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RECUERDO HISTORICO Y DEFINICION DE

ASMA

1" i
!'rliif<:, 3

para describir

enfermeda 8 respirat orias vy

reconoce desde s tiempos de

mpsor; Y Thompsun, G85) 'as primeras

ladas no aparecieron hasva ;. seagunda

‘ristiana, cuando escribié sobr &l Lreczo

capadocia y Galeno. El "Tratado sobr asma' fue compuesto

por Maimonides en el siglo y sus efectos perduraron mucho
tiempo.

3 3 Renacimiento se hicieron algunas

observaciones relacionadas con la naturaleza del asma. En

Cardanc mejoro esta enfermedad en el Arzobispo

Hamilton Andrews, eliminando el colchén y las

almohadas de plumas gue usaba. En 1662, Van Helmont reiacionod

los sintomas asmidticos con 1lo8S cambios estacionales ¥ noto

reagudizaciones Se€ deblan a inhalantes 0

ge hicieron muchos avances en nuUmerosos

aspectos de avance mas notable sobre

1']:—‘,ir)|l:-1¥r:_,_lf.t*.zfa a John kwerle en 1830, quien en BU

Practice of Medicine' a firmaba que:

1ibro "A Treat ise on




asma bronqui

ambientales,
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de

E'\'iir‘f"h}[l)f;

plantear
E':l"('it'i lematic:

v
i

al Amo

]
definic]
etiologila
manifestacio
fisiopat ala
coincidentes

-idir "qué

Ingurgitacion scular

tumefaccicn de esa

disminucion mecan

conductos

que inpide

ronsiderado

como

previa frente a

tanclas. Valker pPropuso una

etioldégica, ge de las respuestas a

términos Intrinseco ¥

propuso la hipotesis de que los pacientes con

al extrinseco eran alérgicos a cirertos alergenos

mientras que el tipo intrinseco constituia la

una sensibil frente a bacterias internas.

una de las enfermedades que mas prcblemas

Gross {1980) refiriéndose a esta

i

det

nicion.

4 Permutt, que decia: "El asma es parecido

yemos qué es, pero jquiern confiaria en la

nrobablemente s€ debe a que la

asma 50N osSCuUras, sSus

del

nes clinicas diversas SU8 mecanlismos

npnrvntvmwnlﬁ mult iples, inc luso

g€1C0O5

Las :n i end reces que
con otras patuluﬂlds, teniendo & Veces ju

i "
Y que no '

@

eS

asma




enfermedard es necesario, como

intentos realizados (Ciba

fhoracic Society,

profundizando en

ido adaptando las

American Thoracic 8Society

términe de hiperreactividad brongquial ,

vama como "una enfermedad caracterizada por una

.umentada de traquea y bronquios principales ante

stimulos, e se manifiesta por un estrechamiento

las vias aéreas, cuya intensidad cambia de modo

o como consecuencia de ia terapia". Ademéas, el

anterior de reversibilidad parcial o total era
wido por intensidad modificable.

Durante cas dos décadas no se introducen nuevos

COnc tos hasta , en los dltimos anos, ¥ teniendoc en cuenta

la importancia de los fenémenos inflamatorios en el asma, ha

por algupos coOmo "bronquitis eosinofilica

sido definida

"

cronica (Barnes, 1989).




A i 4 *:
ishizaka, 1961

: @ : - o : o
ondujo a la i ferenciacion de

asma 1ntrinsec y no mediado por
tores desencadenantes de las crisis
sueden ser: alergenos (aerosoles,
istémicos), medicamentos (3-blogueantes,
inflamatorios no esteroideos}, irritantes quimicos
aerosoles de agentes no alergénicos), infecciones
bacterias, hongos) y estimulos psicologicos

v v Kalucy, 1990).
dilucidar si se trata de una patologia congénita o
adquirida es t sdavia una cuestion de debate. Se ~orrelaciona
con oLras enfermedades atopicas Yy B8e relaciona con una

historia familiar de enfermedades mediadas por Ig E,

HLA-B8 y DW3 (Marsh et al.,

encontrando mAYOI frecuencia de
1980). Las infecciones recurrentes también pueden ser

desencadenantes de formacién de 1g€ E, lo cual puede explicar

los niveles incrementados de ésta en pacientes con asma

transicién de asma extrinseco a intrinseco

intrinseco ¥ la

(Matthys, 1990) .

El asma ocupacional se define como la presencila de

gsintomas ﬁuruvlvristicoﬂ de asma que ocurren con la




de rabajo.

demostrados

especiliicas,

contactoc con los




FI1STOPATOLOGIA

inflamacion juega
bronquial y asma

al.; 1989},
11 izados en pacientes
de asma muestian que
aérea, con infiltracion
inflamatorias, particularmente eosinofilos,
del epitelio bronquial e hipersecrecién mucosa.
lavado broncoalveolar (BAL) se han encontrado
de células, como eosinéfilos, neutrofilos,
linfocitos. Wardlaw et al QR8) v Ferguson Y
1989) encueniran un elevado contaje de eosinofilos ¥
macréfagos, apoyando sus hallazgos la hipdétesis de que los
macréfagos pueden ser importantes en ] desarrollo de la
hi_"-(‘r“r'“:u-ti'-.‘,rl;ui brongquial ¥ del asma, pudiendo regular la
reactividad brong iial, sea directamente O bien por
reclutamiento de eosinofilos.

Lo ; A
"R o g kg 1 - £ 2 ) . . 7 0
ros eosinofilos U iberan distintos mediadores, 1nc luyend

(PAF) v proteinas

leucotrieno Gy, factor act ivador plaquetarlo

basicas como protelna basica mayor, protelna cationl
Das ¥ !

i 1 filo-derivads e son
eosinofilica neurotoxina eosinéfilo-der ivada, Qqu
205 1 e ]
estructuras., En

.4 el epitelio bronquial y otras




Lltraje

agente mas potente
Puede producir
plasma. lo cual

rreactividad bronquial

rag un estudio de BAL en 17
ysma atopica leve v 14 controles no asmaticos,

el de activacioén eosinofilica

ién son mAs importantes en el desarrollo ce
hiperreactividad bronguial que tan solo la presencia "per se'

ndfilose en la via aerea

relacioran con la "provocacion"
tédxicos, como 0z0no0 (Fabbri et al.,
agentes industriales, pero raras veres se encuentran
después de la inhalacién de alergeno, antes de la llegada de
enosinofiles. Aungque producen algunos factores que pueden
inducir hiperractiy 1dad bronquial (O*Byrne et al., 1984), su
ysma humano €8s incierto (Hulbert et al., 1985).

asma se han implicado diferentes mediadores, los

pueden dar lugar a muchecs de los hallazgos patolégicos

cuales

encontrados, actuardo sobre la via aérea, Estos mediadores

tales como histamina, pr'm;{ag%.ﬁuniinas y leucotrienos contraen

la musculatura lisa de 1la via aérea, incrementan el filtral'e

mic r'ra\':-a:avui'-lr, incrementan la secrec i6n mucosa y atraen otras




o ‘ ; :
prongulal ., definida COMmMmoO una

via aérea & reaccicnar irehte a
farmacologicos

‘hos caracteristicos

X

asma ‘iterio diagnéstico de la
enfermedad.

Para algunos autores, 1cha hiperreactividad

gt rechamente severidad del asma,

sintomas V¥ a necesidad de tratamlento
obstante, otros autores afirman

i6n entre asma e hiperreactividad tronquial es

vertida (Lee et al., 1983: Bleecker, 1985;

vttersfield,

hiperreact ividad bronguial

Aungue medida

as bien aceptada ¥ ampliamerte ut ilizada como

‘Erif“;lr ¢ ~a

materia investigacién en el asma {Chhabra, 1986), su papel
ern mane jo diario del paciente asmatico no est 4 bien
jefinido (Hargreave S o E e AR R Mientas unos autores
afirman gque los sU jetos mayor grado de  react ividad
inespecifica tieneh uri asma mas severo (Makino,

bronguial




1966% 'Townley et al., 1976: Murray St &
g ) EEARS CHNOERSY AT BAy. 20RL s ¥

~

oplniat “ant rario b #
pinan lo cvontrario (Kiviloog, 1973: Rubinfeld y Pain, 1977:
P ; , : ’ A )

rsher et i sSaggy '
\sher et al., 1988). A :

*

Otra cuestién debatida/.es el

4

S
valor prondéstico de la

hiperreactividad v s8i debe ‘ser _("Fh.ida en
i : L 2

cuenta para

determinar la neceside ' R i
cesidad o no dwst ratamiento. En este sentido,
A
Chhatra et al., (1989) afirman que el grado de reactividad
i o gl . ~
rongquial, valorado mediante test de provecacidn con
} - X : e A e = % . _ - i
Al;?dmihd. no refleja la severidad clinica del asma y no es
s . . * - L] l..‘
un indicador fiable del pronéstico, ni de las n:tesidades

terapéuticas, y cuya medida, por lo tanto, ayuda muy poco en

el manejo clinico diario de la enfermedad.

Factores Inmunoreguladocres

il estndio.do los factores inmunoreguladores es el paso
final en el estudio de los mecanlismos que conducen a la
hiperreattlvidad bronguial y asma.

los linfocitos T iienen un papel importante en la
regulacion de la respuesta celular por eosinéfilos y otras

células inespecificas V¥ asi determinan la incidencia y el

inflamacion bronquial. Neijens (1990) y Frew et al.

grado de

(1989) encontraron infiltracién por linfocitos T (CD3+/CD4+)

junto con activacién de células T (receptor I1L-2) en sujetos

reaccién cutanea retardada inducida por

atépicos con




alergeno 4@ I t

A 3 L« { .l!!i )} S ac i i
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infiltraxion de easinofilos

Actualmente se cr i
nte se cree gque los linfocitos T estdn presentes

L1

tivos en las reaccio 3 ] )
! 18 reacciones alérgicas cutdaneas v bronquiales

estudios "in vivo" que evidencian que los linfocitos T
ienen potencia de inducir activacion de eosinéfilos,
v macréfagos. Ademids, la relevancia clinica de

I en el sasma se ha puesto de manifiesto al

observar que gurante las exacerbaciones del proceso, Se

incrementa el numero de dichos linfocites (Neijens, 1990)

£l Sistema Nervioso Autonémico regula muchos aspectos
funciona.es de la via aerea e influye en el tono de su
musculatura lisa, en la produccidn de secreciones; en el
flujo sanguineo y =n la permeabilidad microvascular. En las
enfermedades inflamatorias, los nervios de la via aérea
pueden aumentar o modular la respuesta inflamatoria.

Dado que en episodios de asma, los cambios en el tono

broncomotor ocurren con rapidez, desde hace afios se ha

sugerido que puede existir una alteracion en el control del

Sistema Nervioso Autonémico, con desequilibrio entre la via

excitatoria e inhibitoria, Que daria lugar a una exceslva

rontravrilidad de la via aérea (Boushey et al., 1980) .




1an " ropue s 1L( a1 o ¥ \
L Propu to varios tipos de defectos del sistema

nervioso 1e 0
080, bien por aumento en los mecanismos de excitacidn
- Py L ~:

0lLinergicos, a-adrenergicos no adrenérgicos 5]
: LA T € : 1€

ylinérgicos (NANC), bien por disminucidén en los mecanismos
de inhibicién B-adrenérgicos y NANC (Barnes, 1990).
Desde que se conoce el Iimportante papel que Jjuega la
inflamacisn en el asma, ha aumentado la posibilidad de que
interaccion entre mecanlismos inflamatorios ¥y
neurales (Barnes, 1986). Los mediadores inflamatorios pueden
regular o facilitar la liberacion de neurotransmisores o
pueden actuar sobre receptores autonomicos. Igualmente,
mecanismos neurogénicos pueden contribuir a la reaccién
inflamatoria en la pared de la via aérea.
Aurque el Sistema Nervioso Autonémice cléasico ha sido
ampliamente investigado en el asma, recientemente la atencidn
se centra en el posible papel de los nervios NANC ¥

neuropéptidos. Aungue el papel directo de los nervios NANC en

1a regulacién del calibre de la via aérea es incierto, cada

vez hay mayor evidencia de que hay neuropéptidos que pueden

- . \Tal
actuar como neurotransmisores de nervios NANC, ¥ muchos de

ellos se han identificado en la via aeéerea de humanos, con

: i =
efectos potentes sobre muchos aspectos funcionales de la via

aérea (Barnes, 1987).




1V. PATOLOGIA

Las alteraciones estructurales cldsicamente descritas en

asma se basan fundamentalmente en estudics autopsicos

realizados en sujetos fallecidos en status asmatico. Bay

\lguna infermacién de biopsias bronquiales vy analisis de
agputo.

Se ha descrito aumento glandular, hipertrofia de musculo
lisg, infiltrado inflamatorio que incluye eosinéfilos,
células plasmaticas, linfocitos v algunos leucocitos
polimorfonucleares, descamacién del epitelio ¥y engrosamiento
de membrana basal.

Analisis i+ -alizados en pacientes sintomaticos, con asma
de larga evolucién, gque han fallecido sin status, reflejan
similares alteraciones, aungue os cambios rno son tan
marcados como cuando fallecen en status (Sobonya, 1984).

En pacientes en fase asintomatica hay pocas
descripciones. No obstante, mediante el estudio de algunas
biopsias. S€ han encontrado tapones MUCoO£0S residuales y, POT

examen ultraestructural, se ha observado que las células

epiteliales estan danadas de forma severa {Laitinen, 1985).




EPIDEMIOLOGIA. FACTORES QUE INCIDEN EN EL ASMA

interpretacion de la literatura sobre la historia
5 = £

natural del asma v epidemiologia es dificil, debido a las
diferentes metodologias v criterios diagndésticos en los
diferentes estudios (Bronnimann y Burrows, 1986; Kelly et

1987+ Martin et a)l., 1980; Ellis, 1983} Lee &t CRE

s B B e

Prevalencia Edad/Sexo

La mayoria de los autores (Ellis, 1983; Martin et &l
1980: Blair, 1977) coinciden en que en la infancia hay un
predominio de varones sobre hembras, en proporciones que

varian entre 1.3/1 & 22941

En la adolescencla, el porcentaje es practicamente

similar en ambos sexos y eh la edad adulta es mas frecuente

Ly
Iy

en hembras (Wormald, 197 Pearson, 1958).

Infeccidn

Las infecciones en el tracto respiratorio son un factor

importante en el desarrollo de episodios de asma. Para

pearson (1958), la infeccién es el principal factor en

relacion con alagues asmaticos en la primera década de la

30 anos de edad. Segun su estudio en

vida y después de los

] idos . > ol . § afios, las
£25 pacientes, geguidos durante un periodo de b6 ¢ -




crisis motivadas or ' eccid & | ]
I infeccion son mas persistentes

dificiles de tratar que las que no lo son.

En un estudio llevado a cabo por Weis (19568)

se
relaciona la existencia de infecciones respiratorias agudas
I a infancia {brongquiolitis y neumonias) con la

1t foaa - 1 1 1
manifestacién posterior de hiperreactividad bronguie !

Sir embarga, en opinién de otros autores, no hay
confirmacién epidemiolégica entre asma € infecciones
bacterianas o sinusitis (Berman et al., 1974: Evans et al..
1973: Stevenson et al. L9750,

Las infecciones virales <i son consideradas como
precipitantes de crisis de asma, tanto en ninos como en
adultos {Minor et al., 1974: Horn et al., 1979). E1 mecanismo
por el que esta infeccidén induce broncoespasme ha sido
estudiado pocr Velililver et al., (1981), mostrando asociacién
entre la presencia de anticvu ,s lg E especificos para el
virus sincitial respiratorio ¥y crisjc de sibilancias en ninos
infectados por el virus.

Los agentes virales también pueden inducir un reflejo
broncoconstrictor, al danar la membrana mucosa por
estimulacidén de los receptores irritantes del vago, el cual
células de revestimiento epitelial de la via

termina en las

aérea.




