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RESUMEN

Objetivo General: Determinar la influencia de la obesidad en pacientes asmaticos
hospitalizados en el servicio de pediatria del Hospital Hipolito Unanue — Tacna en
el periodo Enero 2000 — Diciembre 2006. Disefio: Estudio de Cohorte
Retrospectivo. Poblacion: La poblacion esta confermada por dos grupes: nifies
eutroficos asmaticos y nifios obesos asmaticos de 2 — 13 afios hospitalizados en ¢l
servicio de pediatria del hospital Hipolito Unanue en el periodo Enero 2000- —
Diciembre 2006. Resultados principales: De los 233 pacientes asmaticos
hospitalizados en el servicio de pediatria, 53 (el 22.75%) eran obesos. Comparado
con nifios de peso normal, los nifios obesos tenian mas edad (4.83 =2.45 vs 3.66
2.18 afios, p = 0.002), més probables de ser mujeres (60.4% vs 55.6%, p = 0.673),
mas probables de haber tenido hospitalizaciones previas (64.2% vs 18.8%, p=
0.000), y mas probables de tener procedencia urbana (84.9% vs 78.6%, p =
0.454). Comparado con nifios eutréficos, los nifios obesos tuvieron un tiempo de
administracion de B-2 agonistas, oxigenoterapia y corticoterapia mas prolongado,
encontrandose un valor p = 0.000, existiendo una diferencia estadisticamente
significativa en cada uno de ellos. Conclusion: La obesidad influye en la
hospitalizacion de los pacientes asmaticos del servicio de pediatria del Hospital
Hipolito Unanue — Tacna en el periodo Enero 2000 — Diciembre 2006,

prolongando el tiempo de estancia hospitalaria y el tiempeo de medicacion.



INTRODUCCION

El asma bronquial es una enfermedad cronica de distribuciéon mundial y

prevalencia variable, con gran repercusién sobre quienes la padecen(1).

La obesidad es cada vez mas frecuente debido a factores como cambios en los
habitos alimenticios y estilos de vida(2); y es conocido que se acompafia de

consecuencias psicoldgicas y fisiologicas(3).

En vista del aumento de la prevalencia de ambos padecimientos(4) y la
alteracién en las pruebas de funcion pulmonar que se presenta en los nifios
obesos(5) es logico pensar que de asociarse ambas condiciones entrariamos a un
circulo vicioso, donde la menor actividad del nifio condicione mas aumento de

peso y afecte su enfermedad.

Ademas algunos mvestigadores han demostrado una peor evolucion y mayor
uso de servicios de salud entre nifios asmaticos obesos. Incluso, se sugiere que el

asma seria un factor de riesgo para obesidad(6).



También se evidencié disminucién de los sintomas, mejoria en las pruebas de
funciéon pulmonar y actividad diaria, menor uso de medicacion y frecuencia de

exacerbaciones en asmaticos obesos en programas de reduccion de peso(7).

En vista de la importancia de una enfermedad como el asma bronquial en
nuestra ciudad y que no se ha realizado un trabajo orientado a evaluar las
caracteristicas epidemioldgicas de los nifios obesos asmaticos hospitalizados en el
servicio de Pediatria del Hospital Hipdlito Unanue de Tacna, y la influencia q
ocasiona en la estancia hospitalaria y terapéutica, es que decidi realizar el
siguiente trabajo con el objetivo final de aportar informacién que brinde una

mejor calidad de vida a nuestros nifios.



CAPITULO I
OPERATIVIZACION DEL PROBLEMA
1.1. FUNDAMENTACION DEL PROBLEMA:

Debido al aumento del asma bronquial como enfermedad crénica mas comin
en la edad pediatrica en los diferentes paises(8). Estudios demuestran que por lo
menos el 5% de la poblacion general la padece, cifra que sobrepasa el 10% en el
grupo de menores de 15 afios(9). En la ciudad de Tacna, por tener factores
condicionantes como son el alto grado de humedad en época de inviemo,
contaminacion por humos de los vehiculos, se incrementa las enferme(iades alérgicas
tales como la rmitis alérgica y dermatitis atopica(10). El estudio ISAAC nos ha
mostrado en forma dramatica la alta prevalencia de la enfermedad en todo el mundo e
incluso en Latinoamérica, asi la adaptacion de este estudio en Arequipa reporta una

prevalencia de Asma del 16.29%(11).

La prevalencia de la obesidad en la nifiez ha aumentado rapidamente durante

las 2 décadas pasadas(12). Segun datos del Nacional Health and Nutrition



Examination Survey (1999 — 2002), el 15% de los nifios en los Estados Unidos esta
en riesgo de estar en sobrepeso y el 16% ya tienen sobrepeso(12). Junto con la

obesidad, la prevalencia del asma esti también aumentando(13).

La prevalencia anual del asma reportada en nifios en los Estados Unidos est4
entre el 4% y el 8% y explica el 6-10% de todas las visitas a consultorio
pediatrico(14). Porque el aumento de asma y obesidad son concomitantes, se ha
sugerido que pueden estar causalmente relacionados(15). Aunque varios estudios han
divulgado una asociacion positiva entre el asma y la obesidad en nifios y adultos(16),
los resultados de los estudios en nifios no han sido consistentes(17), y la naturaleza

exacta de la relacion es confusa.

Las crisis asmaticas, es una de las causas mas frecuentes de hospitalizacion
pediatrica. En los servicios de pediatria, la obesidad contribuye a complicaciones

médicas, prolongacion de estancia hospitalaria y mortalidad creciente(18).



1.2. OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION:

1.2.1. OBJETIVO GENERAL:

Determinar la influencia de la obesidad en pacientes asmaticos hospitalizados
en el servicio de pediatria del Hospital Hip6lito Unanue — Tacna en el periodo

Enero 2000 — Diciembre 2006.

1.2.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS.

- Comparar si existe diferencia entre las caracteristicas epidemiolégicas de
los pacientes obesos asmaticos con los pacientes eutroficos asmaticos,
hospitalizados en el servicio de pediatria del hospital Hipdlito Unanue —

Tacna en el periodo Enero 2000 — Diciembre 2006.

- Determinar la diferencia entre el promedio de dias de hospitalizacion de
los pacientes obesos asmaticos con los pacientes eutroficos asmaticos,
hospitalizados en el servicio de pediatria del hospital Hipdlito Unanue —

Tacna en el periodo Enero 2000 — Diciembre 2006.



Sefialar la diferencia entre el promedio de dias de medicacién de los
pacientes obesos asmaticos con los pacientes eutroficos asmaticos,
hospitalizados en el servicio de pediatria del hospital Hip6lito Unanue —

Tacna en el periodo Enero 2000 — Diciembre 2006.



1.3. JUSTIFICACION:

Muchos estudios de las patologias pediatricas se han realizado en nuestro medio y en
el exterior, pero sobre la influencia de la Obesidad en la hospitalizacién de los
pacientes asmaticos son escasas las publicaciones al respecto; en vista de la
importancia de una enfennedéd como el asma bronquial en nuestra ciudad y que no
se ha realizado un trabajo orientado a evaluar las caracteristicas epidemiologicas de
los pacientes obesos asmaticos hospitalizados y la influencia que ello ocasiona en la
estancia hospitalaria y terapéutica, por todas estas consideraciones, creemos que el
desarrollo del tema propuesto es importante y se justifica ya que servira como base
util para el conocimiento de estas patologias en nuestro medio y la investigaciéon por
las futuras promociones en salud, y especialmente aquellos con vocacién de practica

pediatrica.



1.4. HIPOTESIS:;
i4.1. HIPOTESIS NULA:
“La obesidad no influye en la hospitalizacién de los pacientes asmaticos del servicio
de pediatria del Hospital Hipolito Unanue — Tacna en el periodo Enero 2000 —

Diciembre 2006”.

1.4.2. HIPOTESIS ALTERNA:

“La obesidad influye en la hospitalizacion de los pacientes asmaticos del servicio de
pediatria del Hospital Hipdlito Unanue — Tacna en el periodo Enero 2000 -

Diciembre 2006,



1.5.

OPERACIONALIZACION DE LLAS VARIABLES:

VARIABLE INDICADOR CATEGORIZACION ESCALA DE
MEDICION
1. Sexo Filiacion Masculino Nominal
Femenino
2. Edad Filiacion 2 — 13 afios Ordinal
3. Hospitalizacién Antecedentes SI Nominal
anterior patolégicos NO
4. Procedencia Lugar Urbana Nominal
Rural
5. Indice de Masa Percentiles Eutréfico (P10-P85) Nominal
Corporal Obesidad (>P95)
6. Estancia Dias 1-12 dias Ordinal
Hospitalaria
7. Tiempo de Dias 1-12 dias Ordinal
administracién de
B-2 agonistas
7. Tiempo de Dias 1-10 dias Ordinal
administracion de
oxigeno
8. Tiempo de Dias 1 -9 dias Ordinal

admmistracion de

corticoides
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CAPITULO I

MARCO TEORICO

2.1. ASMA BRONQUIAL

El asma es la enfermedad cronica mas frecuente en la infancia, con una prevalencia
entre un 5 y un 10 % de la poblacién infantil. Mas aun, casi el 80 % del total de
pacientes asmaticos inician su sintomatologia en la infancia o adolescencia, siendo
por tanto el pediatra el que va a realizar el diagnéstico y a adoptar la primera actitud

terapéutica.

El concepto de asma ha variado en los Gltimos afios, considerandose actualmente
como una enfermedad respiratoria cronica caracterizada por inflamacion de las vias
aéreas, hiperrespuesta bronquial a una gran variedad de estimulos y obstruccion
bronquial reversible. En las personas susceptibles dicha inflamacién provoca
episodios recurrentes de tos, sibilancias y disnea(19). La primera actitud en el asma
debe estar orientada a realizar un diagnostico precoz con el fin de prevenir la

<

evolucion crénica de la enfermedad y las secuelas irreversibles.
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Aunque el asma puede presentarse de formas muy diversas, en la mayoria de los
casos lo hace con una combinacién de sintomas caracteristicos (tos, sibilancias,
disnea y opresion toracica) pero no especificos o exclusivos de esta enfermedad. Esta
inespecificidad puede ocasionar que muchos pacientes asmaticos permanezcan sin
diagnosticar. O por el contrario, dada la frecuente presentacion de episodios
recurrentes de tos y/o sibilancias entre los menores de 3 afios, puede sobrestimar el
diagnéstico de aéma en este grupo de edad. Sin embargo, estudios longitudinales
apuntan que en una gran proporcién de todos los casos de asma, los sintomas

sugestivos se inician durante los primeros afios de la vida(20).

Por otra parte, el seguimiento a largo plazo de los nifios que entre los 7 y los 10 afios
de edad presentan asma con diferentes grados de gravedad, parece confirmar que ésta
cambia poco con el paso del tiempo(21). En consecuencia, los nifios con asma mas
grave durante sus primeros afios escolares tienen también asma mas grave en su edad
adulta. En cambio, los nifios con sintomas asmaticos mas moderados pueden
presentar en su edad adulta asma mas moderada o incluso remision de sus sintomas.
A todo esto, los trabajos de Martinez et al(22) afiaden la afirmacion de que los nifios
que presentan episodios disneizantes durante los primeros 3 afios de vida y persisten

mas alla de los 6 afios tienen niveles significativamente inferiores de funcion
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pulmonar, si los comparamos con aquellos nifios cuyos sintomas asmaticos

empezaron después de los 3 afios de edad.

La forma de presentacion clinica, junto con la demostracion de una obstruccion
reversible al flujo aéreo, constituye la base sobre la que se sustenta el diagnostico de
asma. Asi pues, el diagndstico de asma en los nifios, generalmente mayores de 6 afios,
ofrece la misma “dificultad” que en los adultos y se basa en el estudio de la funcién
pulmonar(23). En los menores de 6 afios, las limitaciones inherentes a las pruebas de
funcién pulmonar establecen que el diagnostico del asma sea clinico y por exclusion,

tras un diagnostico diferencial amplio y complejo(24).

