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RESUMEN

Se evaluaron 85 pacientes con sintomatologia respiratoria provenientes de la consulta
de la Emergencia Pediatrica del Servicio Autonomo Hospital Universitario “Antonio
Patricio de Alcald” Cumana, estado Sucre, durante los meses noviembre 2005 -
febrero 2006, con la finalidad de determinar la concentracion de IgE en los pacientes
estudiados, utilizando la técnica de inmunoensayo (ELISA). A todos los individuos se
les aplicé una encuesta para identificar los sintomas que experimentaban con mayor
frecuencia. Igualmente se realizd la cuantificacion de globulos blancos totales
mediante un analizador hematolégico automatizado, ABX MICROSOFT (ABX
DIAGNOSTIC), la férmula leucocitaria y el estudio del moco nasal a través de un
frotis coloreado con Giemsa. Se hallaron 47 nifios con IgE elevada, lo que implica
una prevalencia de 55,29% de los casos con sintomatologia respiratoria. Al comparar
los promedios de la concentracion de IgE total seglin el sexo asi como con la edad no
se hallaron diferencias significativas. Aun cuando la concentracion del anticuerpo no
mostrd diferencias significativas entre los grupos por edades se pudo observar que el
grupo etario de 8-12 afios reportd un promedio de la concentracion de IgE mayor que
el resto de los grupos. Se hall6é que la mayor frecuencia (10/13) de los pacientes con
asma tenian niveles de IgE elevados. No se encontrd asociacién estadistica
significativa entre la IgE y las diferentes variables estudiadas (asma, diarrea, rinorrea,
erupcion en piel, tos, fiebre y contacto con animales). Los eosindfilos elevados en
moco nasal no se asociaron (p>0,05) a la sintomatologia presente en los nifios
evaluados.
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INTRODUCCION

Las inmunoglobulinas (Igs) son proteinas producidas por los linfocitos B y son
las mediadoras del componente humoral de la reacciéon inmunitaria. Las funciones
principales de las Igs o anticuerpos (Acs) son la union especifica al antigeno y la
inactivacion o eliminacion de toxinas, microbios, parasitos u otras sustancias extraias
nocivas para el organismo. La base estructural de la funcion de las moléculas de Igs y
de la organizacion de los genes que las codifican ha aportado nuevos puntos de vista
sobre el papel de los Acs en la inmunidad protectora normal, la lesion patologica
mediada por los inmunocomplejos y la formacién de auto-anticuerpos contra

determinantes del huésped (Fauci y cols., 1998).

Hasta el presente se han descrito varios tipos de inmunoglobulinas (G, A, M, D
y E), siendo la inmunoglobulina E (IgE) la mediadora de las reacciones de
hipersensibilidad inmediata (asma, rinitis alérgica, wurticaria y alergias a
medicamentos, alimentos y a epitelios de animales, etc.) (Anderson y Cockayne,

1995).

Las moléculas de IgE estan constituidas por dos cadenas pesadas epsilon (g) y
dos cadenas livianas kappa (K) o lambda (A). Cada molécula de IgE presenta un
puente de disulfuro intercadena pesada-liviana y dos puentes de disulfuros
intercadena pesada-pesada. La masa molar de la IgE es 200 000 g/mol y el coeficiente
de sedimentacion 8S. El contenido de hidratos de carbono es de aproximadamente
12%. El hidrato de carbono estd asociado, so6lo a la cadena pesada. La IgE esta
presente en muy baja concentracion en suero normal. El valor medio es de 10ug por

cada 100ml de suero (Benacerraf y Unaune, 1986).

En los mecanismos de hipersensibilidad inmediata o hipersensibilidad tipo I en



el humano, mediados por la IgE, ésta se une a la superficie de los mastocitos y
basofilos a través de su fragmento cristalizable (Fc) (Fuller y cols., 2000). La union
cruzada del antigeno con varias moléculas de IgE presente en la superficie de los
mastocitos y basofilos da lugar la liberacion de mediadores quimicos que incluyen: la
histamina, leucotrienos, prostaglandinas, triptasas y kininas (Bieber y cols., 2002).
Estos mediadores quimicos provocan cambios fisiologicos en las vias aéreas
superiores que se manifiestan con sintomas agudos: congestion local por aumento de
la permeabilidad de la mucosa, vasodilatacion, edema, incremento de la secrecion de
la mucosa, rinorrea, prurito y estornudos debido a la alteracion del control nervioso
autonomico de la funcion nasal la cual lleva a un predominio colinérgico (Cartier y
cols., 2000). Muchos de estos sintomas estdn mediados por la unién de la histamina a
los receptores antihistaminicos (H1) localizados en los mastocitos, las células
multisecretoras, los vasos sanguineos subepiteliales y las terminaciones nerviosas

(Geha, 2001).

La liberacion de factores quimiotacticos y el incremento del nimero de
moléculas de adhesion en el endotelio vascular, al que se adosan las células
circulantes atraidas al lugar por los agentes quimiotacticos, desencadenan en conjunto
un aflujo de células inflamatorias hacia la mucosa nasal (Ishisaka, 2002). Dentro de
tres horas de la provocacién por el alérgeno se observa una rica infiltracion de
eosinofilos, neutrdfilos, basofilos y linfocitos T “helper” o ayudadores (TH) lo que

despiertan la reaccion de la fase tardia (Kinet, 2002).

La alergia se define como una respuesta inmune exagerada que desarrollan
determinados individuos en respuestas a sustancias extrafias habitualmente inocuas
(Leung, 2000). Las reacciones alérgicas necesitan una primera exposicion al alérgeno
en la que el individuo queda sensibilizado y las siguientes reexposiciones se produce
la respuesta inmune de hipersensibilidad que da lugar a la sintomatologia clinica

(Serafin y Austen, 2002).



Las enfermedades alérgicas son un grupo diversos de trastornos caracterizados
por inflamacién inducida inmunolégicamente, en la que el antigeno (alérgeno)
proviene del ambiente. La exposicion al alérgeno puede ser por inhalacion, ingestion,
contacto cutaneo o infeccion. Las caracteristicas clinicas de la alergia (sensibilidad,
hipersensibilidad) constituyen la respuesta inflamatoria del huésped a la presencia del
alérgeno y no dependen de la naturaleza quimica del mismo (Salmun, 2000). Los
aeroalérgenos, sustancias que pueden introducirse en el organismo por inhalacion,
son los que causan, mas frecuentemente, alergia de las vias respiratorias. Se
encuentran formando parte del material particulado de la atmdsfera normal, entre los
que se encuentran: el polen, los productos organicos de origen animal, particulas
fecales de dacaros microscopicos, polvo, las esporas flngicas y los productos

industriales (Barrett, 1991; Braunstahl y cols., 2000).

Por otra parte, la exposicion a alérgenos especificos puede inducir una respuesta
inflamatoria bronquial inmediata, acaracterizada por infiltracion de eosindfilos,
conocida como bronquitis. Cuando se produce una alteracion a nivel bronquial
pueden también aparecer sintomas nasales, como inflamacion nasal en pacientes con
rinitis alérgica (Littell y cols., 1990; Corren y cols., 1992; Braunstahl y cols., 2000;
Braunstahl y cols., 2001). Carrién (2000) senalé que las enfermedades atopicas

respiratorias se caracterizan por irritacion nasal, tos, estornudos y disnea.

Existen cuatro tipos de reacciones alérgicas, atendiendo a los elementos del
sistema inmunoldgico que participan en la respuesta inmune exagerada: tipo I (IgE y
mastocitos), tipo II (IgG), tipo III (inmunocomplejos) y tipo IV (linfocitos T). Dentro
de cada uno de estos tipos de alergias la sintomatologia clinica es distinta
dependiendo de la naturaleza y via de entrada del alérgeno al organismo (Quinty,

2000).