El habito tabaquico puede favorecer la reactividad de la

aérea, habiéndose propuesto varios mecanismos por los

cuales puede producirse esta relacion t abacu-hiperreactividad

bronquial, que fundamentalmente son: inflamacion bronguial

rénica, dafio epitelial y disminucién de funcién pulmonar

(Neijens, 1980},




Vi. CONSIDERACIONES CLINICAS

Es bie . * 1 ¢l ] e
yien conocida la vresentacion clinica del asma
- 4 = '

caracterizada por episcdios de obstruccion bronquial

desencadenados por estimulos gque pueden ser o0 no ser

reconocidos (Wooluock, 1988), Otras veces, sintomas menos

claros, como crisis tusigenas, pueden ser una variante de

esta enfermedad.

Su frecuencia es elevada en la infancia Yy de forma
reiterada se ha afirmado que es una enfermedad limitada. Sin
embar¢o, estudios prospectivos han demostrado que muchos
pacientes aparentemente curados presentan sintomatologia en
el futuro. Ademas, hay evidencias que sugieren que, a pesar
de la ausencila de manifestaciones clinicas, la
hiperreactividad bronquiel persiste durante afnos (de
Benedictis, 1990).

Segun ia  edad  de presentacion podemos observar

diferentes modelos de enfermedad.

la primera infa ncia

Hay diversos factores anatémicos 7 fisioldégicos que

favorecen la obstruccién de la via aérea en esta edad, como

son: el lento crecimiento de la via aérea periféerica durante

los primeros afios de vida; la disminucioén del recoil elastico

del pulmon; la inestabilidad de caja toracica ¥ diafragma; ¥




de co 8C ] - :
municacion entre alveolos y bronquiolos

Qtros > 8§ carac i
: hechos caracteristicos del asma a esta edad son:

x\f[‘.l\'} ~16 *E 3 ] ]
g rc10n durante el invierno, fundamentalmente

porque las infecciones virales son los desencadenantes de las
Crisis,
- Confusién con bronguiolitis.

El papel de la alergia mediada por Ig E es poco
importante si se compara con Bsu funcion en edades mas
tardias.

- E1l diagnéstico es dificil y se carece de la ayuda de
otros estudios, como son los de funcidn pulmonar.
- El tratamiento es dificil y muchas veces inapropiado

(de Benedictis et al., 19905 .

Asma en la segunda infancis

En esta edad hay una tendencia a experimentar me joria ¥y
un predominic en sexo mascul ino sobre femenino. Los pacientes
predispuestos genéticamente a desarrollar anticuerpos IgE en
respuesta a exposicién a alergenos ambientales comienzan a

expresarlos ¥y los test cutaneos frerte a diversos alergenos

son, con frecuencia, positivos (Zeiger, 1985). El diagnéstico

facil y ya se dispone del apoyo de los tests de

v

es MmMAS

funcién pulmonar Con cierta frecuencia, S1n embargo, la

forma de ;nwspntacién del asma es atipica, manifestando a

veces, comoc Yya habiamos resenado, tos seca de predominio
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INico sintoma. Finalmente, tratamiento suele ser

satisfactori 7 . i 17 Aac
isfactorio vy bien realizade, va que los padres son los que

se encargan de su aplicacidn,

Asma en la adolescencia

Uno de los hechos caracteristicos de los adolescentes
con asma es la negacién de sus sintomas. Aunque realmente se
encuentren asintomdticos, al realizar test de funcién
pulmonar, se comprueba con frecuencia un significativo grado
de obstruccién bronguial. El cumplimiento de la medicacién
suele ser dificultoso.

En la adolescencia, la prevalencia del asma por Sexos
tiende a equilibrarse. Esto parece relaclonarse con dos
factores: la mayor incidencia de nuevos casos €n hembras y la
mayor tendencia en varones a mejorar durante esta época de la
vida (Martin, 1980).

Las manifestaciones clinicas del asma €n la segunda

década de la vida pueden mostrar gran variabilidad, exigiendo

mucha precisidn en Ssu descripcién. En esta edad, algunos

estudios epidemiolégicos han mostrado remisién clinica

(Martin, 1980). No obstante, algunos adolescentes tienen una

agravacién importante gin que existan causas evidentes que lo

i fi 1 . i el consumo de
justifiquen. Podria estar relacionado con

tabaco y/o mayor actividad fisica.




Aunque la tendencia geoneral es a la mejoria, durante la

adolescencia se pueden elevar los casos nuevos de asma. Esto

Huede ser debido a una manifestacion de atopia a esta edad,

a un primer signo del desarrollo futuro de la triada

consistente en: asma intrinseco, rinosinusitis y poliposis

nasal e intolerancia a aspirina (de Benedictis et al., 1990).

Una tltima y significativa consideracion del asma en la
adolescencia es la mortalidad. Los fallecimientos por asma,
aunque son relativamente raros, suelen ocurrir sobre los 15
afios, siendo varios los factores que pueden influir en esto,
como son: negacion de sintomas Yy, Ppor tanto, falta de
atencidén medica; automedicacion erratica; realizacién de
sohreesfuerzos sin tomar las precauciones debidas; y escasa

relacién entre paciente ¥y equipo médico.




Vii. DIAGNOSTI1CO

1 fobi s e e
diagnoestico del asma se basa en la presencia d
; 3 é e

obstrucecion Varis:
¢ ariable de la 2
: aérea. La principal

'HT.".""l o . . . T
informacidén pera una correcta valoracién la proporciona una

detallada historia clinica del paciente. En el caso del asma
extrinseco s deben correlacionar los sintomas con
determinados hechos o exposiciones a diversos a

£ rsos alergenos
{ Reed, 1984).

Los test cutdneos, siempre que se realicer de forma
correcta, con pocos alergenos y seleccionados en base a los
datos obtenidos de la entrevista con el paciente, ayudan al
reconocimiento del asma mediado por IgE. Bu sensibilidad es
mayor que la de los estudios realizados "in vitro" mediante
RAST. Sin embargo, scn frecuentes los resultadcs de falsos
positivos ¥y falsos negativos, y tan solo en el caso de gue
exista correlacién con la clinica son de utilidad.

En el caso de que no exista correlacién entre datos

clinicos y pruebas cutaneas o RAST, pueden estar indicados

Los test de provocac1on bronquial (Bryant ¥ Burns, 1976).

También sor itiles en el caso del asma ocupacional debido a

antigenos del medio laboral.

En base a las recomendaciones efectuadas por el grupo de

: i b : ; . : e
trabajo en 'Hlperreact1v1dad Bronquial seleccionado ent

: : S s BTt coiratery
los miembros de la European Society ol Clinical Respilr Yy
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bronquial son:
) Diagnéstico de asma: '
i iagnostico de asma: ocasionalmente esta enfermedad
presenta c¢on sintomas vagos atipicos tales como
X LS - B . - >
sconfort tras ejercicio o crisis tusigenas aisladas (Corrao
!l“n [y 3 -
1979). En estos CAS0S la demostracién de

hiperreactividad bronguial puede ayudar a establecer o ¥

A Investigacion: pueden ser de utilidad en la
investigacidén de la patogénesis del asma Yy también en la
viiloracién del mecanismo de accién y eficacia de algunos
agentes terapeuticos. En estos casos hay que ser
extremadamente cuidacosos en el control de calidad de la
técnica.

3) Otrns cascs:! La necesidad de desarrollar test de
provoratién brongquial en otras cituaciones clinicas es un

tema debatido. Algunos grupos creen que son parte de 1la

investigacidn ¥ geguimiento de asmaticos; mientras otros

mantienen que una historia cuidadosa es suficientemente

adecuada.

Para su realizacion es necesario, aparte del adecuado

disponer de equipo

y personal humano preparado,

material

terapéutico de urgencia.

podemos mencionar Que las

Como contraindicaciones




||l’yi]i'i‘ li 111 ) > 15} £ 3 2
| i I } llli nart
I sean I ! Uli
e { no £ B § uc i )l(‘- va (
Sy iu(

€ i i S If(}'-\‘ e s 1 S Se > 2 3 ~
x h *'Anlll l?(i(’! y no 3 i 3 [; nter
* T T e 3 & e AP d' n 1 s 5
- i 2 pl( tar con

facilidad v que Al
( i ue los valores en basal de dicha exploracién

funcional estén afectados.

Furcion Pulmonar

Los estudios de funcidn pulmormr' junto con la valoracién
clinica del paciente nos permiten establecer un diagnéstico
correcto de asma brunquial en un alto porcentaje de casos.

Fl asma bronquial aguda es una enfermedad compleja, gque
se puede caracterizer fisiolégicamente por obstruccidn
bronocuial reversible, desigualdad de ventilacién (Levine et
al.. 1970; McFadden ¥y Lyons, 1968}, cambios regionales en la
relacion ventilacién/perfusion (Wagner et al., 1978; Wagner
et al,, 1987) = hipoxemia arterial (McFadden et al., 1968;
Nowak et al., 1983).

Fn estos episodios agudos, es aceptado por la mayoria de
los autores (Weng ¥ Levison, 1869; Woolcock y Read, 1966) que
el primer hecho fisiopatolégico es un incremento de la
resistencia de la via aérea debido a Lroncoespasmo, edema de
mucosa ¥ aumento de secrecion bronguial. Este aumento de

resistencias Se€ puede acompanar de flujos ¥ capacidad vital

residual

(VC) disminuidos con alevacion de capacidad

funcional (FRC), volumen residual (RV), capacidad pulmonar

total (TLC), RV/TLC ¥ FRC/TLC.




Alg 0os £ es 1
lgnunos autores (Meisner Hugh-Jones, 1968 ) han

estudiado la f 2 1
iado la funcion pulmonar en pacientes con asma bronquial
antes c E ongquia

extrinsec r ASm 'C ' i i
nseco \ asma bronquial intringeco sin encontrar

diferencias ol
S en vo » 3 ares ] ]
: lumenes pulmonares e intercambio gaseoso,
observando que la PaC 'S mni

1 la PaCO, es el Unico test de funcién pulmonar
que difiere en ambos grupos,

~1enrndo Qs 1
siends mayvor en los pacilentes

con asma i1ntrinseco.

Los mecanismos implicados en el aumento de volimenes
pulmonares estaticos difiere segun ios diversos autores. Para
Woolcock ¥y Read (1966}, el aumento en la resistencia
espiratoria al flujo aéreo va a dar lugar a una progresiva
elevacién de FRC hasta una nueva posicidén de equilibrio
pulmén-caja toracica.

Estos mismos autores, en {968, v otros (Lemen et al.,
1974) refieren que los incrementos éen la TLC pueden resultar
de cambics en las propiedades elasticas del pulmén, de la

caja toracica, O de ambos.
Geld et al. (1967) estudiaron a un grupo de pacientes

asmaticos, Jovenes ¥ asintomaticos, Pero con obstruccilon

bronguial, observando la existencia de hiperinsuflacion, que

atribuyveron 2 cambioz en el recoil elastico pulmonar. No

ohstante, aungue estos camblos podrian elevar la FRC, al

incrementar el volumen al cual el recoil de pulmén y caja

M ; : g
toracica alcanzan el equilibrio, piensan que deben ex1istlr

otros mecanismos para gu explicacion.




Estudios posteriores apuntan el importante papel que

juegan los musculos respiratorios en el aumento de FRC

{Roussos y Macklem, 1982). Para Muller et al. (1980, 1981)
]

el aumento de volumen de reposo espiratorio es debido, al
- 1

menos en parte, a la actividad mantenida del tono muscular
inspiratorio a lo largo de la espiracion. Igualmente, Martin
et al. (1980) han demostrado que el incremento de FRC en el
asma inducida esta influido por una actividad persistente de
1os misculos inspiratorios intercostales y accesorios durante
la espiracién. Al mismo tiempo se reclutan musculos
abdominales, lo que resulta en uaa configuracién de la pared
tordcica que tiende a optimizar la funcidon del diafragma.

la TLC es aquel volumen al cual la Presién Maxima
Inspiratoria que puede ser generada por la pared toracica es
totalmente disipada a través del pulmén (Mead et al., 1983).
Como el pulmén se insufla hacia TLC, hay un progresivo
incremento en la presidén de recoil elastico, unido a una
disminucién en la capacidad de los masculos inspiratorios

para generar presiones, probablemente debido a acortamiento

v disminucidén de ventaja mecanica. El punto en el cual los

dos llegan a ser iguales ¥y opuestos determina la TLC.

Peress et al. {1976) estudiaron en fase aguda a un grupo

ia es.
de asmaticos espec1almente entrenados ¥ colaborador

Durante los ataques agudos, Su TLC {determinada pletismo-

; ion-V 1mon
grifiramenipi e elevd. Lag curvas Presién-Volumen del pul
C - Pl - - . .
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de caja toracics e s : '
‘ oracica, resultando en un aumento del recoil de esta

estructura hacia fuera. Las curvas Presion-Volumen
inspiratorias maximas del sistema global se desplazaron, de
modo que, durante ataque, los musculos inspiratorios
fueron capaces de generar mayores presiones a cualquier
volumen dado. Estos hallazgos indican que el aumento de TLC
durante e! broncoespasmo agudo resulta de una combinacién de
pérdida de recoil pulmonar, aumento de recoil de caja
toracica hacia fuera e incremento de fuerza de contraccién
de los musculos inspiratorios.

En los periodos de remisién del asma, son NUMErosos los
estudios que muestran gue la funcién pulmonar permanece
anormal (Beale et al., 1962: Gold et al., 1967; Palmer ¥

Kelman, 975: Saobol ¥ Emirgil, 19763 McCarthy ¥ Sigurdson,

1980: Kraepelien, 1959: Kraepelien et al., 1858; Blackhall,

1970) .

A pesar de que esta bien documentado que los pacientes

asmaticos en fase asintomatica tienen multiplicidad de

alteraciones funcionales, también es cierto que estudios

repetidos en ellos muestran gran variabilidad en sus

hallazgos ¥ €n gsu respuesta al tratamiento.

No esta claro si esas alteraciones representan

i ' 5 exac aci vias o #®i
alteracilones residuales de exacerbaclones pre




representan variacion "de novo" en la

Vvia aeres, gque ocurre

como respuesta a estimulos submurales del arbol traqueo-
bronquial. o si ambos mecanismos estan implicados.

Si son residuales, cabria preguntarse: ;,son modificables
con tratamiento?, /cuanto tiempo habria que mantenerlo?,
jcual es la fisliologila subyacente? y finalmente, ;jcual es su
significado?,  puede, por ejemplo, influir en el desarrollo
de episodios agudos futuros”

Sed:in McFadden (1975), los hallazgos mAs frecuentes
serian:

- Como modelo espirométrico, la FVC esta relativamente
conservada, seguida del FEV, ¥ flujos espiratorios maximos ¥y
flujo medio espiratorio.

log volumenes pulmonares, el RV
groseramente elevado que FRC, ¥ de aqui que el REV e IC sean
con frecuencia menores de lo normal. La TLC tiende a estar
dentro de limites normales.

- Es frecuente observar moderada hipoxemia ¥ desigual-

dad V/Q.

Para Weng vy Levison (1963), en remisién solo permanece

anormal MMEF,;2_75 5 refiriendo Qque éste podria ser mas

' ambios idué es
gensible para valorar camblos residuales. Este hecho

otros autores (Sobol ¥ Emirgil, 1976).

también referido por




Vill. EVOLUCION Y PRONOSTICO

De estudios epidemiologicos se pueden obtener algunos

datos que pueden influir en el curso del asma brongquial.
'stos factores serian:
Sexo: En el estudio de Melbourne (McNicol y Williams,
se observa mayor proporcién de varones con asma Severo
De los 14 a los 21, una mayor proporcién de
éstos tienen mejoria (Martin et al., 19380). Sin embargo,
entre los 21 ahos y los 28, las hembras evolucionan me jor que
los varones {(Kelly et al., 1987) .

- Edad de presentacioén: En este punto son conflictivos
lJos distintos autores. Hay publicaciones que muestran que la
edad de presentacion temprana indica un pronostico mas
favorable (Foucard y Sjoberg, 1984), un prondéstico peor
(Jonsson et al., 1087} o gue  BO incide en el prondstico
(Brair, 198713 Martin et al., 1980 ) .

- Severidad de las crisis: La gseveridad de las crisis
Aurante 1 infancia es de peor prondéstico. Los nifios Qque
tienen enfermedad muy severs estan predestinados & mantener

sintomas en la edad adulta (Martin et al., 1980},

familiar de atopia: si en pacientes de primer

- Historia

] £ i ] en
grado existe historia de asma o atopla, el riesgo de gue er

l]a infancia Se€ desarrolle asma es mayor {Martin et al.,

1982 ).




