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L INTRODUCCION



1.1. RESUMEN

A lo largo de las siguientes paginas vamos a tratar de probar la eficacia
de 1la intervencion psicoldgica combinada con intervencién farmacolo6gica, en et

tratamiento dcl asma bronquial, sobre una muestra de nifios canarios

Se emplean tres tipos de terapia psicoldgica; Programa de Tratamiento
Combinado Padres-Hijos Cash-In, Desensibilizacion Sistematica, y. Programa de Control
de Contingencias para Padres, administrados por separado a cada gnipo de tratamiento,
y utilizamos un grupo control que s6lo recibe tratamiento farmacol6gico Todos los

sujetos dcl estudio reciben medicacion.

Presentamos los resultados y hallazgos experimentales, concluyendo la
mayor efectividad en la disminucién de la respuesta asmatica en los nifilos que han
recibido cualesquiera de las tres modalidades de inter\"encién psicoldgica El Programa

de Tratamiento Combinado Padres”Hijos Cash-In se muestra el mas eficaz

Enmarcamos la investigacion cn el Modelo Biopsicosocial de
comprension de la enfermedad. Previamente, hemos pasado revista a las aponaciones
médicas y psicoldgicas para la comprensién y tratamiento del asma, abogando por una
confluencia interdisciplinar de los avances de ambas disciplinas para un tratamiento mas

completo y poderoso.

Mostraremos, finalmente, las lineas de investigacion que quedan
abiertas a partir de nuestros resultados, asi como algunas de las dificultades encontradas

para el estudio de esia enfermedad



1.2. IMPORTANCIA Y DEFINICION DEL TEMA DE INVESTIGACION

Los trastornos alérgicos son manifestaciones clinicas que pueden
afectar a personas de cualquier edad, si bien éstos se hacen sentir con mayor
incidencia en la poblaciéon infantil sumando aproximadamente un tercio de todas
las enfermedades cronicas infantiles {Nelson et al., 1976). En este sentido, es el asma
una de 1ias causas principales de falta cronica de asistencia a la escuela, y, por consi-

guiente, un factor primordial en el retraso escolar de los nifios que la padecen.

La etiologia y patogénesis del asma bronquial son sumamente
complejos yhay fundamentos bibliograficos para suponer que es una enfermedad
multifactona!. Algunos de los factores gue aparecen implicados son; la
predisposicion hereditaria, la alergia, la contaminacidn, las condiciones
atmosféricas, las infecciones, el tipo de ocupacién, y la situacién emocional!; entre

otros.

A la vista de 1la existencia de factores emocionales implicados
en la génesis y desarrollo de esta enfermedad, asi como las consecuencias personales,
psicosociales, y, escolares, derivadas en los nifios que la padecen se consideré dc

gran imponancia el estudio del asma bronquial desde el punto de vista psicosomatico.

La estructura de esta tesis se compone fundamentalmente dc una
primera parte en la que se exponen los fundamentos teo6ricos para el estudio del asma.
Una segunda en laque mostraremos la investigacion realizada y sus resultados. Estos se
presentan integrados en el corpus de la redaccién mediante composicidén por ordenador,

procedentes de! out-put elaborado por el programa estadistico. Por ello, aparecera la
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momenclatura en lengua 1inglesa de algunos de los procedimientos empleados.
Finalmente, figura la interpretacion de los resultados, las conclusiones de Ia

investigacion, las dificultades para llevarla a cabo, y, las posibles investigaciones futuras.

En lo referente a la revision bibliografica, se encontraran de forma
diferenciada las aportaciones realizadas desde del &area médica y desde la psicologia.
Ciertamente, ha sido una de las caracteristicas histéricas del estudio de este tipo de
enfermedades el abordar su e.\plicacion y tratamiento desde diferentes campos no
siempre convergentes. Afortunadamente, como se expondra, se viene imponiendo un
abordaje multidisciplinar cn la investigaciéon y tratamiento de las enfenmedades
psicosomdticas. Por lo tanto, la separacioén entre el “"punto de vista médico"” y cl "punto
de vista psicolégico” la realizamos en aras dc una mayor claridad expositiva, v,
especialmente en el caso de las aponaciones psicoldgicas, para poner de relieve en lo

posible laevolucidn historica de los planteamientos tedricos y las investigaciones

La documentacion utilizada para estos contenidos se ha obtenido a
panir de revisiones de AhsiraclLs, catalogos de publicaciones periddicas de diferentes
universidades, revistas especializadas, y bases bibliograficas, a partir del afio 1965 hasta

1993.

La parte dedicada a la investigacién empirica tratard de mostrar la
posible utilidad de diversos tratamientos psicolégicos combinados con el tratamiento
médico en los nifios asmaticos. Es nuestro interés resaltar que deseamos plantear la
posibilidad de combinar ambos tipos de inter\&nciones en beneficio de! paciente y no la
mayor eficacia de uno fi-ente a otro. Se comprobard que todos los nifios del estudio

mantuvieron, mientras el equipo médico lo consideré necesario, la administracién de
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medicacién. Del mismo modo, el marco fisico en el que se llevéd a cabo no fue otro que la
unidad hospitalaria en la que los nifios venian siendo asistidos por el personal de Ila

Instituci6n, de lacual obtuvimos laméas sincera colaboracién y apoyo.

Confiamos en que tanto los resultados que se obtengan, asi como las
cuestiones que inevitablemente quedaran abiertas, sean de utilidad a quienes trabajan en

el &mbito de estos trastornos, y alienten la realizacion de nuevas investigaciones.



1.3.0BJETIVO DE LA INVESTIGACION

e Comprobar los efectos del tratamiento psicolégico en nifios asmaticos canarios que

reciben tratamiento farmacolégico.

e Estudiar y describir los aspectos biopsicosociales de los nifios canarios con asma

bronquial extrinseca



2. ASPECTOS TEORICOS DEL ESTUDIO DEL ASMA INFANTIL



21. INTRODUCCION

Tradicionalmente han existido dos 6pticas a la hora de estudiar el asma
infantil: médica y psicoldgica. Sus postulados han resultado claramente diferenciables,
cuando no contrapuestos Y ello, no s6lo como divergencias entre diferentes dominios
del saber, sino que dentro de cada una de las disciplinas se observardn posturas

diferentes en cuanto a laexplicacion del asma y a la intervencion

Brevemente expondremos los aspcctos mas relevantes de cada una de
ellas, para posteriormente tratar de formular una postura integradora cuyo maximo

exponente se encuentra el denominado "Modelo Biopsicosocial”

Resulta ya incuestionable que el asma se manifiesta en un organismo
biolodgico (si bien los factores psicolégicos pueden actuar como desencadenantes y/o
consecuentes) con reacciones observables y medibles Los avances en la investigacion
médica han posibilitado algunas explicaciones sobre qué sucede y cdmo se produce esta
reaccion alérgica Recogeremos, pues, algunas aponaciones de forma lo mas clara y
sencilla posible para facilitar una adecuada comprension de laenfennedad y las ulteriores

interacciones psicoloégicas.
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2.2. REVISION BIBLIOGRAFICA DE LAS PERSPECTICAS TEORICAS
DEL ASMA INFANTIL

2.2.1. HISTORIA DEL CONCEPTO V DESARROLLO DFX ASMA

En su origen la palabra asma viene a significar dificultad respiratoria
o fatiga. Ya Galeno hace referencia al cardcter agudo de los sintomas en forma de
crisis, aunque aun se ignoraban sus causas postulandose que el caracteristico esputo

fuera una secrecién directamente procedente del cerebro.

Posteriormente. en 1698 comienzan a citarse algunos
desencadenantes como el catarro, la histeria o la fatiga, por parte de John Floyer (Nolte,

1982).