Hechas estas consideraciones y demostrado que el asma es la enfermedad cronica
mas frecuente durante la infancia, recordando aquel aforismo que dice “no todos los
nifios que pitan son asmaticos... pero si casi todos”, parece logico disponer de un
protocolo que confirme el diagnostico de asma en unos casos (nifios mayorcitos) y en
otros (lactantes y nifios menores) sea Uitil para identificar a aquellos con “alto riesgo”

de presentar asma en etapas posteriores de su vida(25,26).
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La pauta a seguir (tabla 1) dependera inicialmente de 2 factores: la edad del nifio, y si
se trata del primer episodio o si ya presentd otros similares de tos, disnea y/o
sibilancias. Si el nifio es menor de 2-3 afios de edad y presenta su primer episodio de
dificultad respiratoria, plantea fundamentalmeqte 2 posibles diagnodsticos:
bronquiolitis o aspiracion de cuerpo extrafio intrabronquial(27). En este segundo caso
la historia clinica suele ser caracteristica: aparicion subita de tos con disnea, cast
siempre tras el claro antecedente de sofocacion o atragantamiento (enrojecimiento
facial, a veces incluso cianosis) mientras el nifio comia frutos secos (por ejemplo,
pipas de girasol) o manipulaba objetos pequefios de plastico o metal (fragmentos de
juguetes, alfileres, torillos, etc.). Los hallazgos de la exploracion fisica dependen de
la localizacion del cuerpo extrafio. El nifio puede presentar diversos sintomas, que
van desde parecer tranquilo hasta padecer distrés respiratorio grave, tos, estridor y
cianosis. La auscultacion de hipoventilacion y/o sibilancias unilaterales o localizadas
en una zona pulmonar deben hacer sospechar el cuadro y diferenciarlo de la
bronquiolitis, donde las sibilancias son diseminadas y bilaterales. La radiografia de
torax puede demostrar el cuerpo extrafio cuando éste es radioopaco, pero si es
radiolucido pueden percibirse signos indirectos, como la obliteracién de la columna
aérea en la traquea y el atrapamiento aéreo pulmonar unilateral y localizado, mas

evidente cuando se realizan radiografias en inspiracion y espiracion. Otros signos
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radiologicos pueden ser atelectasias, enfisema compensador del pulmén contralateral
y, en los casos de diagnostico demorado, neumonias de repeticion en la misma
localizacién. Sin embargo, no debemos olvidar que la radiografia de torax también
puede ser normal. La confirmacion diagnoéstica, y al mismo tiempo el tratamiento de
eleccion de la aspiracién de cuerpo extrafio, es la extraccidon mediante broncoscopia

rigida bajo anestesia general(28).

La bronquiolitis, segin McConnochie(29), es el primer episodio de obstruccién
inflamatoria de las pequefias vias aéreas en un nifio menor de 2 afios, causada
habitualmente por el virus respiratorio sincitial, los demas son de mucho menor
importancia epidemioldgica, caracterizada por una infeccion de tipo viral de las vias
respiratorias altas (rinorrea, tos y, en ocasiones, fiebre) seguida de dificultad
respiratoria y sibilancias. La mayoria de las bronquiolitis son formas leves que
pueden ser tratadas de manera ambulatoria, pero aun en estos casos el diagnostico de
bronquiolitis debe ir acompafiado de la advertencia a los padres de que, como
complicacion a largo plazo, su hijo puede presentar episodios recurrentes de
obstruccién bronquial en los afios siguientes, sin que ello parezca suponer un riesgo

aumentado para desarrollar posteriormente asma o atopia(30).
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| TABLA 1. Cuando aplicar el protocolo diagnostico
de asma

Cuando un nifio menor de 3 afios de edad haya presentado 3 o mas episodios de
obstruccion bronquial, o incluso cuando haya presentado sélo un primer episodio
pero tenga antecedentes familiares en primer grado de asma y/o atopia o personales
de atopia (dermatitis atdpica, etc.), y en todo nifio mayor de 3 afios que presente un
episodio de obstruccion bronquial, el diagndstico mas probable es el de asma

bronquial y es necesario aplicar un protocolo que lo confirme o lo descarte.

Dicho protocolo estd constituido por la historia clinica, la exploracion fisica, los

examenes complementarios y la exploracion funcional respiratoria.
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HISTORIA CLINICA

La historia clinica(31) (tabla 2) es el elemento fundamental del diagnéstico médico y,
aunque no es suficiente para emitir el diagnostico de certeza de asma, proporcionaré
la informacion necesaria para establecer una sospecha firme de su existencia. Debe
ser, como siempre, metddica y minuciosa, no necesariamente larga pero si lo bastante

amplia para esclarecer los siguientes puntos:

TABLA 2. Historia clinica

— Historia general pediatrica, haciendo hincapié en los antecedentes familiares y

personales relacionados con el asma o atopia (dermatitis atopica, rinitis, conjuntivitis
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y alergia alimentaria) y con lesiones previas del aparato respiratorio (en el periodo
neonatal —prematuridad, ventilacion mecanica, displasia broncopulmonar, etc.—;
reflujo gastroesofagico; infecciones —bronquiolitis—; etc.), que faciliten el diagnostico
diferencial.

— Constatacion de los sintomas y signos de asma (tos, sibilancias, disnea y opresion
toracica), con su caracter intermitente y de predominio nocturno, procurando que los
padres nos los relaten evitando términos confusos muy utilizados, como cuando se les
pregunta “;qué le pasa al nifio?” y responden que padece “bronquitis”.

— Caracteristicas de las crisis. Modo de presentarse los sintomas, tanto en su inicio
como en su desarrollo, duracién, intensidad, variacién horara, patrén perenne o
estacional, etc.

— Valoracion de la gravedad de los episodios. Frecuencia, asistencia a servicios de
urgencias, hospitalizaciones, necesidad y respuesta a la medicacién (agonistas [2-
adrenérgicos, glucocorticoides).

— Evaluacion del desarrollo de la enfermedad. Edad de inicio, caracter progresivo o
no, diagndsticos y tratamientos previos y actual.

— Valoracion de los periodos intercrisis. Asintomaticos o no, tolerancia al ejercicio,

necesidad de medicacion ocasional o frecuente, etc.
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— Identificacion de factores precipitantes o agravantes. Infecciones respiratorias,
exposicion a alérgenos ambientales (polvo doméstico, epitelios de animales, polenes,
etc.), exposicion a contaminantes ambientales (humo del tabaco, olores, etc.), relacion
con cambios ambientales (vacaciones, segunda residencia), factores emocionales
(llanto, risa), alimentos y aditivos, farmacos (aspirina) y factores inespecificos (aire
frio, ejercicio, cambios climaticos).

— Encuesta ambiental. Vivienda (urbana o rural; casa o piso; antigiiedad), su
localizacion geografica, calefaccion, etc. Descripcion del dormitorio del paciente
(tipo de colchdn, almohada, alfombras, peluches, libros, etc.). Animales domésticos
(gato, perro, etc.). Tabaquismo familiar (namero de fumadores, importancia).

— Impacto de la enfermedad: en el mismo paciente (absentismo escolar, participacion
en juegos y deportes, trastornos del suefio, desarrollo, crecimiento y conducta) y en la
familia (alteracion de la vida familiar, pérdidas de horas de trabajo, costes
economicos).

— Valoracion de la familia y del propio paciente en el conocimiento de la enfermedad,

su cronicidad, manejo de los medicamentos (sistemas de inhalacion).
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EXPLORACION FiSICA

La exploracion fisica (tabla 3) puede ser normal o, durante las agudizaciones, los
sintomas ser muy evidentes, con predominio de la dificultad respiratoria. En el marco
del examen general, deben comprobarse el peso vy la talla del paciente a fin de
determinar la repercusion del asma en su desarrollo y crecimiento. La exploracion
fisica se centrara en el aparato respiratorio, y ademas en el area otorrinolaringoldgica
(ORL), en los ojos y en el aspecto de la piel. Los datos que orientan sobre la

probabilidad de padecer asma, incluyen:
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— Deformidades toracicas que denoten insuflacién pulmonar (térax en tonel o en
escudo, surco de Harrison).

— Auscultaciéon de sibilancias o espiracion alargada. La comprobacion de su
existencia se efectuara siempre que sea posible.

— Examen ORL. Presencia de secrecion nasal acuosa, el aspecto de la mucosa rosada
palida y/o unos cometes nasales hipertroficos, el surco nasal transverso como
resultado del “saludo alérgico”. Paladar ojival u otras deformidades de la boca que
contribuyan a una respiracion bucal en defecto de la nasal. El aspecto de la membrana
timpanica, por la posible existencia de una otitis serosa.

— Examen ocular. Ojeras, doble pliegue palpebral de los parpados inferiores o pliegue
de Dennie-Morgan, y el aspecto de la conjuntiva eritematosa y/o edematosa.

— Aspecto de la piel. Eccema en zonas de flexidon (fosas antecubitales, huecos

popliteos), retroauriculares, etc.

La exploracion fisica puede ser totalmente negativa en los periodos intercrisis, sin que
se observe ninguno de estos sintomas o signos. Pero ello no debe ser obstaculo para,
en el conjunto de la “aproximacion diagndstica” del asma (historia clinica,
exploracion fisica, exdmenes complementarios y exploracion funcional), llegar a su

diagnostico, clasificacion y correcto tratamiento.



21

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

El protocolo diagnéstico que se aplica a estos pacientes incluye siempre una serie de
pruebas complementarias(32) (tabla 4) que con seguridad tienen su maxima utilidad
en el diagnostico diferencial de los nifios mas pequefios. Debe procurarse escalonar su
realizacion desde las mas sencillas hasta las mas complejas o agresivas, sin que
afortunadamente, en la mayoria de casos, sean imprescindibles todas y cada una de

ellas para llegar al diagnostico.

El hemograma es habitualmente normal y no ofrece otro interés que valorar en el
recuento leucocitario la eosinofilia, que si es igual o superior a 4% sugiere asma,
alergia o ambas. Sin embargo, ésta es una informacién poco precisa, pues existen
otras causas de eosinofilia periférica en los nifios (infecciones parasitarias, infeccion

por VIH, neoplasias, colagenosis, etc.).

Si el recuento de eosindfilos en moco nasal es superior al 10 % sugiere la
coexistencia de una rinitis alérgica, que para algunos autores es una forma de
expresion diferente, en un area distinta, de la misma enfermedad inflamatoria de las

vias respiratorias(33).
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TABLA 4. Examenes complementarios

S

La determinaciéon de inmunoglobulinas servirda para descartar los sindromes de
inmunodeficiencia, que a menudo cursan con infecciones respiratorias recurrentes en
forma de bronquitis obstructiva. El déficit selectivo de IgA se asocia con una mayor
incidencia de asma y atopia(34), y algunos casos de asma de evolucion térpida, con el

déficit del componente secretor de la IgA(35).

El déficit deco 1-antitripsina, en su forma fenotipica PiZZ, rara vez es la causa de

asma en la infancia. Pero si es relativamente mas frecuente encontrar niveles de ool -
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antitripsina moderadamente bajos, correspondientes a fenotipos “intermedios”, en

casos de asma bronquial infantil “intrinseca” de curso cronico(36).

La prueba de la tuberculina (PPD) debe practicarse rutinariamente a todo nifio con
problemas respiratorios persistentes, pues en ocasiones la tuberculosis pulmonar se
presenta en forma de broncopatia obstructiva como consecuencia de la compresion
bronquial extrinseca (adenopatias mediastinicas) o intrinseca (granulomas

endobronquiales)(37).

El test del sudor debe realizarse en todo nifio, especialmente en lactantes o menores,
con sintomas respiratorios cronicos. No son infrecuentes los casos de fibrosis quistica
que se manifiestan en esta etapa de la vida en forma de bronquitis obstructivas(38).
Tampoco dejara de realizarse en los nifios mayores cuando existan otros signos
sugestivos de la enfermedad, pues parece ser que los pacientes con fibrosis quistica

tienen una mayor incidencia de atopia y asma.

El estudio alergoldgico (determinacion de IgE total y pruebas alérgicas) es de gran
interés por la elevada asociacion entre asma y atopia en la edad infantil. La IgE sérica

total suele estar elevada en los nifios con asma alérgica(39). Sin embargo, su utilidad
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es escasa por su poca sensibilidad. Su elevacién no es patognomodnica del asma y
puede encontrarse en infecciones virales, parasitosis, inmunodeficiencias como el
Wiscot-Aldrich, aspergilosis broncopulmonar, dermatitis atopica, sindrome de hiper-
IgE, etc. Por el contrario, sus valores normales no descartan el asma. Por otra parte,
los resultados de la cuantificacién de IgE se modifican por factores, como la edad y

otros, que deberan tenerse en cuenta al valorarlos.

