encontraron que el
tabaquismo materno incrementa el riesgo de asma en los primeros 7 afios de edad (70). Mas
aun, Radon y colaboradores en su estudio “Passive smoking exposure. A risk factor for
chronic bronchitis and asthma in adults” muestran que al controlar la exposicion al humo de
tabaco se reduce el riesgo de sintomas respiratorios relacionados con asma
independientemente de la exposicion a otros contaminantes (71). Sin embargo, Rhodes y
cols por su parte encuentran que la exposicion pasiva al humo de tabaco antes de los 5 afios

de edad no se relaciona con asma en el adulto (9).
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Uno de los sectores de la poblacion donde existe mayor incidencia y prevalencia de
fumadores son los adolescentes (46,47). La prevalencia reportada de tabaquismo en este
grupo de edad, pone de manifiesto el problema de salud que este representa para los
sistemas de salud. Hansen y colaboradores en su estudio de mas de 23.902 estudiantes en
edades de entre 15 a 20 afios, encontraron que el 59,4% habia fumado alguna vez en su vida
y un 37,7% eran fumadores activos al momento del estudio (57). En otro orden de ideas, se
ha demostrado que el tabaco constituye un factor de riesgo importante para desarrollo de
ciertos tipos de cancer como el de vias respiratorias, cavidad oral y laringe entre otros
(72,73). Sin embargo, la informacién disponible acerca de la asociacion entre tabaquismo

activo y asma en adolescentes, es abundante pero controvertida (74-78).

Algunos grupos de investigacion, como los de Zimlichman y los de Hansen, entre
otros, encuentran que la prevalencia de fumadores activos es mayor en adolescentes
asmaticos que aquellos que no sufren de asma. (57,74-76). Otros autores encuentran que el
tabaquismo activo constituye un factor de riesgo para desarrollo de asma en un determinado
género de este grupo de edad, pero no en el otro. Chen Yuen y cols., en su andlisis de mas
de 17.605 participantes en “The National Population Health Survey in 1994-1995, todos
ellos mayores de 12 afios de edad, encontraron que el tabaquismo es asociado con una
mayor prevalencia de asma en mujeres pero no en hombres (77). Larson por su parte
identifica el tabaquismo en adolescentes como un factor de riesgo importante para sintomas

de asma tanto para hombres como para las mujeres (78). En contraste con estos datos, otros
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investigadores como Thomsen y cols. en su estudio “The incidence of asthma in young

adults” no encuentran asociacion entre tabaquismo y asma (12).

2.7.3. Obesidad.

En otro orden de ideas, a nivel mundial el sobrepeso y la obesidad son considerados
los problemas nutricionales mas frecuentes de nuestra época (79-82). En los Estados
Unidos de Norteamérica la prevalencia de peso excesivo se ha incrementado en forma
alarmante en la ultima década, se considera que 65,0% de los habitantes de ese pais tienen
sobrepeso o son obesos. Comparando el periodo de 1976-1980 con el de 1999-2000, la
prevalencia de sobrepeso se incrementd en 40,0% (de 46,0% a 64,5%) y la prevalencia de
obesidad se elevo un 110,0% (de 14,5% a 30,5%) (81). En México, de acuerdo a la
Encuesta Nacional de Salud del afio 2006, el 71,9% de la poblacion mayor de 20 afios sufre
de sobrepeso u obesidad. La distribucion de acuerdo al sexo se encontrd que la prevalencia
de sobrepeso fue mayor en hombres (42,5%) que en mujeres (37,4%, Spp mayor); en
cambio la prevalencia de obesidad fue mayor en mujeres (34,5%) que en hombres (24,2%,
10 pp mayor). En el grupo de adolescentes, se encontré que uno de cada tres hombres o

mujeres adolescentes tienen sobrepeso u obesidad (83).

El conocimiento actual acepta que el sobrepeso y la obesidad resultan de una
interaccion entre factores genéticos, ambientales, metabdlicos y conductuales. El rapido

incremento en el nimero de obesos sugiere que las influencias ambientales y conductuales
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son mas importantes que los cambios bioldgicos. La ingesta aumentada de nutrientes y el
descenso en la actividad fisica, o una combinaciéon de ambos, han conducido a un balance
positivo de energia y un marcado incremento del peso en las personas. Sin embargo, de
acuerdo al analisis de los resultados de varios estudios, el mecanismo intimo que explique

el incremento de la obesidad no esta bien entendido (81,84,85).

Como se menciond anteriormente, la obesidad constituye un problema para los
sistemas de salud. La magnitud de este problema se puede percibir si consideramos que
cerca de 300.000 muertes por afio en los Estados Unidos de Norteamérica son atribuibles a
la obesidad. Ademads, se ha documentado que la obesidad incrementa el riesgo para el
desarrollo de ciertas patologias como diabetes mellitus tipo 2, cardiopatias, accidentes
cerebrovasculares, cancer, hipertension arterial y enfermedades respiratorias (86). En los
ultimos aios, el estudio de la asociacion entre obesidad y asma, ha sido foco de atencion de
muchos investigadores, los resultados hasta ahora obtenidos no son concluyentes (87-90)
Gilliland, en su estudio prospectivo con 3.792 participantes de entre 7 a 18 afios de edad
(1993 mujeres y 1799 varones) encontrdé que el sobrepeso y la obesidad incrementan el
riesgo para asma en adolescentes, siendo este efecto mayor en varones y nifios sin
antecedentes de alergia (37). Chinn, por su parte, al desarrollar un proyecto de
investigacion usando el protocolo del ECRHS, en el cual se incluyeron 1500 hombres y
1500 mujeres con edades de los 20 a los 40 afios de edad, encontraron que el indice de
masa corporal e hiperreactividad bronquial se encuentran asociadas. Este grupo de

investigadores no encontraron diferencias entre hombres y mujeres (91).
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Camargo y colaboradores, en su estudio desarrollado con enfermeras “Nurses’
Health Study” encontraron una asociacion positiva entre indice de masa corporal y asma de
inicio del adulto. En contraparte, otros investigadores como Schachter, por ejemplo,
documentan que la obesidad se asocia con una mayor prevalencia de sibilancias, asma
diagnosticada y uso de medicamentos, pero que no hay evidencia de una asociacion entre
obesidad e hiperreactividad bronquial u obstruccion de las vias respiratorias (92). Este
grupo de investigadores sugieren que los cambios anatdmicos ocasionados por la obesidad
en las vias respiratorias pudieran explicar el incremento de las sibilancias y la respiracion
corta, sin alterar el comportamiento de la via aérea (92). Sin y colaboradores también
encuentran que la obesidad se asocia con sintomas de asma reportados en forma personal,
pero no con la obstruccion de las vias respiratorias, sugiriendo que otros mecanismos, mas
que la obstruccion de las vias aéreas, son responsables para disnea en los obesos y que el

asma pudiera ser sobrediagnosticada en la poblacion de obesos (93).