En el periodo comprendido cmre 1920 y 1940 el asma es
considerado como uno de los primeros ejemplos de trastorno psicosomatico por pane
de la medicina, coincidiendo en este lapso de tiempo <con la apariciéon de nuevos
estudios de inmunologia clinica que consideran la alergia, y. en concreto el asma,

como una respuesta inmunolégica.

Cobra fuerza, a partir de este momento, la dicotomizacidn del
concepto de asma en tomo a un continuo emocional-orgéanico (Block et al.. 1964),
donde 1los diferentes investigadores presentaran sus aportaciones mas 0 menos
préoximas a cada uno dc los respectivos polos. Merecen especial mencién las
realizadas por Nolte (op. cit ), quien proporcionard criterios para la observacion

clinica y tratamiento del asma, y resefiara la mayor tasa de aparicion de este
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sindrome en ambientes industrializados. En el otro extremo se resaltara la
influencia de faclores psicoldgicos (Purcell, 1963), reforzandose la consideracion de
los enfermos asmaticos como un subgrupo de pacientes psicosomaticos.

A través de este transcurso histérico, ei estudio del asma se
circunscribe paulatinamente al asma bronquial, como entidad clinica diferenciada de
otros cuadros, como e! asma cardiaca Del mismo modo, los diferentes autores
tomaréan posiciones en la linea de! continuo emocional-orgéanico con distintas
concepciones segln el ambito de la salud al que pertenezcan, como veremos a

continuacion.
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2.2.2. EL PUNTO DE VISTA MEDICO SOBRE EL ASMA INFANTIL

2.2.2.1. INTRODUCCION: LOS TRASTORNOS ALERGICOS EN LA
INFANCIA

Conviene vrealizar una serie de aclaraciones previas sobre lo que
médicamente se entiende por trastornos alérgicos y su diferenciacién de otros

procesos facilmente confundibles

Los trastornos alérgicos en la infancia comprenden un grupo
relativamente grande y heterogéneo de procesos que tiene en comdn wuna
hipersensibilidad del sistema inmunolé6gico del nifio a ciertas sustancias externas a él.
Cuando estas sustancias producen sintomas en el sujeto se denominan "alérgenos".
Sin embargo, frecuentemente se han designado como alérgicos procesos de
oscura explicacién y que no deben considerarse dentro del grupo de |las

enfermedades alérgicas. En este sentido Nelson. et cois. (1982) afirman que

"el término "alérgico”™ ha sido extensa y a veces libremente usado en referencia a
muchos trastornos de origen inmunolégico dudoso, (...). La heterogeneidad
clinica de los trastornos alérgicos requiere que el especialista intente distinguir
entre procesos alérgicos y aquellos trastornos que dependen dc alguna otra clase

de respuesta idiosincrasica a un agente ex6geno” (ibid. padg. 488).

Segln estos autores tres notas principales diferencian

clinicamente a la persona alérgica:

1 Al contacto con nn alergeno se producen sintomas

en la persona alérgica que en laexposicion al mismo agente de una persona no-alérgica.

diferen
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2. En la persona alérgica se produce una reactividad general o

local en tejidos que no se encuentran en contacto con el alergeno. La reactividad
generalizada es debida a que son las células emigrantes del sistema finfoide y
reticuloendotelial las implicadas a nivel metabdlico en la reaccidn alérgica, mas que las

células fijas dei tejido afectado.

3. Los sintomas alérgicos se manifiestan ante diferentes
situacionescomo la exposicidn repetidaa inhalantes, infecciones, tensiones emocionales

agudas o croénicas, etc.

Lavaloracién adecuada del nifio alérgico debiera tener en
consideracion el hecho de que las manifestaciones clinicas son eminentemente
individuales (Nelson, et al., ibid.) ya que estos nifios presentan frecuentemente la
tendencia aresponder con sintomas alérgicos auna gran diversidad de
situaciones. En este sentido, no existen dos nifios que presenten exactamente el mismo
problema alérgico, por lo cual es necesaria una comprensién lo mas completa posible

no solo de los desencadenantes, sino de lapropia situacion vital del nifio



2.2.1.2. EPIDEMIOLOGIA

Si bien puede existir acuerdo en considerar que el asma es una
enfermedad frecuente en nuestros dias, no existen en la literatura mundial cifras
coincidentes sobre su incidencia. Ello sucede posiblemente porque en una investiijacion
epidemioldégica es fundamenta! una definicidén precisa de la enfermedad, presupuesto
harto dificil de conseguir cuando se trata del asma, como trataremos mas adelante.

De las diferentes conceptualizaciones del asma se derivan las diferentes cifras de

prevalencia encontradas.

Otro factor a considerar en cuanto a la epidemiologia seria la
distincion entre, a) incidencia puntual -frecuencia en el momento de la investigacion

epidemiolodgica-, y, b) incidencia acumulativa -historia de sujetos que en algun

momento de su existencia han padecido sintomas asmaticos-. Por lo que,
dependiendo del criterio utilizado en la investigaci6n obtendremos diferentes
resultados.

Con todo ello, si bien no es nuestro objeto el ofrecer una
panoramica dcl volumen de afectados por los trastornos alérgicos, y asmaticos en
particular, podemos decir que la presencia de los mismos oscila -siempre con la
variabilidad que ofrecen los condicionantes referidos- entreel 0,2% y el 9,9% de Ia
poblacion mundial (Nolte, op. cit.), otros autores (Speizer. 1983) cifran la incidencia
dcl asma sobre la poblacidén general entre un 0.4% y el 10%. La distribucién de eslos
porcentajes obedece a diversos factores tales como: procedencia, edad, sexo, nivel dc

desarrollo econo6mico, ..., entre otros.
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Ciertamente, el asma se nos presenta como una “enfenmedad
social” cada vez mas frecuente. Diversos estudios sugierenla mayor presencia de
la enfennedad asmatica en los paises industrializados (Gervais, 1978). lgualmente
parece estar estrechamente ligado a las condiciones dcl medio. Concretamente, un
estudio realizado en 1970 por muestreo al azar en la poblacién estadounidense revelo
que el porcentaje global de la enfermedad era de wun 3% (Speizer, op. cit). Otra
investigacion realizada en el intervalo de 1956 a 1976 en laciudad de Birminghan (Gran
Bretafia) present6 una evolucion de 1,76% al inicio del estudio, a una tasa del 6,3%

en 1976 a la finalizacion del mismo (Gervais, op cit).

En la poblacion infantil el asma bronquial e.vtrinseca tiene una
incidencia elevada, siendo en la actualidad laenfermedad cronica mas frecuente en esta
etapa (Gila & Manin-Mateos, 1991). Al igual que sucede con los estudios realizados
sobre poblacion general, las cifras referidas a la poblacidén infantil varian en ftincion de
los distintos autores, el paisy lugar donde se realiza la investigacion, asi como el
método empleado para el diagnéstico y la recogida de datos Para Gila y Manin-

Mateos

"en nuestro medio, segun publicaciones de distintos alerg6logos pediatras
espafioles, oscila entre el 4 y el 5%. si bien segin las zonas hay oscilaciones,
hallandose en las grandes aglomeraciones urbanas y en zonas industriales una

frecuencia mayor, que puede llegar al 10% " (ibid pag 12)

Al tratarse de una enfermedad créonica y recidivante las
consecuencias, especialmente para los nifios, afectan a numerosos aspectos de su
vida cotidiana tales como 1ia escolarizacion (alteraciones de la asistencia escolar en
momentos de crisis asmatica), intemipciones de la actiNidad laboral de ta familia

para atender al nifio; asi como en el medio comunitario, donde ocasiona un elevado
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numero de consultas lanto en medicina de urgencia, como ambulatoria y hospitalaria.

La mortalidad por asma es e.”cepcional en el nifio, manifestandose de

forma muy inferior al adulto y relacionada siempre con formas graves de asma

que presentan asociadas olro tipo de complicaciones como por ejemplo, neumotorax o

insuficiencia cardiaca (ibid.).