La realizacién de pruebas alérgicas in vivo (pruebas cutaneas y test de provocacion) e
in vitro (RAST o IgE especificas)(40,41) estd indicada en los nifios con asma para
descartar factores alérgicos asociados a ella o que contribuyen de manera importante
en el curso evolutivo de la enfermedad. Las pruebas cutineas (prick-test e
intradérmicas) se realizaran con aquellos alérgenos que, basandose en una detallada
historia clinica, se sospeche puedan haber provocado sensibilizacion. En ocasiones es
dificil sospechar cuales son dichos alérgenos implicados, por lo que un conocimiento
del entommo (general y particular) en el que vive el paciente es fundamental. El
método mas utilizado en la actualidad es el prick-test, que basicamente consiste en la
aplicacion sobre la piel (cara anterior del antebrazo o espalda), previamente
desinfectada, de las gotas de alérgenos que queremos testar; posteriormente se

punciona la piel a través de cada gota mediante una aguja o lanceta especial (lanceta
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de Morrow-Brown), una para cada extracto alergénico, con el fin de no dar lugar a
falsos positivos, con el cuidado de no provocar sangrado (inoculacién solo
epidérmica, no intradérmica). En toda prueba cutanea que se efectiie, se realizara un
control negativo (suero fisiolégico) y un control positivo (histamina). La respuesta
cutanea frente a los extractos alergénicos, caracterizada por eritema y papula en el
lugar de la prueba, se obtiene con rapidez: unos 10 min para el control con histamina
y 15-20 min para los alérgenos. El prick-test es un método rapido, sencillo, seguro,
con el que rara vez se desencadenan reacciones sistémicas, y especifico, con mejor
correlacion clinica con la aparicion de sintomas tras la exposicion al alérgeno y con la
determinacion de IgE especificas que las pruebas intradérmicas, que son méis

sensibles pero que por otra parte pueden desencadenar reacciones sistémicas.

Los resultados de las pruebas cutineas pueden variar segin la edad, la medicaciéon
recibida, por factores inherentes a la piel u otras consideraciones. Aunque la practica
de pruebas cutineas en menores de 2 afios de edad rara vez esta indicada, salvo en la
evaluacion de la alergia alimentaria, se sabe que la respuesta cutanea en este grupo de
edad es menor que en edades posteriores, por lo que los resultados de las pruebas
cutdneas deberan interpretarse cuidadosamente, comparandolos frente al control

positivo. La toma de medicacion afecta al resultado de las pruebas cutaneas, de forma
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particular los antihistaminicos, que se deben suspender dias antes de realizarlas; por
ejemplo, la hidroxizina al menos 72 h antes, y otros, como la loratadina y la
cetirizina, incluso semanas antes. Los agonistas B2-adrenérgicos, los glucocorticoides
inhalados o sistémicos, la teofilina y el cromoglicato no influyen en la respuesta.
Otros factores que pueden influir en el resultado de las pruebas cutaneas son el lugar
de la puncidn (la piel de la espalda es mas reactiva que la del antebrazo) o el ritmo
circadiano, pues existe mayor reactividad cutanea a tltima hora de la tarde que a

primera de la mafiana, y otros.

La determinacién de IgE séricas especificas 0 RAST es menos sensible y especifica
que las pruebas cutaneas y supone un mayor coste econémico. Por ello deberia estar
reservada a aquellas situaciones concretas en las que las pruebas cutaneas no pudieran
practicarse: dermografismo, dermatitis generalizada, nifios menores de 2 afios de edad
o imposibilidad de interrumpir la medicacion en pacientes que reciben
antihistaminicos o medicamentos con esta actividad, como por ejemplo, los

antidepresivos triciclicos.

La radiografia de térax no resulta imprescindible en el diagndstico del asma(42), pero

conviene efectuarla en todos los casos, pues resulta muy Gtil en su diagnostico
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diferencial. En los periodos intercrisis, cuando el paciente estad asintomatico y su
auscultacion pulmonar es normal, suele ser rigurosamente normal. Este es el patron
radiolégico mas habitual, pero pueden darse otros: atrapamiento aéreo bilateral con o
sin tapones de moco (en asma pero también en bronquiolitis, displasia
broncopulmonar, fibrosis quistica, etc.); atropamiento aéreo localizado, el patron
radiolégico menos frecuente en el asma, que debe hacer pensar mas en otras causas,
como aspiracion de cuerpo extrafio, malformaciones broncopulmonares, etc.; y

opacidades persistentes, habitualmente del 16bulo medio derecho.

En las crisis, los hallazgos radiologicos pueden ser de normalidad o existir un patron
radiologico de atrapamiento aéreo bilateral (hiperinsuflaciéon) con aumento del
diametro anteroposterior del torax, horizontalizacion de las costillas y aplanamiento
diafragmatico, e imagenes de infiltrados peribronquiales intersticiales. Tampoco
resulta raro observar imagenes afiadidas, como atelectasias, neumonias, neumotorax,

neumomediastino, etc.(43).

El examen ORL se completa, ademas de con la inspeccion visual, realizando

radiografias de senos y cavum.
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La radiografia de senos paranasales debe considerarse en los nifios con tos nocturna
persistente, sintomas nasales y cefaleas. La sinusitis maxilar es mas frecuente en la
poblacién asmatica, y es dificil decidir si provoca asma o simplemente la complica.
Signos indirectos de la inflamacion cronica de la mucosa sinusal son el
engrosamiento mucoperiostico, la veladura de los senos unilateral o bilateral, la

presencia de polipos, quistes de retencién o, mas raramente, niveles hidroaéreos.

La radiografia lateral de cuello o cavum nos informa sobre la posibilidad de
hiperplasia adenoide y del grado de obstruccidn de la via aérea superior que ocasiona,

provocando quiza una respiracion bucal que pueda influir en la evolucion del asma.

El diagnéstico diferencial (tabla 5)(44), particularmente de los mas pequefios, puede
plantear la realizacién de otras pruebas. Los estudios del aparato digestivo
(esofagograma, transito esofagogastrico, pH-metria de 24 horas, estudio baritado de
la deglucion y estudio isotopico de la deglucion y el reflujo gastrico) pueden ser
necesarios para descartar un reflujo gastroesofagico o una incoordinacion deglutoria

que tengan como resultado un sindrome aspirativo puimonar.
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Pocas veces se planteara tener que practicar otras pruebas de imagen como
tomografia axial computarizada de alta resolucion, resonancia magnética nuclear o

gammagrafia pulmonar de perfusion y ventilacion.

Por ultimo, muy rara vez se debe llegar a practicar una fibrobroncoscopia: por
ejemplo, en el planteamiento de descartar un sindrome de cilios inméviles como paso

obligado a la toma de una biopsia bronquial.
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EXPLORACION DE LA FUNCION PULMONAR

(Por qué se estudia la funcion pulmonar cuando se sospecha asma? La exploracion de
la funcién pulmonar sirve para confirmar de una manera objetiva el diagnostico v,
ademas, para cuantificar la gravedad de la enfermedad, controlar su evolucion,
establecer el tratamiento y objetivar la respuesta. El diagnéstico funcional del asma
en los nifios no es facil en general. La edad del nifio, es decir, su capacidad de
colaboracion, establece limites técnicos a su practica. Por otra parte, la mayoria de los
nifios, afortunadamente, presenta un asma ocasional episédica con largos periodos
totalmente asintomaticos, con funcion pulmonar normal y en los que la confirmacién
del diagnéstico puede requerir el estudib, mas complejo, de la hiperrespuesta

bronquial.

En el nifio colaborador (tabla 6), casi siempre por encima de los 6 afios de edad, el
diagnostico del asma tiene las mismas similitudes y dificultades que en el adulto y se
basa en el estudio de la funcién pulmonar, que consiste en la realizacion de una
espirometria forzada(45) y una prueba broncodilatadora (PBD)(46). Permite delimitar
la limitacién al flujo aéreo y su reversibilidad. La constataciéon en la espirometria
basal de un patron obstructivo (descensos del volumen espirado forzado en el primer

segundo [FEV1] > 20%, o del flujo espiratorio forzado entre el 25 y 75% [FEF25.750]
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> 35%, respecto de los valores de referencia) puede ser el primer dato obtenido. Sin
embargo, incluso un patrén normal debera someterse a una prueba broncodilatadora
(administracion de 0,4 mg de salbutamol en aerosol dosificador presurizado [MDI]
siempre con camara espaciadora y repeticion de la espirometria pasados 10-20 min),
en la que, al 1gual que para adultos, se acepta como criterio de reversibilidad positivo
un aumento del FEV;> 9% sobre el valor de predicciéon (VP) o también, sobre el
valor inicial (VI)(47). Estos mismos valores se admiten como positivos tras un
tratamiento con prednisolona o glucocorticoide oral equivalente a dosis de 1
mg/kg/dia durante 10 dias. S6lo un pequefio porcentaje (15 %) de los nifios entre 5 y
19 afios realizan una espirometria correcta segiin las normas ATS/ERS/SEPAR, que,
entre otras condiciones, exigen un tiempo de espiracion forzada superior a 6 s(48).
Las recomendaciones de la ATS aceptan un tiempo mas corto, pero sin precisar
cuanto. Ciertos autores recogen que a partir de los 2 s de tiempo de espiracién
forzada, la mayoria de los nifios han realizado un esfuerzo maximo(49). Bastara,
segln estos trabajos, que, con independencia del tiempo de espiracion forzada, la
curva flujo-volumen no tenga una terminacion brusca o que la curva volumen-tiempo

muestre, aunque sea corta, una meseta.
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I TABLA 6. Exploracion funcional respiratoria en nifios
colahoradores*

layores de § anos.

La hiperrespuesta bronquial (HRB) a estimulos fisicos, quimicos o farmacologicos es
otra de las caracteristicas tipicas del asma, aunque no exclusiva. Pocos casos, aquellos
que supongan una duda diagndstica, requeriran que realicemos el estudio de la HRB,
bien por estimulos indirectos (gjercicio), bien directos (suero salino hipertonico o
metacolina). Se admiten como test de HRB positivo una prueba de ejercicio o de
provocacion con suero salino hiperténico con un descenso del FEV; igual o superior
al 15 %, y una prueba de metacolina con una caida del FEV, igual o superior al

20%(50,51).

Aunque otros consensos recomienden que no se emplee la medicion del flujo

espiratorio maximo (FEM) para el diagndstico del asma, sino sdlo para su
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monitorizacion clinica, el GINA, en su ultima actualizacién, acepta como valores
diagnoésticos de asma cuando el FEM es igual o superior al 15 % de su VI tras la
inhalacién de un broncodilatador, cuando su variabilidad diuma es igual o superior al
20 % o cuando, a los 5-15 min de la prueba de provocacion con ejercicio, la caida del
FEM es igual o superior al 20% de su VI(52). Sin embargo, el mismo GINA advierte
que “es necesario desarrollar y validar métodos para diagnosticar precozmente,
controlar y evaluar el tratamiento del asma, con especial atencion a los métodos
apropiados para nifios pequefios”, v es que el FEM en los nifios tiene poca

concordancia con el empeoramiento de los sintomas, el FEV, y la HRB(53).

El estudio de la funcién pulmonar en los nifios no colaboradores (tabla 7)
(generalmente menores de 6 afios de edad) no esta al alcance ni tan siquiera de todas
la unidades de neumologia pediatrica, pero afortunadamente cada vez se practica con

mayor frecuencia. Las técnicas mas utilizadas son:
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TABLA 7. Exploracion funcional respiratoria en nifios
no colaboradores® {prueba broncodilatadora)

s

*Mencres de 6 afios.

— Pletismografia corporal. Un aumento de la conductancia especifica (sGaw) > 25 %,
tras una PBD, es sugestiva del diagnostico de asma(54).

— Resistencias por oscilometria de impulsos (IOS). Se aceptan como valores de
reversibilidad, para nifios sanos de 2 a 5 afios, la caida de la Rsr5 (resistencia a 5 Hz)
entre el 30 y el 40 % del VI, y el incremento del XrsS5 (reactancia a 5 Hz) del 40 %
sobre el VI(54).

— Resistencias por oclusion (Rint). Recientemente se han publicado tanto los valores
de referencia para nifios de 3 a 13 afios(55) como las recomendaciones(56) para la
realizacién de esta técnica, que es aplicable a nifios desde el afio de edad. Una caida
de la Rint espiratoria superior al 25 % sobre el VI se considera como una PBD

positiva(54).
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— Compresion rapida toracoabdominal mediante chaquetilla neumatica con o sin
hiperinsuflaciéon previa. Esta técnica permite en los lactantes el estudio del FEM
desde la capacidad residual funcional (Vmsx FRC), el flujo espiratorio forzado en el
primer medio segundo (FEVys) y el FEFzs7s 4(57). Se aceptan como valores
positivos de broncodilatacion aumentos del 10 % para el FEV,s y del 18 % para el

FEF25-75 %(5 8).