Tabace: Le - . i
iwce: La exposicion al humo del tabaco en nihos con

as y. - vex g 5 n
ma es desfavorable. Algunos autores (Tager, 1988) refieren

mi * 8USC i id: ‘ i
navor susceptibilidad a obstruccién irreversible en la via

acérea periférica en adultos que estuvieron expuestos al

b y ‘ 2 " TPy 4 & . i « 1 3
1 | y de forma activa o pasiva durante su infancia. Otros,

embargo, no confirman este hecho (Kelly et al., 1988)

Funcién pulmonar: aunque la obstruccion brongquial es
v racteristico del asma, se conoce poco sobre los
la funcién pulmonar en el curso natural de este
procesc. K dnico dato que, segin el estudio de Melbourne
(Martin et al., 1982), puede predecir gue persista
broncoespasmo en los primeros afnos de la edad adulta es el
FEV, reducido en la infancia. Sin embargo, eéste no predice la
ceveridad de las crisis.
- Tratamiento: No hay esludios que identifiquen con
claridad si la terapia altera e curso natural de la
enfermedad. El unico estudio con largo tiempo de seguimiento

sugiere que el tratamientc inadecuado en la adolescenclia no

influye en la posterior severidad del asma.




HIPOTESIS




Nuestra experiencia de: la elinica 7 del estudio

funcion: ‘ator \ ]
nal respiratorio en pacientes con asma bronquial

extrinseco nos mostraba que existian algunos pacientes cuyo

comportamiento funcional no se ajustaba al habitual vy
lasicamente descrito como de tipo obstructivo., Por el
contrario, tanto al inicio de la enfermedad como en su
volucion, evidenciabamos en estos enfermos la existencia de
voliimenes pulmonares estaticos y capacidades pulmonares
reduc 1das.

Ante ostos hallazgos nos hicimos la siguiente pregunta:
Jtiean el asma bronquial distintos comportamientos funcio-
nales? Para intentar responderla se plantedé el presente
estudio, en el que nos Propusimos los siguientes objetivos:

1. Conocer el comportamiento clinico y funcional de un
grupo de pacientes con asma bronquial extrinseco.

9. Estudiar su evolucion.

7. Buscar factores predictivos clinicos y/o funcionales.

4. De existir dichos factores:

4 L
-~ i0ual o cuales de ellos marcarian el prondstico:

- L
- sEntre cual o cuales de ellos podria haber relacion!




MATERIAL Y METODOS




. RECOGIDA DE MATERIAL

Pacientes examinados

Hemos seleccionado 163 pacientes de los vistes por

primera vez en la consulta externa del Servicio de Neumologia

del Hospital Universitar o de Granada que cumplian los
siguientes requisitos:

1) Historia clinica de asma atopico, con positividad en
los tests cutaneos real izados por escarificacioén a
neumoalergenos habituales, que incluian: olivo (OL), Aarboles
(AR), flores (FL); gramineas (GR) ¥ parietaria ({PAR), polvo
doméstico (P. DOM} ¥ parasitos del mismo, D. Pteronissinus
(D, PTER) ¥ D. Farinae (D. FARK).

Se exigila corresacién clinica con el resultado de dichos

tests.

2) A los pacientes s€ les realizé ademas de anamnesis ¥
exploracion fisgica:
Hemograma conh VSG.
Glucosa. Urea ¥ Flectrolitos, éen sangre.
Rx de senos paranasales.
Rx de torax (proyeccién P.As ¥ lateral).
pPruebas de funcion respiratoria, incluyvendo:

* quirografia basal ¥y test broncodilatador,

ystr 106 jtuacioén
cuando se constataba obstruccion en situa

basal .




3 il ne
Volumenes pulmonares estaticos

* Curva Flujo-Volumen.
* Resistencias (Raw): totales, inspiratorias vy
espiratorias,
¥ (Gasometria arterial.

lLas pruebas de funcidén respiratoria fueron realizadas en
nuestro laboratorio de Fisiopatologia y se adaptaron en su
realizacidon y medida a las recomendaciones recogidas por
Workinsz Party en "Standardization of Lung Fuiction Test"
£1984 3.

Se empled un Volutest Mijnhardt para las determinaciones
espirvgraficas ¥ Body Pletismograto Jaeger para determinacién
de FRC como volumen de gas intratoracico (TGV) por el método
de interrupcion.

Se obtuve TLC como TLC=FRC+IC y RV como RV=FRC-ERV.

La FRC fue también determinada por el método de dilucién
de gas (Helio) en circuito cerrado mediante el espirégrafo
Volutest conectado a un analizador UG45.

En el pletismogratfo corporal, por el método de cabina
sarrads ¥ respiracién tranquila, se determiné la resistencia
de la via aérea (Raw), expresada en ch H,0/1/s, asi como Sus

i ; e ey ; : : i .
subdivisiones de resistencla inspiratoria, espiratoria 3

el punto de maximo flujo inspiratorio

total, COmo

?Hpiratorio.




La gasometria arterial se obtuvo tras reposo de 15 a 30
b ) . [ .

min.: con. . anAallisis inmediato de una muestra de sany-e

heparinizada v obtenida de arteria radial o humeral, sienc

la Pa0O,, PaCO, y pH analizados en un L1280, Los wvalores se

expresaron en mm Hg.

Los valores predictivos fueron obtenidos de Kamburoff y

Woitowitz (1972), para los adultos, y de Polgar v Promadhat
(1971), para nifios y adolescentes, siendo corregida la FRC
para estos iltimos mediante las ecuaciones de regresion
recomendados por la S.E.P.A.R. (Sanchis-Aldas et al 1985).

Instauracion de inmunoterapia y tratamiento médico
preyv - ntivo.

4) Se les reviso de forma periodica durante varios anos.

Variavles ‘analizadas

Del analisis de los cuatro criterios mencionados
obtuvimos una serie de variables a analizar, cuyo protocolo
resenamos en la Figura 1: Estas variables eran las
siguientes!:

Sexo.

Edad .

Poblaciodn.

Habito tabagquilco.

Enfermedades asociadas.




b= Sensibilizacion:
- GR, AR, FL, 0OL; PAR. (Poleies).
o R DOM D, PIER. D FARG {Acares ).
- Pélenes 4+ Acaros (Mixtos}.

Forma de inicio de la enfermedad: si desde el principio
se presentaba broncoespasmo, o bien si inicialmente existia
afectaciéon de vias altas, fundamentalmente rinitis, y en el

urso evolutivo se asociaba broncoespasmo, Y a los anos que
pasaba de rinitis a asma.
B.- Anos con enfermedad transcurrides al hacer el
diagnostico.
9.- Forma de presentacion de las crisis de broncoespasmo:
Con alergeno.
Con infeccion.
Sin relacién aparente.
Si 'requerian tratemiento de urgencia.
Si requerian hospital5Zﬂcién.
10.~- Anocs con crisis de broncoespasmo.
{1 .= Papel de la infeccién en el curso de la enfermedad.

Para ello consideramcs sintomas rinosinusales s.nuU-

bronquiales; si estaban presentes 0 NO, y en el primer caso

o importante, valorando para

si eran de intensidad moderada

establecer esto severidad Vv frecuencia.

12,- Rx de sencs paranasales.

13,- Dx de térax.

J




19,

consi

17

Auscultacion respiratoria.
Evolucién clinica de la enfermedad. En ella

deramos tres posibilidades:

Mala: cuando no

observabamos mejoria en la clinica

que referia el paciente al ser visto por primera vez o

incluso se agravaha ésta, necesitandoe acudir al
hospital para prescripcion de tratanmiento.

cuando habia una mejoria en el numero Yy
severidad de las crisis de broncoespasmo, aunque
seguian presentandose, sin necesitar ser revisadcs
‘uera de las citas previstas.

Fuena: cuando hat un control de 1las crisis,
-ediendo por completo o sélo se presentaban de forma
aislada v recortada e intensidad leve.

Inmunoterapia:

Afios con inmunoterapia.

- Interrupcién: tanto por iniciativa propia como Ppor
prescripcion facultativa.

- Retirada: por eficacia o ineficacia clinica.

Tratamiento médico.




ETMIRA 1
El1GURA l

PROTQCOLO

'EMPQ

Exfumador [ IEMPO

Pasa de Rinitis a A.B.

Comienza como A.DB.
Enfermedades Asociadas 4{

:\Y“E"‘L“ ‘it" k'.‘-‘t!i‘]"ilb[)

[est cutadneos: GRAMI NEAS (GR), ARBOLES (AR), FLORES (FL),
{cruces ! OLIVO (OL), PARIETARIA (FAR), POLVO
DOMESTICO (P.DOM), D. PTERONISSINUS (D.PTER),
D. FARINAE (D.FAR).

Crisis broncoesposticas [1 Desde Inicilo.

En la avolucién. ANOS.

L

[] Coincidentes cOI alergenc.
Coincidentes con infeccidn.
Sin relacidn aparente.
Reguieren tratamiento de
urgencia.

Requieren hosp italizacidn.




Norma ]
Kx senos paranasales Patologica
Normal
P.Intersticial
Deformidades bronquiales
fapones MUcCoOsos
Deformidad caja cifosis.
escoliosis
Otros otros
Normal
Fatoclogica
M roncus D sibilancias

L
q estertores D crepitantes
{

[] hipoventil. []aholicién mv.

& Buena

F o

—

i Regu lar Causa aparente
Evolucion L

Mala
TRATAMIENTO

i Médico
Inmunoterapla !

Anos

14 Causa
Interrupcion 5

Retirada




11. METODOLOGIA

citadas variables fueron
sificadas scgun es relacion con:
Etiologia del proceso:
Tipo de sensibilizacion:
- Pélenes: cuando se presentaba positividad a uno
varios de los testados que incluian polen de
1 ivo, aArboles, flores, gramineas Yy parietaria.
- Acaros: polvo doméstico y D. Pteronissinus y/o
D. Farinae.
Mixtos: si existia positividad a pélenes ¥y
ACAaros.
Forma de inicio!
Asma.
Rinitis ¥ posteriormente asma.
del proceso:
‘orma de }'r‘f,‘svnt;sc'idn de las crisis:
Sin relacién aparente.

95lo coincidentes con exposiciodn al alergeno

egponsable.

s6lo coincidentes con infeccidon.

- Coincidentes con alergeno y con infeccion.

o e Crisis que requieren tratamiento de urgencla yv/o

hospitalizac fon.




tardio de la enfermedad:
on enfermedad:
9 anos.
.'ln;l(lh.
10 anes.
urso evolutivo de la enfermedad.
Evolucion clinica:
Buena.
- Mala.
- Regular.

A continuacidn establecimaos correlacivnes entre cada una
de estas variables con el resto de ellas, ¥ ademas las
relacionabamos con:

- Fartores epidemiologicos:
¥ Sexo.
* Poblacidn.
Edad. que la dividimos de forma arbitraria en:
15 anos.
16-30 arfnos.
>30 anos.
Factores de riesgo:
* Habito tabaquico.

¥ Infeccion.

g - o ) 1aa
¥ Enfermedades Aasoc 1adas.




Xploracion fisiva v radiolbsgica:
* A. Respiratoria.
senos paranasales,
Oy .
I'ratamiento:
Inmunoterapia.
Interrupcion de la misma.
Retirada.
Tratamiento médico.
lgualmente, cada uno de estos factores de 1indole
clinica 8se relacionaron con cada uno de los parametros
funcionales analizados.
f

isando como variable de respuesta la evolucién del

individuo, vy después de realizado el analisis univariante

anterior, viendo el conjunto de factores que influian en la

avolucion clinica, se paso a realizar un sanalisil,
multivariante para intentar establecer una regla que ayudara
a pronosticar cémo iba & ser la evolucién de un paciente
partiendo de sus variables clinicas ¥ funcionales.

Con objeto de disponer de unos grupos maz equilibrados,
que redundaria en una Tmt jor ap]icvacic’m de la técnica, la

lo

variable de respuesta se dividié en dos categorias qu
: ;

fueron:




- Evolucion buena.

Evolucion no buena (englobando en esta las que habian

sido catalogadas como evoluciones malas o regulares).

En ultimo término, v para concluir nuestre estudio,

quisimos ver el comportamiento funcional de nuestros
pacientes. Para ello realizamos J grupos segun los valores de
TLGC, Inic
TLCp <100
Grupo B: TLG, 100-120

= Qrupe T THC, 7180
los grupos asi obtenidos se les enfrentd, como

antericramente, con las variables clinicas V¥ funcionales

recogidas.




111, METODO ESTADISTICO

Los & S este 3 3
metodos estadisticos empleados en la presente Tesis

Doctoral se pueden dividir en dos grandes grupos:
1) Metodos univariantes.

2) Métodos multivariantes.

Métodos univariantes
Entre los Métodos Univariantes se podian hacer los
L Irupos giguleates:

Cuando la variable de respuesta era un caracter
cualitativo v el factor que queriamos ver si influia en ella
también, el método empleado fue el de la X* y cuando este no
podia aplicarse y se disponia de una tabla 2 X 2 el método
empleado fue el jel] test exacto de Fisher.

Cuando la variable de respuesta era un caracter
cuantitativo y el factor del que se deseaba comprobar su
influencia era un caracter cualitativo, se usé el analisis de
la varianza de una via (previo test de Levene de homogeneidad
de varianzas), Qque si daba significativo nos llevaba a
realizar todas las comparaciones por parejas usando la
generall zacion de Bonferroni.

para ver Si en las variables funcionales habia

' inici 7 i usé la
diferencias entre la medida inicial ¥ la final se uso

para muestras apareadas. Con

técnica de la t de Student




obijeto . : K L L
| (1¢ AU 5 1 La variaclion, cuan lo s5e ;Jr'(mtil}l'f:-t era iirh'](j‘t
\ 1 ¢ » C

a1 \TD AR e
al tiempo transcurrido entre las medidas, se usé el
s : SC ;

oeficiente de correlacidon lineal y

su corres=pondiente test,

objeto de ver s51 el coeficiente era significativamente

distinte de cero.

Métodos multivariantes
poder establecer una regla que nos ayudara a
predecir la evolucidén de los enfermos (dividida en buena y
no-buena), se realizé una regresion logistica paso a paso, en
el que la variable dependiente era la evolucién y las
variables independientes eran las variables clinicas,
obteniéndose las tasas de clasificacion correctas para los
individuos con mala y con buena evolucién. La misma regresion
fue usada para el caso de las variables funcionales, no
pudiendo obtener conclusiones de ella.
Para la realizacién del "soore" prondéstico nos hemos

basado en un modelo de regresion maltiple de Cox.




RESULTADOS




L. ANALISIS CL1INICO GENERAL

I'abl a 6 i Tl R x
¢ expresan lOoSs resultados de |l as

diferentes variables c
116 variables clinicas analizadas, que a continuacidn

1l lamos.

Sexo: Varones 46% (n

Q,

mbras 54% {(n

9. Wdad: ¥ = 28,7 &anos,
SDi= 13:609.
Rango (4-58).
Se constatd una dist ribucién bimodal, con un plco sobre
los 13 afios ¥y oLlro sobre los 36.
Al relacionar sexo ¥ edad (Figura 2), se observa que hay
un predominio de varones en edades Jjovenes, Ppor debajo o
igual de 15 anos. Por encima de 15 anos, hay un predominio de

hembras, si bien tiende a ser menor a partir de los 30 anos.

3. Poblacion: Interior

Costa 16.6%

4. Habito tabaquico: NU 85.9%




Enfermedades asociadas: N
R R S T
stacamos as e Ccurs :
as que cursan con afectacion cardiorespi-
Neumonias.
Derrame pleural metaneumonico.
Embol ismo pulmonar postparto.