Tantisira y colaboradores, en su estudio en el cual incluyeron 1041 personas con
asma, encontraron que un indice de masa corporal elevado se asocia con valores
espirométricos alterados, pero no se asocia con sintomas de asma (90). Mishra y
colaboradores, por su parte, en su estudio con 82.464 mujeres en edades de entre 15 a 49

afos de edad, identifican la asociacion entre obesidad y asma (94).

Algunos otros investigadores, como Gennuso y colaboradores mencionan una

asociacion inversa, en la que sugieren que los nifios con asma son significativamente mas
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propensos a ser obesos. La asociacion documentada entre asma y obesidad, por este grupo
de investigadores fue independiente de género, edad y severidad de asma. Una posible
hipotesis para explicar la influencia de asma sobre obesidad es debida a un menor desgaste

de energia debido a los bajos niveles de actividad fisica (15).

Como se puede apreciar, de acuerdo a la informacién vertida, el asma en
adolescentes representa un problema de salud de gran magnitud, diferente de acuerdo con la
informacion vigente generada por autores de diversas partes del mundo, y las causas que
expliquen su origen no son conocidas. Los resultados de estudios de la etiologia de asma en
adolescentes son discutibles, y hacen evidente la necesidad de realizar proyectos de
investigacion que clarifiquen la relacion que existe entre algunos factores de riesgo y esta
enfermedad, de ahi el interés de desarrollar el presente trabajo de investigacion para
determinar la asociacion entre atopia familiar, tabaquismo pasivo o activo, obesidad y asma
en una muestra representativa de la poblacion de adolescentes que habiten en la zona

conurbada Tampico-Madero-Altamira
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De acuerdo con la informacion mas actualizada, en las dos ultimas décadas, la
prevalencia de asma en adolescentes se ha incrementado en forma alarmante a nivel
mundial y las causas que expliquen este aumento de enfermos, no han sido

satisfactoriamente aclaradas.

Segun autores de diversos paises, la prevalencia de asma diagnosticada en
adolescentes es de 5,6% y la de sintomas de asma de 12,4%. En México, no se cuenta con
informacion uniforme que documente realmente la magnitud del problema a nivel nacional,
la prevalencia reportada por algunos investigadores es de 6,0%. En nuestra zona geografica
alrededor de Tampico, un 6,3% de adolescentes cuentan con diagndstico de asma por un

médico y 6,1% sufren sintomas relacionados con el asma.

Al revisar bibliografia actualizada sobre la etiologia del asma en adolescentes, se
percibe que los resultados de estudios de asociacion entre atopia familiar, tabaquismo,

obesidad y asma en adolescentes son muy controvertidos.

Actualmente, el tabaquismo es considerado un problema de salud publica mayor. A
nivel mundial existen mil millones de personas que fuman (un 35,0% de los fumadores
viven en paises desarrollados y un 50,0% en los paises en vias de desarrollo). De todo ese

colectivo, aproximadamente 250 millones de fumadores son mujeres (22,0% en paises
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desarrollados y 9,0% en paises en vias de desarrollo). Se estima que para el afio 2030

existiran dos mil millones de fumadores.

En un estudio de poblacion con 23.902 alumnos participantes, la prevalencia de
fumadores adolescentes alcanz6 cifras hasta de 37,0%, con un mayor porcentaje de mujeres
fumadoras en comparacion con los varones. En otro estudio, en el cual participaron 5247
adolescentes de 14 afos de edad, la prevalencia fue de 11,7%, y una vez mas, el porcentaje
mayor de fumadores pertenecié al género femenino (12,3%). Llama la atenciéon que en
ambos estudios, los adolescentes asmaticos fumaban mas en comparacion con los sanos. En
Meéxico, al igual que en otros paises, el tabaquismo representa un problema de salud de
grandes proporciones. En nuestra medio la prevalencia de adolescentes fumadores es del

2,9%.

La magnitud del problema que el tabaquismo representa actualmente se puede
percibir si consideramos datos como que cada 10 segundos una persona muere a causa de
enfermedades relacionadas al tabaco o que el habito de fumar es el responsable del 90,0%
de los casos de cancer pulmonar, 75,0% de las bronquitis cronicas y enfisemas, 6 del 25,0%

de enfermedades coronarias.

En otro orden de ideas, a nivel mundial el sobrepeso y la obesidad, son considerados
los problemas nutricionales mas frecuentes de nuestra época. En los Estados Unidos de

Norteamérica la prevalencia de peso excesivo se ha incrementado de forma alarmante en la
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ultima década, se considera que 65,0% de los habitantes de ese pais tienen sobrepeso o son
obesos. Comparando el periodo de 1976-1980 con 1999-2000, la prevalencia de sobrepeso
se incremento en 40,0% (de 46,0% a 64,5%) y la de obesidad se elevo 110,0% (de 14,5% a
30,5%). En México, de acuerdo a la Encuesta Nacional de Salud del afio 2006, el 71,9% de
la poblacion mayor de 20 afios sufre de sobrepeso u obesidad. Utilizando el criterio de la
OMS, la prevalencia de la suma de sobrepeso y obesidad aument6 de 34,5% en 1988 a
61,0% en 1999 (25.5 pp, 2.4 pp/afio) y a 69,3% en 2006 (8,3 pp respecto de 1999, 1,4
pp/aino). En el grupo de adolescentes, los resultados de la ENSANUT 2006 muestran que
uno de cada tres hombres o mujeres adolescentes tienen sobrepeso u obesidad. Comparando
estos resultados con los obtenidos en 1999 se observa un incremento de sobrepeso de
21,6% a 23,3% (7,8%) y de obesidad de 6,9% a 9,2% (33,3%). En la zona conurbana

Tampico-Madero-Altamira 13,1% de los adolescentes son obesos y 42,9% tienen sobrepeso

Esta mundialmente aceptado que el sobrepeso y la obesidad son factores de riesgo
importantes para el desarrollo de patologias como diabetes mellitus tipo 2, cardiopatias,
accidentes cerebrovasculares, cancer, hipertension arterial y enfermedades respiratorias. En
los ultimos afios, la asociacion entre obesidad y asma, ha sido foco de atencion de muchos

investigadores, pero los resultados hasta ahora obtenidos no son concluyentes.