Como citamos en parrafos anteriores, las afecciones por asma

presentan diferencias en su distribucion segin sexo y edad. Asi, durante la edad

escolar aparecen de dos a tres veces mas casos de nifios afectados que nifias. Mientras

que en la edad adulta son las mujeres quienes padecen esta enfermedad entre una vy

media a dos veces mas que tos varones (Nolte, op. cit.).
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2.2.2,3 DEFINICION DEL ASMA

Actualmente la definicién de asma bronquial dista mucho de ser
Gnica y sigue variando, incluso en la actualidad. La razén se encuentra, por lo pronto,
en la insuficiencia de conocimientos sobre su etiologia y patogénesis (Herzog, 1983),
de modo que dependiendo del area de salud a la que nos dirijamos (médica o
psicoloégica) nos encontraremos con diferentes concepciones. Mas auln,
circunscribiéndonos al campo estrictamente médico se observan diferencias entre las
descripciones que ofrece un clinico, un alergélogo o un patélogo. La faltade unidad en
cuanto a los criterios para diagnosticar esta enfermedad es también evidente (Speizer,
1983). Nos encontramos, por tanto, a la hora de definir qué es el asma bronquial

sujetos a continua revisiony reestructuracion de los principios de clasificacidn

Los gaipos de definiciones mas caracteristicos dentro del ambito

médico son:

Definicion etioldgica: Comprenderia el asma como una reaccidn
alérgica causada por un antigeno o alergeno exégeno. como loson el polvo el polen

o los acaros.

Esta definicion, que supone el origen del asma en elementos exdgenos
resulta incorrecta e incompleta, por cuanto hoy en dia se conocen otros

desencadenantes no externos al organismo

Definicidn patogénica: Se centra c¢n la  hiperreactiNidad del

sistema bronquial frente a una serie de estimulos ambientales inespecificos ante los
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cuales también reacciona el individuo sano, pero de forma mas débil.

Tanto se trate de un asma intrinseca como extrinseca, en ambos
casos se encontraria un sistema bronquial hiperreactivo. Asi, para Gervais y Millet, en

el asma se ponen en juego...

... dispositivos de secrecion de histamina y de sustancias que provocan, con
menor rapidez, bronco-constriccién, vasodilataciéon y aumento de la permeabilidad
capilar”™ {Gervais & Millet, 1978, pag. 31).

Dentro dc este grupo de definiciones podria considerarse también la
sugerida por Prandi (1982), para quien la reacci6n asmatica estd caracterizada por
episodios recurrentes de disnea espiratoria, ocasionada por ladisminucidn del calibre
de los bronquios. En esta enfermedad habria una anormal labilidad bronquial con
aumento de la sensibilidad del bronquio a diversas agresiones del ambiente,
manifestandose espasmo de los misculos lisos bronquiales, edema de la

submucosa e hipersecrecién mucosa.

Este tipo de definiciéon seria completa para Nolte y en 1965 fue
propuesta por la American Thoracic Society. Sin embargo su implantaci6én no ha

resultado aceptable ya que:

- la hiperactividad del sistema bronquial no es especifica dcl asma, encontrandose

también en otras enfermedades respiratorias obstructivas, ademas de que.

- lademostracién de la hiperactividad del sistema bronquial a nivel clinico es

compleja y costosa.



Definicién clinica: Su maximo exponente se encuentra en
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la

defendida por el Ciba Foundation Guesl Symposium en 1958. Se centra en la aparicion

de crisis y la espontéanea reversibilidad de los sintomas. Tomando en consideracion

sintomatologia observada en los pacientes se consideraria el asma como

"una enfermedad de las vias respiratorias caracterizada por disnea de

la

tipo

obstructivo predominantemente espiatoria. reversible al menos parcialmente y de

gravedad y duracion variables" (Meneely y cois , 1962, en Herzog, op cit., pag-.3)

Mas detalladamente. Herzog nos ofrece una completa descripcion

de

los sintomas externos del paciente asmatico a la hora de definir esta enfermedad, del

siguiente modo;

"El asma bronquial es una enfermedad que puede afectar a personas de

cualquier edad. El sintoma caracteristico es la respiracion dificultosa y

sibilante durante la fase espiratoria, que es prolongada y se acompafia de tos

seca que suele producir so6lo pequefias cantidades de esputo mucoide tenaz.

El

asma bronquial se presenta s6lo en forma de paroxismos separados por

intervalos asintomdticos cuya duracidn oscila entre unas horas, meses o incluso

afios. La enfermedad puede cursar también en forma cronica; los pacientes

sufren dificultades respiratorias incluso en cl periodo intercrisis

enfermedad puede ser leve y afectar apenas la vida normal del paciente

La

0

puede incapacitarie debido a una grave insuficiencia ventilatoria croénica"”

(ibid )

La mayor objeccién a este grupo de definiciones afirma qu

relacion de estos sintomas no va mas allade lamera caracterizacion de un sindrome

e

la

Definicidn runcional-analitica; Esta perspectiva de conceptualizacion

del asma posee en la actualidad un mayor uso frente a las anteriores ya que permite un

diagnéstico objetivo basado en el andlisis de la obstruccidén bronquial

reversibilidad de lamisma Asi,

y

la
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"El asma es una obstrucci6n de ias vias respiratorias que aparece
fundamentalmente en forma de crisis, sobre la base de wun sistema bronquial

hiperreactivo” (Nolte, 1982, pag 3)

A esto, afiaden otros autores como elemento caracteristico la

resolucién espontanea de la disnea tal y como afirma la United States Tuberculosis

Association, al precisar en ladefincion del asma que:

" ... Esta constriccién es dindmica y cambia de grado ya sea espontaneamente o

con el tratamiento" (Herzog, 1983, pag. 3).

Como puede obser\"arse, no se hace mencidén e.xplicita en este
caso a los factores etioldgicos, de forma que se complete el diagnostico y sirva de
direccién al tratamiento adecuado a cada paciente asmatico. supuesta la
polietiologia del asma. EI intento de alcanzar una defincién dUGnica prosigue su curso

en el cual aparecen como elementos a considerar:

- la presencia de un estimulo o estimulos desencadenantes.

.- la respuesta alterada que se manifiesta organicamente en las vias respiratorias

en forma de hiperreactividad bronquial.

.- los recursos técnicos necesarios para una medici6n objetiva de |las

alteraciones provocadas en el organismo.
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2.2.24. ETIOLOGIA

La etiologia y patogénesis del asma bronquial son sumamente
complejos 'y existen fundamentos bibliograficos como para suponer que es una
enfermedad multifactorial, como acabamos de mencionar. Algunos de tos factores que
aparecen implicados son: la predisposicion hereditaria, la alergia, la contaminacion,
las condiciones atmosféricas, las infecciones, el tipo de ocupacién y la situacion

emocional entre otros.

La tabla que figura en la pagina siguiente (Tabla 1.1.) trata de ofrecer
una panoréamica general de los diversos factores postulados hasla ia fecha como

predisponentes y/o desencadenantes de la respuesta asmatica

Pasaremos a continuacién a ofrecer una breve descripcioén dc cada

uno de ellos.