VALORACION DE LA SEVERIDAD DEL ASMA

Una vez realizado el diagndstico de asma, debemos intentar clasificar al paciente
asmatico segln su gravedad, en orden a instaurar el tratamiento oportuno.

Existen diferentes clasificaciones al respecto. Una de las mas utilizadas es la que
recomienda el Comité de Expertos que conforma la Global Initiative for Asthma, en
su ultima revision de 2002 (GINA 2002).

Dicha clasificacion esta basada en tres variables: sintomas, funciéon pulmonar
(espirometria o PF) y fairmacos para controlar la enfermedad.

La presencia de al menos una de las circunstancias clasifica al paciente en el grupo en
cuestion. Para ello siempre se valorarda la peor o la mas grave de las vanables -

observadas.
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La clasificacion es dinamica a lo largo de la evolucion del enfermo. Es decir, un

mismo paciente puede cambiar de grupo, precisando por ello revisiones periddicas.

Tabla I1. Clasificacién de la severidad del asma ¢

Sintomas menos de 1 vez por
Exacerbaciones breves
Sintomas nocturnos no mds de 2 veces al mes
FEV1 o PF 2 80 % del de referencia
Variabilidad del PF< 26 %

SN

Sintomas mas de 1 vez 3 la semana pero menos de 1 vez al dia
Exacerbaciones que pueden afoctar la actividad v ¢l suefio
Sintomas nocturnos mas de 2 veces al mes
FEV1 0 PF 2 80 % del de referencia
Variahilidad d:; PF20-30 9%

Sintomas a diario
Exacerbaciones que pueden afectar la actividad v el suefio
Sinfomas noctarmos mds de 1 vez a la semana
Uso diario de beta-2- agonisias de aceitn eorta
FEV1 o PF 60-80 % del de referencia
fariabilidad del P 30 %

Sintomas a diario
Exacerbaciones frecuentes
Sinfomas nocturnes frecuentes
Limitacion de actividades fisicas
FEV1 0 PF < 60 % del de referencia
Variabilidad del PF == 30%




CLASIFICACION DE LA SEVERIDAD DE LAS CRISIS ASMATICAS:

Frecuencia
respiratoria > 6 < 30 31-45 46-60 > 60
meses
Frecuencia
respiratoria < 6 < 40 : 41-55 : 56-70 > 70
meses
Esp/insp sin
\| Espiratoria con i} Espiratoria e
Sibilantes No estetoscopio térax
estetoscopio inspiratoria
saliente
Grupos
musculares
No 1 2 >2
accesorios
(retracciones)
Perioral al i Perioral en ;
Cianosis No General en reposo
llanto reposo
Leve 3-5, Moderado 6-9, Severo 10-12
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MANEJO DE LA CRISIS ASMATICA LEVE O MODERADA:

Puntaje clinico 3 a 9, PEF 50 a 80%, saturacion de oxigeno > 90%

1.

2.

Uso de corticoide sistémico desde el inicio.

Uso de B-2 agonista via inhalatoria cada 10 minutos o nebulizacion cada 20
minutos hasta por 1 hora.

Reevaluacion médica.

Si la respuesta es buena: puntaje clinico <3, PEF >80% y saturacion de oxigeno
>95%. Paciente es dado de alta con B-2 agonista inhalador cada 4 a 6 horas y
prednisona por 3 a 7 dias, control en 72 horas.

Si la respuesta es incompleta: puntaje clinico 4 a 9, PEF 50 a 80% y saturacion 91
a 94%. Paciente debe continuar con B-2 agonista inhalador cada 20 minutos o
nebulizacion cada 30 minutos por 2 horas mas.

Luego reevaluacion médica, si la respuesta es buena dar de alta con indicaciones,
de lo contrario paciente debe ser hospitalizado.

Si la respuesta es mala: puntaje clinico >9, PEF <50% y saturacién de oxigeno
<91%, o empeora o presenta compromiso de conciencia o alguna complicacion, el

paciente debe ser hospitalizado en una Unidad de Cuidados Intensivos.
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MANEJO DE LA CRISIS ASMATICA SEVERA:

Puntaje clinico >9, PEF <50%, saturacion de oxigeno < 91%

1. Paciente debe ser hospitalizado.

2. Uso de B-2 agonista nebulizacion cada 20 minutos con oxigeno.

3. Uso de corticoide via intravenosa.

4. Uso de bromuro de ipratropio inhalador.

5. Hidratacion adecuada del paciente.

6. Reevaluacion médica luego de 1 hora.

7. Si la respuesta no es buena o empeora o presenta compromiso de conciencia o
alguna complicacion, el paciente debe ingresar a una Unidad de Cuidados

Intensivos.

OBESIDAD:

La obesidad es posiblemente en los paises desarrollados el trastorno nutricional mas
frecuente de la infancia y la primera causa de consulta endocrinologica.

Ello se ha atribuido fundamentalmente a la elevacion del nivel de vida, que ha
aumentado la disponibilidad de alimentos y la capacidad de adquirirlos y
almacenarlos, al mismo tiempo que se han modificado los habitos de conducta, con

disminucion de la actividad fisica y propension al sedentarismo.



41

El incremento de la incidencia de la obesida\d en el adulto corre paralelo a su mayor
frecuencia en edad pediatrica. Parece observarse una tendencia inexorable al aumento
de peso de la poblacion infantil, hasta el punto que se habla de una verdadera
epidemia(59), y aunque tengan una gran importancia los factores arriba descritos no
parece deberse Ginicamente a habitos alimenticios inadecuados o a falta de ejercicio.

De la misma forma que se ha producido una tendencia secular en el incremento de la
talla y un adelanto en el inicio del desarrollo puberal o un aumento de las expectativas
de vida por la suma de multiples factores de indole nutricional, sanitario, ambiental u

otras, parece que en la mayor incidencia de la obesidad en la actualidad podria ocurrir

algo similar, aunque de consecuencias negativas.

La obesidad no puede considerarse como un trastorno unico. En realidad el fenotipo
obeso refleja un grupo heterogéneo de desordenes secundarios a diversas causas,
aunque puedan tener en mayor o menor grado una fisiopatologia comun. Es cada vez
mas aceptada la opinion de que debe ser incluida entre las enfermedades cronicas,
como la diabetes o la hipertension arterial, e incluso con consecuencias mas

importantes que éstas de tipo psicolégico, social y econdmico(60).
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La obesidad puede definirse como el exceso de grasa corporal, visible y cuantificable,
producido como consecuencia de una alteracion de la relacion entre la ingesta
energética que esta incrementada y el gasto energético, disminuido(61). Esta ecuacion
puede alterarse, segin los casos, por aumento del numerador, disminucién del

denominador, o por ambas cosas a la vez.

El parametro mas empleado para definir la obesidad en nifios y adolescentes es el
indice de masa corporal (IMC), indice de Quetelet o BMI (body mass index de los
anglosajones). Equivale al cociente peso en kg/talla2 en m2. Expresa una relacion
entre peso corporal y altura que no se corresponde exactamente con el contenido
corporal de grasa, pero que sirve con dos mediciones facilmente asequibles, que no
precisan medios técnicos costosos para evaluar de una forma bastante aproximada la

grasa corporal.

Se habla de sobrepeso cuando el IMC es igual o superior al p85 y obesidad si supera

el p95 segtn los valores de referencia para edad y sexo(62).

Para llevar a cabo estas valoraciones hay que tener patrones de normalidad en la

poblacién que se analiza.
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Finalmente, habria que considerar, para ser mas precisos en la valoracion de la
obesidad, diversos factores dificiles de cuantificar, como el tipo de estructura corporal
(longilinea, normal o robusta), el desarrollo muscular o la masa 6sea total. Deberian
tenerse en cuenta en casos concretos, cuando se trata de definir el peso 6ptimo para
cada individuo, pero generalmente se omiten por la imposibilidad de aplicarlos con

rigor cientifico.

CLASIFICACION

La obesidad suele clasificarse, a partir de los trabajos de Vague(63), segin la
distribucion del exceso de grasa. Esta circunstancia tiene interés, porque se asocia con
factores de riesgo. Se distinguen dos tipos:

— Central o visceral (androide).

— Periférica (ginoide).

La primera se caracteriza por el acimulo de la grasa en el tronco y el abdomen (tipo
manzana), en tanto en la segunda se acumula en la regién glateo-femoral (tipo pera).
Para distinguirlos se recurre a la medicion de las circunferencias de la cintura y de las
caderas. En los nifios y adolescentes se ha venido considerando que la obesidad suele
ser la mayoria de veces de tipo central, con predominio del depdsito de grasa en la

region abdominal, y asi lo han demostrado Moreno y cols(64).
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Las complicaciones a largo plazo de cada uno de estos tipos serian distintas, mayores
en el androide: aterosclerosis, hipertension, diabetes mellitus, enfermedad coronaria,
hipertrigliceridemia, hiperuricemia, en tanto el tipo ginoide se acompafiaria de
trastornos venosos y litiasis biliar;, en ambos casos serian frecuentes el
hiperinsulinismo y la hipercolesterolemia. La posibilidad de adelgazar seria mayor en

el primer caso que en el segundo.

Bouchard(65) afiade un tercer tipo, la obesidad generalizada, que para él seria
precisamente la mas caracteristica del nifio y adolescente. En esta variedad no
existiria una distribucion regional de la grasa, pero resulta dificil distinguirla en la

practica del tipo central, con el que parece coincidir en sus complicaciones tardias.

En las Gltimas décadas se utilizd una clasificaciéon elaborada atendiendo al tipo
celular, que distinguia entre una obesidad hiperplasica, tipica de la infancia y
adolescencia y de mal prondstico, y una obesidad hipertrofica, caracteristica del
adulto. En el primer caso existiria una poblacion exagerada de adipocitos de tamafio
normal, mientras que en el segundo los adipositos serian normales en nimero, pero
serian de gran tamafio y estarian cargados de grasa. El mal pronéstico de la obesidad

hiperplasica se deberia a la imposibilidad de reducir la poblacién de adipocitos, que
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una vez establecida se caracterizaria por su avidez por la grasa y tendencia a

recuperar su tamafio si se les ofrecian nutrientes.

Desde el punto de vista etiopatogénico se distinguen dos grandes grupos:
1. Obesidad nutricional (esencial, simple o idiopatica).

2. Obesidad organica (intrinseca o secundaria).

El primer grupo es, con mucho, el mas frecuente (95-99 % del total). Quiza su
frecuencia se sobrevalora en términos relativos por considerarla exclusivamente en
términos de causa de consulta endocrinolégica, sin tener en cuenta que en muchos
casos no se acude al especialista en busca de ayuda. Asi, en muchos pacientes con
sindromes genéticos (Down, por ejemplo), pacientes institucionalizados o enfermos
mentales se acepta el peso excesivo como algo inevitable. La obesidad nutricional es
un desorden de etiologia claramente multifactorial, y no nos parece correcto
catalogarla stimplemente de exdgena, aunque asi se haya etiquetado, ya que con una
misma ingesta caldrica unos engordan y otros mantienen un peso normal. Hay, por
tanto, que buscar la influencia de otros factores (genéticos, metabdlicos, hormonales
o medioambientales), cuyo papel e interrelacion estd todavia en su mayor parte por

aclarar.
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La obesidad organica comprende los casos secundarios a otros procesos:

— Sindromes dismoérficos.

— Lesiones del SNC: retraso mental, traumatismos, tumores, espina bifida, secuelas
posinfeccion, etc.

— Enfermedades de las glandulas endocrinas: hipotiroidismo, hiperinsulinismo,
hipopituitarismo, hipercorticismo (sindrome y enfermedad de Cushing), sindrome de
Stein-Leventhal.

— Trastornos psicologicos: bulimia reactiva.

— Yatrogenia: administracion de glucocorticoides, valproato sodico, reposo
continuado.

Esta atn por elaborar una clasificacion fisiopatologica, que podra ser posible cuando
se conozcan los mecanismos subyacentes que regulan el control de peso y los factores
que facilitan el desarrollo de la obesidad. Ello es asi en el caso de la obesidad
idiopatica, pero también podrian llegar a explicarse igualmente la mayor parte de los
casos de obesidad. El descubrimiento de la leptina, del NPY y de los AGRP, entre
otros hallazgos(66), han permitido establecer algo que hace tan solo unos afios era
dificilmente aceptado: el reconocimiento de la obesidad como un trastorno

endocrinologico.
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Por otra parte, se van conociendo muchos de los genes involucrados(67), que
confirman la influencia de la herencia en este trastorno y pueden ayudar a descifrar en

el proximo futuro muchas de las incognitas acerca de su etiologia.