Como se puede apreciar, el tabaquismo pasivo o activo y la obesidad constituyen
problemas de salud que favorecen el desarrollo de otras patologias, sin embargo su

asociacion con asma en adolescentes necesita ser clarificada.
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Nuestro estudio intenta determinar si podemos clarificar la relacion entre algunas
situaciones de riesgo y la presencia de asma en adolescentes, enfermedad cuya prevalencia
va aumentando de forma alarmante. El objetivo general consiste en determinar si existe
asociacion entre atopia familiar, exposicion a humo de tabaco, tabaquismo activo, obesidad

y asma en adolescentes.

Para ello vamos a estudiar una muestra representativa de adolescentes de la zona

conurbana Tampico Madero Altamira, para:

- Determinar la prevalencia de asma, tabaquismo, sobrepeso y obesidad en

adolescentes.

- Estratificar por sexo la prevalencia de asma, tabaquismo, sobrepeso y obesidad

en adolescentes.

- Correlacionar las distintas variables.
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5.1. Diseiio del estudio.

Se realizé un estudio de poblacion para determinar la prevalencia de asma y sus
factores asociados. Se incluyeron pacientes asmaticos y sanos, de 13 a 18 afios de edad, que
acudian a escuelas secundarias y preparatorias de un area urbana del Noreste de México.
Esta zona se encuentra situada en la region sur del estado de Tamaulipas, sobre el litoral del
Golfo de México, a 542 km al noreste de la Capital Mexicana y comprende las ciudades de
Tampico, Ciudad Madero y Altamira. Las tres ciudades comparten un area de 1.492,7 km®

y cuentan con una poblacion de 605.431 habitantes.

El comité ético del Hospital General Regional No.6 del IMSS y de la Facultad de
Medicina de Tampico, de la Universidad Autonoma de Tamaulipas, México, reviso el
proyecto de investigacion y dio su conformidad. Los adolescentes participantes en el
estudio fueron colectados, a través de uno de los programas de servicio que presta la
Facultad de Medicina de Tampico a la comunidad. El equipo de salud que trabaja con la
comunidad esta integrado por médicos generales, especialistas (alergologos, dermatdlogos,
epidemiologos), odontdlogos, enfermeras, educadores y estudiantes de licenciatura de la
carrera de medicina y egresados realizando su servicio social. Para la realizacion de este
estudio, se solicitdé permiso de las autoridades educativas correspondientes a la zona

conurbana Tampico-Madero-Altamira.
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Se solicitd y se obtuvo consentimiento informado, oral y por escrito, de los padres o

tutores legales de los adolescentes participantes en el estudio.

De esta manera, se cont6 con informacion fiable referente al nimero y localizacion
de las inspecciones escolares de la zona, cantidad y ubicacion de las escuelas que supervisa
cada inspeccion, nimero de turnos escolares, grupos y cantidad de alumnos inscritos en
cada uno de ellos. Las escuelas y alumnos participantes en el estudio se seleccionaron
mediante la técnica de muestreo aleatorio simple. En cada una de las escuelas seleccionadas
se solicito una lista con los nombres de alumnos inscritos, sobre la que de nuevo se realizé

una seleccion de alumnos mediante el sistema de ntiimeros aleatorios.

Para el registro de la informacién, se construyd un cuestionario basado en el
instrumento utilizado en “The International Study of Asthma and Allergies in Childhood
(ISAAC)” y en “The European Community Respiratory Health Survey (ECRHS)”. Los
programas, ISAAC y ECRHS fueron desarrollados para darles mayor validez a los estudios

epidemioldgicos sobre asma y rinitis alérgica (95,96).

Para determinar el nivel de comprension de las preguntas contenidas en el
cuestionario construido se realizaron dos estudios piloto, cada uno con 15 dias de
diferencia, en el que se entrevistaron a 50 adolescentes, confirmando que resultaba

completamente entendible por la poblacion adolescente.
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A través de este cuestionario, se registro informacion de los participantes,
recogiendo datos de: Edad; sexo; estatura; peso; indice de masa corporal (IMC); practica
deportiva (clase y frecuencia); numero de horas al dia que ve television o que utiliza el
Internet; antecedentes familiares de enfermedades alérgicas; presencia de fumadores dentro
del hogar (si era fumador activo, frecuencia y edad de inicio); asma actual (sintomas de

asma, severidad y tratamiento); historia personal de alergia.

Construido y validado el cuestionario mediante la aplicacion del mismo instrumento
en dos estudios pilotos, se capacité a los encuestadores para la correcta captura de la
informacién, sobre todo en lo referente al diagnostico de asma, y de otras variables

consideradas en el estudio.

VARIABLE DEPENDIENTE: Asma del adolescente

Definicion conceptual.-Inflamacion cronica de las vias aéreas en la que desempefan un
papel destacado determinadas células y mediadores. Este proceso se asocia a la presencia
de hiperrespuesta bronquial que produce episodios recurrentes de sibilancias, disnea,
opresion toracica y tos, particularmente durante la noche o la madrugada. Estos episodios
se asocian generalmente con un mayor o menor grado de obstruccion del flujo aéreo a

menudo reversible de forma espontanea o con tratamiento.
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Definicion operacional (para estudios epidemioldgicos).- Patologia que se caracteriza por la
presencia de pillido en el pecho, accesos de tos de predominio nocturno, paroxismos de

disnea con dificultad para hablar, interrupcion del suefio o la actividad fisica rutinaria.