El diagnostico de una alergia no debe hacerse dependiendo exclusivamente del



titulo de IgE total, sino que se debe complementar con varios parametros como la
herencia, cuadro clinico, exposicion a alérgenos y ldgicamente, en los casos en que se
pueda hacer, el titulo de IgE especifica para los alérgenos probablemente implicados

(Holgate y cols., 2002).

El asma es una enfermedad clinica caracterizada por disnea, sibilancia,
hiperreactividad bronquial y eosinofilia (Lichtenstein, 2001). La incidencia de asma
ha aumentado de manera exponencial, aunque se desconoce la causa. Recientemente,
se ha observado un marcado aumento de las reacciones tipo I relacionado con la
exposicion a proteinas hidrosolubles en productos que tienen latex, como: guantes de
goma, protesis dentales, preservativos, tubos para catéteres de equipos respiratorios y
puntas de enemas con manguitos inflables. Estas reacciones se observan
principalmente en el personal médico, en pacientes expuestos al producto y en nifios
con espina bifida y defectos congénitos urogenitales. Los sintomas incluyen: la
urticaria, angiodema, conjuntivitis, rinitis, broncoespamo y anafilaxia (Merck y

Dohme, 2005).

Los sintomas del paciente, su relacion con el ambiente y con variaciones
estacionales y de situacion, su evolucion clinica y al antecedente familiar de
problemas similares proporciona informacion suficiente para clasificar la enfermedad
como atopica. La historia clinica es mas 1til que las pruebas cutaneas extensas, a no
ser que exista una prueba clinica razonable que la atopia exige (Merck y Dohme,
2005). La atopia es la predisposicion heredada para formar IgE en altas
concentraciones, lo cual implica en primer lugar, que lo que se hereda es esta
predisposicion y no necesariamente la enfermedad y, en segundo lugar, el hecho de
que ser atdpico no implica obligatoriamente la existencia del cuadro clinico (Holgate
y cols., 2002). Las reacciones se localizan en un 6rgano blanco susceptible, pero en
un individuo alérgico puede producirse mas de una de estas manifestaciones clinicas

(Tierney y cols., 2001).



Los pacientes con enfermedades atopicas (incluida la dermatitis) tienen una
predisposicion heredada a desarrollar hipersensibilidad mediada por IgE a sustancias
inhaladas e ingeridas (alérgenos) que no son perjudiciales para las personas no
atopicas. Excepto en la dermatitis atopica, los anticuerpos IgE suelen mediar la
hipersensibilidad. Aunque la alergia alimentaria mediada por IgE puede contribuir a
los sintomas de la dermatitis atopica en los lactantes y nifios pequefios, ésta es en gran
medida independiente de factores alérgicos en nifios mayores y los adultos, aunque la
mayoria de los pacientes contintien teniendo alergias especificas (Merck y Dohme,
2005).

Con la enfermedad atopica se asocian a menudo los eosindfilos en sangre y las
secreciones, sobre todo en el asma y la dermatitis atopica. Las concentraciones de IgE
estan elevadas y aumentan durante las exacerbaciones de la dermatitis atopicas y se
reduciran durante sus remisiones (Merck y Dohme, 2005). Los estudios en sangre,
secreciones respiratorias y heces en busca de eosinofilos son utiles en los casos de

alergia tipo I (Helm, 2002).

Existe una estrecha relacion entre atopia, produccion de IgE y asma
particularmente después de los dos afios de edad (Helm, 2002). La IgE también tiene
actividad importante en el control de ciertas infestaciones parasitarias, lo cual se logra
por dos mecanismos: el primero, generando una inflamacion local que lleva a la
expulsion mecanica del parasito y el segundo; actuando como opsonina sobre el
parasito y permitiendo asi la union del pardsito opsonizado por la IgE a los
eosinofilos, los cuales se degranulan y liberan la proteina basica mayor que, a su vez,
produce lisis en la cuticula parasitaria y luego, esto permite a células fagocitarias

penetrar al citoplasma y destruir al parasito (Moreno, 2000).

En un estudio realizado en Estados Unidos se observd que en un grupo de 21
nifios alérgicos, 17 de ellos con asma, tenian una concentracion alta de IgE en el

suero. Tres de los cuatro restantes tenian concentraciones de IgE dentro del limite



normal superior. So6lo 7 de los 21 con rinitis alérgicas tenian aumentada la
concentacion de IgE, mientras que 14 tenian concentraciones de IgE dentro del limite
normal superior. Las concentraciones de IgE en las secreciones nasales son la imagen
de las concentraciones séricas. Las concentraciones de IgE en las secreciones nasales
fluctuaban desde 10-150 ng/ml en un grupo de nifios aparentemente sanos y desde 36-

850 ng/ml en un grupo de nifios asmaticos (Lichtenstein, 2001).

En un estudio realizado en Etiopia se observd que un grupo de nifios con
infestacion activa por Ascaris lumbricoides, presentaron una concentracion promedio

de IgE de 4400 ng/ml, (limites de fluctuacion, 240-14 300 ng/ml), valor que es 30

veces mayor que la concentracion normal de IgE (Stites y cols., 1992).
Posteriormente, pacientes con otras infecciones parasitarias, en especial por
nemathelmintos, mostraron concentraciones séricas extremadamente altas de IgE. Los
enfermos con dermatitis atopica tenian una concentracion de IgE nueve veces mayor
que el promedio normal, en tanto, que los enfermos con urticaria y otras dermatosis

tuvieron concentraciones normales de IgE (Stites y cols., 1992).

La medicion de la concentracion total de IgE es de gran utilidad en el
diagndstico temprano de alergia en los lactantes. Dos estudios europeos demostraron,
que una concentraciéon de IgE en suero de cordon umbilical mayor de 0,9 Ul/ml,
precedian bien el desarrollo subsiguiente de atopia (Ishisaka, 2002). En un estudio
realizado en los Estados Unidos con 34 lactantes de familias alérgicas se encontrd que
once tenian concentraciones séricas de IgE mayores de 20 Ul/ml al afio de edad, en
donde 10 de estos nifios mostraron sintomas alérgicos a los dos afios de edad (Stites y

cols., 1992).

En el afio 2004 se registrd un total de 5 140 nifos, pertenecientes a las distintas
parroquias del municipio Sucre, con edades comprendidas entre 0 y 12 afios, que

fueron atendidos en la Emergencia Pediatrica del Servicio Auténomo Hospital



Universitario “Antonio Patricio de Alcald” (SAHUAPA), de los cuales 359 (6,98%)
eran casos de asma. De ese total de nifios asmadticos, 263 (73,25%) resultaron

menores de 10 afios y 96 (12,10%) eran mayores de 10 afios (Fundasalud, 2005).

Actualmente, la ocurrencia de enfermedades alérgicas ha presentado un
aumento significativo en Venezuela, observable por el nimero de consultas debidas a
enfermedades respiratorias de tipo alérgico, como el caso del asma, el cual se
incrementd hasta seis veces mas durante el periodo 1989-1999; ubicandose, para el
ano 1997, en el segundo lugar como causa de consulta ambulatoria nacional (Barboza
y cols., 2001). Por lo que se considerd importante evaluar la concentracion de IgE en
suero, eosinofilos en moco nasal, globulos blancos totales y formula leucocitaria en
nifios entre 0 y 12 afios, con sintomatologia respiratoria, que acudieron a la
Emergencia Pediatrica del Servicio Autonomo Hospital Universitario “Antonio

Patricio de Alcala”, Cumana, estado Sucre; noviembre 2005 - febrero 2006.