En 1995 un comité de expertos de la WHO (10) recomendo utilizar el método de
referencia de IMC/edad desarrollado por Must et al (68). En el 2000, la Comision
Intemacional sobre la Obesidad (IOTF) recomendo6 la referencia desarrollada por
Cole et al (69). En este mismo afio, el Centro de Control y Prevencion de
Enfermedades de Estados Unidos (CDC) publicé una nueva referencia basada en una

revision de las encuestas de 1977 del NCHS (CDC/NCHS Growth Charts 2000) (70).
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2.3. OBESIDAD Y RIESGO DE ASMA

En términos generales la obesidad se asocia a un mayor riesgo de padecer o tener mas
sintomas de asma. En nifios obesos parece existir un riesgo mayor de asma o los
nifios asmaticos con obesidad muestran una mayor frecuencia de sintomas,
exacerbaciones o mas requerimientos de medicaciéon. El riesgo de asma en adultos
obesos parece ser mayor y francamente consistente, especialmente en mujeres

después de la pubertad.

Un estudio de casos y controles(71), cinco estudios transversales(72) y un estudio
longitudinal han descrito asociacion entre obesidad y asma en nifios y adolescentes, et
al.(71) describieron una mayor prevalencia de obesidad en asmaticos comparados con
controles sanos (31 vs. 12%), en 171 nifios reclutados en un centro de salud en la
ciudad de Nueva York. Figueroa-Muiioz, et al(72) encontraron un mayor riesgo de
asma en nifios obesos provenientes de una cohorte de 14,918 nifios de cuatro a 11
afios de edad reclutados en el Reino Unido (muestra nacional de salud y crecimiento).
El riesgo, aunque significativo, fue so6lo 24% mayor. En este estudio la.presencia de
obesidad fue evaluada por determinacion directa de IMC y por medicion de pliegues

cutaneos, pero el unico predictor fue el IMC. Tres estudios con base en la tercera
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encuesta nacional de salud y nutriciéon de Estados Unidos han analizado la asociacion
entre obesidad y asma;(73) Mutius,et al.(74) exploraron la asociacién entre IMC,
asma y atopia, esta ultima determinada por pruebas cutaneas en 7,505 nifios; 25% de
los mifios con IMC mas alto exhibieron 77% mas riesgo de asma comparados con
25% de los nifios con IMC més bajo. Rodriguez, et al.(75) en la misma encuesta
obtuvieron resultados similares de asociacion entre obesidad y asma; esta asociacion
fue consistente cuando la analizaron por razas, caucasica, negra y méxico-americana.
Castro-Rodriguez, et al(76) en un estudio longitudinal de 1,246 nifios de Arizona,
EUA, encontraron que las nifias con sobrepeso u obesidad tenian 220% mas riesgo de
sufrir sibilancias frecuentes. Otros estudios(77) no han mostrado asociaciéon entre
obesidad y asma, pero la coexistencia de estos trastornos se asocidé a mayor gravedad
del asma, expresada por mayores requerimientos de medicamentos, mayor
ausentismo escolar, mas exacerbaciones agudas y menores valores de flujos
espiratorios. No obstante, la informacion mas contradictoria ha sido descrita
recientemente por Chinn y Rona(78) quienes analizaron la frecuencia anual de asma y
obesidad de 1972 a 1994 en nifios participantes del estudio nacional de salud y
crecimiento en Escocia e Inglaterra. El analisis longitudinal de este estudio no
demostr6 que el incremento en obesidad explicara el incremento en la frecuencia de

asma.



52

La asociacion entre obesidad y asma en adultos ha sido explorada, al menos, en un
estudio de casos y controles(79), cuatro estudios transversales(80) y tres estudios
longitudinales(81), y los resultados son aun mas sobresalientes. La asociacion entre
estos trastornos es muy consistente, ya que regularmente se ha encontrado un riesgo
sustancialmente mayor de asma en obesos(79). Este riesgo ha sido descrito tanto para
hombres como mujeres en dos estudios(79) y exclusivamente para mujeres en los seis

estudios restantes(79).

Young, et al(79) realizaron un estudio de casos y controles en poblacion de 17 a 96
afios de edad, usuarios de servicio médico militar en tres ciudades de Estados Unidos.
En este estudio con 2,788 casos de asma y 39,637 controles, se describi6 un riesgo de
asma proporcional al IMC; el riesgo aumentaba de 20 a 150% cuando el IMC subia
de 30 a mas de 40 kg/m” El otro estudio que informa una asociacion entre obesidad y
asma en hombres y mujeres adultos fue descrito por Schachter, er al(80) quienes
describieron 104% mas riesgo de asma en individuos con un IMC > 35 kg/m”

provenientes de una muestra de 1,971 adultos blancos de area rural en Australia.

Tres estudios transversales, que han incluido varios miles de participantes en Gran

Bretafia, Canada y China, han descrito un riesgo mayor de asma (de 84 a 170%)
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exclusivamente en mujeres obesas. De estos estudios resalta el de Shaheen, er al(82)
que incluy6 8,960 adultos reclutados de una cohorte de Gran Bretafia nacida en 1970,
ya que el riesgo de asma se asocid linealmente al IMC; el riesgo fue 51% mayor en
mujeres con sobrepeso (IMC de 26-29 kg/m?) y 84% mas en mujeres con obesidad
(IMC >30 kg/m?). Asimismo, tres estudios longitudinales han confirmado mayor
riesgo de asma en mujeres con sobrepeso u obesidad. Camargo, et al/(81) en un
estudio longitudinal de 85,911 enfermeras registradas en Estados Unidos, encontraron
que aquellas que aumentaron de peso después de los 18 afios de edad tuvieron un
riesgo mayor de desarrollar asma durante un periodo de seguimiento de cuatro afios.
Las mujeres con IMC >30 kg/m” tuvieron 170% mas riesgo de desarrollar asma.
Beckett, et al.(83) siguieron longitudinalmente durante 10 afios un total de 5,457
adultos jovenes provenientes de cuatro ciudades de Estados Unidos, la mayor
incidencia de asma fue observada en 20% de las mujeres con el IMC mas alto;
ademas, estos autores encontraron que una menor actividad fisica no se asociaba a
aumento de peso o riesgo de asma. Finalmente, Chen, et al(84) analizaron la
incidencia de asma durante dos afios en 9,149 sujetos reclutados de la encuesta
nacional de salud de Canadai; la incidencia de asma en dos afios fue de 1.6% para
hombres y 2.9% para mujeres; las mujeres con obesidad mostraron 90% maés riesgo

de desarrollar asma.
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Ademas de los estudios epidemiologicos descritos que demuestran asociacion entre
obesidad y asma, existen otros estudios recientes que demuestran una mejoria del
asma posterior a la pérdida de peso. Hakala, ef al(85) describieron una mejoria en la
obstruccion al flujo aéreo en 14 pacientes obesos con asma después de una reduccion
de peso de un IMC promedio de 37 a 32 kg/m® Stenius-Aarniala, et al(86)
demostraron una mejoria en la funciéon pulmonar, sintomas de asma, morbilidad y
estado de salud en 19 obesos después de una pérdida de peso promedio de 14.5%.
Resultados similares se han generado después de una baja de peso por cirugia
bariatrica(87). Dixon, et al(88) informaron sobre un total de 32 asmaticos con
obesidad mérbida tratados con la colocacion de banda gastrica por laparoscopia.
Estos pacientes fueron seguidos hasta que el IMC disminuy6 de un valor promedio
basal de 45.7 hasta 33 kg/m’, posterior a la cirugia. Los pacientes mejoraron
significativamente en la severidad del asma, evaluada por impacto diario de los
sintomas, la medicacién requerida, nimero de hospitalizaciones, la calidad de suefio

referida y la capacidad de tolerar ejercicio.
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24. CAUSALIDAD

Las hipotesis de causalidad por la cual la obesidad lleva al desarrollo de asma son
variadas y complejas. La génesis de estos trastomos puede involucrar factores
ambientales, como la dieta y el ejercicio, hormonas femeninas, factores inflamatorios
y de respuesta inmune, aspectos genéticos, efectos mecanicos de la obesidad sobre la

funcidn respiratoria y, por supuesto, la combinacién de varios de estos factores.

Los factores dietéticos y genéticos pueden influir directamente tanto en la génesis de
la obesidad como la del asma. En cambio, la obesidad puede influir en factores

inflamatorios o inmunolégicos o afectando le mecanica respiratoria.

La dieta y el ejercicio son factores que se piensa son obligados en la génesis de la
obesidad y el asma. Actualmente es conocido que los individuos obesos no tienen
mayor ingesta calorica comparados con no-obesos(89). Sin embargo, los alimentos
consumidos por obesos tienden a ser de menos valor nutritivo y mas ricos en
grasas(90). La ingesta total de grasas se ha asocfado al diagnostico de asma y la
deficiencia de sustancias como zinc y magnesio, entre otras, también se han asociado

a sintomas de asma e hiperreactividad bronquial(91). Asimismo, el tratamiento del
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asma en la actualidad estd principalmente constituido por medicamentos beta-
agonistas y esteroides administrados en microdosis inhaladas(92), probablemente con
muy poco efecto sistémico que favorezca la génesis de la obesidad con implicaciones

epidemiolégicas.

Desde hace tiempo se ha pensado que el asma podria llevar a una autolimitacion en la
actividad fisica por disnea, con el consecuente desarrollo de obesidad. Sin embargo,
al menos dos estudios longitudinales demuestran que el desarrollo de la obesidad
precede al asma(81). Asimismo, Beckett, et al.(83), recientemente demostraron que la
incidencia de asma y obesidad era independiente de la actividad fisica, cuantificada
por medio de un cuestionario estandarizado, en un estudio longitudinal 4,547 adultos
jovenes seguidos durante 10 afios. De manera similar, Chen, et al.(92) calcularon el
consumo de energia con base en el tiempo invertido en ejercicio formal y el costo
energético del mismo en 16,813 sujetos mayores de 12 afios (1,070 asmaticos), una
muestra representativa de todo Canada. Los resultados revelaron que el consumo de
energia fue similar en sujetos con asma y sin ella. Los autores concluyeron que una

pobre actividad fisica no explicaba la asociacion entre asma y obesidad.
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La asociacion entre obesidad, asma y sexo femenino se torna clara y convincente
después de la pubertad. Es conocido que la prevalencia de asma aumenta entre las
mujeres durante la adolescencia(91). La relacion en la prevalencia de asma entre
hombres y mujeres cambia de 2:1 durante la infancia a proporciones similares en
adolescentes(92), y la de mujeres duplica a la de hombres en adultos. Existen datos
que sugieren que las hormonas femeninas pueden estar involucradas directa o
indirectamente en la relacion causal de obesidad y asma. Para evaluar esta hipétesis
Castro-Rodriguez, et al(76) estudiaron longitudinalmente el riesgo de la aparicion de
asma, posterior al desarrollo de sobrepeso u obesidad, en una cohorte de 1,246 nifios
de Tucson, Arizona, nacidos entre 1980 y 1984, quienes fueron seguidos hasta los 13
afios de edad. Las nifias que desarrollaron obesidad entre los seis y los 11 afios de
edad tuvieron siete veces mas riesgo de desarrollar por primera vez sintomas de asma
entre los 11 y los 13 afios comparadas con las nifias de la misma cohorte que no

desarrollaron obesidad.

La mayor frecuencia de asma en mujeres se ha tratado de explicar como efecto
primario de una via aérea mas pequefia o por mayor hiperreactividad bronquial(93).
Sin embargo, el asma es una enfermedad tipicamente inflamatoria, ademas, existe

cada vez mas evidencia cientifica de que la obesidad es un estado inflamatorio
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asociado a mayores niveles de factor de necrosis tumoral alfa (@ TNF), interleucina 6
(IL-6), y proteina C reactiva. Asimismo, la obesidad acelera la secrecion de hormonas
femeninas y la pubertad en nifias. La pubertad aumenta la disponibilidad periférica de
estrogenos e incrementa la produccion de leptina por los adipositos(76). La leptina es
una proteina que regula la ingesta alimenticia, funciona como mensajero al sistema
nervioso central informando sobre la cantidad de grasa corpbral almacenada. Esta
proteina se encuentra aumentada en individuos obesos, probablemente debido a una
insensibilidad endégena a la misma. En modelos animales la leptina incrementa los
niveles de oTNF, IL-6 e IL.-12 y se ha involucrado en la proliferacion de las células
bronquiales y pulmonares(94). Si bien el asma se asocia principalmente a IL.-4 e IL-5,
existe evidencia de la intervencion de otras citocinas como el «TNF, la proteina C
reactiva, IL-1, IL-6, entre otras. Por otra parte, los estrogenos pueden alterar la
respuesta de los receptores B,-adrenérgicos favoreciendo la broncoconstriccion(76).
Ademas, se conoce que las hormonas femeninas favorecen la producciéon de
interleucinas 4 y 13, dos mensajeros relacionados con la produccion de IgE por los

linfocitos, incrementando probablemente la susceptibilidad a alergia(76).