VARIABLES INDEPENDIENTES:

A) Atopia familiar:

Definicion conceptual.- La presencia de una historia de familiares, en primera linea, que

padezcan alguna enfermedad alérgica reconocida por la OMS.

Definicion operacional: Serd considerado positivo si el padre y/o la madre del participante

sufren de asma, rinitis o alergia a medicamentos.

B) Tabaquismo:

Definicion conceptual.- Aspirar y despedir el humo de tabaco, si es fumador activo.

Aspiracion en forma involuntaria de humo de tabaco despedido por otra persona que fuma,

para el fumador pasivo.

Definicion operacional.- Para el fumador activo la misma
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En el caso del fumador pasivo adolescente se considera que aspira el humo de

tabaco en forma involuntaria por la presencia de un fumador activo en su hogar.

5.2. Determinacion de las variables.

La OMS diferencia tres periodos de la adolescencia: Preadolescencia de los 10-14
afos de edad; adolescencia propiamente dicha de los 14 a los 18 afios y la adolescencia
tardia de los 19 a los 24 afios de edad. Para los objetivos de nuestro estudio incluiremos a

jovenes en edades de 13 a 18 afios.

La estatura se obtuvo utilizando un estadimetro. La medicion se realizé estando la
persona descalza, manteniendo la cabeza en posicion neutra, con el cuello, columna y
rodillas en extension fisiologica y las plantas de ambos pies totalmente apoyadas en una

superficie horizontal.
Para pesar a los adolescentes se utilizo una bascula de plataforma, calibrada antes de
cada medicion. El pesaje se realizé vistiendo el minimo de ropa, permaneciendo en estado

erecto y relajado. El peso se redonde6 hasta los 100 gramos mds cercanos.

El IMC se calcul6 dividiendo el peso expresado en kilogramos, entre la estatura

elevada al cuadrado y expresada en metros (IMC=Kg/m?).
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Basado en lo sefnalado por la OMS, los adolescentes fueron clasificados de obesos

cuando su IMC fue superior a 30. (97)

Atopia familiar

La atopia de los padres del adolescente se considerd positiva cuando el padre o la

madre de los participantes tenian antecedentes de asma o rinitis alérgica.

Padres fumadores.

La presencia de padres que fuman fue documentada por la respuesta a la pregunta: Quien
de tus padres fuma en casa? Las opciones fueron: a) Mi padre fuma; b) Mi madre fuma; c).
Mi padre y mi madre fuman, y d) Ninguno de mis padres fuman. El tabaquismo de los
padres fue considerado positivo cuando al menos uno de los padres de los adolescentes era
fumador. Esta variable independiente fue codificada como: 1. Tabaquismo parental, y 0. No

tabaquismo parental.
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Tabaquismo activo.

La medida de esta variable fue obtenida de acuerdo a la respuesta de los

participantes a las siguientes preguntas:

A) Tu fumas? Las opciones de respuesta fueron (Si, al menos un cigarrillo al dia/ Si, pero
menos de un cigarrillo a la semana/ Si, al menos un cigarrillo por mes/ Si, pero solo en

ocasiones especiales/ No, yo no fumo.

B) Has fumado anteriormente? Las opciones fueron (No, Yo nunca he fumado/ Si, yo fume
un cigarrillo para probar, pero no he fumado en los ultimos 6 meses/ Si, pero lo deje hace

mas de 12 meses.

Basados en la definicion usada en la Encuesta Nacional de Salud México 2002,
(98), nosotros consideramos un fumador activo cuando los adolescentes al tiempo de la
entrevista reportaban ser fumadores independientemente del patron de consumo. Esta

variable independiente fue codificada como: 1. fumador, 0. No fumador.
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Asma actual.

Para establecer el diagnostico de asma, nosotros incluimos las siguientes preguntas:

1. Has presentado un pitido en el pecho alguna vez en tu vida?
2. Enlos ultimos 12 meses, ;Has presentado un pitido en el pecho?

3. Enlos tltimos 12 meses, has tenido accesos de tos seca por la noche sin haber

tenido gripe o una infeccion en el pecho?

La presencia de pitido durante los ultimos 12 meses y una historia de pitido en el
pasado fue considerada evidencia de asma actual. Esta variable fue dicotomizada como 1.

asma presente, 0. asma ausente.

Adicionalmente, los adolescentes fueron cuestionados acerca de si ellos habian sido
diagnosticados con asma por algin doctor y sobre el tipo de medicamentos que ellos
estuvieran usando. Nosotros revisamos los medicamentos administrados para asma y los
clasificamos como esteroides inhalados u orales, broncodilatadores u otro tipo de

medicamento.
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Se consider6 que los adolescentes sufrian sintomas de asma si respondian
afirmativamente a la pregunta “En los ultimos 12 meses, has tenido accesos de tos seca por
la noche sin haber tenido gripe o una infeccion en el pecho?” Se determind elegir este
sintoma porque en otros estudios epidemioldgicos ha mostrado tener una mayor

sensibilidad para el diagnostico de asma en comparacion con otros sintomas (99).

5.3. Analisis estadistico.

Los datos se analizaron usando el paquete estadistico SPSS 10,0. Nosotros
utilizamos variables dicotdmicas (SI y NO), para indicar la presencia o ausencia de una
caracteristica. Se han utilizado frecuencias simples y medidas de tendencia central (medias
y desviacion estandar). Una tabla de contingencia de 2x2, (X2, OR, y 95% IC) fue utilizada
para determinar el riesgo de asma, o sintomas de asma por: atopia familiar, tabaquismo
pasivo o activo, y obesidad. Nosotros utilizamos prueba binomial para identificar las
diferencias en proporciones de las variables dicotomicas. Se realizd analisis de regresion
logistica, usando backward eliminacion, para determinar la asociacion entre asma actual y
las variables independientes: atopia familiar, tabaquismo pasivo o activo, y obesidad.

Cualquier valor de p <0,05 fue considerado significativo.

59



6.- RESULTADOS.