METODOLOGIA

Muestra Poblacional

La poblacion estuvo conformada por 85 pacientes con edades comprendidas
entre 0 y 12 afios, que acudieron con sintomatologia respiratoria a la Emergencia
Pediatrica del Servicio Auténomo Hospital Universitario “Antonio Patricio de
Alcala” (SAHUAPA), durante el periodo noviembre 2005-febrero 2006. Dicho
estudio se realiz6 ajustado a las normas de ética establecidas por la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS), para trabajos de investigacion en humanos y la
declaracion de Helsinki (OPS, 2000). A los individuos seleccionados se les informod
sobre los alcances y objetivos de la presente investigacion, asi como, las ventajas y
desventajas de su participacion (anexo 1). Se aplicé una encuesta para registrar la
sintomatologia especifica que estaba presentando el paciente, ademas de los datos de

identificacion (anexo 2).

Obtencion De La Muestra Sanguinea

A cada paciente se le tom6 una muestra sanguinea de 10ml por puncién venosa
de la fosa antecubital, previa antisepsia de la region, con la finalidad de determinar la
concentracion de IgE, cuenta y formula leucocitaria. De la sangre extraida se tomd
Sml para realizar la determinacion de la concentracion o titulo de la IgE y se coloco
en un tubo de ensayo seco, estéril y sin anticoagulante. Se dejé en reposo durante 10
minutos para la retraccion del coagulo, luego la muestra fue centrifugada a 4 000 g
durante 10 minutos en una centrifuga modelo MK II AIC 4217 (Harmonic series). El
suero sanguineo obtenido fue trasvasado a un tubo de ensayo seco y estéril, el cual se
utiliz6 para la determinacion de IgE, el mismo se conservo a -4°C. Los Sml de sangre

restantes se colocaron en un tubo de ensayo estéril con una gota de acido



etilendiamin tetra acético (EDTA) al 10% como anticoagulante, se mezclaron varias
veces para evitar la coagulacion. La misma fue utilizada para realizar el contaje de

leucocitos y férmula leucocitaria (Fischbach, 1996).

Contaje De Globulos Blancos Totales

Para la realizacion de este analisis se utilizd un analizador hematologico
automatizado, ABX Microsoft (Abx DIAGNOSTICS), fundamentado en el recuento
de impulsos eléctricos y analisis del tamafio de las células al fluir éstas a través de las
aberturas del sistema de multicanales del equipo. Las sefiales eléctricas fueron
captadas por un sistema detector que automaticamente realizé los célculos del contaje
de leucocitos. La sangre pasé al interior del equipo hematoloégico por succion y los
resultados fueron impresos numéricamente. El resultado obtenido se expresd en
leucocitos por mm?, tomandose como valores de referencia de 4 500 cél/mm? a 11

000 cél/mm? (Bauer, 1986).

Recuento Diferencial Leucocitario

Se realizd un frotis sanguineo empleando el método de coloracion Giemsa
descrito por Lynch y cols., (1997), como tincion para el recuento diferencial. Una vez
terminado el frotis, se observo en microscopio con aumento de 40X. La preparacion
se recorrid en forma longitudinal, contando las células observadas vy
consecutivamente identificando de acuerdo a las caracteristicas morfologicas y
tintoriales, los distintos tipos de leucocitos observados. Se anot6 cada tipo celular por
separado hasta completar un total de 100 células, segin el criterio de exclusion

(Bauer, 1986).

Valores de referencia establecidos de eosindfilos en sangre: 0 % a 3 % (Bauer,

1986).



Determinacién De Eosinéfilos En Moco Nasal

Se tomaron muestras de secrecion de los senos paranasales utilizando hisopos
de algodén estéril, los cuales fueron introducidos a través de las fosas nasales, hasta
llegar a nivel del meato medio y las celdillas etmoidales de ambos lados.
Seguidamente con la muestra de moco obtenido se realiz6 un frotis, la cual se fij6 con
metanol, luego se colored con Giemsa, se lavo y se dejo secar. Posteriormente se
observé al microscopio con el objetivo de inmersion, se contaron 100 células para
reportar numeros de eosindfilos, ademas de ver la presencia de células epiteliales,

polimorfonucleares y mononucleares (Benninger y cols., 2000).

El valor de referencia de eosin6filos en moco nasal fue el mismo que se tomo

del recuento diferencial leucocitario (Bauer, 1986).

Determinacion De La Concentracion De Ige Total

El analisis cuantitativo de la IgE total se realizo a partir de muestras de suero,
sometidas al ensayo de inmunoabsorcion enzimatica de fase so6lida, (ELISA, Bioline
Diagnostic, USA), el cual utiliza un anticuerpo (Ac) monoclonal humano anti-IgE
absorbido a los pozos de microtitulacion (fase sélida) y un Ac de cabra anti-IgE
humana conjugado con peroxidasa de rabano picante, el cual formara el complejo
conjugado enzima-Ac. Si la IgE humana estd presente en el suero, se combinara con
el anti-Ac monoclonal contenido en el pozo y al afiadirse el Ac de cabra anti-IgE
humana marcado con peroxidasa de rabano picante, éste se unird a la IgE, quedando
atrapada entre el anti - Ac de fase solida y el complejo conjugado. El procedimiento
para llevar a cabo la determinacion de la concentraciéon de IgE total se realizara

siguiendo las instrucciones dispuestas por la casa comercial BIOLINE, Internacional.

Se adicionaron 20ul de solucion estdndar, muestra y control en los respectivos
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pozos debidamente numerados, luego se afiadieron 100ul de buffer cero (reactivo
proporcionado por la casa comercial BIOLINE) en cada uno de los pozos, se agité la
placa de microtitulacion por 10 segundos y luego se incub6 a temperatura ambiente
por 30 minutos. Posteriormente se lavo 5 veces la placa con agua destilada para
descartar el material residual. Se afiadieron 150ul del complejo conjugado enzimatico
en cada pozo y se agité la placa de microtitulacion por 10 segundos para luego
incubar a temperatura ambiente por 30 minutos y posteriormente se lavaron
nuevamente con agua destilada. Finalmente, se dispensaron 100ul del reactivo
tetrametilbencidina (TMB) en cada pozo, se agit6 la placa por 5 segundos y se incubd
a temperatura ambiente en la oscuridad por 20 minutos. Luego de la incubacion, se
dispensaron 100ul1 de solucion de parada (HCI 2 mol.1") en cada pozo para detener la
reaccion, se agitd la placa por 30 segundos, hasta que el color azul de la reaccion se

tornd completamente amarillo.

Las lecturas se realizaron en un microlector de ELISA PR-521 tecnologia
SUMA a una densidad optica de 450 nm. Cada uno de los valores de absorbancia
obtenidos se usaron para determinar la concentracion de IgE total en Ul/ml a partir de
una curva de calibracion estandar. La cantidad de IgE total presente en las muestras
result6 directamente proporcional a la intensidad del color desarrollado en la prueba.
Siendo la concentracion minima detectada por esta prueba de 5,0 Ul/ml

(Immunoglobulin E Enzime Immunoassay Test kit).

Los valores de referencia de IgE total, de acuerdo al grupo etario segun,

Mckencie (1991), son los siguientes:
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Andlisis De Resultados

Los resultados de esta investigacion se presentan en tablas y figuras. Se efectud
el analisis estadistico chi-cuadrado (y?) para evaluar las posibles asociaciones entre la
presencia de IgE y las variables epidemioldgicas de los pacientes con clinica
respiratoria. Se aplico el andlisis de varianza (ANOVA) de una via para evaluar las
diferencias entre los promedios de la concentracion de IgE segun la edad y el sexo.

Todas las pruebas se realizaron a un nivel de confiabilidad del 95% (Sokal y Rohlf,

1980).
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RESULTADOS Y DISCUSION

En la tabla 1 se expresa la frecuencia de nifios con clinica respiratoria y niveles
de IgE elevada y de nifios con clinica respiratoria que presentaron valores normales
de IgE. Donde se puede apreciar que se hallé un mayor porcentaje (55,29%) de nifios
con sintomatologia respiratoria que mostraron niveles elevados de IgE que de nifios

que mostraron esta inmunoglobulina dentro de los valores de referencia (44,71%).