\sma por aspirina.

| Cardiopatia isquémice

1 Cardiopatia reumatice

6. Tipo de gensibilizacion:
Gramineas (GR) 41.8% |
Olivo (OL) 44.2% (n =
Arboles (AR) 30.7% (n
Fiores (FL) 11.6% (n
parietaria {PAR) 2.4% (n
D. Pteronissinus (D.PTE) 51.5%
D. Farinae (D.FAR) 44.8% (n
P. Doméstico (P.DOM) 28.8% (
referir a Polenes, Acaros

En nuestro trabajo nos vamos 4

estos Ccasos, los

(Pélenes + Acaros) (Figura g En

y Mixtos

poruanajos =on:




Yorma de inicio: Asma

Inicialmente rinitis y asociacion de

asma en la evolucion: 23.3% (n = 38).

8. Anos con enfermedad:

Rango (0.3-30).

Fo  ma de presentacion de la crisis (Figura 4):
S4lo con Alergeno 36.8% (n 60) .
$6lo con Infecciodn g, 9% (n = 16},
Con Alergeno Infeccién 49.1% (n =
gin relacidén aparente 4.,3%
En la Figure 5 expresamos la necesidad o no de trata-

miento urgente para el control de dichas crisis:

- Requieren trat amiento de urgencia y/o hospitalizacion

17.B% 1n = 297

- No reqgquieren tratamiento de urgencia 82.2% (n = 134)




10. Anos con crisis:

Rango

1. Infeccion:
= B8

Moderada 21.9% (n =

yrtante 24.,58% (n

senos paranasales:
Normal 25.2% (n = 41).

Patoldgica 74.8% (n = e B

Toérax:

- Normal 65% (n = 106 ),

- Patologica 35% \n = 1

frecue 1tes han sido:

Las alteraciones mas

pacientes.

- Hiperinsuflac ien,; 31

- Imagenes sugerentes de bronquiectasias, 7 pacientes.

- Patrén interst icial, 6 pacientes.

Alteracidn de caja toracica (cifosis, pectum

carinatum excavatum, rectificac i6n de columna

dorsal ), 5 pacie tes.

_ Condensacion a |veclar sin lccalizacion gsignificativa,

ntes.




\\"”ﬂ‘ll‘l!ll‘el}.\\\{ 1 no,
ras alterac: ' i Je ;
3 al PAC 10N v ludas han £ido hipertrofia

de ventriculo )\ Zidii d adenopatias hiliares

engrosamiento

Auscultacion Respiraioria:
2% tn =807,

44 . B% {1

15. Evolucién clinica:
- Mala 9.8%
~ Regular 37

- Buena

16. Inmunoterapia:

- NO D.86% (n 13

- Interrupcion:




Ilratamiento med

Nempo de seguimiento:




VALORES MEDIGS DE

Edad

Poblacidn

Hibito tabaquico

Inicio

Infeccid

Enferm. asocl adas
Afios de evoluc i6n
Afiocs con crisis

Sensibilizacién

TABL.A 1

Varon

Hembra

Interior
Costa

NoO

Asma
Rinitis>
Ausente
Moderadsa
Tmportante
No

Si

(iramineas
Arboles

Flores

Olivo
parietaria
Polvo domi:stico
. pteron isinus

farinee

MUESTRA

LAS VARIABLES CLINICAS

VALOR MEDIO




TABLA 1 (continuacién)

OPCIONES DE TAMANO VALOR MEDIO

LA VARIABLE MUESTRA

Con alergeno Bh.C%

Con 1irnfeccion 96 58.9%

Sin relacion 54 33.1%

Frat® urgencia 25 15.3%

Hospitalizaciodn 14 8.6%

Ssenos paran. Norma | 41 25.2%

Patolégica 74 .8%

torax Normal 65.0%

Patolégica L 35.0%

Auscult. resplr. Normal 90 55.2%

Patolégica : 44.8%

Evolucion Mala 6 9.8%

Regular j 37.4%

Buena ¢ 52.8%

Tnmunoterapla‘lT) No 0.6%

Si 99.4%
5.64 %

Anos 1T

Interrupcién 11 79.4%

20.6%
0.0%

Retirada IT 4
60.0%

31.9%
Trat@ medico




Sexc/Edad
p< 0.005

tajes acumuladcs de varones

n los porcen
tres grupos

Histogramas que I epresental
edad, dist ribuida en

y hembras en relacién con la
(<15 anos, 16-30 anos ¥ »3(0) anos).




Tipo de sensihilizacion

los porrpntajvs del tipo de

presertan gsensibili-
cone iderado de tipo

. e ¢ N = e
Histogremas Trepr wgentativos d
) : ntes 08 que
censibilizacién de los pacientes. Los g
e a2 I e han
»acidn conjunta a p6lenes y acaros e
zacion N

MIXLO,




Presentacion de las crisis

5 : 5 - 2 5 2 n de as Cl“.ﬂj

I entajes de lag distintas formas de ]»rvw*utafion las 1 E

'‘orce Ajes act ! )

= e I‘H"'dl‘f’ (lﬂ!',‘(’ f‘(’)T]i]Urltﬂ.“l ne con al : g&.nf)

de broncoe spasmo, du ) ! 8 I ‘ e ‘ll - 17 _P: e
16 ] con alergeno, gsolo con infeccion, © ISR ¢ ausa

infe ’ } SO010 ) € -

llll!. r ( l( li’

aparente justia ficable.




Tratamiento de urgencia

que han necesitado tratamiento de

pacientes
del broncoespasmo.

Porcentajes de

hospiltaiizac i6n para el control

urgencia y/O




11. ANALISIS FUNCIONAL GENERAL

en porcentajes, se incluven
los parametros funcionales analizados,
inicio como al final del seguimliento. Como
los pacientes tienen recogida exploracion
fanal.

. tabla expresamos las diferencias estadistica-
te significativas entre los valores iniciales ¥y finales.
Esto ocurre con el volumen residual, capacidad funcional
residual y capacidad pulmonar total, que estan mas elevados
final, si1 bien el mayor ascenso lo vemos en el volumen

residual (177.64/189.06).

Los flujos espiratorios al BO% vy 75% ofrecen datos
discordantes, pues, mleniras el primero desciende, el segundo
aumenta. No obstante, el resto de parametros indica que no
existen wvariaciones en el grado de obstruccién, que se
mantiene en grado leve ¥y fundamentalmente a nivel periférico.

' ' ha variacié r gsignificativa
En la Pa0, s. s€ obgserva una variacion muy gni ’

en el transcurso del tiempo evaluado

pasando a normal izarse

(11.71/82:83),




TABLA 2

YALORES MEDIOS DE LAS VARIABLES KFUNCIONALES

COMPARACION
INIT.-FINAL

Inlc

Fina

FRYay

Final
k1 o
Fina
inic
Final
Inici:
Fina S
Inicial 106.46

Fina 105 34

120,18

[rniic

Fina 24 k3

Inicié 108.16

Final 109,28

Inicial 96,00

Final 96.95

nicial 86.40

Final




FABLA 2 (continuacion)

DETERMINACION ! N
[ O1 TAMANQO VALOR MEDIO# COMPARACION
G : i : AL LL
MUESTRA CESY . TIPLCA INIC.-FINAI

MMEF

Final
Inicial
Final
Inicial
Final
Inicial
Final
Inicial
Final
Inicie
Final

Afios desde
inic-final

lLos valores de las variables 1C, ERV, RV, FRC, TLO, VO, FEV,
FEF,5_15 estan expresados en PpoOT« ent

los de MMEFs, y MMEF,; en

ajes de sus valores tedricos,.

RAW en cm H,0/1/s8, ¥ log de

ml/s, los de

030, y PaCO, en mm Heg .

diferencila no significativa
di1ferencila gignificativa
= diferencila -M:‘nii'ir':ﬂiua
diferencla gignificativa
1 va

ia signiticatl




TABLA 2bis

MEJORIA DE LA ESPIROMETRIA TRAS EL TEST

DETERMINACION TAMARNO
MUESTRA

Inicial
Finai

Iniciai

BRONCODI LATADOR

PORCENTAJE MEDIO
DE MEJORIA %= D.T.

25,20
45.56 30,60
65.0: 53.29




Iil. CORRELACION DE VARIABLES CLlI

NICAS CON SIGNIFICACION
ESTADISTi1CA

DR LlON Aaeh irtado de Metodologia, se

todas las variables
resul tados solo vamos a especi-

gue muestran signiflcacion estadistica.

Sensibilizacion

Hav significaciodn al relacionarl

Sexo (P<0.056) (Figura B}
los pacientes con sencibtlizacién mixta hay un
de hembras. En los pacientes polinicos hay similar
varones/hembras. Cuandc la sensibi-lizacion es a

mavor porcentaje es de varones.

2. Poblacion (P«

\ ' eac ¢ polenes cuardo los
Predomina : ! i

i la Hnn.w:ihi liza 16N a
pi entes procedst

Acaros el




3. Edad

(1¢ edad predominan los
"Elll 1™ de esta

preaominii sensibilizacion a

Forma de presentacién de las crisis broncoespasticas
polinicos, predominan .as crisis gque se

con alergeno o 8 relacién aparen'e. Las

yn infeccion tanto si son solo con

como con alergeno mas infeccién, predominan en

~1t‘r|fv\L‘ l L Zacil

de inicio

relacionar la con:

1. Edad (P<0.005) (F1guréa 16 )

con asma desde el inicio, el

I

Cuando la enfermedad cursa

afios €es mayor.

autale de pacientes PpOL debajo de 19

;JI y I (

' 3 edominé yg sujetos
Cuand inicialmente nresentan rinitis, predominan los suyet
all Q el it i

mavores de 30 Anos .




Forma de j SO 'n de las cri

relacionarlia con:

1. Hébito tabaquico (P<0.005) (Figura |
Cuarndo las crisis se presentan con alergeno, con infec-
on ambos, hayv un predominic de pacientes No
Cuando 3 ysresentan sin causa aparente que la

predominan « pacientes Fumadores.

Forma

presentan con alergeno, con

feccién o con ¢ nhas predominan los pacilentes que presen-

tan Aasma Cuando ocurren sSii relacion

pacient *s que pasan de rinitis a

aparente,

1 Sma

e

T ————————




Infeccion

un porcentaje

predomi-
linica infectiva, tantn

‘ada com impol

predominio es de crigis

*10n mas alergeno,

senos paranasales - P<0.05) ¥igura 15)

s Normal, hay un predominio de crisis con

s Patologica, | predominio es de crisis con

mas alergeno.

5. Evolucién clinica (P<0.05) (Figura 16).

Cuando las crisis se presentan sin relacion aparente,
c6lo con alergeno o solo con infeccién, hay un predominio de
pacientes que siguen Duena evolucién. Cuando se presentan
conjuntamente con infeccion ¥y con nlergeno 1ia mayoria

evoluciona de forma Mala ¥ Regular.

Tratamiento de urgencia y/o hospitalizacion

Hay si’é,nifif':u:l(')ra al relacicnarla con:

1. Infeccidn (P<0,005) (Figura | L o
Hay mayoria de pacientes sin infeccién cuando no Se

asoiuve ¢ ratamiento de urgencia. Si se requiere dicho




ilominan los enfer :
s  eniIernos con intececion bien sea

MOQAEe radf : rtante

nicrmedades asociadas (P<0.005) (Figura 18)

Cuando 10 se requiere tratamiento de urgencia, tan solo
19.4% paclientes vresenta enfermedades asociadas. Cuando
‘atamionto, el porcentaje de pacientes

iadas se eleva a un 48.3%.

3. Rx senos paranasales (P<0.05) {Figura 19 3%,

Con Rx Normal, solo un 7.3% de enfermos regquiere
tratamiento de urgZencia. Cuando la Rx es Patoldgica, el
porcentaje de pacientes que requiere tratamiento de urgencia

se triplica con respecto a cuando la Rx es Normal.

4. Rx térax (P<0.05) (Figura 20).
Con Rx Normal, un 13.2% de pacientes precilsa tratamien-

to de urgencia. Con RX patolégica, el porcentaje se duplica.

5. Evolucion clinica (P<0.005) (Figura 21).

gi la evolucién es Buena, el porcentaje de pacientes

gue requieren tratamiento de urgencia es menor que el

observe 1o cuando la evolucidén es Regular, y este, a su VezZ,

menor que si la Evolucidén es Mala.




b Interr ‘
P rupcion de la i
| inmunoterapia (P ;
) { J.00) {Figura 2;
ura g4l

yacientes el
I nte jue requieren tratamiento de

cuando la Inmun
i iInoteraplia se real
a se reajliza de form
a

Anos de enfermedad

relacionarla con:

1. Edad (P<0.0005) (Figura 23).

En pacientes de edad intermedia | 16-30 anos) y en
agultos (>30 anos) predominan los que llevan mas de 10 anos
con enfermedad. En los més jovenes (215 anos) hay mayor

porcentaje de aquel.os con menos tiempo de enfermedad.

2. Forma de inicio (P<0.01) (Figura 24).

Cuando se presenta asma desde el comienzo de la
enfermedad, hay un predominio de pacientes con 5 o menos anos
de evolucién. Cuando se padece primero rinitis, predominan

los enfermos con mas de 10 anos de evclucioén.

3. Evolucién clinica (P<0.05) (Figura 95,

Entre los pacientes con menos de 10 afios de enfermedad,

6-10 anos, hay mayoria gque evolucio-

tanto €56 anos como entre

nan de forma Buena. Por encima de 10 anos de tiempo




| predominic ‘ L
: e : de entfermos con evolucion Regular
" '

interrupcion de inmunoterapia (P<0.05) (Figura 26)

‘ntre 1« acie 2

Entre los pacientes que no interrumpen la Inmunoterapia
de los que llevan menos de 5 anos con

enfermedad. Entre los gue si : interrumpen, el mayor

los que llevan mas de 10 ahos.

Evolucién clinica
Hay significacién al relacionarla con:
1. Edad (P<0.05) (Figura o
Los pacientes que siguen una evolucién Mala y Regular
son fundamentalmente los mayores de 30 anos, mientras que los

que evolucionan Bien son los menores de 15 anos.

2. Infeccion (P<0.001) (Figura 28).

Cuando = la evolucién es Mala, hay un predominio de

pacientes con infeccidén. Entre éstos, el mayor porcentaje €S

para aquellos con infeccion importante. cuando es Regular,

sigue existiendo una primaci: de enfermos con infeccion, no

existiendo diferencia entre los que la presentan importante

(o, moderada. Cuando es Buena, hay un claro predominio de

enfermos que No presentan infeccion.




Anos de enfermedad

zada en un apartado anterior,

BRx torax (P<R.0001) (F

fgnura 299
Cuando es Normal, predominan los

paclentes con Buena

1ando es Patologica, predominan los gque la

Regular jy

5. Aucrcultacién respiratoria (P<0.0001) (Figura 30).

Igual que en el apartado anterior, predominan los
pacientes con Buena evolucién cuando la auscultacién es
Normal 5 los de evolucién Regular ¥ Mala cuando es

tatolégica.

6. Interrupcion de i nmunoterapia (P<0.0005) (Figura 3L
Fntre los pacientes que No interrumpen Inmunoterapia,
hay un porcentaje mayor con Buena evolucidén. Entre lus que Si

la interrumpen, predominan los que la tienen Regular y Mala.

7. Retirada de inmunoterapia (P<0.0001) (Figura 32).

Predominan los pacientes con Buena evolucion en los que

se ha retirado Inmunoterapia ¥ los de evolucion Regular ¥

Mala en los que No se ha retirado.




Sensibilizacion/Sexo
p¢ 0.05

;
|

k

r

I
NN
R\
N\

los porcentajes acumulados de varones

v hembras en relacién con el tipo de sensibilizacidn (pélenes,

HistoaramHS(UN)rnpresentan

Acaros, mixtos).




Sensibilizacion/ Poblacién

LS

SITEIITIS SIS P e

Costa
1BE%R (N=27)

s de los

cioén

pOFCPﬂTajES acumulado

Histogramas due representan los
diferentes tipos de
los pacientes.

sensibilizacién en relacién con la pobla

de prorﬁdencia de




Sensibilizacion/Edad

LRRRRRER \*.*j*zw-"l
\ \\'\“‘-,“\‘ \,\\\\‘\\h
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37.6% (n=61)

-
/74 Mixtos

LiLdd v

que representan los porcentajes acumulados de
zacidén en relacién a la edad de
(215 anos, 16-30 anos,

Histogramas

diferentes tipos de sensibili

pacientes distribuida en tres grupos

anos ) .