Factores genéticos comunes para obesidad y asma pueden explicar también la

asociacion de estos trastornos. La informacion en este sentido es cada vez mas amplia
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y ha sido recientemente revisada. Existen genes comunes para ambos trastornos o
grupos de genes para una u otra enfermedad que se encuentren en las mismas
regiones cromosomales. Asimismo, factores genéticos son responsables del género, el

tamafio de la via aérea, la actividad fisica y la dieta, entre otros.

El efecto mecénico de la obesidad sobre la funcion respiratoria puede partictpar en la
génesis de asma; la obesidad por si misma se asocia a menor volumen pulmonar,
menores flujos respiratorios, mayor congestion vascular pulmonar y mayor
hiperreactividad bronquial al ejercicio, aun en ausencia de asma(95). El descenso en
el volumen pulmonar causado por la obesidad reduce el calibre de la via aérea y
aumenta la resistencia al flujo aéreo. Recientemente, también se ha descrito que la
apnea obstructiva del suefio, frecuente en personas obesas, es un predictor
independiente de asma, al menos en nifios(96). Esta asociacion ha sido corroborada
preliminarmente en nifios mexicanos(97). Ademas, el tratamiento con presion
positiva continua (CPAP) corrige la apnea del suefio y mejora el asma bronquial(98).
Los obesos sufren mas frecuentemente de reflujo gastroesofagico, un factor conocido
de exacerbacion en asma(99). El reflujo es disminuido también por CPAP en los
pacientes con apnea del suefio. Estos efectos mecanicos podrian ser significativos

también en la aparicion del asma o su empeoramiento con la obesidad. Sin embargo,
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la causalidad y génesis de asma en obesos parece ser compleja y ain pendiente de

esclarecerse por completo.
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CAPITULO 11

METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

3.1. DISENO:

Estudio de Cohorte Retrospectivo.

3.2. POBLACION DE ESTUDIO:

La poblaciéon esta conformada por dos grupos: nifios eutroficos asmaticos y nifios
obesos asmaticos de 2 — 13 afios hospitalizados en el servicio de pediatria del hospital

Hipélito Unanue en el periodo Enero 2000 — Diciembre 2006.

3.3. MUESTRA:

La muestra esta conformada por toda la poblacion de estudio.

3.4. CRITERIOS DE INCLUSION:
- Paciente asmatico hospitalizado en el servicio de pediatria del hospital Hipolito
Unanue en el periodo Enero 2000 — Diciembre 2006.

- Tener entre 2 y 13 afios con 11 meses de edad.
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- Para el caso del grupo Obesidad tener dicha condiciéon mérbida.

3.5. CRITERIOS DE EXCLUSION:
- Tener sobrepeso o desnutricion.
- Tener alguna enfermedad cronica que sea la causa de Obesidad.

- Tener alguna enfermedad crénica diferente al asma.

3.6. TECNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATOS:

Los datos obtenidos de las histonas clinicas, seran recuperados en una Ficha de Datos
cuyo modelo lo adjuntamos al presente proyecto, en el cual involucraremos todas las

variables y comprometidos con el presente tema.

3.7. DIGITACION Y ANALISIS ESTADISTICO:

Las relaciones entre la obesidad y los resultados fueron determinadas usando pruebas
paramétricas apropiadas y estadistica, incluyendo chi-cuadrado y prueba T-student.

Un valor de p de <0.05 fue considerado estadisticamente significativo.
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La informacion de las fichas de datos seran evacuados en un sistema computarizado
bajo el programa Word — versidon 2000, SPSS 11.0 y Microsoft Excel para la

estructuracion de las tablas y graficas estadisticas.



CAPITULO IV

PRESENTACION DE RESULTADOS
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CUADRO No 01

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE ASMA
BRONQUIAL SEGUN LOS PERCENTILES DE INDICE DE MASA CORPORAL
PARA LA EDAD DE LA CDC, HOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO DE
PEDIATRIA DEL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE ENERO 2000 A
DICIEMBRE 2006 TACNA-PERU

92.75%

25 10.73%
117 50.21%
38 16.31%
233 100.00%

Fuente: Historias Clinicas del Archivo Central del HA H.U.T.



GRAFICO No 01

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE ASMA
BRONQUIAL SEGUN LOS PERCENTILES DE INDICE DE MASA CORPORAL
PARA LA EDAD DE LA CDC, HOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO DE
PEDIATRIA DEL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE ENERO 2000 A
DICIEMBRE 2006 TACNA-PERU
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Fuente: Historias Clinicas del Archivo Central del HAHU.T.
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CUADRO No 02

POBLACION DE PACIENTES EUTROFICOS Y OBESOS CON DIAGNOSTICO
DE ASMA BRONQUIAL, HOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO DE
PEDIATRIA DEL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE ENERO 2000 A
DICIEMBRE 2006 TACNA-PERU

31.18%
117 66.82%
170 100.00%

Fuente: Historias Clinicas del Archivo Central del HA H.U.T.



GRAFICO No 02

POBLACION DE PACIENTES EUTROFICOS Y OBESOS CON
DIAGNOSTICO DE ASMA BRONQUIAL, HOSPITALIZADOS EN EL
SERVICIO DE PEDIATRIA DEL, HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE ENERO
2000 A DICIEMBRE 2006 TACNA-PERU
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Fuente: Historias Clinicas del Archivo Central del HA HU.T,
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En el cuadro y grafico No 1 podemos observar la distribucién de pacientes con
diagnéstico de asma bronquial segan los percentiles de Indice de Masa Corporal para
la Edad de la CDC, los cuales estan constituidos por Obesidad, Sobrepeso, Eutrofico
y Desnutrido; donde se observa un total de 233 pacientes asmaticos hospitalizados
comprendidos por 53 pacientes obesos representando el 22.75% del total, 25
pacientes con sobrepeso representando 10.73% del total, 117 pacientes eutréficos
representando el 50.21% del total y 38 pacientes desnutridos representando 16.31%
del total.

En el cuadro y grafico No 2 podemos observar que de los 233 pacientes asmaticos se
tomo a la poblacion de pacientes obesos y eutréficos representada por un total de 170
pacientes asmaticos, comprendidos por 53 pacientes obesos representando el 31.18%
de la poblacion de estudio y 117 pacientes eutréficos representando el 68.82% de la

poblacion de estudio.
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CUADRO No 03

COMPARACION DEL PROMEDIO DE EDAD ENTRE LOS PACIENTES
ASMATICOS EUTROFICOS Y PACIENTES ASMATICOS OBESOS
HOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE DE ENERO 2000 A DICIEMBRE 2006
TACNA — PERU

Fuente: Historias Clinicas del Archivo Central del HA.H.U.T.
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GRAFICO No 03

COMPARACION DEL PROMEDIO DE EDAD ENTRE LOS PACIENTES
ASMATICOS EUTROFICOS Y PACIENTES ASMATICOS OBESOS
HOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE DE ENERO 2000 A DICIEMBRE 2006
TACNA - PERU
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Fuente: Historias Clinicas del Archivo Central del HAH.U.T.
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En el cuadro y grafico No 03 podemos observar que comparado con nifios eutroficos,
los nifios obesos tenian mas edad (4.83 = 2.45 vs 3.66 + 2.18 afios). Se aplico la
prueba estadistica T-student encontrandose un valor p = 0.002, interpretando que los
nifios obesos comparados con los nifios eutroficos tuvieron una diferencia

estadisticamente significativa en la edad.
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CUADRO No 04

DISTRIBUCION DE PACIENTES EUTROFICOS Y OBESOS CON
DIAGNOSTICO DE ASMA BRONQUIAL EN RELACION AL SEXO
HOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE DE ENERO 2000 A DICIEMBRE 2006
TACNA - PERU

| MASCULINO 44 4%
| FEMENINO i 65 55.6%
| TOTAL | 117 100.0%
MASCULINO 21 39.6%
| FEMENINO | 32 60.4% |
| TOTAL 53 100.0%

Fuente: Historias Clinicas del Archivo Central del HAH.U.T.
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GRAFICO No 04

DISTRIBUCION DE PACIENTES EUTROFICOS Y OBESOS CON
DIAGNOSTICO DE ASMA BRONQUIAL EN RELACION AL SEXQ
HOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE DE ENERQ 2000 A DICIEMBRE 2006 TACNA — PERU

100.00%

80.00% -

60.00%

Masculino
EFemenino |

40.00%

20.00%

0.00% -

Eutréfico Obeso

L
Fuente: Historias Clinicas del Archivo Central del H A H.U.T.

En el cuadro y grafico No 04 observamos la distribucién de pacientes eutrdficos y
obesos con diagnoéstico de asma bronquial en relacion al sexo, donde se observa que
del total de pacientes eutroficos, 52 pacientes eran de sexo masculino representando
44.4% y 65 pacientes de sexo femenino representando 55.6%. De igual forma se
observa que del total de pacientes obesos, 21 pacientes eran de sexo masculino
representando 39.6% y 32 pacientes de sexo femenino representando 60.4%, donde

podemos apreciar un predominio en el sexo femenino en ambos grupos de pacientes.



75

CUADRO No 05

COMPARACION DEL NUMERO DE PACIENTES MUJERES EUTROFICAS Y
OBESAS CON DIAGNOSTICO DE ASMA BRON QUIAL HOSPITALIZADAS
EN EL SERVICIO DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE

ENERO 2000 A DICIEMBRE 2006 TACNA — PERU

Fuente: Historias Clinicas del Archivo Central del HAH.U.T.

En el cuadro No 05 observamos que comparado con nifios eutroficos, los nifios
obesos eran mas probables de ser mujeres (60.4% vs 55.6%). Se aplicé la prucba
estadistica chi cuadrado encontrandose un valor p = 0.673, interpretando que los
nifios obesos comparados con los nifios eutréficos no tuvieron una diferencia

estadisticamente significativa en el sexo femenino.



CUADRO No 06
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DISTRIBUCION DE PACIENTES EUTROFICOS Y OBESOS CON
DIAGNOSTICO DE ASMA BRONQUIAL EN RELACION AL ANTECEDENTE
DE HOSPITALIZACION ANTERIOR HOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO DE
PEDIATRIA DEL HOSPIT AL HIPOLITO UNANUE DE ENERO 2000 A

DICIEMBRE 2006 TACNA — PERU

18.8%

TOTAL ' 53

NO 95 81.2%
TOTAL ' 117 100.0% |
SI ' 34 64.2%
NO 19 35.8%

100.0%

Fuente: Historias Clinicas del Archivo Central del HA HU.T.
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GRAFICO No 5

DISTRIBUCION DE PACIENTES EUTROFICOS Y OBESOS CON
DIAGNOSTICO DE ASMA BRONQUIAL EN RELACION AL ANTECEDENTE
DE HOSPITALIZACION ANTERIOR HOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO DE
PEDIATRIA DEL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE ENERO 2000 A
DICIEMBRE 2006 TACNA —PERU
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Fuente: Historias Clinicas del Archivo Central del HA H.U.T.

En el cuadro No 06 y grafico No 05 observamos la distribucién de pacientes
eutr6ficos y obesos con diagnostico de asma bronquial en relacion al antecedente de
hospitalizaciéon anterior, donde se observa que del total de pacientes eutroficos, 22
pacientes tenian el antecedente de hospitalizacion anterior representando 18.8% y 95
pacientes no tenian el antecedente de hospitalizacién anterior representando 81.2%.
En el grupo de pacientes obesos, 34 pacientes tenian el antecedente de hospitalizacton
anterior representando 64.2% y 19 pacientes no tenian el antecedente de
hospitalizacién anterior representando 35.8%, donde podemos apreciar un mayor
porcentaje de pacientes con antecedente de hospitalizacion anterior en el grupo de

pacientes obesos.
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CUADRO No 97

COMPARACION DEL NUMERO DE PACIENTES CON HOSPITALIZACION
ANTERIOR EUTROFICOS Y OBESOS CON DIAGNOSTICO DE ASMA
BRONQUIAL HOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO DE PEDIATRIA DEL
HOSPIT AL HIPOLITO UNANUE DE ENERO 2000 A DICIEMBRE 2006
TACNA - PERU

Fuente: Historias Clinicas del Archivo Central del HAH.U.T.