Tabla 1. Frecuencia de nifios con sintomatologia respiratoria segiin niveles normales
o elevados de IgE, que acudieron a la Emergencia Pediatrica del Servicio Auténomo
Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcald”. Cumanda, estado Sucre.
Noviembre 2005 - febrero 2006.

Variable en estudio N %
IgE Elevada 47 55,29
IgE normal 38 44,71
Total 85 100,00

n: numero de muestras.

Magnus (2000), plantea que la IgE es el principal mediador de las reacciones
alérgicas que provocan asma, rinitis alérgica y dermatitis atopica. Es asi como Hagel
y cols. (2000), en un estudio realizado en 200 nifos asmaticos en Caracas
(Venezuela), revelaron que la mayor prevalencia (67%) de los nifios con asma

presentan niveles elevados de IgE.

La tabla 2 muestra los valores promedios, desviacién estandar y rango de
concentraciones de IgE segun el sexo en nifios con sintomatologia respiratoria que
asistieron a la Emergencia Pediatrica del Hospital Universitario “Antonio Patricio de
Alcald”. En la misma se puede observar que el ANOVA demostrd que no existen

diferencias significativas entre los promedios de la concentracion de IgE de los dos



grupos estudiados (Fs: 0,01; p>0,05); donde, tanto el grupo de nifios de sexo
masculino como de sexo femenino exhibieron niveles elevados de IgE. De acuerdo a
los resultados obtenidos, donde no se evidencian diferencias significativas en la
concentracion de IgE respecto al sexo, permiten concluir que el estado alérgico

respiratorio es independie independiente del sexo del paciente.

Tabla 2. Valores promedios, desviacion estandar y rango de concentraciones de IgE
segin el sexo, en nifios con sintomatologia respiratoria que acudieron a la
Emergencia Pediatrica del Servicio Auténomo Hospital Universitario “Antonio
Patricio de Alcala”. Cumana, estado Sucre. Noviembre 2005 - febrero 2006.

Grupo n  Rango (U/ml) X (U/ml) DS Fs S
min. max.
Femenino 48 25 1000 416,42 376,75 0,01 NS

Masculino 37 25 1000 417,70 423,85

n: nimero de muestras; X : media; DS: desviacion estandar; Fs: Razon de Fischer; S: significancia;
NS: No significativo (p>0,05).
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Figura 1. Valores promedios de la concentracion de IgE por sexo, en niflos con
sintomatologia respiratoria que acudieron a la Emergencia Pediatrica del Servicio
Autéonomo Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcald”. Cumand, estado
Sucre. Noviembre 2005 - febrero 2006.
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En un estudio realizado por Shapiro (2002), en Chile, en el cual el grupo
evaluado estaba formado por 50 nifios asméaticos con edades comprendidas entre 2 y
12 afos de edad, de los cuales 29 (58%) eran nifos y el resto (42%) nifias, se reportd
la inexistencia de diferencias significativas entre los promedio de la concentracion de
IgE en los nifios alérgicos en cuanto al sexo, lo que coincide con los resultados
obtenidos en esta investigacion; sin embargo, difieren a los obtenidos por Geha
(2001), en un estudio realizado en Alemania, donde se hallaron niveles de IgE

significativamente mas elevados en el sexo masculino que en el femenino.

Aunque se desconoce la razon de esta diferencia, se puede concluir que la
predisposicion genética para el sexo masculino influye de manera notable; puesto que
dicho sexo es mas dinamico e intenso en cuanto a actividades fisicas se refiere;
gustan mas de ejercicios al aire libre, ademés que los nifios son mas inquietos y

curiosos por lo que experimentan mas que con mascotas domésticas y no domésticas

(Holgate y cols., 2002).

Corren (1992), en un estudio realizado en México demostr6 que, en los varones,
las vias aéreas son mas pequefias y de mayor tono que en la hembras, por tal motivo
las enfermedades respiratorias asociadas con sibilancias se duplican en el sexo

masculino.

En la tabla 3 se observan los valores promedio, desviacion estandar y rango de
concentraciones de IgE en los diferentes grupos etarios, en los nifios con
sintomatologia respiratoria evaluados. En la misma se puede observar que no existen
diferencias significativas entre los niveles de IgE en los diferentes grupos de edades
(p>0,05; Fs: 0,44). Todos los grupos mostraron promedios de la concentracion de IgE
por encima de los valores de referencia. No obstante, se aprecia que el grupo etario
con mayor intervalo de edades (8-12 afos) fue el que presentd un promedio de la

concentracion de IgE mas elevado.
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Tabla 3. Valores promedios, desviacion estdndar y rango de concentraciones de IgE
en diferentes grupos etarios, en nifios con sintomatologia respiratoria que acudieron a
la Emergencia Pediatrica del Servicio Autébnomo Hospital Universitario “Antonio
Patricio de Alcala”. Cumana, estado Sucre. Noviembre 2005-febrero 2006.

Grupo n Rango (UI/ml) X (U/ml) DS Fs S
Min. Max.
<1 23 25 1000 379,78 355,95
1-2 24 25 1000 468,33 388,16
3-5 18 25 1000 426,61 399,20 0,44 NS
6-17 10 40 1000 445,40 453,77
8—12 10 30 1000 471,50 434,06

n: nimero de muestra; X : media; DS: desviacion estandar; F: Razon de Fischer; S: significancia; NS:
No significativo (p>0,05).
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Figura 2. Valores promedios de la concentracion de IgE en diferentes grupos etarios,
en nifios con sintomatologia respiratoria que acudieron a la Emergencia Pediatrica del
Servicio Autonomo Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcald”. Cumana,
estado Sucre. Noviembre 2005-febrero 2006.

16



Holgate y cols. (2002) sostienen que en los nifios menores de 5 afios (inclusive)
es comun encontrar un sistema inmunolégico inmaduro que no responde
adecuadamente al estimulo alérgico y quizds por ser niflos que apenas estan
comenzando a interactuar con el medio ambiente, todavia no producen suficientes
cantidades de anticuerpos IgE en comparacion con los nifios de mayor edad (mayores
de 7 afios), los cuales estan suficientemente expuestos a factores sensibilizantes que
activan la condicion alérgica. Este planteamiento explica los resultados hallados en
esta investigacion donde el grupo etario mas afectado con niveles elevados de IgE fue

el de mayor intervalo de edades.

Geha (2001) por su parte, afirma que la edad mas susceptible son los menores
de 5 afios, siendo los menores de 2 afios de edad el grupo con mayor numero de casos
59/152 (38,82%) con IgE elevada, en un estudio realizado en un hospital en Espafia.
Por lo que sostiene que especialmente en los menores de 5 afios pareciera existir un
periodo critico en los primeros afios de vida, en los que un individuo tiene mayor

riesgo sensibilizante ante la exposicion a alérgenos alimentarios o aéreos.

En la tabla 4, al evaluar la poblacion general de nifios con sintomatologia
respiratoria, se puede observar que no existe asociacion estadisticamente significativa
entre los niveles elevados de IgE y el cuadro clinico presentado por los infantes
(%*:0,00; p>0,05), es importante aclarar que esta asociacion se evalud en base a
niveles elevados y normales de IgE segin la presencia o no de cada uno de los
sintomas, para resumir s6lo se muestran los niveles elevados y normales segin la

presencia del sintoma.
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Tabla 4. Asociacion entre la concentracion de IgE y sintomas clinicos, en nifios con
sintomatologia respiratoria que acudieron a la Emergencia Pediatrica del Servicio
Autonomo Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcala”. Cumana, estado
Sucre. Noviembre 2005 - febrero 2006.