Sensibilizacion/ Crisis
p< 0.01

- T i 0 SRS

7

1
LIA
/ A
)

/1
1
A
/A
A

Sin relacion
4. 3% (n=7)

Histogramas que representan los porcentajes acumulados de los

tipos de gensibilizacién frente a la forma de

diferentes

prwsentacidn de las crisis.




inicio/ Edad
p< 0.05

brry rrrrrrr )__,_,_‘,,,Ar[/‘ 7Ty

2
¥rlrlads

.

i

Cimiti
HINte

)~ 5 { 14
28.3% (=3t

los porcentajes acumulados de la

representativos de
distribuida

Histogramas

— % ‘n
iad d log pacientes, en tres grupos, en relaciod
edac e &5 acl AL -

con la forma de inicio de la enfermedad.




Inicio/Anos de enfermedad
p« C.O1

WO

. AR

Rinitis
23 4% (n=38)
7774

Vi & Bl B

acumulados del tiempo

los rorcentajes
fue diagnosticada en

Histogramas que representan
transcurrido cuando ésta

la misina.

de enfermedad

relacién con la forma de inicio de




Crisis/ Tabaco
p< 0.005

>

i
e e P

N
NN
A\
A

%_'
N
N\
A
N

Sin reiacién
4.3% (n=7)

Histogramas que representan los porcentajes acumulados de la

existencia o no de halbito tabaquico frente a la forma de

presentac ién de las crisis.




Crisis/Inicio
p¢ 0.05

K

!
B
i
N\
I
A

{
Ll
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Histogramas que representan los vorcentajes acunulados del modo

de inicic ae la enfermedad en relacién con la forma de

presentacidn de las crisis.




Crisis/Infeccion
p< 0.0001

TR

AN AN AN

nportante
£% (n=40

1 Alarg +infec

porcentajes acumulados de la

Histogramas que representan ios
forma de presentacion de las crisis en relacién con la existencia
v /o sinubronquial.

o no de infeccién rinosinusa




-~ A

~ 1

<

T

AR W\
\ \‘._\ \

BHEDRBEVLE L DD R RS

e

7

o
i

n-12
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Patoidgica
74.8% (n=122)
Can alergena

~x

S Aierg +inface

los porcentajes acamulados de la

Histogramas dQque representan

forma de proqont(ac1on de las crisis en relacién con la apariencia

normal o pato}omca de Rx de senos par‘anasales.




Crisis/Evolucién
p¢« 0.05
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4.3% (n=7) 36.8% (n=60) Q.8% (n=16} 4Q.1% (n=80)

| Buena V74 Mala
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Figura 16

Histogramas que representan los porcentajes acumulados del tipo
de evolucién clinica (mala, regular, buena) en relacién con la

forma de presentacion de las crisis.
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parcentajes acumulados de la

Histogramas que representan los
presencia o no de infeccidn en relacién con la necesidad o no de

tratamiento de urgencia de los pacientes.




Tto. Urgencia/Enf. Asociadas
p< 0.005
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HEistogramas due representan los porcentajes acumulados de la

existencia o no de enfermedades asociadas en relacién con la

necesidad o no de tratamiento de urgencia de los pacientes.




Tto. Urgencia/Rx Senos Paranasales
P« 0.05

n=26
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Histogremas que representan los porcentajes acumulados de la
necesidad o no de tratamiento de urgencia de los pacientes frente

a la normalidad o patologia de Rx de senos paranasales.




Tto. Urgencia/Rx Torax
p¢« 0.05
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Figura 20

Histogramas gque representan los porcentaje-= acumulados de la

dad o no de tratamiento de urge
malidad o patologia de Rx de torax.

necesi ncia de los pacientes frente

a la nor
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Histogramas que representan los porcentajes acumulados de la

no de tratamiento de urgencia de los pacientes en
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tipo de evolucién clinica (buena, regular, mala).
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Histogramas que representan los porcentajes acumulados de la

necesidad o no de tratamiento de urgencia de los pacientes en

relacién con la interrupcién o no de la inmunoterapia.
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Histogramas representativos de los porcentajes acumulados de la
forma de evolucion clinica (buena, regular, mala) en relacién con
e]l] tiempo de enfermedad transcurrido al hacer el diagnédstico,

distribuido en tres Brupos (<5 afnos, 6-10 afos, »10 anos) .
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relacién con la interrupcién o no de inmunoterapia.
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IV. CORRELACION DE PARAMETROS FUNCIONALES

CON VARIABLES
CLINICAS

Analisis global

fn primer lugar hemos realizado un enfrentamiento global
de cada una de las variables funcionales, tanto iniciales
como finales, con las variables clinicas. De esta forma
podemos ver qué factores funcionales e ven influidos por el
comportamiento clinico.

En la Tabla 3 expresamcs estos resultados, rescnando tan
solo los casos que obtienen significacién estadistica en
diche enfrentamiento.

4 continuacién resumimos que factores clinicos inciden

sobre cada variable funcional.

1. Capacidad inspiratoria (IC):
Edad.
Tipo de sens ibilizacién.
Forma de prpspnta"iOn de las crisis.
Tratamiento de urgencia.
Evolucién clinica.
Sexc.
infeccion.

Interrupcion de Inmunoterapla.




2 1

2. Volumen de reserva espiratorio (ERV):
x5 l“.tiﬁlti .

- Tipo de sensibilizacién.

Auscultacién respiratoria.

3. Volumen residual (RV):
Tipo de sensibilizacién.
Forma de presentacidén de las crisis.
Anos con enfermedad.
Evolucion clinica.
Infeccion.
Rx torax.
Rx senos paranasales.

Auscultacioén respiratoria.

4. Capacidad residual funcional (FRC):
Evolucién clinica.
infeccion.

Rx tdérax.

AX Senos paranasales.

5. Capacidad pulmonar total (TLC):

- Edad.
- Tipo de Sensibilizavidn.

- Forma de presonturion de las crisis.




- Tratamiento de urgencia.
- Evolucién c¢linica.

- Rx senos paranasales.

- Interrupcion de Inmunoterapia.

6. Kspirometria:
- Edad.
Tipo de sensibilizacidn,
- Tratamiento de urgencia.
- Anos con enfermedad.
Evolucion clinica.
Sexo.
Infeccidn.
Habito tabaquico.
Rx torax.
Ry senos paranasales.

Auscultacion respiratoria.

7. Curva Flujo-Volumen:

Edad.

Tipo de sensibilizacion.

Tratamiento de urgencia.
Evolucidén clinica.

- Infeccién.




torax.

- Auscultacion respiratoria.

Interrupcion de Inmunoterapia.

8. Resistencias (Raw):
Fdad.
- Tipo de sensibilizacion.
Fvolucion clinica.
- Sexo,.
Rx torax.

Auscultacién respiratoria.

Edad.
Tipo de sensibilizacién.
Forma de premvntacidn de las
Tratamiento de urgencia.
Evolucién clinica.
Hexo.

- Infeccion.
Rx torax.

Auscuitacién respiratoria.




Analisis entre grupos

Una vew obltenidos los resultados anteriores, realizamos

un analisis entre grupos para estudiar en qué forma las

distintas categorias clinicas modificaban los valores

funcionales.

Este estudio lo reflejamos en la tablat 4 a 20. Solo

hemos mostrado las comparaciones por parejas en aquellos

~rasos en que el analisis global habia dado significacién, ¥y
de aqui que existan casillas sin resultados (n.g8: ). No
obstante, en algunos casos habia significaciodn estadistica
por parejas, sin que existiera en el estudio global. Hemos
querido ser estrictos en nuestras aseveraciones y, a pesar de
que el método estadistico nos daba opcidon a expresar dichos

resultados, los hemos rechazado.

1. Edad:

Incide de forma que al final de la evolucién la IC es
mas elevada en pacientes mayores de 15 anos.

Fl ERV es menor en mavores de 30 afnos, tanto al inicio
como al final del tiempo seguido (Tabla o

La TLC final, pletjsmogréfica y por Helio es mayor en
los mayores de 30 afos (Tablas 10 1
inicio y al final en los mavores de

El FEV, es menor al

vfios (Tabla 13 ).




1guan s 1Yy \ ' T .
gl | me nte menor en mayvores de 30 anos al
A ]

Inicio v fTarnal | Tabla 143},

Lo mismo sucede con el MMEF., v MMEF,. (Tablas 15 y 16)

Las Raw s as elevs it
v~ son mas elevadas al tinal en mayores de 30 arios
. - 1

inicial v final, es menor en mayores de 30 anos
{Tahla 18]
La PaC0O, también es ;
aCo, ambién es menor en mavores de 30 anos, al

al final (Tabla 19).

2. Sensibilizacion:

lLa IC inicial es menor en pacientes con sensibilizacidn
a Pélenes (Tabla 4}.

E1l ERV inicial es menor en los que presentan sensibili-
zacién a Acaros (Tabla 3).

E1 RVy final v la TLC,, tanto al inicio como al final,
<on menores en enfermos Polinicos (Tablas 7 ¥ 10} .

Tanto el FEV, como el FEF,5 15 inicial y final son menores

en pacientes con sensibilizacién a Acaros (Tablas 13 ¥ 14).

El MMEF:, V MMEF - iniciales ¥ finales son también meno-

res en pacientes sensibilizados a Acaros (Tablas 15 y 16).

Las Raw son mayores en estos iltimos enfermos, tanto al

inicio como al final (Tabla 17 ).

inici 5 T g *ermos
La PaO,, ya sea inicial o final, es menor é€n enferm

con Sonsibilizucidn a Acaros (Tabla 18).




3. Forma de inicio:
No influye sobre el comportamiento funcional.
Forma de presentacion de las crisis:
La IC final es menor cuando las crisis se presentan sin
ausa aparente justificable (Tabla 4).
El RV, final y la 1Ly inicial son mavores en pacientes

solo con alergeno o alergeno mas infeccién (Tablas

La Pa0O, final es menor cuando las crisis se presentan

con alergeno mas infeccion (Tabla 18).

5. Tratamiento de urgencia:

Cuando se requlere tratamiento de urgencia:

La IC final es menor guec cuando no se precisa dicho
tratamiento (Tabla 4).

La TLC; inicial es menor (Tabla 11).

La VC final es menor (Tabla 12).

Ei FEN, ¥ FEF,5_ 75 finales son Menores (Tablas 13 ¥ 14).

Tanto el MMEFg, como el MMEF,. finales son igualmente

menores (Tablas 15 v 18}

La PaO, final es también menor (Tabla 18).




b. Anos de enfermedac:

w al final es mayvor en pacientes con mas de 5 anos

de enfermedad (Tabla 7).

El FEV; inicial y final es menor cuando la enfermedad

l]leva mas de 10 anos de evolucion (Tabla 13).
El FEF,, 4 disminuye a partir de llevar 5 anos con

enfermedad, acrecentandose dicha alteracién a partir de los

10 anos

7. Evolucién clinica:

Fsta variable, al ser un criterio evolutivo, repercute
fui 1amentalmente sobre los valores funcionales finales. Por
ello, para no ser reiterativos, cuando no especificamos, se
entiende que nos referimos al valor final.

La IC es menur cuando la evolucion es Mala que cuan<lo es

Regular (Tabla g )

EL BVy ¥ RV, es mayor en cago de evolucién Mala ¥
Regular, sucediendo lo mismo con la FRC, (Tablas 6, Ty 8).

La TLC, es significativamente mas elevada sole en

pacientes con evolucién Regular. Los de Mala evolucion

también la tienen mavor, pero no da significacion por ser un

plimn2ro MAas pequeno de casos ({Tabla 10).

10 214
La VC es menor en caso de Mala evolucion (Tabla 1 )

inici & : tiempo
El FEV, ¥ FEF,6_751 al dnielro ¥ al final del iemp

; ién | 7 gular
seguido son menores e€en caso de evolucion Mala v Reg A




siendo &l fin: significati
1] significativamente menor cuando es Mala que

cuando es Regular (Tablas 13 v 14)

D ] < B r MMEFK 3
I MMEF;; v MMEF.; son menores en pacientes con evolucién

Mal: r Reg ar - ‘ ]
la ¥ Regular, siendo, igualmente de forma significativa
a t i
inferior en caso de que sea Mala (Tablas 15 y 18)
En este mismo caso de evolucion Mala y Regular, las Raw
o ~ T

SOT ‘.,'-\ R ac v P P S -3 . . 3 1 1 £ 3 i
on mas elevadas y la Pa0, es menor, con cifras significativa-

mente inferiores cuando es Mala (Tablas 17 y 18).

8. Sexo:

La IC, TLCy, TLCq ¥ VC, tanto iniciales como fineles, son
menores enh varcnes que en hembras {(Tablas 4, 10, 11 y 12},

El FEV, inicial v final es menor en varones que e€n
hembras (Tabla 13).

El FEF,c 75 €8 también menor en varones, pero tan solo al
final del seguimiento (Tabla 14).

Las Raw, iniciales son msyores en varones (Tabla 17).

La PaO, inicial v final es menor en varones y la PaCO,

final es mayor en ellos (Tablas 18 y 18).

g. Infeccidn:

En todos los casos que vamos a mencionar repercute scbre

los valores obtenidos al final del seguimiento.

1.a IC es menor en CAaso de que la infeccion sea impor-

tante (Tabla 4).




) Vi
EL RY., ¥ FER( p SONn mayores si la

infeccion es igualmente

importante (Tablas 6 y 8).
El FEV,, MMEF;, v MMEF;; estan

disminuidos tanto si la

L._lli‘lk 1O €5 ( € € 2 o) € -‘ S T S S S
! )l I ll'l M 1 { i as
) I 3 T) }11 o
L ( S 1 € i~ ] \{ mos Ce¢ Q

al, es mencr (Tablas 13

10. Habito tabaquico:
j hay diferencias significativas entre pacientes

fumaderes v no fumadores en:

-.‘ 1.74‘ .‘>‘ ~ |

FEV, FEF 5 75 iniciales, estando en ambos casos
disminuidos cuandc los pacientes soOn fumadores (Tablas 13 ¥
14).

La PaCO, es mayor en pacientes fumadores y el pH menor

{Tablas 18 y 20).

11. Rx torax:

Cuando la Rx es patolé,ica:

El RV, 7 FRC, son mayores, tanto al iniclo como al final
(Tablas 6 v 8).

Bl BVy ¥ FRC, son mavores solo al final (Tablias 7 ¥ 9).

E1 FEV,, FEF 5 759 MMEE:, V¥ MMEF ., al inicio ¥ final se

encuentran descendidos (Tabla 13,

Las Rawg iniciales ¥ finales estan ele ~adas (Tabla 17).

En ultimo término, la Pa0, es inferior, tanto al 1niclo

como al final (Tabla T8y




senos paranasales:
1] del seguimiento:

mavores que s ¢ s normal

Auscultacidon respiratoria:

con auscultacién patolégica:

ial es menor (Tabla

final es mayor (Tabla 6).

i

a LV e LS * 1
y MMEF,; inic jales v finales estan

MMEF ¢,

('}

descendidos (Tablas 13. 0. S ST 0 1
I ac r o « 4
Las Raw- iniclales ¥ finales estan elevadas (Tabla 17).

| 0 o3 ( 3 : 1
.a Pa0, inicla: final vatan descendidas (Tabla 19}.

14. Interrupcion de inmunoterapia:
la Inmunoterapia presentarn

ag gque interrumpen

geguimiento!

mayor (T¢

MMEF ., menor (Tabla 16):

]

15. Retirada de inmurm!,or‘apia y tratamiento nédico:
Lstas dos var iables no condicionan di ferencias si gnifi-

en la exploracion funcional.




En : Fabla 2.1 moestramos de forma esquematica lo

expresado en este apartado, s decir en qué forma se
encuentran afectados los parametros funcionales, dependiendo

algunas condiciones clinicas.




TABLA 3

CORRELACION ENTRE

PARAMETROS FUNCIONALES Y VARIABLES CLINICAS

Edad kRKE LRk
Sensibilizacién * ¥ ns
Forma de inicio : ; ns ns
Crisis ‘ ns
Tratam. urgente

Afios enfermedad

Evolucién

Sexo

Infeccidn

Tabaco

Rx torax

Rx senos parafn.

Auscult. resp.