En el cuadro No 07 observamos que comparado con nifios eutréficos, los nifios
obesos eran mas probables de haber tenido hospitalizaciones previas (64.2% vs
18.8%). Se aplico la prueba estadistica chi cuadrado encontrandose un valor p =
0.000, interpretando que los nifios obesos comparados con los nifios eutroficos
tuvieron una diferencia estadisticamente significativa en el antecédente de

hospitalizacién anterior.



CUADRO No 08
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DISTRIBUCION DE PACIENTES EUTROFICOS Y OBESOS CON
DIAGNOSTICO DE ASMA BRONQUIAL EN RELACION A LA ZONA DE
PROCEDENCIA HOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO DE PEDIATRIA DEL
HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE ENERO 2000 A DICIEMBRE 2006

TACNA - PERU

78.6%
25 21.4%
117 100.0%
45 84.9%
8 15.1%
53 100.0%

Fuente: Historias Clinicas del Archivo Central del HA HU.T.
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GRAFICO No 06

DISTRIBUCION DE PACIENTES EUTROFICOS Y OBESOS
CON DIAGNOSTICO DE ASMA BRONQUIAL EN RELACION A
LA ZONA DE PROCEDENCIA HOSPITALIZADOS EN EL
SERVICIO DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL HIPOLITO
UNANUE DE ENERO 2000 A DICIEMBRE 2006
TACNA - PERU
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Fuente: Historias Clinicas del Archivo Central del HAHU.T.

En el cuadro No 08 y grafico No 06 observamos la distribucion de pacientes
eutroficos y obesos con diagndstico de asma bronquial en relaciéon a la zona de
procedencia, donde se observa que del total de pacientes eutroficos, 92 pacientes
procedian de zona urbana representando 78.6% y 25 pacientes de zona rural
representando 21.4%. De igual forma se observa que del total de pacientes obesos, 45
pacientes procedian de zona urbana representando 84.9% y 8 pacientes de zona rural
representando 15.1%, donde podemos apreciar un predominio de procedencia urbana

en ambos grupos de pacientes.
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CUADRGOG No 069

COMPARACION DEL NUMERO DE PACIENTES CON PROCEDENCIA
URBANA EUTROFICOS Y OBESOS CON DIAGNOSTICO DE ASMA
BRONQUIAL HOSPITALIZADAS EN EL SERVICIO DE PEDIATRIA DEL
HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE ENERO 2000 A DICIEMBRE 2006
TACNA - PERU

Fuente: Historias Clinicas del Archivo Central del HAHU.T.

En el cuadro No 09 observamos que comparado con nifios eutréficos, los nifios
obesos eran mas probables de tener procedencia urbana (84.9% vs 78.6%). Se aplico
la prueba estadistica chi cuadrado encontrandose un valor p = 0.454, interpretando
que los nifios obesos comparados con los nifios eutréficos no tuvieron una diferencia

estadisticamente significativa en la procedencia urbana.
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CUADRO No 10

COMPARACION DEL PROMEDIO DE DiAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA
ENTRE LOS PACIENTES ASMATICOS EUTROFICOS Y PACIENTES
ASMATICOS OBESOS HOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO DE PEDIATRIA
DEL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE ENERO 2000 A DICIEMBRE 2006
TACNA - PERU

Fuente: Historias Clinicas del Archivo Central del HAHU.T.
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GRAFICO No 07
COMPARACION DEL PROMEDIO DE DIiAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA
ENTRE LOS PACIENTES ASMATICOS EUTROFICOS Y PACIENTES
ASMATICOS OBESOS HOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO DE PEDIATRIA
DEL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE ENERO 2000 A DICIEMBRE 2006
’ TACNA — PERU
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Fuente: Historias Clinicas del Archivo Central del HA.HU.T.

En el cuadro No 10 y grafico No 07 observamos que comparado con nifios eutroficos,
los nifios obesos tenian una estancia hospitalaria mas prolongada (7.15 + 2.28 vs 5.32
+ 2.08 dias). Se aplicoé la prueba estadistica T-student encontrandose un valor p =
0.000, interpretando que los nifios obesos comparados con los nifios eutroficos
tuvieron una diferencia estadisticamente significativa en el tiempo de estancia

hospitalaria.



CUADRO No 11

COMPARACION DEL PROMEDIO DE DIAS DE ADMINISTRACION DE B-2
AGONISTAS ENTRE LOS PACIENTES ASMATICOS EUTROFICOS Y
PACIENTES ASMATICOS OBESOS HOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO DE
PEDIATRIA DEL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE ENERO 2000 A
DICIEMBRE 2006 TACNA — PERU

Fuente: Historias Clinicas del Archivo Central del HAHU.T.
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GRAFICO No 08
COMPARACION DEL PROMEDIO DE DIAS DE ADMINISTRACION DE f-2
AGONISTAS ENTRE LOS PACIENTES ASMATICOS EUTROFICOS Y
PACIENTES ASMATICOS OBESOS HOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO DE
PEDIATRIA DEL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE ENERO 2000 A
DICIEMBRE 2006 TACNA — PERU
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Fuente: Historias Clinicas del Archivo Central det HA H.U.T.

En el cuadro No 11 y grafico No 08 observamos que comparado con nifios eutroficos,
los nifios obesos tuvieron un tiempo de administracion de P-2 agonistas mas
prolongado (7.15 +2.28 vs 5.32 + 2.08 dias). Se aplico 1a prueba estadistica T-student
encontrandose un valor p = 0.000, interpretando que los nifios obesos comparados
con los nifios eutroficos tuvieron una diferencia estadisticamente significativa en el

tiempo de administraciéon de B-2 agonistas.



CUADRONo 12

COMPARACION DEL PROMEDIO DE DiAS DE OXIGENOTERAPIA ENTRE
LOS PACIENTES ASMATICOS EUTROFICOS Y PACIENTES ASMATICOS
OBESOS HOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO DE PEDIATRIA DEL
HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE ENERO 2000 A DICIEMBRE 2006
TACNA - PERU

Fuente: Historias Clinicas del Archivo Central del HAH.U.T.
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GRAFICO No 09
COMPARACION DEL PROMEDIO DE DiAS DE OXIGENOTERAPIA ENTRE
LOS PACIENTES ASMATICOS EUTROFICOS Y PACIENTES ASMATICOS
OBESOS HOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO DE PEDIATRIA DEL
HOSPIT AL HIPOLITO UNANUE DE ENERO 2000 A DICIEMBRE 2006
TACNA — PERU
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Fuente: Historias Clinicas del Archivo Central del HA H.U.T.

En el cuadro No 12y grafico No 09 observamos que comparado con nifios eutréficos,
los nifios obesos tuvieron un tiempo de oxigenoterapia mas prolongado (6.03 + 2.44
vs 3.12 + 2.66 dias). Se aplico la prueba estadistica T-student encontrandose un valor
p = 0.000, interpretando que los nifios obesos comparados con los nifios eutréficos

tuvieron una diferencia estadisticamente significativa en el tiempo de oxigenoterapia.
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CUADRO No 13

COMPARACION DEL PROMEDIO DE DIAS DE CORTICOTERAPIA ENTRE
LOS PACIENTES ASMATICOS EUTROFICOS Y PACIENTES ASMATICOS
OBESOS HOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO DE PEDIATRIA DEL
HOSPIT AL HIPOLITO UNANUE DE ENERO 2000 A DICIEMBRE 2006
TACNA - PERU

Fuente: Historias Clinicas del Archivo Central del HA HU.T.
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GRAFICO No 10

COMPARACION DEL PROMEDIO DE DIAS DE CORTICOTERAPIA ENTRE
LOS PACIENTES ASMATICOS EUTROFICOS Y PACIENTES ASMATICOS
OBESOS HOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO DE PEDIATRIA DEL
HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE ENERO 2000 A DICIEMBRE 2006
TACNA - PERU
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Fuente: Historias Clinicas del Archivo Central del HAHU.T.

En el cuadro No 13 y grafico No 10 observamos que comparado con nifios eutroficos,
los nifios obesos tuvieron un tiempo de corticoterapia mas prolongado (5.81 +1.44 vs
4.07 £+ 1.52 dias). Se aplico la prueba estadistica T-student encontrandose un valor p
= 0.000, interpretando que los nifios obesos comparados con los nifios eutréficos

tuvieron una diferencia estadisticamente significativa en el tiempo de corticoterapia.
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CAPITULO V

DISCUSION

En nuestro pais no existen investigaciones respecto a la obesidad con relacion a la
hospitalizacion de los nifios asmaticos, incluso a nivel internacional las publicaciones
son escasas. En ese sentido, se realizé el presente estudio con el fin que sirva de

precedente para futuras investigaciones en nuestro pais.

Los nifios obesos han aumentado los problemas de salud en comparacién con los
nifios no obesos. La obesidad en la nifiez se asocia con el desarrollo de apnea del
suefio obstructiva, diabetes mellitus tipo 2, complicaciones ortopédicas significativas,
y es la causa principal de hipertension pediatrica(100). Ademas, la obesidad en la
nifiez se asocia fuertemente a la obesidad del adulto(101), que también lleva a un
riesgo significativo de complicaciones médicas serias que deterioran la calidad de la

vida y conducen a la morbilidad y mortalidad crecientes(102).

En el cuadro No 1 podemos observar la distribucion de pacientes asmaticos, a los

que se les evalué antropométricamente segin los percentiles de Indice de Masa
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Corporal para la Edad de la CDC (Centers for Disease Control). Esta valoracién
antropométrica visualiza el desarrollo de la composicién corporal a través del ciclo
vital y ademas esta relacionado con riesgos de salud: hiperlipidemia, insulina elevada

y presion arterial alta.

La relacion IMC / EDAD en nifiez es un determinante del IMC / EDAD en el
adulto. Puede ser utilizada a partir de los 2 afios de edad y actualmente la referencia
del CDC/NCHS es la que se recomienda para evaluar a los nifios y adolescentes, sin
embargo en un estudio realizado en México, se determiné la prevalencia de obesidad
usando tres referencias de IMC/edad; la nueva version del Centro de Control y
Prevencion de Enfermedades de EU (US. CDC/NCHS Growth Charts 2000); el
método avalado por la Comision Internacional sobre la Obesidad (IOTF) y la
referencia recomendada por la Organizacion Mundial de la Salud (WHO) en 1995, no

encontrandose diferencias en los valores de sobrepeso y obesidad entre nifios y nifias.

Se encontr6 una frecuencia de obesidad del 22,75%, cifras altas para nuestro
medio. En Estados Unidos se encontré un 19% de pacientes obesos entre la poblacion

asmatica(103) y en Cuba, la tasa de obesidad fue del 14%(104). Estas cifras irian de
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acuerdo con la hipétesis que sugiere que el asma bronquial seria un factor de riesgo

para obesidad.

En el cuadro No 03 podemos observar que comparado con nifios eutréficos, los
nifios obesos tenian mas edad (4.83 * 2.45 vs 3.66 + 2.18 afios), obteniéndose un
valor p = 0.002, existiendo una diferencia estadisticamente significativa. Del mismo
modo, en un estudio realizado en el Institutional Review Board at Connecticut
Children’s Medical Center en la Unidad de Cuidados Intensivos, con una poblacion
de 209 nifios, de 2 a 18 afios, los nifios obesos asmaticos también tuvieron mas edad
que los nifios eutroficos (9.7 + 4.4 vs 8.0 = 4.3) con un valor p = 0.02 no

encontrandose una diferencia significativa alguna.

En el cuadro No 05 observamos que comparado con nifios eutroficos, los nifios
obesos eran mas probables de ser mujeres (60.4% vs 55.6%), encontrandose un valor
p = 0.673, no existiendo una diferencia estadisticamente significativa. Sin embargo,
en un intento de arrojar mas luz a esta cuestion viene de la mano de investigadores
canadienses de la Universidad de Ottawa, que presentaron en el afio 2001 en el
Congreso de Epidemiologia 2001, en Toronto, un estudio en el que se sefiala que el

vinculo entre ambas entidades existe, pero s6lo en el sexo femenino.
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Segin sus datos, las mujeres obesas tienen mas del doble de probabilidades de
desarrollar asma que las no obesas. Estudiaron a 4.266 varones y a 4.883 mujeres a lo
largo de 2 afios. En ese periodo de tiempo desarrollaron asma el 1,6% de los primeros
y el 2,9% de las segundas. Se observd que aquellas mujeres con un indice de masa
corporal (IMC) superior a 30 duplicaban su riesgo de asma, pero en el caso de los

varones no se aprecio que la obesidad condujera a la enfermedad.