60



Tesis doctoral Resultados

6.1. Datos de la poblacion total estudiada y su distribucion de acuerdo al sexo.

Se estudiaron un total de 4003 adolescentes, 1967 varones, lo que constituye el
49,1% de la muestra, y 2036 mujeres, el 50,9%. La media de edad rondaba los 14,3 afios,

14,24 + 1,47 para los muchachos y 14,34 &+ 1,57 para las adolescentes. (Tabla 1).

MUESTRA HOMBRES MUJERES
Numero de individuos (n=4003) 1967 2036
Porcentaje 49.1% 50,9%
Media edad en afnos (14,29+1,52) 14,24 + 1,47 14,34 + 1,57

Tabla 1. Datos de la muestra poblacional.

En la Tabla 2 puede verse el resumen medio de los datos antropométricos evaluados
a todos los adolescentes que participaron del estudio, con valores medios de peso, estatura e
indice de masa corporal (IMC) que resultaron dentro de los estandares para este segmento
de poblacion. Los valores de peso muestran una dispersion mucho mas amplia,

desviaciones estandar grandes, que los datos de estatura.
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MEDIDAS _ MUJERES

Peso (Kilogramos) (53,77+14,55) 55,70 £ 15,97 51,90 + 12,75
Estatura (metros) (1,58+0,10) 1,59 +0,12 1,56 +£0,02
IMC (Kg/m?) (21,55+5,05) 21,86 +£5,32 21,25 +4,76

Tabla 2. Datos antropométricos de la muestra poblacional.

Los valores del IMC nos permiten distinguir el estado nutricional de los
componentes del estudio y asi, se dividieron en normales hasta IMC de 25 kg/m’ con
sobrepeso a los que tenian IMC entre 25 y 30 kg/m” y obesos a los que presentaron IMC
superior a 30 kg/m’. En la Tabla 3 puede verse la distribucion. Resulta significativo que
mas de la mitad de la poblacion tenga un exceso de peso respecto a su estatura, IMC

superior a 25. El sobrepeso afecté mas a mujeres (43,4%) que en los hombres (42,3%).

ESTADO NUTRICIONAL _ MUJERES

n % n %
IMC normal (n=1761; 44,0%) 825 41,9 936 46,0
Sobrepeso  (n=1717; 42,9%) 833 423 884 43,4
Obesidad  (n=525; 13,1%) 309 157 | 216 | 106

Tabla 3. Datos nutricionales y clasificacion de sobrepeso y obesidad en la muestra

poblacional.
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Se encontré antecedentes de historia de atopia familiar en 1327 adolescentes, lo que
significa que el 30,2% de los chicos y el 36,0% de las chicas tenian antecedentes de alergia
en la familia. La madre era la persona que presentaba una mayor proporcion de

antecedentes de alergia, 19,6%, frente al 13,6% del padre.

Un 21,5% de los participantes anotaron haber convivido con fumadores dentro del
hogar durante su desarrollo infantil. El padre se identifico como el que fuma con mayor
frecuencia (58,74%). Anotaron ser fumadores activos, 116 adolescentes participantes en el
proyecto. En este estudio los varones tenian una mayor incidencia de tabaquismo, 3,3%,

que las mujeres, 2,6%. Véase Tabla 4.

HISTORIAL HOMBRES MUJERES

n % n %

Historia familiar de alergia (n=1327; 33,2%) 594 30,2 733 36,0

Fumadores en el hogar (n=861; 21,5%) 443 22,5 418 20,5

Tabaquismo activo (n=116; 2,6%) 64 3.3 52 2,6

Tabla 4. Datos de historia familiar y habitos de tabaquismo en la muestra poblacional.
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Resultados

De acuerdo a los criterios de este estudio 253 adolescentes, un 6,3%, eran

asmaticos, y 245, un 6,1%, sufrian de sintomas de asma. En la tabla 5 se muestran estos

datos estratificados por sexo. En el estudio se registrd un ligero predominio de las mujeres,

tanto en los adolescentes que anotaron sufrir sintomas de asma, como en los que

consignaron emplear inhaladores con broncodilatadores.

ASMA HOMBRES | MUJERES
n % n %
Asma actual (n=253; 6,3%) 126 6,4 | 127 | 6,2
Sintomas de asma (n=245; 6,1%) 91 4,6 | 154 | 7,6
Uso de inhalador broncodilatador (n=473; 11,8%) 211 10,7 | 262 | 12,9

Tabla 5. Datos referentes al asma, sintomas y tratamiento de asma

poblacional.
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6.2. Datos de la poblacion total estudiada ordenados en un grupo de

adolescentes con asma y otro sin asma.

La poblacion total estudiada se dividié en dos grupos: el de casos, con 253
adolescentes enfermos de asma y el control, con jovenes sin asma, los 3750 restantes. En la

Tabla 6 se comparan ambos grupos de acuerdo a sus parametros demograficos y

antropométricos.
MUESTRA ASMA CONTROLES
Numero de individuos 253 3750
Media edad (afios) 14,06 + 1,39 14,31 £1,52
Peso (kilogramos) 55,23 + 14,14 53,67 + 14,57
Estatura (metros) 1,58 £ 0,91 1,58 +0,10
IMC (Kg/m®) 21,98 + 12,7 21,52 + 5,07

Tabla 6. Datos de la muestra poblacional ordenados en casos y controles.
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En la tabla 7 se anotan los datos de IMC de los casos y de los controles
participantes. El porcentaje de obesos fue mayor en los grupos de enfermos de asma
(18,2%). La obesidad se identific6 con mayor frecuencia en varones (15,7%), en

comparacion con las mujeres (10,6%). La Figura 1 muestra los datos como histogramas de

frecuencia para una comparacion mas intuitiva

ESTADO NUTRICIONAL ASMA -
n % n %
IMC normal 100 395 | 1661 | 44,3
Sobrepeso 107 423 1610 429
Obesidad 46 183 | 479 | 128

Tabla 7. Datos nutricionales y clasificacién de sobrepeso y obesidad en la muestra,

diferenciando entre el grupo problema y el control.