Sintomas Concentracion de IgE 2 S
Elevada (%) IgE Normal Y (1:0.05) X

Asma 10 (76,93%) 3 (23,07%)

Rinorrea 11 (55,00%) 9 (45%)

Erupcion 5 (55,55%) 4 (44,44%) 3,841 0,00 NS

Tos 42 (55,26%) 34 (44,74%)

Fiebre 43 (55,13%) 35 (44,87%)

Xz(l;o,os)i Valor teérico de Chi cuadrado; x*: Valor experimental de Chi cuadrado; S: significancia; NS:
no (p>0,05).

Escudero y cols. (1995), en un estudio realizado en la poblacion “El
Guamache”, Isla de Coche (Venezuela), hallé que los niflos asmaticos presentaron

niveles significativamente altos tanto de IgE como de eosinofilos.

Kokkonen y Linna (2001) sugirieron la hipdtesis que existen, al menos, dos
grupos diferentes de lactantes con asma; uno cuya asma se asocia a un menor calibre
de las vias aéreas, sin hiperreactividad bronquial y con un buen prondstico; y otro
grupo, en el cual la condiciébn asmatica se asocia a una mayor prevalencia de
marcadores alérgicos (coexistencia de dermatitis atopica, alergia alimentaria,
positividad a neumoalérgenos, antecedentes familiares de atopia y cifras altas de IgE)
e hiperreactividad bronquial, con un pronostico peor de no instaurarse un tratamiento
especifico basado en un correcto diagnostico etiologico. Durante los primeros afios de

vida resulta practicamente imposible la distincion clinica entre ambos grupos.

Respecto a la inexistencia de asociacion entre los niveles elevados de IgE y la
rinorrea, encontrada en el presente estudio, se puede discernir que dicho hallazgo
difiere del obtenido por Brugman y cols. (2000), en un estudio realizado en 147 nifios

atendidos en la consulta de Neumonologia del Hospital Infantil Club Noel de Cali
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(Colombia), donde reportaron 86 casos con rinorrea (58,5%) que a su vez mostraron
IgE elevada, es decir el total (100%) de los casos con rinorrea presentaron IgE

incrementada.

Los resultados del presente estudio son similares a los reportados por Ommaya
y cols. (2001), en un estudio realizado en un grupo de nifios que acudieron a la
Unidad de Inmunologia de Salamanca, (Espafa), donde no hallaron asociacion
significativa entre la rinorrea y los niveles elevados de IgE en nifios que presentaban

dicho signo clinico.

Se ha planteado que la rinorrea puede ser causada por multiples factores, dentro
de los que podemos mencionar: hiperreactividad al polen, diversos alimentos, acaros
y a condiciones ambientales de temperatura y humedad atmosféricas; otra posibilidad
es la induccion alérgica debido a la presencia de hongos en la secrecion nasal. Dentro
de los agentes micoticos relacionados con el desarrollo de las alergias respiratorias

estan la Curvularia sp., Candida albicans, entre otras (Bernice, 2001).

Los niveles elevados de IgE fueron estudiados por Leung, 2000, quien sostuvo
que estos, acompafiados a menudo con eosinofilia, se asocian habitualmente con el
sindrome hiper-IgE (SHIE), una inmudeficiencia adquirida de etiologia desconocida
caracterizada clinicamente por infecciones recurrentes en la piel, pulmones y otros
organos. El mismo investigador, en un estudio realizado en 100 nifios, en la Unidad
de Alergologia y Neumonologia del Hospital Virgen de los Lirios de Alcoy (Espafa),
inform6 que 50 nifios (50% de los participantes) presentaron prurito cutdneo con
eosinofilia en sangre periférica. Sin embargo, Shegals y cols. (2001) afirmaron que el
incremento de la IgE no es un hecho constante en la dermatitis atdpica, ni que todos
los pacientes que presentan este incremento deben ser catalogados como atopicos.
Estos investigadores han encontrado que el 20% de los pacientes evaluados tienen

cifras normales de IgE, por tanto la presencia de una hiper-IgE no es un criterio
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diagnostico de dermatitis atopicas.

Con respecto a la tos se ha informado que en la actualidad una de las causas
mas frecuentes de consulta son las afecciones de tipo respiratorio de las que forma
parte este sintoma, la cual puede ser originada por multiples factores, entre estos los

agentes ambientales (Holgate y cols. 2002).

Brugman y cols. (2000), en el estudio realizado en 147 nifios atendidos en la
Consulta de Neumonologia del Hospital Infantil Club Noel de Cali (Colombia),

reportaron que 75 (51,00%) nifios con tos presentaron IgE elevada.

En un estudio similar al presente, realizado por Diaz (2000), en 90 pacientes
pediatricos en el Hospital “Luis Razetti de Barcelona (Venezuela), se hallé que el
77,7% de los nifios presentaron fiebre, dificultad respiratoria, tos y de estos el 50%

presentaron IgE elevada.

Se establece que los datos de alarma para sospechar infeccion respiratoria en los
nifios son: disnea, tos, aleteo de la nariz, coloracion azul de ufas, fiebre persistente,
rechazo a los alimentos y signos de deshidratacion (Sekerel y cols., 2002). Los
niveles séricos de IgE aumentan durante la fase aguda de infecciones respiratorias de
origen viral y descienden en un 39 a 47% durante la fase de convalescencia, debido a

que la vida media de este anticuerpo es muy corta, de 2 a 3 dias (Magnus, 2000).

La tabla 5 presenta la prevalencia de nifios con niveles de IgE elevada e IgE
normal respecto al contacto con animales. En la misma se observa que no existe
asociacion estadisticamente significativa entre el contacto con animales y los niveles
elevados de IgE total (¥*=0,00; p>0,05). Se puede detallar que de 56 nifios que
tuvieron en contacto con animales, 31 (36,47%) presentaron IgE elevada y el resto, es

decir 25 (29,41%) mostraron concentracion de IgE normales. Se ha establecido que
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todos los animales de sangre caliente producen alérgenos potenciales en su pelaje,
orina, heces y saliva. Las personas sensible al pelaje tienen un riesgo mayor de
desarrollar una enfermedad alérgica y suelen exacerbar su enfermedad cuando son

expuestos a dichos alérgenos (Croner, 2003).

Tabla 5. Asociacion entre la concentracion de IgE y contacto con animales, en nifios
con sintomatologia respiratoria que acudieron a la Emergencia Pediatrica del Servicio
Autéonomo Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcald”. Cumand, estado
Sucre. Noviembre 2005 - febrero 2006.

Contacto con IgE elevada IgE normal (%) ) ) S
animales para la edad para la edad X(1;0.05) X

Si 31 (36,47%) 25 (29,41%)

No 16 (18,82%) 13 (15,29%) 3,841 0,00 NS
Total 47 (55,29%) 38 (44,71%)

i 00s= 3,841; y*= 0,00; S: significancia; NS: no significativo (p>0,05).

En un estudio realizado por Brugman y cols. (2000), en la consulta de
Neumonologia del Hospital Infantil Club Noel de Cali (Colombia) se hallé que sélo
el 2,70% (4/147) estuvieron en contacto con animales y manifestaron sintomas de
alergia. En otro estudio con niflos asmaticos, en Caracas, Venezuela, se halldo que
cerca del 37,00% fueron alérgicos a las cucarachas, 25,00% a acaros y un 23,00% a

los gatos (Croner, 2003).

En la tabla 6 se muestra que existe asociacion estadisticamente significativa
entre el contaje de globulos blancos totales con el asma y con la rinorrea (3>=10,06;
v*=10,87, respectivamente). Se resumen en la tabla 6 solo el grupo de nifios asmaticos
(13) con contajes normales y elevados. Asi mismo se hizo con los demas sintomas. Se
encontr6 una mayor frecuencia de nifios con asma que mostraron niveles elevados de
glébulos blancos (8/13) que de nifios asmaticos que presentaron contajes normales
(5/13). Igualmente ocurrid con la rinorrea, del total de nifios con rinorrea la mayor

prevalencia (70%) presentd contajes elevados. No existe asociacion estadistica
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significativa con la erupcion, tos y fiebre.