Existen datos que sugieren que las hormonas femeninas pueden estar involucradas
directa o indirectamente en la relacion causal de obesidad y asma. Para evaluar esta
hipétesis Castro-Rodriguez, et al(76) estudiaron longitudinalmente el riesgo de la
aparicion de asma, posterior al desarrollo de sobrepeso u obesidad, en una cohorte de
1,246 nifios de Tucson, Arizona, nacidos entre 1980 y 1984, quienes fueron seguidos
hasta los 13 afios de edad. Las nifias que desarrollaron obesidad entre los seis y los 11
afios de edad tuvieron siete veces mas riesgo de desarrollar por primera vez sintomas
de asma entre los 11 y los 13 afios comparadas con las nifias de la misma cohorte que

no desarrollaron obesidad.

La mayor frecuencia de asma en mujeres se ha tratado de explicar como efecto

primario de una via aérea mas pequefia o por mayor hiperreactividad bronquial(93).



94

Sin embargo, el asma es una enfermedad tipicamente inflamatoria, ademas, existe
cada vez mas evidencia cientifica de que la obesidad es un estado inflamatorio
asociado a mayores niveles de factor de necrosis tumoral alfa (0TNF), interleucina 6

(IL-6), y proteina C reactiva.

Asimismo, la obesidad acelera la secrecion de hormonas femeninas y la pubertad
en nifias. La pubertad aumenta la disponibilidad periférica de estrogenos e incrementa
la produccion de leptina por los adipositos(76). La leptina es una proteina que regula
la ingesta alimenticia, funciona como mensajero al sistema nervioso central
informando sobre la cantidad de grasa corporal almacenada. Esta proteina se
encuentra aumentada en individuos obesos, probablemente debido a una
insensibilidad endogena a la misma. En modelos animales la leptina incrementa los
niveles de o TNF, IL-6 e IL-12 y se ha involucrado en la proliferacion de las células

bronquiales y pulmonares.

Si bien el asma se asocia principalmente a IL-4 e IL-5, existe evidencia de la
intervencion de otras citocinas como el wTNF, la proteina C reactiva, IL-1, IL-6,
entre otras. Por otra parte, los estrogenos pueden alterar la respuesta de los receptores

B,-adrenérgicos favoreciendo la broncoconstriccion.
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En el cuadro No 07 observamos que comparado con nifios eutroficos, los nifios
obesos eran mas probables de haber tenido hospitalizaciones previas (64.2% vs
18.8%). encontrandose un valor p = 0.000, existiendo una diferencia estadisticamente
significativa. Del mismo modo, en el estudio antes mencionado realizado en el
Institutional Review Board at Connecticut Children’s Medical Center en la Unidad de
Cuidados Intensivos, los nifios obesos asmaticos también tuvieron hospitalizaciones
previas en mayor porcentaje (69% vs 57%) pero con un valor p = 0.17 no
encontrandose una diferencia significativa alguna, lo que difiere con el resultado de

nuestro estudio.

Otro estudio realizado en la ciudad de Arequipa por el Dr. Arturo Recabarren
Lozada en el Programa de Asma Bronquial del Hospital III Yanahuara EsSalud,
observo que si bien los nifios obesos tuvieron mas sintomas, esto no se reflejo en una
mayor cantidad de visitas por emergencia (52,63% de eutroficos y 65,79% de nifios
obesos); pero recordemos que estos pacientes son parte de un programa que incluye
aspectos educativos, lo que les permite resolver exitosamente crisis en el hogar,

evitando un mayor uso de los servicios de salud. Y por razones similares encontramos

que los nifios a pesar de presentar mas sintomas, no se hospitalizan con mayor
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frecuencia, remarcando nuevamente la importancia de un programa educativo en

estos nifios.

En el cuadro No 09 observamos que comparado con nifios eutroficos, los nifios
obesos eran mas probables de tener procedencia urbana (84.9% vs 78.6%),
encontrandose un valor p = 0.454, no existiendo una diferencia estadisticamente
significativa. En nuestro pais se aprecia que desde el afio 1940 hay un incremento
acelerado del porcentaje de la poblacion urbana, lo que explicaria la alta procedencia

urbana en ambos grupos.

Un estudio publicado en "Pediatrics" en el afio 2001, sefiala que los nifios
asmaticos y obesos que viven en ciudades presentan mas problemas respiratorios y

acuden mas a los servicios de urgencias que los nifios asmaticos de peso normal.

En un estudio recientemente publicado en Espafia y denominado Proyecto ORBA,
realizado en Valencia, se estudiaron los cambios en la prevalencia de asma, rinitis,
urticaria y alergia medicamentosa y se comprobd que en cuanto a las diferencias entre

medio rural y medio urbano, se encontré que en el medio rural sélo se encontraba una
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tasa de asma en tomo al 2% mientras que la tasa de asma en zonas urbanas llegaba

hasta el 13,1%.

En el cuadro No 10 observamos que comparado con nifios eutréﬁéos, los nifios
obesos tenian una estancia hospitalaria mas prolongada (7.15 + 2.28 vs 5.32 + 2.08
dias), encontrandose un valor p = 0.000, existiendo una diferencia estadisticamente
significativa. En el estudio antes mencionado realizado en el Institutional Review
Board at Connecticut Children’s Medical Center, se encontrd similarmente que los
nifios obesos asmaticos tuvieron una estancia hospitalaria mas prolongada (9.8 + 7.0
vs 6.5 £ 3.4 dias) con un valor p = 0.002, existiendo una diferencia estadisticamente
significativa, pero ademas tuvieron una estancia prolongada en Unidad de Cuidados
intensivos (116 + 125 vs 69 & 57 horas), no existiendo en esta ultima una diferencia

estadisticamente significativa (p = 0.02).

No es posible determinar los mecanismos potenciales responsables de la
asociacion de la obesidad y el tiempo prolongado de tratamiento para la crisis
asmatica en este estudio, dada su naturaleza retrospectiva. Sin embargo, hay varias
explicaciones potenciales para esta asociacion. Los nifios obesos previamente pueden

haber sido no diagnosticados con enfermedades concomitantes relacionados con su
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obesidad, tal como obstruccion de via aérea superior o reflujo gastroesofigico, que

conduzcan a una estancia hospitalaria prolongada y tiempo de tratamiento aumentado.

La incidencia de estas enfermedades es dificil de determinar en este estudio
retrospectivo, puesto que no podemos determinar en qué grado fueron formuladas las
preguntas especificas para obtener una historia relevante. Otro mecanismo potencial
es que los nifios obesos pudieron haber hecho atelectasias, posiblemente debido a un
insuficiente esfuerzo respiratorio. Estudios prospectivos son necesarios para aclarar la

fisiopatologia subyacente detras de esta asociacion.

Datos de estudios anteriores indican que la severidad del asma en admision, se
correlaciona con la duracion de la estancia hospitalaria. Asi, si la severidad del asma
en admisioén es similar en obesos y eutroficos, se espera que ambos grupos tengan la
misma duracién de estancia hospitalaria. Sin embargo las diferencias encontradas
entre los grupos en este estudio sugieren que la obesidad en la nifiez afecte
significativamente el curso de la enfermedad con indices mas lentos de recuperacién

y estancia hospitalaria mas prolongada en nifios obesos.
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En el cuadro No 11, 12 y 13 observamos que comparado con nifios eutréficos, los
nifios obesos tuvieron un tiempo de administracion de B2 agonistas, oxigenoterapia y
corticoterapia mas prolongado, encontrandose diferencia estadisticamente
significativa en cada uno de ellos. Concordando con otros estudios como el hecho por
el Dr. Arturo Recabarren Lozada en el Programa de Asma Bronquial del Hospital IIT
Yanahuara EsSalud-Arequipa, se encontré que los nifios con obesidad usaban por
mas tiempo los betaadrenérgicos, vale decir la “necesidad” que tiene el nifio obeso de
aliviar sus sintomas, que de por si son mas frecuentes, tanto en el dia como por la

noche.

En este estudio, los nifios obesos asméticos hospitalizados requirieron un
tratamiento mas intensivo y duraciones mas largas de terapia que nifios del peso
normal. El vinculo entre el asma y la obesidad es controversial. Aunque algunos
clinicos creen que la obesidad puede contribuir al desarrollo del asma, asociaciones

con indices objetivos relacionados al asma son menos consistentes.

Se han realizado grandes estudios, algunos independientemente vinculando el
asma y la obesidad y otros no encontrando ninguna asociacién. Sin embargo, aunque

la obesidad se ha asociado con incremento en los sintomas del asma(105), mayor uso
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de medicacion y aumento de visitas a emergencia, la obesidad por si misma no se ha

ligado a un incremento en la respuesta de la via aérea.
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CONCLUSIONES

. La obesidad influye en la hospitalizacion de los pacientes asmaticos del servicio
de pediatria del Hospital Hip6lito Unanue — Tacna en el periodo Enero 2000 —

Diciembre 2006.

. Los nifios obesos tuvieron mas edad comparado con los nifios eutroficos (4.83 +
245 vs 3.66 + 2.18 afios), obteniéndose un valor p = 0.002, existiendo una

diferencia estadisticamente significativa.

. Los nifios obesos comparado con los nifios eutréficos, eran mas probables de ser
mujeres (60.4% vs 55.6%), encontrandose un valor p = 0.673, no existiendo una

diferencia estadisticamente significativa.

Los nifios obesos eran mas probables de haber tenido hospitalizaciones previas
comparado con los nifios eutréficos (64.2% vs 18.8%). encontrandose un valor p

= 0.000, existiendo una diferencia estadisticamente significativa.
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5. Los nifios obesos eran mas probables de tener procedencia urbana comparado con
nifios eutréficos (84.9% vs 78.6%), encontrandose un valor p = 0.454, no

existiendo una diferencia estadisticamente significativa.

6. Los nifios obesos tenian una estancia hospitalaria mas prolongada comparado con
los nifios eutroficos (7.15 & 2.28 vs 5.32 + 2.08 dias), encontrandose un valor p =

0.000, existiendo una diferencia estadisticamente significativa.

7. Comparado con nifios eutroficos, los nifios obesos tuvieron un tiempo de
administracion de B-2 agonistas, oxigenoterapia y corticoterapia mas prolongado,
encontrandose un valor p = 0.000, existiendo una diferencia estadisticamente

significativa en cada uno de ellos.

8. Este estudio identificé una importante area en que la obesidad adversariamente

afecta el curso de hospitalizacion de los nifios asmaticos.
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RECOMENDACIONES

1. Realizar determinaciones frecuentes del estado nutricional de los pacientes
asmaticos, para tener siempre en cuenta a los nifios con obesidad o en riesgo, para

darles una atencion integral.

2. Promover medidas tendientes a mejorar los habitos de alimentacién y actividad
fisica necesaria en los nifios asmaticos con obesidad, con intervencion activa de

sus familiares, para ofrecerles una mejor calidad de vida.

3. Realizar futuros trabajos de investigacion, utilizando nuevos enfoques, como
ensayos prospectivos, lo cual nos ayudara a comprender mejor la fisiopatologia de
las enfermedades concomitantes de la obesidad, que influyan en el asma

bronquial.
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INFLUENCIA DE LA OBESIDAD EN PACIENTES ASMATICOS
HOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE - TACNA EN EL PERIODO ENERO 2000 —

DICIEMBRE 2006

ANAMNESIS
B (63 11 o) ¢ PPN
NO Historia CHNICA: ... ..o ittt i e e e e e e e e e eaneens
1. Sexo: Masculino ( )

Femenino ( )
2. Edad: aflos
3. Procedencia: Urbano ( )

Rural ( )
ANTECEDENTES
Hospitalizacion anterior: SI ( )

NO ( )
Episodios SOB (>3) SI ( )

NO ( )

Diagnostico de Asma en los
Padres: SI ( )
NO ( )



Diagnoéstico de Dermatitis

Atopica:

Diagnostico de Rinitis:

III. EXAMEN FiSICO
indice de Masa Corporal

IV. EXAMEN AUXILIAR:

Eosinofilia >4%

V.  TIEMPO DE ESTANCIA HOSPITALARIA:

SI
NO

SI

NO

Eutréfico
Obesidad

SI
NO

VI. TIEMPO DE ADMINISTRACION DE f-2

AGONISTAS:

VII. TIEMPO DE OXIGENOTERAPIA:

VIII. TIEMPO DE CORTICOTERAPIA:
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( )

( )

( )

( )

(P10-P85)

(>P95)

( )

( )
___ dias
___ dias
___ dias

dias