ESTADO NUTRICIONAL

0% 50% 100%

ONormal
B Sobrepeso
O Obesidad

Figura 1. Datos porcentuales de estado nutricional.
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En la tabla 8 se muestra la relacion de la atopia familiar y el tabaquismo, tanto
activo como pasivo, con el asma en adolescentes. La Figura 2 muestra los mismos datos en
forma de histograma. En el grupo de pacientes con asma habia una mayor proporcion de
casos de alergia familiar (44,7% frente a 32,4%), fundamentalmente rinitis alérgica y asma,
y una mayor proporcion de tabaquismo pasivo (29,6% frente a 21,0%). Incluso el

porcentaje de fumadores activos fue mayor en el grupo de enfermos (3,6%) que en el de

sanos (2,9%).
HISTORIAL ASMA CONTROLES
n % n %
Historia familiar de alergia 113 447 1214 32,4
Fumadores en el hogar 75 29.6 786 21,0
Tabaquismo activo 9 3,6 107 2,9

Tabla 8. Datos de historia familiar y habitos de tabaquismo segregados en diagnosticados

de asma frente a controles.
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B CONTROL
OASMA

HISTORIAL

. 2,9
Fum. Activo E|3,6

. 21
Fum. Pasivo — 296

Atopia 32’4——| 447
‘ )
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50

Figura 2. Histograma de porcentaje de poblacion con historia familiar de atopia y

antecedentes de tabaquismo.

En la Tabla 9 y en la Figura 3 se muestran datos de sintomas de asma, referidos por

los pacientes como accesos de tos seca nocturna, y de utilizacién de los servicios médicos

hospitalarios en el tltimo afio.

HISTORIAL MEDICO ASMA CONTROLES
n % n %

Sintomas de asma. 78 30,8 167 4.5

Uso de servicio hospitalario. 67 26,5 116 3.1

Tabla 9. Datos referentes a historial médico de asma versus controles.
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HISTORIAL MEDICO (Ultimo afio)
| 3,1
ngresos |
26,5
| B CONTROL
OASMA
” 4,5
Pitidos |308
| ‘ ‘ | | ‘
0 5 10 15 20 25 30 35

Figura 3. Datos de sintomas de asma y necesidad de ingreso hospitalario en los grupos de

asma y control durante el ultimo afo.

6.3. Determinacion de la asociacion entre atopia familiar, exposicion al humo

de tabaco, tabaquismo activo, obesidad y el diagnostico de asma en el adolescente.

Entre los adolescentes con asma era mayor el porcentaje de los que tenian historia
de atopia familiar (un 8,5% frente al 5,2%). Se observo que el antecedente familiar de
alergia se asocia con el asma en adolescentes (OR ajustada=1,69; 1C95% 1,30-2,18;
p=<0,01), determinado por regresion logistica con ajuste para exposicion al humo de

tabaco, tabaquismo activo y obesidad.
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El porcentaje de los adolescentes con asma fue mayor en el grupo que refirieron
convivir con fumadores en el hogar (8,7%) en comparacion con aquellos adolescentes con
asma que no estaban expuestos al humo de tabaco en el hogar (5,7%). De acuerdo a los
resultados, la presencia de fumadores dentro del hogar se asocia al asma en adolescentes
(OR ajustada=1,56; 1C95% 1,18-2,08; <0,01), determinado por regresion logistica con

ajuste para atopia familiar, tabaquismo activo y obesidad.

Un porcentaje ligeramente mayor de adolescentes con asma se encontr6 en el grupo
de jovenes que fuman (7,8%) en comparacion con aquellos que no fuman (6,3%). En
nuestro estudio el tabaquismo activo no se asocia con asma (OR ajustada=1,11; p= 0,751),
determinado por regresion logistica con ajuste para atopia familiar, exposicion al humo de

tabaco y obesidad. .

De los adolescentes con asma el 8,8% fueron obesos contra el 6,0% de los jovenes
con asma y no obesos. El andlisis muestra que la obesidad en adolescentes se encuentra
asociada con el asma (OR ajustada=1,56; 1C95% 1,12-2,99, p=<0,001), determinado por
regresion logistica con ajuste para atopia familiar, exposicion al humo de tabaco y

tabaquismo activo.

En la tabla 10 se muestran los resultados del analisis de regresion logistica para
determinar la asociacion de la atopia familiar, exposicion al humo de tabaco, tabaquismo

activo, obesidad y asma en adolescentes.
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CASOS SIGNIFICANCIA

(253)

n % n % OR* (95%IC)** Pk

Familia alérgica (+) 133 8,5 1214 91,5 1,69(1,30-2,18) <0,001

Familia alérgica (-) 140 5,2 2536 94,8

Fumadores casa (+) 75 8,7 786 91,3 1,56 (1,18-2,08) < 0,001

Fumadores casa (-) 178 5,7 | 2964 94,3

Tabaquismo (+) 9 7,8 107 92,2 1,11 (0,55-2,25) 0,751
Tabaquismo (-) 244 6,3 | 3643 93,7

Obesidad (+) 46 8,8 479 91,2 1,56 (1,12-2,19) < 0,001
Obesidad (-) 207 6,0 | 3271 94,0

(+), Adolescentes con la presencia del factor; (-) adolescentes sin la presencia del factor.

*OR ajustado; ** Intervalo de confianza 95%; ***valor p

Tabla 10.- Correlacion entre atopia familiar, exposicion pasiva o activa al humo de tabaco

y obesidad con la presencia de asma en adolescentes.
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6.4. Determinacion de la asociacion entre atopia familiar, exposicion al
humo de tabaco, tabaquismo activo, obesidad y la aparicion reciente de sintomas

de asma en adolescentes.

Un porcentaje mayor de adolescentes con sintomas de asma se registré entre
aquellos que refirieron tener una historia familiar de alergia (8,7%) en comparacion con
aquellos sin historia de atopia familiar (4,8%). El analisis muestra que la atopia familiar
se asocia con asma en adolescentes (OR ajustada= 1,88; p=<0,001), determinado por
regresion logistica con ajuste para exposicion al humo de tabaco, tabaquismo activo y

obesidad.