Tabla 6. Asociacion entre el contaje de globulos blancos totales y sintomas clinicos,
en nifios con sintomatologia respiratoria que acudieron a la Emergencia Pediatrica del
Servicio Autonomo Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcald”. Cumana,
estado Sucre. Noviembre 2005 - febrero 2006.

Sintomas GB totales (cél/mm3) 2 2

X (3:0.05) X S

Elevados(>11 000) Normales(<11 000)

Asma 8 (61,54%) 5(38,46%) 7,815 10,06 *
Rinorrea 14 (70,00%) 6 (30,00%) 7,815 10,87 *
Erupcion 4 (44,44%) 5(55,56% 3,841 2,23 NS
Tos 38 (50,00%) 38 (50,00%) 3,841 1,41 NS
Fiebre 37 (47,44%) 41 (52,56%) 3,841 0,89 NS

Gb: globulos blancos totales; X2(3;0,05): Valor tedrico de Chi cuadrado; xzz Valor experimental de Chi
cuadrado; S: significancia; NS: No significativo (p>0,05); *: Significativo (p<0,05).

Salmum (2000), en un estudio realizado en 95 pacientes con infecciones
respiratorias encontré 7 casos de rinorrea (7,37%), siendo el grupo etario mas
afectado el que comprendia edades entre 0 y 5 afos, atribuyendo esta prevalencia a

las condiciones geograficas, habitos alimentarios y costumbres.

Es importante resaltar que en nifios los factores de riesgos para padecer una
infeccion respiratoria estan determinados por la condicion del huésped, tales como:
inmadurez del sistema inmunoldgico, falta de lactancia materna, vacunacion
incompleta y desnutricion; y por las condiciones del medio, dentro de las cuales se
encuentran: hacinamiento, contaminacion ambiental, época invernal, entre otros

(Shanti y cols., 2002).

En cuanto a los globulos blancos y la erupcion en la piel, existen multiples
procesos asociados con ésta ultima, algunos son manifestaciones de atopia o
consecuencia de una enfermedad de caracter inmunitario, otros son simplemente

asociaciones cuya vinculacion ain no esta definitivamente bien establecida y que no
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necesariamente implica un incremento de los globulos blancos (Kokkonen y Linna,

2001).

Estos resultados coinciden con los reportados por Mensa y Gatell (2004), en un
estudio realizado en Bolivia, los cuales revelan que el 5,50% (5/90) de los casos que

ingresaron con dermatitis y prurito presentaron globulos blancos normales.

Se ha establecido que el estudio de pacientes con clinica respiratoria se realiza
con base a su historia personal y familiar, exdmenes de laboratorio, radiografias de
torax y pruebas de funcion pulmonar (PFP). Las exacerbaciones y episodios agudos
de la enfermedad se asocian con la exposicién a factores ambientales, factores
propios de cada region que pueden determinar un patrén de comportamiento de cada

region (Huib, 2003).

En cuanto a la falta de asociacion estadistica entre el contaje elevado de
globulos blancos y la tos, hallada en el presente estudio, es contradictoria a los
resultados encontrados por Huib (2003), en el Servicio de Alergia “Fundacion
Jiménez Diaz”, Madrid (Espafia) en un estudio realizados en nifios con sintomas
respiratorios; los cuales revelaron que el 70,00% (103/147) presentaron tos seca, los
examenes de laboratorio arrojaron leucocitos elevados, la radiografia de torax

presento hallazgos de neumonia y mostraron edema en los senos maxilares.

Los leucocitos, son células especializadas cuyas funciones mas importantes se
basan en la fagocitosis de bacterias, hongos, virus, parasitos y cualquier otro agente
extrafio para el organismo, de igual manera se encargan de la detoxificacion de las
reacciones alérgicas y lesiones celulares (Serafin y Austen, 2000). Sin embargo, es
importante resaltar que los casos en los cuales se observa con mayor frecuencia un

incremento notable de los globulos blancos son los procesos infecciosos de tipo

23



bacteriano. Cabe sefalar que los nifios atdpicos permanecen con asma y los nifios
cuyos procesos asmaticos se desencadenan tinicamente por procesos infecciosos suele

evolucionar favorablemente con resolucion de su asma (Shanti y cols. 2002).

La tabla 7 sefiala que no hubo asociacion estadisticamente significativa
(p>0,05) entre el contaje elevado de gldbulos blancos totales y el contacto con
animales (¥*=2,59). La misma revela que la mayor frecuencia de nifios (64,28%) que
tuvieron contacto con animales presentaron contajes normales (<11 000 cél/mm’) y
una menor frecuencia (35,72%) de nifios que entraron en contacto con animales
mostraron contajes elevados. El contacto con animales constituye una fuente de

infeccion al contaminar el agua y alimentos (Croner, 2003).

Tabla 7. Asociacion entre el contaje de globulos blancos totales y contacto con
animales, en nifios con sintomatologia respiratoria que acudieron a la Emergencia
Pediatrica del Servicio Autonomo Hospital Universitario “Antonio Patricio de
Alcala”. Cumana, estado Sucre. Noviembre 2005 - febrero 2006.

GB totales Contacto con animales X2 (3:005) ) S
(cél/mm?’) Si (%) No (%) ” X
<11 000 36 (64,28%) 20 (68,97%)
>11 000 20 (35,72%) 9 (31,03%) (3.841) 2,59 NS
Total 56 (65,88%) 29 (34,12%) 85 (100,00%)

GB: globulos blancos totales; ¥*s; 0,05= Chi-cuadrado tedrico; y*>= Chi cuadrado experimental; S:
significancia; NS: no significativo (p>0,05).

Garcia (2001), en un estudio realizado en Dallas (Texas), report6 que el 20,00%
(20/100) de los nifos alérgicos evaluados habian estado en contacto con animales
domésticos y éstos presentaron pruebas cutaneas positivas se asociaron (p<0,05) a

leucocitos dentro de los valores normales e IgE anormalmente elevada.
En la tabla 8 se observa que no hubo asociacion estadisticamente significativa

(p>0,05) entre la elevacion del contaje de eosindfilos en sangre y la sintomatologia

registrada en los niflos. Ademads, se aprecia en el total de nifios con erupcion en la piel
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(9) que la mayor frecuencia (6/9) presentd un porcentaje de eosindfilos >3%. Se ha
establecido que los pacientes con dermatitis desarrollan con elevada frecuencia una
eosinofilia periférica, asi como cifras elevadas de proteina eosinofilica cationica
(ECP) relacionadas de forma directa con la gravedad de la enfermedad. Estos datos
apoyan la participacion del eosindfilo en la patogenia de la dermatitis atopica. La
dermatitis atopica, ha aumentado desde los afios 80 y en la actualidad constituye la

séptima causa mas frecuente de alergia de contacto (Lagier, 2001).

Tabla 8. Asociacion entre la cuantificacion de eosinofilos en sangre y sintomas
clinicos, en nifios con sintomatologia respiratoria que acudieron a la Emergencia
Pediatrica del Servicio Autonomo Hospital Universitario “Antonio Patricio de
Alcala”. Cumana, estado Sucre. Noviembre 2005 - febrero 2006.

Sintomas % Eos. en sangre 2 2
Elevado (>3Eos)  Normal (<3Eos) X (32009 X S
Asma 6 (46,15% ) 7 (53,84%) 0,01
Rinorrea 9 (45,00%) 11 (55,00% 0,40
Erupcion 6 (66,66%) 3 (33,33%) 3,841 0,48 NS
Tos 32 (42,10%) 44 (57,89%) 0,38
Fiebre 32 (41,02%) 46 (56,41%) 0,39

% Eos: % de cosinoéfilos; X2(3;0,05)1 Valor teérico de Chi cuadrado; Xz: Valor experimental de Chi
cuadrado; S: significancia; NS: No significativo (p>0,05).