Interrupcidén IT

Retirada IT

correlacidn no gignificat
. iy i ey
correlacion significativa {P<0.056)
S P ! :
correlacion significativa (pec0.01}

correlacion significativa (p<0.001)

correlacion gignificativa (P<0.0001)




TABLA 3 (continuacién)

Sensibiliz:
Forma de

Crisis

Tratam. urgente
Anos cnfermedad
Evolucion

Sexo

Infe-~ién
Tabaco

Rx torax

Rx senos paran.
Auscult. resp.
Interrupcion IT

Retirada IT

correlacién no significativa
correlacidn significativa (P<0.05)

correlacion significativa {P<0.01)

correlacién significativa (P<0.001)

correlacion gignificativa (P<0.0001)




TABLA 3 (conbtinuacién)

}'.‘i-lli

Sensibili

Forma de

Crisis

Tratam., urgente
Arios enfermedad
Evolucidn

Sexo

Infeccién
Tabaco

Rx torax

Rx senos paran.
Auscult. resp.
Interrupcion IT
Retirada IT

Tratam. médico

correlacidén no significativa

correlacidn significativa (P<0.05)

correlacién s4igr;ifi(11ti\'n (P<0.01)

(p<0.001)

correlacidn significativa

correlacidn significativa (P<0.0001)




TABLA 3

MMEF,

Edad kkkk  RKRX
Sensibili

Forma de 1inic

Tratam. urgente
Afos enfermedad
Evoluciodn

Sexo

infeccidn

Tabaco

Rx torax

Rx senos paran.
Augcult. Tes]
Interrupcién IT
Retirada IT

Tratam, médico

(continuacién)

correlacién no gsignificativa

correlacién
correlaci on

yurrplauién

correlacion signif icativa

s igr:ii'ivéiti1ca {P<0.0%)
:%ignificarixvx (P<0.01)

Sia'rai‘“i(:ativ;i (P<0.001 )

(P<0.0001

\

/




TABLA O

VARIABLES

CLINICAS

Edad
Sensibilizacién

Forma de inicio
Crigis
Tratam. urgente
Afios enfermedad
Evolucion

Sexo

Infeccidn
Tabaco

Rx Lorax
Rx senos paran.
Auscult. resp.
Interrupcién 1T
Retirada IT

Tratam. médico

correlacioén
correlacioén
correlacioén
corralacién

correlacién

(continuacién)

no significativa

significativa (P<0.05)

gignificativa EPL0 00 )

iignificafiva (P<0.001)

¢ ignjt'imatixzi (P<0.0001)
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TABLA 21

i
Ll

menor
pac

con

en
ientes
menos
30

de anos

{continuacion)

FLUJOS
ESPLRATORIOS

Pa 0O

disminuidos
en mavores

de 30 ahos

disminuida
en mayores

de 30 anos

menor en

polinicos

disminuidos
Si sensibi
lizacion a

acaros

disminuida
si sensibi
lizacion a
ACAaros

RmRn e o
Tratamiento

de urgencia

disminuida
crisis con
alergeno +
infeccion

si

disminuidos
se precisa
tamiento
te.

si
tra
urgern

disminuida si
se requiere
tratamiento
urgente

Anos de
enfermedad

|
|
|
!

disminuidos si
diagnostico
tardic con mas
de 10 anos de
enfermedad

menor en

varones

disminuidos
en varones

disminuida
en varones

Infeccion

disminuidos si
existe infec
cién asociada

disminuida si
infeccidn
asociada

Rx Torax

disminuidos si
Rx patoldgica

disminuida si
Rx patoldgica

Auscultacion
respiratoria

disminuidos si
auscultacion
patologica

disminuida si
auscultacién
patoldgica

Evolucion

menor si
evolucion
buena

disminuidos si
evolucién mala
o regular

disminuida si
evolucién ma
la o regular




ANALI1SIS MULTIVARIANTY

Una vep e | i ‘
2 realizado e} analisis univariante, pasamos a

realizar un andlisis multivariante, para intentar establecer
una regla que avudara = pronosticar como iba a ser la
*volucion del individuo, partiendo de sus variables clinicas
¥ funcionales.,

objeto de disponer de grupos mas equilibrados, la
variable de respuesta se dividio en dos categorias, que
fueron:

~ Evolucién Buena.

- Evolucién No Buena.

Se empezo aplicando una regresién logistica paso a paso
ascendente, solo con las variables clinicas, obteniéndose los
siguientes resultados:

1) La primera wvariable que entra en el modelo es la
variable INFECCION (F. experimental = 13,707, 1;146 grados de
libertad, P<0.001), que nos dice que el tener infeccién
redunda en una evolucion mala del paciente.

2) La segunda variable que aparece en el modelo es la

variable INTERRUPCION DE INMUNOTERAPIA (F. experimental =

14.132, 1:145 grades de libertad, P<0.001), que afirma que si

el paciente interrumpe la inmunoterapia tiene mayor probabi-

lidad de evolucionar mal o regular.




} |‘ » T ( y ¥ " ~ P
J 1 tercera variable en el modelo es AUSCULTACION

RESPIRATORIA (F. experimental = 9,393, 1;144 grados de

libertad, P<0.005). Cuando es patolégica, se incrementa el
riesgo de evolucionar mal.

1) La cuarta es la variable RX DE TORAX (F. experimen-

189, 1:143 grados de libertad, P<0.01). Si es
patologica, tambien incrementa la probabilidad de tener una
mala evolucion.

5) La quinta es la variable FORMA DE PRESENTACION DE LAS
CRISIS (F. experimental = 4.636, 1;142 grados de libertad,
P<0.05). S$i las crisis se presentan con las infecciones,
existe mas posibilidad de que la evolucidén sea mala.

6§) La sexta variable que entra en el modelo es la EDAD
(F. experimental = 4.998, 1:141 grados de libertad P<0.(C5).
Si la edad del paciente es superior a 15 afios, tiene mayor
probabilidad de evolucionar mal.

Después de estas seils variables clinicas incluidas en el
modelo, ninguna otra aportaba nada a la diferenciacién entre

e . AR L
la evolucidén mala o r gular ¥ la evolucién buena. Esto no

quiere decir que las otras variables no influyan, sino que la

informacioén jue aportan esta ya contenida en las variables

anteriormente incluidas en el modelo.




lLos \'H"t'li'll’llii'h‘ ti!‘ l:‘l

ecuacion

ye f ]\'i(\[lt e

de

Keror

regresion

Estandar|’

logistica

0.6959

| TERMINO INDEPENDIENTE
\?F.;!h 0.6206
| EDAD 0.5340
| INFECCION 0.4536
!H\ TORAX 0.5484
| AUSCULT. RESPIRATORIA 0.6462
| INTERR. INMUNOTERAPIA i.0622

Con esta ecuacion logistica se

tabla de clasificaciones correctas:

PREDICCION

consigue

0.3467
0.2573
0.2441
0.2441
0.2386
0.2329
0.3134

EVOL.MALA

EVOL.BUENA

la siguiente

EVOL. 58

(81.69)

MALA

13

EVOL. BUENA 15

63

76

En ella aparecen entre

clasificacion correcta entre los

evolucién y entre los que tienen

global la tasa de clasificacién

Por lo tanto, podemos conclulir que

incluidas en e | modelo

paréntesis

que

las

tienen

una evoluciodn

predice bastante bien tanto |

tasas

una

buena.

de

mala

En

correcta es de Bl.21%.

el conjunto de variables

as malas




evoluciones como

buenas, obteniéndose una tasa de

lasificacidon correcta bastante alta

Lo mis 2 se 12 anal i i i
mismo que se hizo un analisis multivariante para las

variables clinicas, se realizo un analisis multivariante para

as variables funcionales, obteniéndose un resultado poco

que no estudiamos a fondo, debidc al numero de datos

faltaban.

"Score" pronostico

Tras el estudio multivariante, mediaute el que hemos
obtenido seis variables que determinan si la evolucidn de
enfermedad va a ser favorable o no, hemos realizado
“score” que nos permita conocer cual va a ser el curso de
enfermedad cuando se evalua a un paciente. Hemos adoptado
término ‘"score" por estar ampliamente difundido en
terminologia habitual, queriendo significar con él que
trata de un baremo pronostico.

Para determinar la influencia de <cada uno de los
factores estudiados en el pronéstico de la enfermedad, hemos
aplicaao un estudio de regresion para estimacién del riesgo
proporcional o analisis multivariante de Cox (Cox, 1972).

B = explB; X +8; X8y XytBy XytBy X+Bg Xg)o

siendo B= coeficientes de regresion expresados anteriormente,

v X= informacién codificada de las variables aplicadas, que

a continuacion detallamos.




Crisis broncoespasticas
s se presentan en relacion con el alergeno
responsable o sin causa aparente justificable.
S 5 presentan desencadenaadas por infeccion
rinosinusal y/o sinubronquial.,.
Edad del paciente
Edad igual o menor a ib5 anos.
Fdad mayor de 15 anos.
= Infeccién de tracto respiratorio superior y/o inferior
0: Ausente
Presente
= Estudio radiolégico de torax
0: Normal
1: Patologico
Auscultacién respiratoria
Normal
Patu j1ca

Interrupcidn de inmunoterapia

En la tabla 22 se muestra la estimacién del riesgo para

j ' : ' b ede
todas las posibles combinaciones de variables. Como se pu d

variables tengan valor 0, el

ver, en el caso de que las sels

' ~as 1 las seisg
riesgo es mMinimo, mientras que en el caso de que

tengan valor 1, el riesgo va a ser maximo (de 47.22).
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'Uii.ll'f‘h‘ de r1oqd
riesgo obtenidos, podemos identificar qué

iriables iene ¢ o cant ]
; tienen mavor influencia en el prondstico La

.nterrupcion de inmunoterapia es la que condiciona un pe
; < or

sronost . i v et 1 P it v L 3
1IC8SL1C0O, Segu ida de auscu ittacion respil ratoria patologlca
¢ )

'risis de broncoespasmo desencadenadas por infeccidén, Rx de

orax patologica, edad superior a 15 anos vy, finalmente,
infeccion rinosinusal o sinubronquial asociada.

Seguidamente, en base a los indices de riesgo mostrados,

zamos una clasificacion en tres grupos:

Grupo 1 (score °~ 3).
Grupo 11 (score 3-9).
Grupo III (score >38}.

A continuacion clasificamos a nuestros 163 pacientes en
dichos grupos, analizando sus céodiges de variables ¥y
observando como era la evolucién de cada uno. Asi, en el
grupo I existian 41 pacientes con evolucién favorable y 8 con
evolucién desfavorable. Por lo tanto, la probabilidad de

evolucién favorable en este grupo era del 84% v desfavorable

del 16%. En el Grupo [1, 38 pacientes presentaban evolucioén

favorable v 26 desfavorable, de modo aue la probabilidad de

evolucién favorable era del 59.4% y desfavorable del 40.6%.

Por ultimo, en el grupo I1I teniamos 7 pacientes cuya

evolucidén era favorable y 43 que la mostraban desfavorable,




si1endo del robabili
a probabilidad de que la evolucién fuera

favorable y del 86% de que fuera desfavorable.
Podemos asumir, por consiguiente, que los pacientes
incluidos en el grupo 1 van a seguir una buena evolucién, los
del grupo Il van a tener casi la misma probabilidad de evolu-
cionar bien que mal v los del grupo 111 van a evolucionar de
forma desfavorable.

‘abla 23 mostramos en forma resumida el estudio

correspondiendo el riesgc al valor medio de las

i ferentes asociaciones de variahbles.

Manejo del "score"

Para la aplicacién del "score", en primer lugar hay que
chequear las seis variables referidas, aplicandole a cada una
de ellas un valor de 0 ¢ 1, segiin el cédigo de variables
expresado. Una vez obtenidos dicteos codigos, buscamos en la
Tabla 22 su riesgo ¥ valoramos la probabilidad de evolucidn
favorable o desfavorable en la Tabla 23.

Por ejempio, si tenemos un caciente mayor de 195 anos,

gue presenta infecciones rinosinusales frecuentes, aunque no

normal ,

acompanan de broncoespasmo, c<con Rx de torax

se
auscultacion respiratoria patologica y que sigue

correctamente la inmunoterapia prescrita, Su cédigo de

variables es:




A.regp,  IntilfT Riesgo
0 bl

encuentra en grupo 3 con un prondstico

intermedio, va que su probabilidad de evolucién favorable es

del 59.4%,;
51 este mismo paciente, con iguales condiciones, no
forma correcta la inmunoterapia, es decir su cadigo
1, su riesgo es de 14.67 y, por tanto, su pro-

nostico va a ser desfavorable.




TABLA 22

Crisis Edad Infec. Rx torax A.resp. Inter.IT

e QB €

1
0
0
0
1
0
0
1
0
1
1
0

[ (R =

&5 . 6 0 Q o




Crisis

r 2 i
ABLA 22 (continuacién)

Kdad

Infec. Rx torax

A.resp. Inter.IT

Riesgo

8.38
8.45
8.60
9.09
B 22
5,92
9.46
16.17
8.64
8.817
14.89
5.63
14.30
9.67
17:H8
10.48
14.67
13.30
14.51
16.72
16.00
16.13
17.34
16.49
24.74
27.29
30.01
27.69
26,39
47.22

*

* %

* ¥ %

A K K kK

% kK X X
* %k K Kk X

Asociac
Aspclac
Asociac
Asociac
Asocilac

Asoclac

jones
iones
iones
iones
jones

iones

variables
variables
variables
variables
yariab'i es

variables

con
con
con
con
con

con

una de valor 1
dos de valor 1
tres de valor 1
cuatro de valor
cinco de valor 1

seis de valor 1

1
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Rsgo. Pronostico

GRIPD ]

Probabilidad
de evolucion
favorable 84%

GRUPO 11

Probabilidad

de evolucién

favorable
59.4%

0 GRUPO II1
1 0 ()
e i -obabilidad
Asoclacl s 4 con valor i Prohdblll{)
Asociacion de Aty

dos del grupo Lk
it [__F_H__,__ favorable 14%

excepto las

SR e

S
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Vi. COMPORTAMIENTO FUNCIONAL

Selece P -
leccionando entre los pacientes con TLC 1nici
& 1 S m TLC, 1nicial

{n=1l04 3§ 3 X B .
1=104 ) aquellos comprendidos por debajo de 100, entre 100

120 ¥ por encima de 120, obtuvimos:
GRUPO A: e 18 17.48%
GRUPO B: 10 18 .83%
GRUPO C: o= 4b 43.69%

Loe valores de los parametros funcionales de estos tres
grupos de pacientes se expresan en las tablas 24 a 26. Solo
resefamos aquellos valores que difieren significativamente
entre los tres grupos, que son IC, TLC, FRC y RV, tanto me-
didos por pletismografia como por Helio, asi como VC y FEV%.

También se ha aplicado estudio estadistico para ver si
el comportamiento evolutivo de los sujetos del grupo A (que
eran los gque tenian TLC<100) diferia del resto. Hemos
encontrado que la IC y TLC (P ¥ H) de los pacientes del grupo
A aumenta de forma significativa al final del periodo
seguido, con respecto a los del grupo C.

Hemos estudiado las diferentes variables clinicas,

antropométricas, radiclogicas ¥ terapéuticas de estos tres

grupos, sin encontrar diferencias significativas entre ellas.

Tan solo, préximo a significacion, aunque sin darla, se en-

cuentra la edad, que es menor en los pacientes del grupo A

(Tabla 27).




P<0.0001

F
P<0.0001

GRUPO B

GRUPO

10137 (n44): 130 34
15.90 21.06
< 0,005 beee———P<0,0001

P<0.0001

103.41 (hed7) 125,86
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~=B<0 001

.94 (n.40)

c i 2. 25

112.860
.20 2:84
K —P<0.,0001

(n.45) 138.22
14.29
Pl )l

s P<0.0001

121.63 138.83

19.37

b—  P<0.0001 ———P<0,0001
P<0.0001

ARFEL B R P (n.:37)

1
P<0.0001

v
P<0.0001

(n.11}) 96, 63
i

.66 L

120.66

10.69
P<0.0001
P<0.0001

14 98,00 (n.12)
<90 .19

lu_. P<0.05 -

; (n.19) 102.87 1In.28) 119.1?
77 13:80 12.85

l L————P<0.0005

P<0,0001

%)

(P<0.05 I-F grupo A versus grupo C)




GRUPO A GRUPO B GRUPO C

18}

Bl vad3 In 40 1)17 . 05 (n.45) 144.84
11.93 14,93 25.96
lL——-~——4hw)JMN1'L~—— P<0.0001

P<0.0001

(n 27 ) 136.07  tn.37) 150, 54
3538 32.89
—_— 0. 001

P<0.000 .