Herencia:

Las referencias e.xistentes cn tomo al papel predisponente que el
factor hereditario juega en la aparicion del asma son numerosas. Smith (1979). Nolte
(1982). Fuchs (1983), Nelson, ct cois (1976), Herzog (1983) Lo que parece

heredarse cs la presencia de un sistema bronquial hiperreactivo
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TABLA 1.1. Factores predisponentes y/o desencadenantes de la respuesta asmatica

Herencia
Edad
Sexo
Raza

Infecciones

Asociacioén de otras enfermedades alérgicas
Factores ambientales

Clima

Productos quimicos y sintéticos

Facior socioeconémico y laboral
Condiciones del hogar

Tabaquismo

Esfuerzo fisico

Alérgenos y reaginas:
Neumoalergenos
Polvo doméstico
Acaros
Polenes
Hongos y mohos
Producios de animales

Alimentos

Factorcs psicolégicos y emocionales

En este sentido, sc coincidiria cn afirmar que estos pacientes
producirian un exceso de anticuerpos en respuesta a un estimulo antigénico. Este seria
responsable de la produccioéon de anticuerpos del lipo de la inmunoglobulina E (IGE). En

cualquier caso, sobre el mecanismo concreto de transferencia de padres a hijos no

existen hasta el momento ma&s que hipotesis”. (Nolte. op. cit. padg. 94).
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En la poblacion espafiola, segin los datos presentados por Gilay

Martin Mateos (op. cit.) se han encontrado antecedentes familiares de
enfermedades alérgicas en el 69% de los nifios asmaticos, considerando ia
familia extensa (padres, hermanos, abuelos y primos). Por el contrario, la presencia

de alergia en nifios de padres sanos no alérgicos oscila entreel 10y el 12%

La existencia de antecedentes familiares queda como sigue (datos en

tantos por ciento):

TABLA L2. Antecedentes de alergia en nifios con padres sanos

ANTECEDENTES INCIDENCIA EN %
Padres sanos 10-12
Uno de los padres alérgico 20 -30
Ambos padres alérgicos 60 -70

Parece no heredarse wuna forma especial de enfermedad alérgica,

sino la predisposicidén a padecer cualquier enfemedad de tipo alérgico (ibid )

Edad

Como veremos mas adclanic, es ~conocido que las alergias en
general y cl asma cn panicular, son mas frecuentes en los nifios que en los

adultos. Analizaremos mas detalladamente este aspecto

Sexo:

El sexo parece ser una variable diferenciadora cn cuanto a 1ia
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mcidencia del asma. Asi, en la infancia, aparece con mayor frecuencia en los varones,
mientras que en la edad adulta es en las mujeres donde encontramos mayor
presencia. Distintos estudios y estadisticas nacionales e internacionales, Qucrsin
(1989), Nolte (1982), Gila & Martin Mateos (1991), Speizer (1983), exponen que
antes de los 10 afios de edad sedan el doble de casos de varones asmaticos que de

nifias

Raza:

Aunque inicialmente se pensoque la raza podria ser un factor
predisponente (se encontré una baja frecuencia de asmaticos dc raza negra) se ha
demostrado en la actualidad. Gila & Martin Mateos (op cit). que se trata, mas bien,

del lipo de civilizacion en que se habita

Infecciones:

Parece existir relacion entre las infecciones respiratorias y la
aparicion decrisis asmaticas Speizer (1983). Estas infecciones son de diverso
tipo, predominantemente, segln la edad. Asi, en los nifios las infecciones son de
tipo virico (vims respiratorio sincitial VRS) mas que de  tipo bacteriano,

produciéndose la relaci6n inversa cn la edad adulta.

Asociacion de otnis enfermedades alérgicas:
Se observa una mayor predisposicion a padecer asma en aquellos

sujetos que ya presentan olro tipodc enfermedad alérgica.

"Mas tarde sc ha \isto que los niftos dc ra/a negra que nacen > \i\cn cn paises dcsarrolindos.
presentan asma con la misma frecuencia que los nifios dcl pais desarrollado” (ibid pag. 40).
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Factores ambientales:

Como acabamos de referir al mencionar la raza como uno de los
factores que fueron considerados dentro de los predisponentes al asma, esta
enfermedad aparece con mayor frecuencia en aquellas sociedades con un modo de vida
industrializado. Ya hablabamos al indo dc esta investigacio6n de! "asma ccmo

enfermedad social” estrechamente ligada al actual modo de vida

Entre esos factores se encuenlra la contaminacién ambiental Las
particulas cn suspensién procedentes de residuos quimicos e industriales producen un
efecto irritativo de las vias respiratorias pudiendo desencadenar respuestas

asmaticas c¢n organimos predispuestos

Segun Gervais & Millet(1978) esia contaminacidén puede ser de
tipo fotoquimico (pej los humos de los automéviles), industrial (producida por
combustidon de fuel y otros carburantes, vy particulas jnenes en suspension solidas o
liquidas, asj como la produccijo6nde pinturas vy material plastico), y la

contaminacijén variada, originada por el almacenamiento de mercancias tales como

cereales, carbdn, fibras vegetales. ,asi como laprocedente de las minas

Los productos quimicos y sintéticos, como aerosoles e
insecticidas son también desencadenantes de reacciones asmaticas en sujetos
predispuestos, y tienen un papel preponderante en cienos tipos de asma

profesional
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Se afiade entre los (actores ambientales cl papel desempefiado por cl

clima, quo favorece la apariciéon dc sustancias irritantes. Concretamente, las zonas
himedas son cl medio idéneo para ej desarrollo de 4acaros y hongos, en cl clima
mediterraneo existe una mayor concentracién dc esporas, mientras que cn climas

continentales predominan los p6lenes

Tactorcs socioecondmicos y liibornics

Iil trabajo moderno y. cn concrclo. la actividad industrial producen
con frecuencia sustancias muy irritativas Lin la actualidad las actividades
industriales, agricolas y cientificas generan grandes cantidades dc alérgenos de origen
anima! o vegetal que pueden instaurar o empeorar laenfennedad asmatica. Por ejemplo,

la cria de animales cn lugares cerrados, la industria farmacéutica con la elaboracién de

enzimas vy antibioticos, la industria textil, la peluqueria por Jla utilizacion dc
persulfatos, la elaboracién de insecticidas, o. la sintesis de plasticos (pinturas.
colas. etc) son actividades prolesionales potencialmente productoras de

reacciones alérgicas, por cl contacto continuado durante la jornada laboral con estas
sustancias irritantes La respuesta asmatica en estos casos se produce
fundamentalmente hacia el mediodia o al atardecer, mejorando considerablemente
los fmes dc semana y en periodos vacacionales. Este tipo de alteraciones integran cl
grupo dc ladenominada "asma profesional™ (Gervais & Millet, 1978; Nolte, 1982:

Speizer, 1983, Roca, 1993).

Se ha debatido en ocasiones sobre larelacion existente entre nive!
socioeconémico y aparicion dc enfermedades alérgicas. Sin embargo, no parecen
encontrarse datos concluyentes al respccto, siendo posiblemente mayor el papel que

juegan otros factores ligados al nivel socioeconémico tales como; las condiciones
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del hogar (que seran detalladas en el punto siguiente), las condiciones generales de
vida (proximidad a fabricas que emanen sustancias irritantes, habitaciones mal

aireadas e higiene precaria, .).y, deficientes condiciones educativas

Condiciones del hogar

Merece especial antencién para diferentes autores las condiciones
existentes cn la casa, las cuaics pueden precipitar y/o mantener y vrecrudecer las
enfermedades alérgicas Al respccto recogemos la descripcién dc Gervais y Millet

en la que manifiestan

" La casa es un ecosistema espacio protegido, donde la temperatura vy la
humedad favorecen el desarrollo dc los seres vivos ( ) los humanos, los
animales domésticos, los roedores, los insectos, los ardcnidos y sobre todo los
dcaros de las camas humanas que se nutren de escamas epidérmicas del hombre
y de restos alimenticios del grupo de los farinaceos, las migajas” (Ger\ais y
Millet. op cit pag 74).

Parecen ser los acaros los responsables mas importantes de las
alergias en los nifios, jugando también un papel importante los mohos de alimentos
vegetales cuyas esporas pueden proliferar cn la atmdésfera del hogar en condiciones
adecuadas de humedad y temperatura mantenidas por la climatizacion artificial

(calefaccidn y aire acondicionado).