El porcentaje de adolescentes con sintomas de asma fue mayor entre aquellos
que convivian con fumadores dentro del hogar (9,9%) en comparacidon con aquellos que
no estaban expuestos al humo de tabaco en casa (5,1%). De acuerdo al andlisis la
presencia de fumadores dentro del hogar tiene efecto sobre sintomas de asma (OR
ajustada= 1,97; p=<0,001), determinado por regresion logistica con ajuste para

tabaquismo activo y obesidad.
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La prevalencia de adolescentes con sintomas de asma se registro entre aquellos
que fuman (10,1%) comparativamente con los jovenes con sintomas de asma que no
fuman (6,0%). El resultado del andlisis de regresion logistica muestra que, ajustado con
las variables atopia familiar, exposicion al humo de tabaco y obesidad, el tabaquismo
activo no se asocia con sintomas de asma en los adolescentes (OR ajustada =1,61; p=

0,013).

En nuestro estudio, la prevalencia de adolescentes con asma fue igual entre
aquellos que son obesos (6,1%) y los que no son obesos (6,1%). Controlado por el
efecto del antecedente familiar de alergia, exposicion al humo de tabaco y el tabaquismo
activo; la obesidad no se encuentra asociada con los sintomas de asma en adolescentes

(OR ajustada= 1,02; p=0,900).

En la tabla 11 se muestran los resultados del andlisis de regresion logistica para
determinar la asociacion de la atopia familiar, exposicion al humo de tabaco,

tabaquismo activo, obesidad y sintomas de asma en adolescentes.
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CASOS CONTROLES SIGNIFICANCIA

(245) (3758)

n % n % | OR* (95%IC)** | P***

Familia alérgica (1) | 116 | 8,7 | 1211 | 91,3 | 1,86(1,43-2,42) | <0,001

Familia alérgica (-) 129 4,8 | 2547 95,2

Fumadores casa (+) 85 9.9 776 90,1 1,97 (1,49-2,60) < 0,001

Fumadores casa (-) 160 5,1 2982 94,9

Tabaquismo (+) 12 | 10,1 | 104 | 87,7 | 1,61(0,86-3,01) | 0,131
Tabaquismo (-) 233 | 6,0 | 3654 | 94,0
Obesidad (+) 32 | 61 | 493 | 93,9 | 1,02(0,69-1,50) | 0,900
Obesidad (-) 213 | 6,1 | 3265 | 93,9

(+), Adolescentes con la presencia del factor; (-) adolescentes sin la presencia del

factor. *OR ajustado; ** Intervalo de confianza 95%; ***valor p

Tabla 11.- Correlacion entre atopia familiar, exposicion pasiva o activa al humo de

tabaco y obesidad con la aparicién reciente de sintomas relacionados con asma en

adolescentes.
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Desde hace mucho tiempo, la utilizacion de cuestionarios para recabar
informacion en proyectos de investigacion, ha permitido explorar la epidemiologia de
enfermedades respiratorias, tal es el caso del ISAAC y el ECRHS (4, 39). Sin embargo,
la informacion documentada a través de la autoaplicacion de este tipo de cuestionarios,
debe de ser valorada con cautela, por la posibilidad de que los datos anotados sean

inexactos o estan sesgados (38, 100, 101).

7.1. Limitaciones del estudio.

Este estudio posee algunas limitaciones que deben de ser consideradas al
momento de interpretar los resultados. La informacion generada en este estudio ha sido
obtenida a través de la aplicacion de un cuestionario autoadministrado. Los datos
corresponden a una muestra de adolescentes que se encuentran inscritos en un curso
formal en escuelas de nivel secundaria o preparatoria, en consecuencia, esta
informacion no puede ser generalizada a la poblacion en general. En México,
aproximadamente el 30% de los adolescentes en edad de los 13 a 18 afios no se
encuentran inscritos en ningin curso formal de nivel secundaria, preparatoria o

universitario. (83,98)

Para el registro de la informacion, se cre6 un cuestionario basado en los

utilizados en los proyectos ISAAC y el ECRHS. La solidez de los resultados del

presente estudio, radica en que se capacito a todos los encuestadores participantes para
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que los criterios fueran uniformes en el momento de recoger la informacién sobre
aspectos demograficos y conductuales, realizar la exploracion fisica y la de obtener
medidas antropométricas adecuadas. Asi mismo, se unificaron los criterios para
identificar a los adolescentes con diagnostico de asma establecida por un médico y/o
sintomas de asma. Sin embargo, es importante mencionar que, aunque los autores
tuvieron sumo cuidado en identificar a los casos participantes, de acuerdo a los criterios
establecidos en el estudio, el diagndstico de asma no se confirmd mediante espirometria
o pruebas de provocacion bronquial. Ademas, la prevalencia de tabaquismo registrada
esta basada en lo declarado por los participantes en el estudio, ninguna prueba objetiva

de tabaquismo como la determinacion de didxido de carbono fue realizada.

7.2. Atopia familiar y asma

Numerosos trabajos de investigacion muestran que el antecedente familiar de
alergia constituye un factor de riesgo importante para desarrollo de asma infantil. La
asociacion entre atopia familiar y asma en adolescentes es controvertida. Algunos
autores como Sears y cols (36) encuentran que, una historia familiar de alergia
incrementa el riesgo para asma en personas mayores. En cambio, Rhodes y cols (9) no
identifican esta asociacion. Resultados de investigaciones recientes, sefialan que algunos
factores genéticos comunes para la obesidad y el asma, pueden explicar la asociacion

entre estos trastornos (90).
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Nuestros resultados avalan la hipotesis de que una historia familiar de alergia
incrementa el riesgo de asma. Los adolescentes, incluidos en este estudio que presentan
historia familiar de alergia tienen un riesgo 1,69 (IC 95% 1,30-2,18; p=<0,001) mayor
de presentar asma y 1,86 (IC 95% 1,43-2,42; p=<0,001) veces mas probabilidades de
presentar sintomas de asma que el grupo control. Valga mencionar que en nuestro
estudio fue mayor el porcentaje de adolescentes obesos con asma que tenian historia
familiar de alergia, (18,6%) en comparacion con aquellos cuyos padres no presentaban

enfermedades alérgicas (17,7%).