Ware y cols. (2002), en un estudio realizado en la ciudad de Kanawa en nifios
asmaticos, hallaron en los examenes de laboratorio un recuento anormal de
eosinodfilos en sangre periférica en el 26,20% de los nifios. Al respecto Smith (2003),
considera que la presencia de eosinofilos es el principal factor del asma; sin embargo,
Larsen (2003), afirmé que la eosinofilia no es comin en el asma. El papel del
eosinofilo en la fisiopatologia del asma se ha considerado tan importante que incluso
se ha establecido que el control de este leucocito implica el control de la enfermedad

(Markell, 2001).

Los resultados reportados por Brugman y cols. (2000), en un estudio realizado
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en el Hospital de Cali (Colombia), en 147 niflos con diagndstico previo de asma, son
similares a los mostrados en este estudio, ya que hallaron un promedio de eosindfilos
en sangre periférica, en 105 casos de asma (71,4%), de 338 cél/ml, donde se
considera como valor limite normal de eosindfilos la cifra de 500 cél/ml. Estudios
recientes han atribuido un papel muy importante del eosinéfilo en la fisiopatologia
del asma; la proteina basica mayor (PBM), es capaz de producir dafio directo a las
células ciliadas del epitelio respiratorio y se ha observado aumento del numero de

granulos de PBM en pacientes muertos presuntamente por asma (Silverman, 2000).

Swanson (2003), en un estudio realizado en 100 nifios asmaticos (Colombia),
encontrd que el 50% de ellos presentd prurito cutdneo, las exploraciones
complementarias realizadas inicialmente objetivaron leucocitos normales con
eosinofilia elevada e IgE total elevada. Lim (2001), en un estudio realizado en el
Instituto de Biomedicina UCV, Caracas (Venezuela), reporté que el 31,2% (28/90)
presentaron sibilancias, ronquido y en los examenes de laboratorio tenian recuento

anormal de eosinofilos.

Al respecto de la fiebre en relacion con el contaje de eosinofilos, Bain (2000),
en un estudio realizado en la Unidad de Inmunologia y Servicio de
Otorrinolaringologia (Salamanca), en una poblacion de 95 nifios, mostré que 27
(28,4%) presentaron fiebre, mialgia, fatiga, asociadas a un promedio de 11% de

eosinofilos y leucocitos normales e IgE elevada.

La tabla 9 muestra que no hubo asociacion estadisticamente significativa entre
la cuantificacion de eosindfilos en sangre y contacto con animales (%*>=0,27). Donde
se observa que la mayor frecuencia de pacientes que mantuvieron contacto con
animales presentaron contajes normales de eosindfilos. Se ha establecido que la

mayoria de los pacientes alérgicos tienen eosindfilos elevados en mayor o menor
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proporcion, existiendo una correlacion significativa entre la actividad del eosindfilo y

la severidad de la enfermedad (Pérez, 2002).

Tabla 9. Asociacion entre la cuantificacion de eosindfilos en sangre y contacto con
animales, en nifios con sintomatologia respiratoria que acudieron a la Emergencia
Pediatrica del Servicio Autonomo Hospital Universitario “Antonio Patricio de
Alcala”. Cumana, estado Sucre. Noviembre 2005 - febrero 2006.

Contacto con animales 5 R
FoS Si (%) No (%) X (3:0,05) X S

Normal (S3Eos) 32 (57,14%) 18 (62,08%)

Elevado(>3Eo0s) 24 (42,86%) 11 (37,92%) 3,841 0,27 NS

Total 56 (100,00%) 29 (100,00%)

EoS: eosinéfilos en sangre; x’:00s: Chi-cuadrado teérico= 3,84 1; 2 Chi-cuadrado experimental=
0,27 S: significancia; NS: no significativo (p>0,05).

Estos resultados difieren de los obtenidos por Witterman y cols. (2002), en un
estudio realizado en 147 nifios asmaticos, donde se hallo que el 36,70% de los nifios
(54/147) estaban en contacto con animales y presentaban un elevado recuento de
eosinodfilos en el hemograma; es decir, el 100,00% de los nifios asmadticos que tenian
contacto con animales presentaron eosin6filos en sangre. La convivencia con
animales se cita como factor asociado con el desarrollo de episodios de asma en la

que interfieren en particular los mastocitos, eosinofilos y linfocitos T (Pérez, 2002).

En la tabla 10 se indica que no hubo asociacion estadisticamente significativa
entre la cuantificacion de eosindfilos en moco nasal y los sintomas detectados en los
niflos con sintomatologia respiratoria (P>0,05). Se encontré una mayor prevalencia de
nifios con erupcion en la piel que mostrd eosinodfilos en moco nasal >3 (55,55%) que
de nifios con erupcioén en la piel con valores de eosindfilos en moco nasal <3. Este
hallazgo resulta contradictorio con respecto al planteamiento que el estudio de los
eosinofilos en moco nasal, es un importante indicador del componente alérgico en el
desarrollo de rinitis, asma y en la mezcla de ambos padecimientos (Witterman y cols.,

2002).
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Tabla 10. Asociacion entre la cuantificacion de eosinofilos en moco nasal y sintomas
clinicos, en nifios con sintomatologia respiratoria que acudieron a la Emergencia
Pediatrica del Servicio Autonomo Hospital Universitario “Antonio Patricio de
Alcala”. Cumana, estado Sucre. Noviembre 2005 — febrero 2006.

Sintomas Eos. en moco nasal )
Elevado (>3 Eos) Normal (€3 Eos) 3’1005 X Significancia
Asma 6 (46,15%) 7 (53,84%)
Rinorrea 10 (50,00%%) 10 (50,00%%)
Erupcion 5 (55,55%) 4 (44,44%) 3,841 0,00 NS
Tos 38 (50,0%) 38 (50,50%)
Fiebre 39 (50,00%) 39 (50,00%)

Eos. en moco nasal: eosinofilos en moco nasal; x2(1;0,05)z Valor teodrico de Chi cuadrado; x2: Valor
experimental de Chi cuadrado; NS: no significativo (p>0,05).

Linch (2002), afirma que la eosinofilia en moco nasal es un rasgo caracteristico
de las enfermedades alérgicas aunque puede asociarse a otras enfermedades. En
muchas ocasiones, la eosinofilia es util para apoyar la diferenciacion entre la rinitis de

etiologia alérgica y no alérgica orientando asi el tratamiento.

Silverman (2000), demostré asociacion estadistica significativa entre los
eosinofilos en moco nasal y la dermatitis en un estudio realizado en Cartagena
(Colombia), en 150 nifios; de los cuales 74 (49,33%) nifios que presentaron dermatitis
atopica reportaron un nimero aumentado de eosinofilos en moco nasal, esto puede
deberse a que los eosindfilos tienen una especial tendencia a acumularse en los tejidos
en los que ha producido una reaccion alérgica como en los tejidos peribronquiales de
los pulmones en personas con asma y en la piel tras infecciones cutaneas (Caraballo y

cols., 2001).

La tos y su asociacion con los eosinédfilos en moco nasal fueron evaluadas por
Brugman y cols. (2000), en un estudio realizado en Cali (Colombia) con 147 nifios
con sintomatologia respiratoria, en donde encontré que el 23,80% (35/147) de los

nifios presentaron tos y reportaron eosindfilos en moco nasal normal, lo que sugiere

28



asociacion entre la tos y la presencia de este tipo de leucocito en moco nasal.

Por otro lado, Burr y cols. (2002), en un estudio realizado en Espaia,
demostraron que 13 de 150 casos con fiebre presentaron globulos blancos en sangre

elevados y eosinofilos aumentados en moco nasal.

Es importante destacar que las variaciones de los resultados encontrados en este
estudio y los realizados a nivel nacional e internacional pudieran atribuirse al area
geografica en estudio, el tamafo de la poblacion, a la sensibilidad en los ensayos
empleados y a los posibles errores técnicos que puedan cometerse al aplicar las

técnicas utilizadas en las diferentes investigaciones.