Igualmente, se han detectado un amplio espectro de productos
quimicos del hogar peijudiciales para el asmatico, tales como las lejias. insecticidas,

barnices, ....etc. ~

2

Gervais y Milicl presentan una agrupacion dc ios distintos productos quimicos habitualmente
existentes en cl hogar y que resultan peijudiciales para la persona asmalica (op di. pag. 7<)
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Tabaquismo:

El consumo de tabaco tiene consecuencias tanto para los adultos,
como para la poblaciéon infantil en el desencadenamiento y agravamiento de |las
reacciones asmaticas. Por si misma la nicotina os una sustancia potencialmente
irritante de las vias respiratorias de los consumidores, pudiendo desencadenar crisis
asmaticas. En los nifios con hiperreactividad bronquial, el humo de tabaco dentro del

hogar, puede actuar como precipitante para la aparicion de crisis asmatica.

Esfuerzo fisico:

Siempre sobre la base de un organismo hiperreactivo, los
esfuerzos fisicos y corporales pueden desencadenar, al menos en un 80% de los casos
de asma infantil (Nolte. op cit.), crisis disneicas Siendo la relevancia de este
factor inversamente proporcional a la edad. Nos detendremos en un analisis mas
pormenorizado cn el punto 2.22.1. al tratar uno de los tipos de asma denominada

"asma inducida por el esfuerzo. (AIE)" (Aas, 1983).

Alérgenos y reaginas:

Los alérgenos .son sustancias de diversa Indole, caracterizadas por
una peculiar composicidn proteica que les confiere la capacidad de, wuna vez en
contacto con el sistema inmunoldgico. sensibilizar el organismo «cl cual ©produce
anticuerpos especificos contra ellos mismos. A estos anticuerpos se les denomina

reaginas.

En funcidén de la via de penetracion dcl alergeno en cl organismo
se diferencia entre, alérgenos inhalantes -0 neumoalergenos-, que penetran a través

de las vias respiratorias, alérgenos que penetran a través de la via digestiva
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(alimenlos), contactantes, si sensibilizan al contacto con la piel o la mucosa, v,

aleryenos que penetran por via parenteral (farmacos)

Aunque todos ellos pueden provocar asma, los que con mayor
frecuencia la desencadenan son los neumoalerijenos De mayor importancia en los
nifilos, ya que su respiracion es mas a menudo bucal favorecida por un ejercicio fisico

yeneralmente mas intenso que el de los adultos

La concentracio6n de neutnoalergenos en la atmésfera varia en funcion
de ia estacié6n, el clima, grado de humedad, temperatura y condiciones de la
vivienda, entre otros factores De entre ellos los mas frecuentes son. pdlenes y hongos,

y el polvo doméstico, asi como los 4&caros que se desarrollan cn éste Gltimo

Pélenes Interesan, dentro de la enfermedad asmatica, los
procedentes de los estambres de las flores (gramineas, malezas, &arboles y arbustos)
que transportados por el uento y por su tamafio intermedio son susceptibles de
inhalarse a través de las vias respiratorias y penetrar en los bronquios Son muy

distintos en funcién de la zona geografica, el climay los cultivos existentes <

Polvo doméstico Es una mezcla muy diversa de sustancias que se
encuentran c¢n cl hogar procedentes de una amplia gama de utensilios, fibras
vegetales, alimenlos. mobiliario, pelo humano y animal, escamas dc lapiel, y producios

quimicos, entre oiras.

Para una rcfcrencia mas amplia dc la proccdencia dc los diferentes ptSlencs puede consulurec
Gila v Maiin Mateos, rwi, pag 47; Garcia-Ortega. 1~X6. pag 42. asi como en. Gen”iis > Milict. 1978.

pag. y).
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Su potencial alergénico se encuentra en su componente

organico, fundamentalmente las proteinas de &caros que en él se generan y del cual se
alimentan. Dada la presencia conjunta de polvo doméstico y &acaros es dificil en la

mayoria de los casos establecer de forma diferencial la etiologia de laenfemedad.

Acaros; Son un grupo de insectos microscopicos, pertenencientes a
la familia de los aracnidos. Como acabamos de citar, crecen en cl polvo doméstico
y existe una gran diversidad de ellos Una de las variedades m&s comunes es
ia Dcrmatopha”™oides jUeronysiitits, el cual se alimenta dc las escamas de la piel. Las
condiciones ambientales dptimas para su reproduccidn se dan en otofio y primavera,
por lo que, entre otras causas, es mayor la incidencia de enfermedades asmaticas

en estas estaciones

Factores psicoldgicos y emocionales:

En la actualidad no se pone en duda que en las enfermedades
asmaticas existen factorcs psicoldgicos relevantes tanto cn su etiologia como en
el mantenimiento de la reacci6on asmatica. El estrésy estados emocionales tales
como la célera, o el miedo pueden desencadenar reacciones asmaticas. Cottraux
(1981) lIgualmente parecen encontrarse evidencias de que la misma reaccion
asmatica puede provocar reacciones emocionales de estrés generalizado, asi como
consecuencias personales y psicosociales generadas cn los nifios vy adultos que
la padecen, no menos importantes aunque si menos presentes en las

investigaciones.

Aun habiendo autores en el &mbito médico que concibirian el

asma como una enfermedad puramente somatica, de todos es conocido el ejemplo dcl



30

"alérgico al polen que reacciona a la vista de flores artificiales con una crisis

asmatica’” (Coltraux, op cit, pag. 16?)"*

*?’Los niflos asmaticos pueden provocarse a voluntad un ataque para conseguir
algo de sus padres. La tension conyugal puede hacer rebrotar un asma" (Nolte,
1982, pag. 41).

La controversia sobre si existe un perfil de personalidad que
predisponga a manifestar reacciones asmaticas ha sido una cuestién a debate con
defensores vy detractores. sugiriendo éstos dltimos que las caracteristicas
peculiares de personalidad si difirieran significativamente de la poblacién sana

serian mas bien producidas a partir del desencadenamiento de iaenfermedad

Sobre las diferentes posiciones en tomo a! papel desempefiado por

factores psicolégicos y comportamentales nos extenderemos mas ampliamente en el

apartado 2.2.3, al tratar cl "Punto de vista psicoldgico sobre cl asma infantil”

Otros intentos de clasificacion tradicionalmente conocidos son los

que discriminan entre factores exdgenos y endogenos, lo cual ha llevado a diferenciar,

desde una perspectiva etioldgica, entre dos tipos fundamentales de asma. Asi

tenemos;

a) Factores exbégenos, que originarian lo que se conocc como asma

extrinseca

El subravado cs nuestro.
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b) Factores endégenos; que determinan lo que clasicamente se ha
considerado como asma intrinseca. El conocimiento sobre éstos es mas impreciso y se

postula su vinculacién a aspectos emocionales y personales del sujeto.

Sin embaryo, otras investigaciones (Speizer, 1983) reflejan cdémo
muchas formas de asma se han venido englobando en esta categoria por
desconocimiento real de su etiologia, mostrandose mas tarde la presencia de causas

exégenas

Centrandonos en los factores externos desencadenantes del asma
y desde criterios evolutivos, se apuntan diferentes tipos de agrupacidn, si bien para Ila
finalidad de nuestra invesiigacion es de utilidad la presentada por Prandi (op. cit.)
en la cual se diferencian dos grandes grupos de edad. El primero comprende el
intervalo de 0-2 afios, e incluso hasta los 3 afios, abarcando el segundo el resto de
la infancia y la adultez. Nelson apunta también algunas diferencias en cuanto a la
etiologia segun el desarrollo del sujeto, pero sin precisar edades. Para este autor, el
polvo seria un factor etioldgico importante para cualquier edad, mientras que
factores asociados a la dieta alimenticia tendrian una mayor relevancia en los primeros
afios de vida vy, en cambio, el polen y los mohos incidirfan en nifios mayores y
adultos. Para Prandi, los agentes mas relevantes serifan los virus, presentes en casi
un 80% de las reacciones asmaticas en nifios con edad inferior a los 2 afios. Al

respecto el autor afirma;