P<0.005

{n.12) 96.66 (n.13) 121.76
15.285 24.42
te————P<0.005

P<0.00>

(n.20) 102.30 (n.28) 115.79
21.80 19.09
——————P<0.05

—-P<0.001

«18)

(n.14)

123,55 (m.40) 163.77 {n.45) 211.86
30.19 29.39 46.16
L p<0.0001 ————P<0.0001
l P<0.0001

145.35 (n.27) 197.44 (n.37) 214.78
36.03 71.03 64.85

pEs ) (D
L pP<0.0001
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P<0.001

80 (n.28) 147.78
.85 30.63

P<0.05

90.17 (n.45) 105.68
5,61 14.06
b——P<0.0001

P<0.0001

) ) ) 6. 20 : .62 (n.39) 104.84
P<0.0001 (S o - 6.41 16.94

t————P<0.,0001

—P<0.0001

1 X .18) 78.16 407

P<0.001

At

GB In.3d) 70.40
.26 14.99
Ltﬂ—————_—fP<0.05
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DISCUSION




interpretac i -
erpretacion de los datos de cualquier =2studio

sobre asma br ;
S M ronquial en ocasiones, enturbiada por la

duda de > 5 acile S ¢ '
de que los pacientes analizados presenten asociacién con

ras 3 ‘ar 5 4 Y « . =
1 enfermedades obstructivas cronicas o con otras causas

disnea y sibilancias (Lee et al., 1983; McNicol

Williams, 1969}, En nuestro trabajo hemos descartado
'ualquier paciente que planteara esta duda y, ademas, el
estudio funcional ha sido realizado en fase estable de la
enfermedad, para asi excluir cualquier exacerbacién de su
hiperreactividad bronquial

Segin nuestro criterio, v tras la revisidén bibliografica
del tema que nos ocupa, encontramos algunas facetas que no
han e¢ido suficientemente estudiadas o explicadas. Hemos
observado que los aspectecs clinicos del asma bronquial son
poco valorados, haciendo referencias parciales de ellos.
Otros autores coinciden con esta afirmacicn (Gillam et al.,
1970). Sin embargo, su estudio correlaciona volumenes
pulinonares estdaticos y FEV, con solo cuatro parametros:
deformidad de caja toracica en tonel, Rx de térax en la que
se evidencia hipprknsuflarién, retardo del crecimiento ¥
auscultacion respiratoria en fagse estable de la enfermedad.
McFadden et al. (1973) evaluaron funcién pulmonar ¥

&l ataques : COMmo
hallazgos fisicos, tanto en ataques agudos de asma m

durante el tratamiento.




Pearsor 908 ) i
1 (1958), en un amplio estudio incluvendo 625

&)

yacientes & A renci : >
I es, -\.IIUIH herencia, factores alérgicos, infeccién
y 1 COE CC )

%A-"l v YT e S < . 3 P s &
ctores emocionales, edad sexo. Asimismo valord la
AL g y €

Incidencia de estos factores en la

severidad v evolucion del

uadro.

Por otra parte, Blair (1977) relacionaba pronéstico con
severidad del asma al inicio, lactancia materna, enfermedad
atopica en los pacientes o en su familia, edad de presen-
tacion de la enfermedad, sexo, test cutaneos y Rx de térax.

Hill (1972) y McNicol vy Williams (1973) clasificaron la
severidad del asma segin la frecuencia y persistencia de las
crisis 2 los 14 anos de edad, habiendo iniciado su estudio
g les T anos,

EFn cuanto al examen del comportamiento funcional de los
pacientes asmaticos, son numerosos los autores que han
mencionado el hallazgo de alteraciones en fase estable o

libre de sintomas (Beale et al. 1952: Kraepelien et ali,

1958: Kraepeleien, 1969;: Engstron ¥ Karlberg, 1962; Weng ¥

Levison, 1969; Blackhall, 1970; G&obol ¥ Emirgil, 1976;

Palmer, 1975; McCarthy y Sigurdson, 1980; Cooper et al .,

1977; McFadden et gl 19737,

Las alteraciones encontradas con mas frecuencia han

sido: aumento de volimenes pulmonares estaticos (Beale et

Tl 1952; Kraepelien et & 1958, 1959: Engstrom

e : . 59
Karlberg, 1962; Cooper weng v Levison, 196




Blackhall, 1970

Palmer Kelman, 1975; McFadden, 1975

! o y
voolcock Read, 1988 Gold &t al.. 1967 ) ahat pioets
: y 0Obs ci6n

h]‘ ngu i ¢ ale 3 ‘ 3 Z S a 4
on 1 118 | l !.J'l ale a1 ‘ . ‘\‘]:1 / , ]ﬂrlfi.‘ E('(}HI _V }\' I‘lb(’,‘r‘l{, ]96. p
]

¢ 3 Levison, 1969: Sobol Emirgil, 1976; McCarthy v
: ; 18

Sigurdson, 1980; McFadden, 1975) hipoxemia (Palmer

h11“L“H' 1875; Cooper e al . 1977; Beale et al., 1952;

McFaduer

Sin embardgo, es dificil comparar los diferentes estudios
Al nclusiones sobre el valor del examen de la funcién
pulmonar en asmaticos estables, puesto que en ellos no hay
una definicion clara del estado de los pacientes analizados.

En nuestro estudio (Tabla 1), encontramos un ligero
predominiJ de hembras sobre varones, siendo la edad media de
25.7 afos, lo cual esta de acuerdo con lo descrito por otros
autores que encuentran un predominio de varones sobre hembras
en la infancia, una tendencia al equilibrio =en la
adolescencia y un predominio femenino por encima de 20 anos
{Ellis, 1983; Martin, 1980: Blair, 1987).

La mayoria proceden del interior, aunque este hecho
carece de significacién, puesto gque en los afos en que S€
vieron los pacientesg no existia sectorizacion y, Ppor tanto,

no sabemos con exactitud el area asistencial atendida. En

seneral, son pacientes no fumadcres Vv carecen de otras

patologias agsociadas o; 8i las presentan, no suelen ser

Y i : e - e
enfermedades de evolucion cronica. Hay un mayor porcenta]




de polinicos v ol b » 1
Yy €l papel de la rinitis como forma de inicio

('i i a il ‘ *rmedat o) LS e | 9 t >
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por ctros autores, de 5-10% (Bonner, 1984).
Juzgar por el hecho de que transcurren 8.37 ancs con
sintomatologia antes de hacer el diagnéstico, deducimos que :
bien es una enfermedad que no repercute de forma severa, o
lo hace recortadamente en la actividad de los pacientes, o
bien no se evalia de forma correcta a nivel de atencién
primaria para ser remitidos a centros especializados.
1

El pape de la infeccidn {(procescs rinosinusales o

sinubronquiales) es importante, estando presente en un 46%
de sujetos. La evidencia radioldgica de afectacién de senos
paranasales es en cambio mayor, siendo un 75% los que la

presentan.

Las alteraciones radiolégias en el asma bronquial no son

tan infrecuentes, evidenciandolas en un 15% de pacientes.

Como otros autores (American Thoracic Socidety 1960, 1986;
Guillam, 1970; Hudson et al., 1974; Simon et al., 1973),

encontramos la insuflacién como hallazgo primordial.

El curso evolutivo de la enfermedad es, e€n general,

favorable, si bien un considerable porcentaje mantiene alguna

sintomatologia. No obstante, ésta es de igual intensidad que

antes de ser tratados solo en un 9.8%, debiendo mantener por

tanto un estrecho control terapeutico.
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Destacamos e i
stacamos en primer lugar el : : ;
I lugan ! aumento de volumenes pulmonares

staticos y fundamentalmente de RV. Este hallazgo, como 3y
k: L BDy O ) Ya

hemos e v . “ . ~

Lem mencionado, ha sido sobracdamente ratificado por otros
{ Re: 5 ) : RD r

Beal: e ! R 1952; Kraepelien et al., 1958

1959; Engstrdm y Karlberg, 1962; Cooper et al
Soof 4

1son, 1969: Blackhall, 1970; Palmer y Kelman,

Quizas, nuestro estudio difiera en que las medidas de
dichos volumenes han sido realizadas por dos métodos
(pletismografico y dilucion de gases inertes) vy tan solo en
el de Beale (1952) v Kraepelien (1958, 1859) se han utilizado

técnicas de dilucién de gases. El obtener por ambos métodos

valores el;vadmu hace desechar el posible error gue induciria

la técnica pletismografica, 4] sobreestimar los valores en el
caso de que existlera algin grado de obstruccién kronquial,

como ha sido referido por diversos autores (Shore et al.,

1982+ Woolcock et al., 1971: Shore y Martin, 1980; Stanescu
ot al o e Rodenstein et al., 1982; Habib y Engel, 1978).

Igualmente, coincidiendec con otros (Beale et ali,

Weng v Levison, 1969; Sobol v Emirgil, 1976; McCarthy

R A

v Sigurdson, 1980), encontramos que existe un leve grado de

obstruccidén en 2k aérea periférica ¥ leve hipoxemla,

ié ybore 2 g : .« previos (Beale et
hallazgo 1 ambién corrobaorado en ¢ studios previ




]

Cooper et 1977
al. 1977 : : ¢ e i
; Palmer y Kelman, 1975: Levine

lw.‘r“' \\ 1] y P
‘ il < et e ; i
wevine et al, 1870: Wagner

oy ABIR; WOLL ef | 1983).

l \ l i1tivam . >
i i \ } !._
b fe ATIOE ) 3 VEemos jue o h.a\' un

rioro significativo, apreciando leve incremento de RV,
'LC y desapareciendo la hipoxemia.

haber correlacionado entre si las diferentes
variables L 11 ha sido de utilidad para perfilar cual es
el comportamiento clinico de los pacientes asmaticos y qué
papel juegan en su evolucion y pronostico factores debatidos
por otros autores, como puede ser la infeccién o el tabaco,
aunque hav una serie de datos analizados en el presente
trabajo que no podemos confrontar, al no haberlos encontrado
en otros estudios.

En nuestra serie, la sensibilizacidn a polenes se da en
igual proporcién entre varones  hembras, siendo mas
frecuente cuando los pacientes proceden del interior y en
sujetos Jjoévenes, con edad inferior a 30 anos.

Los pacientes polinicos presentan broncoespasmo,
fundamentalmente cuando se ponen en contacto con el alergeno
responsable o sin que exista una causa aparente que lo
justifique, quizas como expresién de una mayor hiperreac-
t ividad bronquial en estos paclientes.

La sensibilizacidén a dcaros predomina en varones mayores

habitan en la costa ¥y €n los cuales el papel

de 30 anos, que




de la infeccion juega un papel primordial como desencadenante
gde ocrisis,

Como posteriormente comentaremos, los pacientes mavores

de 30 anos son los g~ presentan mayor obstruccién bronguial.

lo tanto, por encima de esta edad encontramos predominio

sujetos cuyo asma bronquial extrinseco se debe a

‘16on  por acarcs, presentande mayor numero de

éstas se desencadenan tanto por procesos

inosinusales Ccomo por contacto con los alergenos

esponsables, siendo dificil deslindar ambas causas. Ademas,

en ellos se mantiene un cuadro obstructivo. Ante estos hechos

cabe preguntarse: ,existe una edad frontera a partir de la

que el asma extrinseco tiende a cronificarse o "intrincarse"?

;es la sensibilizacidén a acaros la responsable de este

hecho? Posiblemente ambos factores influyan v podemos pensar

que, cuando se presentan ambos, el pronéstico va a ser peor.

Del analisis de las figuras 12 a 16. objetivamos que hay

un bajo porcentaje de pacientes en los que las crisis de

broncoespasmo no muestran causa justificable (4.3%). En este

grupo predominan aquellos enfermos que comenzaron con irinitis

evolucionaron a asma bronquial, asi como los que son

fumadores.

El papel del tabaco como causa desencadenante de

: By e s lhav g 1e
broncoespasmo parece claramente establecido y nay autores qu

2 SR | i e i S
relacionan este factor con un mayor numero Ge recaidas en sus
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presentan con alergeno mas

~a dJdesencadenante mas claramente 1identi-
rinosinusal (P<D. 0001 ) v 1a Rx de pengs
patologica (P<D,.05) Pensamos, por tanto, que la

tracto respiratorio superior Jjuega un papel

desencadenante de crisis broncoespasticas,

aungque en algunos casos no podamos identificarlo claramente.
in base a los resultados de nuestro estudio no solo
podemos afirmar este hecho, sino que también encontramos que
la infeccién influye en la severidad de las crisis, puesto
que , suando se presenta, un mavor numero de pacientes
requieren tratamiento de urgencia v/o hospitalizacién (75.9%)
(Fig. 7). También se relaciona significativamente (P<0.005)
con la existencia de enfermedades asociadas, lo que nos debe
hacer extremar la vigilancia en aquellos pacientes en los yuae

el asma no sea la unica patologia existente. Si, ademéas, la

Rx de senos paranasales v/o la Rx de térax son patologicas,

la atencién debe ser mayor, debiendo hacer hincapié en la

real izac  on sin interrupcion de la inmunoterapia, pues esta

también es causa de gue 5e precise tratamiento de urgencila

i 1 & . AvVOoT sib ide e que la
v/o hospitalizaciodn con mavor p0h1h111ddd d 1

avolucidén clinica no sea buena.




Cuando el dlagnost

L1CO St hace de forma l.‘{l"(il:’i, h*’“’i(‘[’]d()

[l g 5 g v na e 5 ‘
transcurrido mas de 10 anos con entfermedad, la evolucidn va

L Ser con mayor frecuencia mala o regular (8.9%-48.9%). Entre

St O D 3 @ . 4 1
04 paclentes hay un mayor porcentaje de aquel los que no

correctamente la inmunoterapia, quizas revelando menor
21on por su enfermedad. De ellos, un 41.3% tienen
Anos v un 42.9% mas de 30 afos (Fig. 237.
analizando la evolucion clinica de la
demos decir que esta va a ser buena cuando se
de caracteristicas en los pacientes:

Edad inferior a 15 anos. Otros autores coinciden con
esta afirmacion (Bronninmann y Burrows, 1°86; Bonner,
1984).

- Ausencia de infeccidn rinesinusal. En este punto no
todos los autores coinciden y algunos afirman que no
estd bien demostrada esta relacidén (Berman et al.,
1974: Stevenson et al., 1975), mientras que otros si
exponen que la infeccion influye en la mala evoluridn
del proceso (Pearson, 19568 ).

- Diagnéstico correcto lo antes posible, o por lo menos
antes de que transcurran 10 anos con sintomatologia.
- Rx de térax normal. Como otros autores, creemos que

3¢ 1 oC : iagnost] de
el examen radioldégico aporta PpocoO al diagnéstico

( Pepys ¥ Hutéhcrotl . 1975), Aaungue debe

asma bronquial

SR : vt
ser tenido en cuenta como eriterio pronostic
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normal .,
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rupciones i ¢
1 tratamiento. aungue debatido

interiormente 1
11 e reconocido actualmente en
mane |« . :
1ane jo 3 1 asma bronquial extrinseco
" L]

yende a8y na evolucicon (Nerper et gl oo
1984 ).

analisis 'nc hemos encontrado relacién
hecho gue sl1 ha sido referido por otros
Loy Williams, 1973; Martin et al., 1930}, gue
encontraban peor evolucion en varones que en hembras, si bien
la adeclescencia. Blair (1977), en pacientes
adultos, no encontr diferencia de sexo en cuanto al
pronéstico. Pensamos que el hechce de gue nuestros enfermos
tengan una edad media de 25 anos puede justificar, de acuerdo

cov este 1iltimo autor, la falta de correlacion.