7.3. Tabaquismo pasivo y asma

La inhalacién involuntaria o voluntaria de humo de tabaco constituye un factor
de riesgo importante para el desarrollo de enfermedades respiratorias. Su efecto ha
quedado documentado en diversas investigaciones (102). La exposicion pasiva al humo
de tabaco ha sido asociada con desarrollo de asma infantil (35). En cambio, se discute
su relacion con el asma en adolescentes (9,77). Los resultados de nuestro estudio, a
diferencia de los de Rhodes y cols (9), muestran asociaciéon entre presencia de
fumadores en el hogar de los adolescentes y asma, (p=<0,001) y sintomas de asma

(p=<0,001).
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7.4. Tabaquismo activo y asma

En cuanto al tabaquismo activo, actualmente constituye un problema de salud de
gran magnitud en adolescentes. No se ha aclarado de forma satisfactoria la asociacion
existente entre tabaquismo activo y asma en adolescentes. Algunos autores, como Chen
y cols (77) entre otros, solo encuentran asociacion entre tabaquismo y asma en mujeres
(78), mientras que otros investigadores no identifican ninguna relacién (12). Somos
conscientes del reducido niimero de adolescentes que anotaron ser fumadores en el
presente estudio, (prevalencia 2,9%), en comparacion con la informacién aportada por
otros autores como, Annesi-Maesano (11) (prevalencia de fumadores 9,3%). Por lo
tanto, este sesgo de seleccion debe de tenerse en cuenta al interpretar los resultados,
pues estos no pueden generalizarse a todos los adolescentes. Nosotros consideramos que
una gran cantidad de jovenes no anotaron ser fumadores debido a que las autoridades
escolares en México del nivel al que pertenecian los participantes y los padres de estos
les prohiben fumar con la amenaza de ser castigados en caso de infringir la norma, sobre

todo los jovenes que presentan alguna enfermedad respiratoria cronica.

Sin embargo, los resultados obtenidos en este estudio permiten formular algunas
conjeturas al comparar nuestros datos con los obtenidos por otros investigadores.
Nosotros no encontramos asociacion entre tabaquismo y asma (p No Significativa) y es
probable que este resultado sea debido al sesgo de seleccion antes mencionado. Sin
embargo, al igual que otros autores (11,45), en este estudio se detecté un nimero mayor

de fumadores en el grupo de adolescentes asmaticos en comparacion con los jovenes
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sanos. En cuanto al sexo, un porcentaje mayor de mujeres con asma son fumadoras

(3,9%), en comparacion con los hombres (3,2%).

7.5. Obesidad y asma

Actualmente los resultados de estudios de asociacion entre obesidad y asma son
controvertibles. Autores como von Mutius (69) y Mishra et el (14) han encontrado que
la obesidad incrementa el riesgo de asma en nifios y adolescentes. Sin et al (93) no
identifican asociacion y otros investigadores encuentran asociacion entre obesidad y
asma solo en un sexo (37,77). Méas aln, la informacion disponible acerca de la
asociacion entre obesidad, asma y sexo del paciente adolescente no es muy convincente.
Se sabe que la prevalencia de asma aumenta entre las mujeres durante la adolescencia y
que la relacion de asmaticos entre hombres y mujeres cambia de 2:1 durante la infancia
a proporciones similares en adolescentes. En adultos la proporcidon de mujeres asmaticas
duplica a la de hombres. Es importante tener presente estos datos, pues algunos apuntan
a que las hormonas femeninas pueden tener algo que ver, directa o indirectamente, en la

relacion causal de obesidad y asma (77,86).

Por otro lado, otra publicacion reciente indica que la obesidad incrementa los
sintomas de asma sin inducir hiperreactividad bronquial y los autores especulan con que
cambios anatdmicos en las vias respiratorias inducidos por la obesidad pueden ser los

responsables (16). Los resultados de nuestro estudio muestran que los adolescentes
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obesos tienen un riesgo 1,56 (IC 95% 1,12-2,19; p=<0,001) mayor de asma que los no
obesos. No encontramos asociacion entre obesidad y sintomas de asma (p=NS). En
nuestra poblacion de estudio, al igual que lo documentan Gilliland y cols (37), y a
diferencia de lo comunicado por Chen y cols (77), encontramos un mayor numero de

varones obesos con asma (15,3%) que las mujeres (12,7%).

En conclusion, entender la relacion entre algunos factores como: atopia familiar,
exposicion al humo de tabaco, tabaquismo activo, obesidad y asma, puede ser
importante para establecer estrategias que limiten el impacto negativo del asma. Sin
lugar a dudas, la atopia familiar constituye el factor de riesgo mds importante para asma
o sintomas de asma, lo cual debe de considerarse al establecer programas preventivos de
asma. De acuerdo con los resultados obtenidos y la informacion actualizada disponible,
de alguna manera la exposicion al humo de tabaco y la obesidad incrementan el riesgo
de asma. Conviene tener esto presente, porque ambos factores son producto, del estilo
de vida de las personas y potencialmente pueden modificarse en forma positiva, con

grandes beneficios para la poblacion en general.
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.- El cuestionario aplicado ofrece una elevada confianza por la capacitacion de los

encuestadores, si bien no se utilizaron datos de espirometria ni provocacién bronquial.

II.- Nuestros resultados avalan la relacion entre una historia familiar de alergia y el
asma. Los adolescentes de este estudio con historia familiar de atopia tienen un riesgo

1,69 veces mayor de padecer asma.

II1.- El estudio demuestra una correlacion significativa entre ambiente fumador en los

hogares de los adolescentes y presencia de asma y sus sintomas (p<0,001).

IV.- No se ha encontrado relacion significativa entre tabaquismo activo y asma en
nuestro estudio. Dada la edad de los encuestados y las normativas mexicanas sobre

tabaco y escolaridad, cabe pensar que la informacion aportada no sea del todo veraz.

V.- En nuestros resultados, los adolescentes obesos tienen un mayor riesgo de ser

asmaticos, 1,56.

VI.- El porcentaje de varones asmaticos y obesos supero al de mujeres, un 15,3% frente

aun 12,7%.

VIIL.- Sin duda el perfil genético de atopia familiar es el factor de riesgo mas importante
para padecer asma en la adolescencia, pero la exposicion al humo del tabaco y la

obesidad incrementan el riesgo a padecer esta enfermedad.
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