" La infecci6n por virus es tanto mas probable cuanto méas pequefio es el
nifio, coincidiendo con las epidemias viricas invernales de diciembre a marzo."
(Prandi, 1982. pag. 30).
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Los alérgenos tendrian una incidencia del 20% en el
desencadenamiento de reacciones asmaticas en esta temprana edad, siendo el polvo
doméstico y el acaro los alérgenos mas frecuentes Menor incidencia seria la
representada por las bacterias y las alergias respiratorias. Sin embargo, a partir de los
2-3 afios de edad 1los alérgenos pasan a ser el factor preponderante, siendo mucho

menos frecuente la etiologia asociada a los virus

Otros estudios relacionan la carga genética y la herencia con la edad
de aparicidn del asma en el nifio e incluso con la gravedad de la misma, de tal manera
que. a mayor predisposicién hereditaria mas tempranamente se manifiesta la alergia

(primeros afios de vida) y mas grave parece ser la forma clinica del asma

Si bien puede no existir un acuerdo total sobre cudles sonlos
factores desencadenantes del asma en cada inter\"alo de edad (discrepancias
consecuentes con lo expuesto en cuanto a las diferentes definiciones del asma), si

existe un consenso mayor a lahora de afirmar que:

las alergias cn general y el asma en panicular es mas frecuente en el nifio que
en el adulto. Segln distintos autores, entre el 30 y el 50% de toda la
poblacién asmatica son nifios menores de 14 afios ElI asma se iniciaentre los 3

y 5 afios enel 85 a90% de los nifios.” (Gilay Manin-Mateos. 1991)
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2.2.2.5. FISIOPATOLOGIA DEL ASMA

La reaccioén alérgica e.s una forma especial de reaccidén inmunoldgica
provocada por los mecanismos de defensa de nuestro organismo Su peculiaridad
viene dada por una e.xacerbacion de la respuesta del sistema inmunolégico, patoégena

para el propio organismo

Para comprenderla serd preciso e.xplicar. al menos brevemente, como

funciona nuestro sistema inmunoldgico Trataremos de ejemplificarlo

Imaginemos por un momento que un agente extrafio a nuestro
organismo penetra en él (un alergeno como por ejemplo, el polvo) a través de las vias
respiratorias. De inmediato se inicia una respuesta por parte de la "primera fuerza
de choque"™ formada por células fagocitarias A partir de aqui y mediante diversos
elementos transmisores se alertarian los sistemas inmunoldgicos dei organismo que
provocaran una respuesta de defensa generalizada cn cl individuo que puede volverse

perjudicial.

Hablaremos, asi, de:

a) Reaccion inmunoldgica; como reaccién adaptativa defensiva dcl

organismo,

b) Reaccioén alérgica o hipersensibilidad; como reaccio6n nociva

para ei organismo
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En todas las alergias encontramos, por lanto. una alteracion cn

los mecanismos de vreacci6n del sistema inmunoldgico. en concreto, se origina un
exceso en la produccién de anticuerpos por parte de un gran numero de células

sensibilizadas por el alergeno

Existen cuatro tipos de reaccion alérgica

I - Inmediata o anafildctica Aparece a los pocos minutos de contacto

al antigeno Es una reaccion generalizada

Il - [,as células diana de 1la reaccién de Tipo Il se localizan
generalmente cn la corriente sanguinea La reaccion con el ant:geno se produce en la

superficie dc las células

IIl- También llamada Reaccidén por Complejos Inmunes (antigcno 7
anticuerpo + complemento) que se depositan en los vasos y tejidos produciendo una

lesién tisular

IV - Reaccidn Tardia o Retardada Esta mediada por los "linfocitos T"
sensibilizados anle el antigcno. reaccionando a su contacto, bien dc forma directa, bien
liberando "mediadores”. Es una reaccion lenta: y los 6rganos diana de esta reaccioén son

la piel, los pulmones, el sistema nervioso central, y las glandulas endocrinas
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Ademas de estos cuatro lipos citados por Coombs y Geli (1968), se

han descrito otros dos tipos de reaccio6on inmunoloégica (Tipo V y VI) afiadidas por
Roitt (Gila & Martin Mateos. 1991) al demostrarse que determinadas reacciones
alérgicas de hipersensibilidad no encajaban entre las descritas. En cualquier caso, en la
practica se observan manifestaciones de hipersensibilidad que bien pudieran pertenecer

amasde uno de los tipos mencionados, e incluso a todos ellos.

En todas las reacciones jilérgicas sc liberan mediadores (sustancias
que reaccionan al contacto con el aniigeno) Concretamente, en la reaccion alérgica de

Tipo |Isc trata de 1ios anticuerpos reaginicob de laclase IgE, e, 1gG4.

Centrandonos en el sistema inmunolégico, generalmente se distinguen

en esta reaccidén tres parles;

A - Aferente
B - Central

C - Eferente

La parte aferente seria la encargada dc reconocer ei elemento
extrafio Elloimplica una especificidad en su labor dc diferenciaci6n entre io propio

y lo ajeno (Sistema de reconocimiento) (Nolte. 1982).

La parte eferente tiene como mision ci eliminar el antigeno que ha
penetrado mediante una reacién incspecifica, vregular y relativamente estereotipada

(Sistema efector) (ibid.)
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La parte central actla de eje transmisor entre ambos sistemas, y en el

caso de la reaccién alérgica asmaiica exdégena se compone de mastocitos y baso6filos

con los mediadores por ellos liberados

Esquematicamente podria representarse segun la figura siguiente

FIGURA 1.1. "Nistema de regulacion inmunolégica

REGULACION INMUNOLOGICA,

SISTEMA INTENSIFICADOR SISTEMA EFECTOR
A
SISTEMA DH MECANISMOS
RECONOCIMIENTO INESPECIFICOS
A
o7

ALERGENO INVASOR ELIMINACION
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A continuacién se detallan algunos de los elementos que pasan a

formar pane de estas reacciones

TABLA L3, Elementos cn la reacciéon inmunolégica

SISTEMA AFERENTE

Fagocitos:
Macrofagos "fijos"
Leucocitos polimorfonuclcares
Fagocitos "emigrantes"
Monocitos de Lisangre

Macro6fagos de los tejidos conectivos

SISTEMA CENTRAL

Linfocitos

SISTEMA EFERENTE

Células plasmaticas

Por una parte, los fagocitos tienen la misi6n dc reconocer como
extrafio al invasor y fagocitarlo Como fruto de esta primera reaccid6n se generan
productos de desecho que, arrastrados a través de las vias linfaticas, llegan hasta los
ganglios linfaticos regionales donde los macr6fagos los ingieren y transforman en
antigenos, que pondradn en marcha la respuesta dc las células inmunolégicamcntc

competentes En el asma extrinscca intervienen también los mastocitos liberando
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mediadores responsables de la obstniccion bronquial

De forma simplificada, una reaccién inmunolégica como la hasta
aqui descrita podria representarse como aparece en la figura I 2, lacual describimos a

continuacioén

Tras esta primera vreacciéon dc fagocitosis y transformacién en
antigenos, son alefiadas e iniciadas las respuestas inmunoldgicas especificas Si bien se
carecen de conocimientos exahustivos sobre como se produce esta raccién (Nelson el
al., po cit.) sabemos que en ella estan implicados dos lipos de células los

linfocitos (de dos clases lintbcitos T. y. linfocitos B) y las células plasmaticas

Alertados por los antigenos elaborados por los macrofagos. los
linfocitos T elaborarian anticuerpos especificos encaminados a reforzar el rechazo
del alergeno. A su vez, estos anticuerpos tcndnan una tuncion de sensibilizaciodn
dc los linfocitos B Scbre cl origen dc los linfocitos U y su conversion en células
plasmaticas se carecen aun de explicaciones claras Asi se hipotetiza que los
linfocitos B proceden de la médula dsea, mientras que se conoce que los lintbcitos T

proceden dcl timo

Los lintbcitos B formarian células plasmaticas. las cuales, a su \ez,
formarian anticuerpos especificos IgE. e. 1gG. loque .se denomina como "Reaccidn

Inmunolégica Humoral™
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FIGURA 12 Reaccion inmunoldgica

riGENQTI. A LINFOCITOS T

ANTI ANTICUERPOS ANTICUERPOS

MACROFAGOS HISTAMINA
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CELULAS

PLASMATICAS

FAGOCITOS
IgH

MASTOCITO

ALERGENDO

IgM

196G

Tanto ios macrofagos anteriormente citados como los linfocitos T y B
realizan una estrecha cooperacion contra el antigeno que ha penetrado. lgualmente,
se concibe para los linfocitos T una funcién supresora dc la accion de ios
linfocitos B (elaborarian anti-anticuerpos), dc modo que eslos cesen en su funcion

una vez esta ya no sea necesaria.