Mediante la correlacion de variables clinicas

funcionales, guisimos conocer de qué forma podia repercutir
el estado clinico de los sujetos en su funcién pulmonar. La

mavoria de los trabajos que analizan funcién pulmonar

ectado clinicc definen este €n base al numero de ataqgues O

crisis al ant (McNicol v Williams, 1973; Williams V¥ McNicol,

1969 Kelly et al., 1957 Martim et al . 1980 Kraepelien et

Karlberg, 1962). OQOtros combinan

gl 1958 ; Engstrom

criterios como la frecuencila de administracion de broncodi-
38




teroides

Fundamentalmente
a confusion.
wutores realizan un score para
asma. Para ello, wvaloran
(b ano, afectacién de
100, pérdida de colegie o
1on del paciente de la
1984; Rubinfeld y Pain,
aunque no analizamos estons hechos,
riables consideradas expresan de
del paciente. En cuanto al
tenido mAs en cuenta sus
nimero de las mismas, hecho,
‘isar por los enfermos.
la significacién estadistica
dal nfrentas : 7lob e parametros clinicos con
parametro £ 1 ‘ En los casos que 5 obtuvo
significacién, realizamos el estudic de cada variable clinica

cual expresamos en las Tablas 4

. A = = A
es mavor en pacientes con edad superlior a 15 anos

al] finel de nuestro ceguimiento, y, POT tanto, parece que€ el

S bronquial y interfiere &h el normal desarrollo fisico
asma TOT) 10 I I

sujetos, que hasta los 18-21 afios haria que
Su,)¢ .




apacidades ¥ L
3 A 3 riumeneaes ., D10 f-”.t-“;'[.}-)\‘l.J’ ,‘17‘\\.“.“]

neuent
encuentran en el grado 111 (mas afectados) de

una tendencia a reducir peso, aunque no alcanza
"Hlfllll‘-‘-‘ et 10

segun nuestros resultados, no parece haber

desarrollo fisico, si1 parece existir una
log. 30  aAfcos, & ' partir de la cual se
procesc obstiuctive, como lo confirman las
sy MMEFg,, MMEF.;, con incremento de Raw,
weion de ERV, con caida en PaO,.
(Bronnimann v Burrows, 1986) han
encontre que posiblemente, las remisiones del asma s<on

escasas entre laos 30 y 60 anos.

tipo de sensibilizacidn repercute de forma notable

en el comportamlento funciocnal de los pacientes. Observamos

gque los sujetos con sensibilizacién a &acaros son los mas
obstructivos ya que en ellos el [*l}“.\.l, {;F‘F25—TS‘ MMEF{:D’ MMEE‘75
estan disminuidos ¥y 1as Raw elevadas, presentando ademas

hipoxemla hiperinsuflacion. En los polinicog, Ppor el

contrario la IC es menor, asi como la TLC, siendo por tanto

los mas restrictivos.

¢

; ] ‘ 1 egentacio ; 8 erisis
En relacitén a 1a 10UR& de presentacion de las crisis,

2 S > las sente sin
vemos que la IC es menor en pacientes Qque las prosentan Sl

relacién aparente.




presentan con alergeno
1O, ‘1 mavor insuflacion, pudiendo ser
que sean 3 mantenidas en e tiempo. Hay autores
incremento de volumenes pulmonares
ho de tener mavyo numero de ataques
(Engstrom Karlberg, 1962 Kraepelien et ai., 1968 :

rschfus et al., 1983; McNicol y Williams, 1973; Gillam et

risis requieren tratamiento de urgencia, es
decir Bso severas, se va a establecer evolutivamente un
cuadro obstructivo con hipoxemia, hecho también referido por
otros autores (Engstrom vy Karlberg, 1962; McNicol vy

Williams, 1973},

Al valorar el tiempo que transcurre con enfermedad antes

de hacer e jiagnostico, encontramos que a partir de llevar

5 afos ron enfermedad se inicia una afectacidn obstructiva

a nivel de via aérea perifeéerica (FEF,5_ 95 = 75.34), siendo mas

i Lo RT 13) & purtir ae evar 10 anos,

]

severa A8 }-'25_7

constatdndose ademas obstrucclon central |(FEV, = 7.95). Este

teni1ao en cuenta a la hora de valorar la

hrcho deber

instauracién de una terapeutica broncodilatadora.
19O w C N al

16 ica es iato que se correlaciona de
L,a evolucién clinica e85 Uun \ato gu

f tan excelente con la exploracion func ional que podem
orma te B X CE

lo que Vya habiamos

SiE e S aporta nada nuevo a
decir gue eésta no 1] é

1C 1] A ¢ de los pac ientes,
ar £ VO g e 1 6 e inica
‘7)1,5';"'[>‘\7\:i(](’ ;ll '\.Filf}rtlr L-i ev i‘. i




i1flados hipoxémicos los

que presentan peort

Lenemos

sexo de nuestros pacientes, nos

ns A 1 P Ty
imado la atencd encontrar que las hembras, a pesar

sus valores funcionales deberis

an se mas bajos, son

sentan mayores volumenes y capacidades, sin que

onstate obstruccion bronquial. Los varones, por

restrictivos y mas hipoxémicos.
L |

nstatado que la infeccion rinosinusal y/o

inubronquial sra un c¢riterio de mal pronésticoc clinico,

siend también criterio de mala evolucidn funcional. En los

que presentan dichos proc~sos en grado moderado,
abservamos mavor obstruccién bronquial, que se acompana de
.ié6n e hipoxemia cuando son mas severos.

estudio encontramos diferencias
tables entre pacientes fumadores y no
fumadores Esto podria ser debido a que la edad media de
nuestra mue: 4 es relativamente joven y a gue el porcentaje
de pacientes fumadores es bajo (14.1%), aunque, Ppor otra
parte, s efectos del tabaco pueden ser extremadamente
S & de s« estudios de diversos

variables, como Sse desprende je los estu
autores (Woolcock et al., 1979; Kuperman Y Riker, 1973}

Burrows et al., 19T T )

La correlacién entre exploracion funcional y Rx de torax

g 1Ce ' allazgo mas
buena L.os ]}'U"[i‘[’l{('fn‘, con RX p:—\tolcn.'\)x.l (el hallazg
=5 ] = 8§~ 3 ) €




'S5 que presentan
pulmenares tatico on mavor obstruccion
hipoxemia. Ot1 tore también apoyan esta
Blackie et al .,
aungque hay algunos TR ¢ ¢ ncuentran (Zelefsky vy
encontramos que la auscultacion respiratoria
tdde forma significativa con los hallazgos
nde aquellos pacientes que la tienen
presentan mayor obstruccion. Otros
encuentran dicha correlacidn

o
terior podemos resumir que:

nquial no parece incid.r en el desarrollo

cuidado en la llamada "edad frontera'

estrechamente la evolucién a partir
.re decir gue en otras edades

ilares cuidados.

: : £ - i e R 2
pacientes sibilizados &a acaros posiblemente

ynen l"“”'-

sacientes polinicos son los mas restrictivos.
t L i

“ o % - \ |"-< se
pacientes en s 'que las crisis s

rgeno mas infeccion evolucidén va a SE€r




'y Presentando mavo X
O mavor obstruccion con instauracién

hi poxemia.

":1 i.{ (‘-lr""f”‘ i O1 I : : 1 " y i it
i b ] { B g ronagul s enr B i A ~'}‘ al £
i 1 peri férica (FEI &,_r)_?r’) parece
P imera en 1dent 1ficarse . PU.U'!‘S de F‘\"(“lu(‘.l(:)n}
. ~ )

wurandose posteriormente 10 anos) la obstruccién
(FEV,), lo que es indice de peor reversibilidad o
cronicirdaa. £ nuestro parecer, esto tiene
terapéuticas importantes.

yloracion funcional no hace mas que confirmar la

volucidn recogida mediante la historia clinica ¥y exploracidn
I'isica .3 radioldgica. Viene esto a demostrarnos que la
clinice s lo primordial en el asma bronquial y que, por
tanto, tendremos que darle al estudio funcional el valor de
apoyo para la instauracion del tratamiento, en qué momento y
con qué intensidad iniciarlo, asi como para su seguimiento.

Pero no es cesario para saber si el enfermo esta en fase de

agudizacion »ual es su evolucion.

multivariante viene a confirmar los

1 .- - . a1 A - ~ las
resultados ebtenidos al estudiar la relacion entre

' clinicas ‘ ' alizar la
diferentes variables clinicas, puesto que al ane

'is . i fac ‘e84 qUE
evolucién clinica hemos visto que los factores q

que encontramos en el

influyen en ella son los misSmoSs

. ; e Fn este Ultimo aparece
andlisis multivariante excepto uno. En




orma de . Bentacion de Mt ‘ vez de l og 1Nnos
ey 2 108 anos

enfermedad transcurridos al hacer el diagnéstico.

24

En cualgquier patologia que tratemos, lo ideal seria

sponer de unos marcadores indices gque nos pudieran
informar sobre el curso evolutivo > la enfermedad.
presente trabajo, al evaluar a los pacientes
ysmaticos, ha sido de utilidad el haber realizado un "score"
pronost i va que de é]l se pueden derivar camblos en nuestra
actitud  terapeutica. N hemos podido comparar nuestiros
resultados 'n los de otros autores al no haber encontrado
gimilares estudios.
haber analizado las variables «clinicas. su
posterior enfrentamiento con las funcionales y el analisis
multivariante y '"score" pronéstico, vamos a comentar los
resultados furcionales encontrados al dividir nuestra muestra
en 3 grupos, segun su TLCT) (Tablas 24
1) Se define claramente un grupo de 18 pacientes (Grupo

A} con IC significat ivamente mas baja que en el grupo B y C

(P<0.005 y P<0.0001, respectivamente ). Asi mismo, la VC es

significativamente menor que en el grupc ¢ (P<0.0001).

L.a TLC, tanto plet ismografica (P) como por Helio (H), €

A L0001 ¥
también mas baja en este grupo que en 6l B v € LP<h 0

p<0.0001, respect ivamente).

creemos que tenemos

Con estos tres paramelros,

. "
" . y
inic a ]l.“ nte (ie t 1niao Lll Ef Hr)(_) f\ como g,l llp(} Hf nt I'lc t 1 (] (ie




forma significativa, contirmando asi uno de los objetivos de

nuestro estudio.

Analizando parametros de obstruccién, comprobamos que,

mediante FEV.,%

1%y en el grupo A existia de forma significativa

). 05 ) menor grado de obstruccion gque en el C. Mediante

FEF,z 4 no existian diferencias significativas. Estos dos

parametros como sabemos, no son los unicos indicativos de
obstruccion y para valorar la obstruccion periférica seria
mas util la compliance dinamica o el encontrar diferencias
helio-pletismograficas en FRC, que indicarian la existencia
de aire atrapado.

En nuestros datos, vemos que el grupo A tiene una FRC,(I)
de 91.33 y una FRC. (1} de 79.33. Por tanto, en este grupo,
catalogado por nosotros como "Restrictive", pese a sus
capacidades disminuidas, constatamos una obstrucciodn
bronquial fundamentalmente periferica, expresada por el
atrapamiento aérec existente.

Las diferencias encontradas inicialmente entre los
tres grupos persisten con igual significacion estadistica al
final de nuestro seguimiento, t ranscurridos 3.42 anos.

3) Analizando el comportamiento inicial vy final de cada
uno de los grupos, observamos que el grupo A "Restrictivo”

1 » / & ] o en él un
difiere significat ivamente del grupo 3 existiend

C T emd to -~ ( \ (= ‘ -1 24 [ l) h. .11
SMmen k "i( I li ( 1 11 o P "‘t 1 mogra f 1ca « omo (O | e (o] y
1n > 1 i

‘ate e 5 -upo C.
que no existe en el ETupc




Esta tende ¢
I a ncia cl { "Teg 1 ree i
COTregirst n e transcurso del tiempo

Z anos}) apovari » Hod
p eho , Ty
0 de que dicha restriccién debe

P 1

‘uncional : A TAC ¢
‘ . la geometrie toracica: %/d

otra . Y . S g o i
parte, en este Zrupo encuentran los

mas jovenes L2680 - Anos ], con un predominic

varones/T hembras, 66 1% ) y con  mayor
sensibilizacion a Pélenes (n=11, 64.7%), aunque
3in significancie estadistica, y sin que en el resto de
‘ariables clinicas existiesen diferencias significativas.
Intentando buscar explicaciones a la menor FRC de =ste
grupo, v sabiendo que sobre la FRC incide la actividad fisi-
ca, la postura vy la cantidad de grasa corporal (Working party
"gtandardization of Lung Function Test", 1983}, podemos decir
que el rivel de actividad fisica no era diferente entre los
pacientes de cada grupo, que la exploracion siempre se reali-
26 en posicién de sentado y que los valores antropométricos
Peso v Talla (Tabla 27) no diferian significativamente.
Nosotros apovamos la teoria de que este fenémeno
restrictivo que Se da ei. los sujetos méas jovenes, Yy que
tiende normal izarse durante su evolucion, deberia

corresponder a una alteracion de la geometria toracica, de la

de los movimientos respiratorios o0 de un deficit

conducta

muscular.




Exam aiido a | ¢ 1 ¢ ‘
Inaido a la mayoria de estos pacientes a radioscopia

amica, obsarvamos los siguientes hechos:

M 3 . o . -
lovimientos respiratorios ¢ expensas de cintura

apulo-humera) \ por tanto, menor amplitud de las

ursiones de caja toracica.

i

D] BBCABO  recorrido diafragmatico [(media de 4 ocm.)

movimientos de inspiracion y espiracion maximas.
po de pacientes los sometimos a ejercicios de
diafragmatica v costal, refiriendo subjetiva-
mente mavor confort respiratorio y tolerancia al =jercicio,
al cabo de un mes de dicha fisioterapia, perc sin que se
constataran cambios en los parametros espirograficos.
Estos hallazgos son objeto de otra linea de
investigacidén que seguimos, si bien lc primero que habia que
demostrar era la existencia de este comportamiento funcional

en el asma bronquial, no descrito anteriormente.




CONCLUSIONES




gue facilits

centros (v Y 8
1L O el avance en los

metodos W o :
metodos di f1agnostico, realiza de forma tardia en

pacientes asmatic transcurriendo una media de 8 anos

*ta evaluacion y comienzo de su adecuado

diagnostico tardioc implica:
el punto de vista clinico, una peor evolucion
enfermedad.
b) Desde el punto de wvista funcional, el estableci-
miento de una r-Ystruccién bronquial, después de transcu-
rridos cinco afios desde el comienzo de la sintomatologia,

obstruccién que se hace progresiva a partir de los diez anos.

a8, (Cuando sSe detectan alteraciones radiologicas

toracicas; fundamentalmente insuflacion pulmonar, estas son

fiel reflejo de las alteraciones funcionales existentes.

48,  En la valoracidon de los pacientes con asma

bronquial extrinseco siempre debe incluirse la realizaclon

1 1 o
2 ] ¢ rorle 0s
de Rx ce senos paranasales, ya Que en la mayoria de 1

; afectados .:diendo negativamente
pacientes se en uentran afec tados, incidie i g

en la volucion de la enfermedad.




Curso

alhusal AR - B | a Como

‘avante obst

lad

ba, inmunoterapla

enfermedad, de torma que

aquella se sigue

7a. La exploracion

asma bronquial extrinseco en

levemente obstructivo, con

hipoxemia. Durante su

normalizacion de 1

los parametros.

88, Factores Inicos

comportamiento func nal de

extrinseco, que condic

a ) que hemos

~stablece a part

.a sensibil izacion &

de

sencadenante

ruccion

la evolucidn

de

funcional

aumento

evolucion, &

de

l<JH

jonan ur

denominado

\u:-'. ”'

primordiales que modifica el

rmedad es infeccién rino-

de broncoespasmo

bronquial, a la vez que

tratamiento de wurgencia vy/o

se muestra eficaz en esta

clinica es notableme..te

forma incorrecta.

respiratoria muestra al

‘ase estable como un sindrome

de volumen residual 7 leve

medio plazo, se consigue

a hipoxemia sin modificacidén en el resto de

especial importancia en el

pacientes con asma bronquial

sindrome obstructivo, son:

"oedad frontera", que se

anos.

acaros.




varones,

una may
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