La falta de conocimiento y la no aplicacion de medidas preventivas contribuyen
a ciertos riesgos, predisponiendo potencialmente a la poblacion al padecimiento de
enfermedades alérgicas respiratorias, sin embargo, la educacién juega un papel

significativo en la prevencion y proteccion de la salud del nifio.
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CONCLUSIONES

Se hall6 una prevalencia elevada (55,29%) de nifios con clinica respiratoria que

presentaron niveles incrementados de IgE.

No se observaron diferencias significativas entre los promedios de la
concentracion de IgE evaluada en los diferentes grupos etarios, ni entre los promedios
de IgE segun el sexo. El mayor promedio de concentraciéon de IgE se hallo en el

grupo de nifios con edades entre 8 y 12 afos.

Se hall6 asociacion significativa entre el contaje de globulos blancos con el

asma, asi como también con la rinorrea.

Las variables cuantitativas estudiadas, tales como: la concentracion elevada de
IgE y de eosindfilos en sangre y en moco nasal, no se asociaron a las variables
clinico-epidemiologicas: asma, rinorrea, erupcion, tos, fiebre y contacto con

animales.



RECOMENDACIONES

Establecer politicas muy definidas a la prevencion, evaluacion, diagndstico y
aplicacion de tratamiento adecuado que permitan disminuir la alta prevalencia de

enfermedades alérgicas en la poblacion infantil.

Para estudios posteriores se recomienda que el tamafio de la muestra
poblacional estudiada sea mas amplia, con el fin de obtener resultados
estadisticamente mas significativos y trabajar con un grupo control para establecer

comparaciones.

Practicar las pruebas para la determinacion de los niveles de IgE y eosinéfilos

en la etapa aguda de las enfermedades alérgicas respiratorias.

Descartar infecciones parasitarias u otras condiciones asociadas al incremento
de produccion en los niveles de IgE para una mejor comprension de los valores de

IgE con los estados alérgicos respiratorios y los valores de eosinoéfilos.
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ANEXOS

CONSENTIMIENTO VALIDO

Bajo la coordinacion de la Leda. Yoleida Marcano, profesora de la Universidad de
Oriente, Nucleo de Sucre, se realizard el proyecto de investigacion titulado:
EVALUACION DE IgE y EOSINOFILOS EN MOCO NASAL, EN NINOS CON
SINTOMATOLOGIA RESPIRATORIA. SERVICIO AUTONOMO HOSPITAL
UNIVERSITARIO “ANTONIO PATRICIO DE ALCALA”. CUMANA, ESTADO
SUCRE.

El objetivo principal de este trabajo de investigacion es Evaluar la IgE y los
eosinofilos en moco nasal, en nifios con sintomatologia respiratoria en el Servicio

Auténomo Hospital Universitario “Antonio José de Sucre” Cumana, estado Sucre.

Yo: C.I:

Nacionalidad: Estado civil:

Domiciliado en:

Siendo mayor de 18 afos, en uso pleno de mis facultades mentales y sin que medie
coaccidn ni violencia alguna, en completo conocimiento de la naturaleza, forma,
duracioén, propdsito y riesgos relacionados con el estudio indicado, declaro mediante
el presente:

1. Haber sido informado(a) de manera clara y sencilla por parte del grupo de
investigadores de este proyecto, de todos los aspectos relacionados con el
proyecto de investigacion titulado:

EVALUACION DE IgE y EOSINOFILOS EN MOCO NASAL, EN NINOS
CON SINTOMATOLOGIA RESPIRATORIA. SERVICIO AUTONOMO



HOSPITAL UNIVERSITARIO “ANTONIO PATRICIO DE ALCALA”.
CUMANA, ESTADO SUCRE.

Tener conocimiento claro que el objetivo del trabajo es: evaluar la IgE y los
eosinofilos en el moco nasal, en nifios con sintomatologia respiratoria del
HUAPA de la ciudad de Cumana, estado Sucre.

Conocer bien el protocolo experimental expuesto por el investigador, en el
cual se establece que mi participacion en el trabajo consiste en: donar de
manera voluntaria muestras de sangre de mi representado, tomada por el
investigador del proyecto.

Que la muestra de sangre que acepto donar sera utilizada tUnica y
exclusivamente para aislar los esinofilos.

Que el equipo de personas que realizan esta investigaciéon me han garantizado
confidencialidad relacionada tanto con mi identidad como a cualquier otra
informacion relativa a mi persona a la que tenga acceso por concepto de mi
participacion en el proyecto antes mencionado.

Que bajo ningun concepto podré restringir el uso para fines académicos de los
resultados obtenidos en el presente estudio.

Que mi participacion en dicho estudio no implica riesgo e inconveniente
alguno para mi salud.

Que cualquier pregunta que tenga en relaciéon con este estudio me sera
respondida oportunamente por parte del equipo antes mencionado, con
quienes me puedo comunicar por el teléfono: 04163938563, Carles Margot
Ruiz Vera.

Que bajo ninglin concepto se me ha ofrecido ni pretendo recibir ningin
beneficio de tipo econdmico producto de hallazgos que puedan producirse en

el referido proyecto de investigacion.
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DECLARACION DEL VOLUNTARIO

Luego de haber leido, comprendido y aclaradas mis interrogantes con
respecto a este formato de consentimiento y por cuanto a mi participacion en este

estudio es totalmente voluntaria, acuerdo:

1. Aceptar las condiciones estipuladas en el mismo y a la vez autorizar
al equipo de investigadores a realizar el referido estudio en las muestras de
sangre que acepto donar para los fines indicados anteriormente.

2. Reservarme el derecho de revocar esta autorizacion y donar en
cualquier momento si que ello conlleve algun tipo de consecuencia negativa

para mi persona.

Firma del voluntario:

Nombre y Apellido:
C.IL:

Lugar:
Fecha:

Firma del testigo: Firma del testigo:

Nombre y Apellido: Nombre y Apellido:

Cl.: Cl.:

Lugar: - Lugar:
Fecha: Fecha:
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DECLARACION DEL INVESTIGADOR

Luego de haber explicado al voluntario la naturaleza del protocolo mencionado,
certifico mediante el presente que, a mi leal saber, el sujeto que firma este formulario
de consentimiento comprende la naturaleza, requerimientos, riesgos y beneficios de la
participacion en este estudio. Ninglin problema de indole médica, de idioma o de
instruccion ha impedido al sujeto tener una clara comprension de su compromiso con

este estudio.

Por el proyecto de Evaluacion de IgE y eosindfilos en nifios con sintomatologia

respiratoria en el HUAPA de la ciudad de cumana, estado sucre.

Nombre

Lugar y fecha
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UNIVERSIDAD DE ORIENTE
NUCLEO DE SUCRE

ESCUELA DE CIENCIAS
DEPARTAMENTO DE BIOANALISIS
TRABAJO DE GRADO
Encuesta
1.- Identificacion
Apellidos y Nombres:
Edad: Sexo: TIf.:
Direccion permanente:
Estado: Municipio:
2.- Antecedentes
Lugar de exposicion: Fecha probable:
Tipo de vivienda: Techo: Piso:
Contacto con animales (cuales):
Contacto con aguas contaminadas: Si No:
3.- Clinica
Fiebre: Dias: Tos: Disnea:
Neumonia: Erupcion: Sufre de alergia:
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Parasitosis (tipo):

Antecedentes familiares de alergia:

4.- Solicitud
Médico:

Fecha de inicio de sintomas:

Servicio:

Fecha de atencidon médica:

Diagnostico presuntivo:

Examen(es) solicitado (s):

Tipo de examen: a) Hematologico

¢) Otros (indique)

b) Serolédgico
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sintomatologia presente en los nifios evaluados.
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