40

Hasta aqui quedarian someramente expuestos los elementos méas

caracteristicos del funcionamiento dcl sistema inmunolégico. Ello, nos servirad de
fundamento para comprender las peculiaridades de lareacci6on de hipersensibilidad en
el asma bronquial exo6gena, lacual, como toda reaccion alérgica, se manifiesta por

una respuesta descontrolada del sistema inmunoldégico

En el asma bronquial, como cabe suponer, el alergeno penetra en
el organismo a través de las vias respiratorias Prestaremos atencién en primer lugar a
las reacciones que se producen en el tracto respiratorio ante la entrada de
dicho agente, vy, concretamente, a las manifestaciones que en la reaccién asmatica se
producen en los bronquios. Alli. se producen una serie de reacciones en la capa
mucosa, donde las células fagocitarias inician su accién Es importante resaltar que en
el caso que nos ocupa, junto con ésta se desencadena la accion de las
Ilamadas células mediadoras y las sustancias por ellas liberadas que contribuiradn a

amplificar los efectos de la fagocitosis Tales células mediadoras son

A mastocitos
B - plaquetas
C - neutroéfilos

D - baséfilos

Las cuales se localizan en la luz bronquial y en la submucosa

bronquiolar

A continuacién se detallan algunas de las células mediadoras de

mayor relevancia y las sustancias por ellas generadas
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TABLA 1.4. Células mediadoras cn la reaccién asmaética

AIRE MUCOSA
Fagocitos-—-—-——- > Productos de desecho
Mastocitos — > Histamina
ALERGF.NO =~ > Plaquetas-—-—-—-——- > Serotonina
Neutrofiios-—-—->Proteinas
Bas6lilos --—-——-——- > Histamina

El interés que ta investigacion médica ha desarrollado en torno a los
mediadores viene dado por la capacidad dc ciertos farmacos dc impedir su liberacion

0, bien, reducir su actividad

Junto con estas reacciones se producen paralelamente diversos
procesos relativos al sistema nervioso parasimpatico y simpatico que debemos

resaltar (para una mejor comprension puede consultarse paralelamente la figura 1.2)

En 1lo concerniente al sistema parasimpatico. los receptores existentes
en las vias aéreas envian sefiales det proceso iniciado dc penetracién del alergeno. A
través del vago estos impulsos son enviados a los centros bulbales. los cuales -y
con cl mismo esquema que un arco reflejo- originan, nuevamente a través del vago,
la liberaciéon de wun mediador quimico; la acetilcolina. Su entrada en  juego

provoca una contraccidén muscular en el punto receptor.

En los nifios asmaticos esta funcién del parasimpatico es dc
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gran importancia, Yy asi lo refleja Prandi (1082) afirmando que

" el nifio asmatico parece tener una hiperexcitabilidad de los receptores de la
irritaciéon, con reflejos vauales broncoconstriciores anormalmente aumentados y

un aumento dcl tono vagal constrictor” (ibid. pag 22),

Emendamos que el sistema parasimpatico es fundamentalmente

broncoconstrictor de dos formas

a) Ténica De forma continua existen en nuestro organismo influjos
vagaics que alectan a las vias aéreas De modo que los tejidos bronquiales sc

mantienen normalmente con un tono broncoconstrictor

b) Refleja: Mediante reflejos de constrefiimiento o distension dirigidos a
receptores especificos sensibles al estiramiento (como el originado por ejemplo por una

inspiracién profunda) o a la irritacién (que puede ser producida por polvo, humo, etc )

Por su parte, el sistema simpatico libera noradrenalina que se viene a
complementar con la adrenalina secretada por la médula suprarrenal .Ambas actuaréan
sobre los receptores organicos alfay beta Los primeros son broncoconstriciores. los
segundos broncodilatadores Eslos Gltimos son predominantes en los pulmones sobre
los receptores alfa, lo cual Illeva a considerar que el simpatico ejerce wuna accidn
broncodilatadora Actualmente se discute sobre cual es la alteracién existente en el
.sistema simpatico en el caso de las enfermedades a.smaticas infantiles Si bien se
puede considerar que el papel del simpatico es débil, puesto que su tono es leve o
practicamente nulo, .sehipotetiza un bloqueo de los beta-receptores en el nifio asmatico
(Prandi, op cit ). Ilgualmente se carece de conocimientos sobre las vias aferentes del

sistema simpatico
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Las inmunoglobulinas. cuyo estudio es relaiivamente reciente, son
sustancias producidas por los linfocitos B. Como ya vimos al mencionar cl
funcionamiento de ia respuesta inmunoldgica. estos linfocitos son capaces de
generar anticuerpos que pueden ser liberados al medio extracelular. Su
configuraciéon -el linfocito B posee en su superficie moléculas de inmunoglobulinas
IgE, con su cléasica terminaci6on en forma de antena- hacc que al contacto con el

antigeno aquellas sc transformen en anticuerpos especificos

Se distinguen cinco tipos de inmunoglobulinas: G, F..A, M y D (para

una descripcion de las mismas puede consultarse Roca, 1993).

La I1gE de los linfocitos T puede asociarse al antigeno formando
éste un puente con dos células T, siendo lamembrana del mastocito el punto de en-
cuentro entre las IgE y el alérgeno que ha penetrado en la mucosa bronquial Como
consecuencia se produce una reaccion de "desgranulacién” del mastocito. Junto con
la accion dcl sistema simpatico y parasimpatico se produce liberaciéon de histamina

junto con otras sustancias mediadoras que producen espasmos constrictores

Rn la tlgura 13 sc ejemplifica el sistema dc interaccidén que provoca la

reaccion del mastocito hasta aqui explicada
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El mapa de mecanismos reguladores que se dibuja es ciertamente
complejo y aln la investigacidn se encuentra lejos de explicar con exactitud el
papel de todos ellos, dc modo que

"En conjunto son los distintos mediadores del asma, actuando en coordinacién,

unidos o en contraposicion, como si fuera un puzzle, que se podra componer un
cuadro claramente reconocible quizad s6lo dentro de algunos afios”™ (Nolte, 1982,

pag. 41),

2.2.2.6 DIAGNOSTICO

El diagndéstico dcl asma bronquial es un proccso gradual en la
aplicacion de diferentes pruebas, de menor a mayor complejidad hasta llegar a una

clasificacidn diferencial y precisa del transtorno.

Las pruebas mas frecuentemente utilizadas a la hora de diagnosticar

el asma bronquial son las que Tfiguran en la tabla siguiente.

No entraremos en una descripcidon de ellas, lo cual alargarla cn exceso
la exposicién y, posiblemente, no nos aporlaria una comprensi6n mas exacta dc la

reaccion asmatica descrita a través de los apartados anteriores.



46

TABLA L5' Pruebas para el diagndéstico del asma

Cuidadosa anamnesis
Examen corporal
Diagnéstico radioldgico: (radiografia de toérax y senos nasales)
Diagnéstico dc la funcidén pulmonar: (medidas dc volumen o flujo, medidas dc la
resistencia respiratoria, espirometria, pletismografia corporal)
Electrocardiograma
Diagnostico de laboratorio: (cuadro hepatico, velocidad de sedimentacidn, etc )
Diagnéstico del esputo
Diagndéstico alergoloégico: (pruebas cutaneas, pruebas de provocacion,
pruebas in vitro)

Diagnéstico diferencial

2.2.2.7 CLINICA DEL ASMA

Las alteraciones que en el organismo alérgico han sido someramente
descritas, ofrecen diferentes manifestaciones sintomatolégicas en cl caso del asma

bronquial

listas técnicas son las ulili/adas Acl Departamento ck Pediatria dcl Hospital cE Nuestra Sefiora
dc la Candelaria, dc Santa Cruz dc Tenerife, por los alerg6logos dc! Servicio, para d diagnéstico dcl
asma bronquial infaniil. Dc este modo sc selecciond, en primera insiancia. la muestra objcino dc
estudio
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t,Qué podemos observar™ a primera vista” en el nifio asmatico*”

El elemento mé&s caracteristico y también el mas alarmante para él
mismo y sus padres, es la presentacion de la crisis aguda de disnea Conviene
decir que la disnea es wuna dificultad respiratoria caracterizada por irregularidad,
aceleracion y amplitud de los movimientos respiratorios, que se producen como
consecuencia de la insuficiente oxigenacion de la sangre. La disnea se presenta
habilualmente de forma paroxistica, con duracién variable y reversibilidad También se
produce hipersecreccion mucosa y/0 retraccion del arbol bronquial de origen

espasmodico

En otras ocasiones la crisis paroxistica aparece de forma atipica,

como por ejemplo la laringitis y rinitis, que preceden al asma y que suelen presentarse

en periodos de curacion o regresion de la enfermedad, asi como en los periodos

inlercrisis

Habitualmente. y en el caso de la crisis asmatica paroxistica, nos

encontramos con que se desencadena durante las horas de descanso Existen una

serie de factores que lo facilitan: hipervagoionia durante cl suefio, inhibicidn del

reflejo dc la tos, contado méas directo y continuado con el alergeno (polvo, acaros.

etc.), disminucidén de la capacidad veniilatoria por la postura adoptada y retencion del

moco

A veces la reaccion asmélica se inicia de golpe, coincidiendo con un

cambio de liempo, con un contado directo alergenico. en un cambio de situacién
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0 circunstancias Pero con mayor frecuencia, y sin ninguna alteracion del sistema
de vida, la crisis de asma va precedida de toda una serie de signos de alerta
(prédromos) Asi, por ejemplo, conjuntivitis (ojos rojos), rinitis (rinorrea, estornudos
y obstruccién nasal), tos espasmédica y seca, trastornos digestivos, y/o modificaciones
del caracter 'y del comprotamiento (agresividad, apatia, insomnio, etc) Estos
sintomas agrupados de forma caractcristica permiiirian anunciar el inicio de una crisis

(Prandi. 1982)

Inicialmente se produce tos seca, sensaciones dc opresioén toracica y
dificultad para expulsar cl aire Asi. el nifio, a causa de la sensaci6n de ahogo intentara
coger mas aire ahogo (lacléasica "hambre de aire™), el térax sc hincha y se producen
sibilancias y cianosis Por este esfuerzo el nifio siente dolor toracico pudiendo
Ilegar a producirse vémitos. Paralelamente se origina un incremento del numero de

latidos cardiacos, sudoracién asi como un estado de agitacion e inquietud, y fatiga

El periodo de regresién sc inicia con una mejoria dcl estado general
y una mayor ventilacién pulmonar, donde los movimientos respiratoritos son mas
amplios, la los ya no seca sino seguida dc expectoraci6n mucosa de color blanquecino
y desaparece la cianosis Sin embargo, la los y las sibilancias pueden durar algunos
dias. Persiste la fatiga vy el dolor abdominal, |Ilegdndose paulatinamente a la

resolucion de la crisis

Dc no desaparecer completamente se h.ibla de fonnas clinicas

graves dc larga duracién como son el periodo asmdtico y el status asmaticus
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Perifodo asmatico: Se siguen presentando episodios de tos casi

continuos, agudizandose durante las horas de suefio, con broncoespasmo que produce
disnea leve pudiendo agravarse a causa de pequefios esfuerzos que realice el nifo.

Permanencen las sibilancias.

Status asmaticiis: Es la lbriita mds grave de la crisis de asma Su
diagnostico se realiza mediante criterios clinicos (duracién de crisis prolongada
superior a las 24 horas, no eficacia del tratamiento habitual) vy bioquimicos En el
status asmaticus se presenta un agravamiento de todos los signos respiratorios,
asi como la aparicion de nuevos sintomas de insuficiencia cardiaca, taquicardia,
cardiomegalia y edemas Ademéas persiste la cianosis, e incluso puede Ilegarse al coma

Requiere tratamiento urgente cn una Unidad dc Cuidados Intensivos

Loscriterios para valorar la gravedad de la crisis asmatica
propuestos (Vialatte, 1981, Prandi, 1982. Gila & Martin-Mateos. 1991) utilizan

indicadores como

e Frecuencia dc la crisis:

En base a lo cual se distingue cuatro tipos de asma:
Tipo 1 Icrisis por trimestre

Tipo Il | crisis por mes

Tipo Il : 1crisis por semana

Tipo IV 1 crisis diariay disnea intercritica

Vialatte (op, cit ) indica que ademas de la fi-ecuenciadeben tenerse

en cuenta otros dos factores para valorar la gravedad de lacrisis:
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e la Duracién, vy,

e la Intensidad.

Desde estos parametros, la gravedad del asma oscila entre una
crisis asmdtica tratada de forma ambulatoria y la malignidad del asma que precisa

de ingreso en una Unidad de Cuidados Intensivos.

Sintomas en los intervalos inler-crisis Presentan una gran
variabilidad en cuanto a tipo e intensidad En los nifios con asma leve no se suelen
observar sintomas, mientras que en los que padecen asma de larga duracién y formas
graves, presentan alteraciones respiratorias {peor prondstico y mayor dificultad de

tratamiento).

Estos sintomas suelen ser Tos nocturna, disnea en pequefos

esfuerzos fisicos, rinitis, infecciones bucales, y, torax insuflado

Complicaciones de las crisis agudas de asma Es rara su aparicion
si el asma se encuentra controlada Aun asi. pueden darse en el asma grave y de larga

duracion, generalmente cuando el inicio de la enfermedad es anterior a los tres afios de

edad.

Estas complicaciones pueden ser de los tipos siguientes
a) Neumotodrax

b) Neumomediastino
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c) Atciectasia

d) Sobreinfeccion

Consecuencias: Las secuelas méas importantes dcl asma son;
Obsiaiccién de las vias respiratorias, deformidad toracia -"térax en pichén” o
"torax cn embudo”%, hipocrecimiento (en peso vy talla), maduracion dsea y sexual

mas lenta, enfisema, bronquiectasias, transtornos psicoemocionales.

De esta descripcién general, se siguen diversas clasificaciones
tipoldgicas.Si bien no sc encuentra cn ta bibliografiaun acuerdo unanime, se pueden

englobar en cuatro grandes apartados;

a) Tipos de asma segun edad

b) Tipos dc asma segun profesion

c) Asma inducida por el ejercicio (asma de esfuerzo)

d) Asma intrinseca por analgésicos (secundaria a &cido

acetilsalicilico)

Segun ednd: En cl apartado 2.2.2.-1 sc hizo referencia a algunas
de las diferencias encontradas cn funcién dc la edad del paciente afectado
Fundamentalmente nos hemos referido al nifio y al adulto Afiadamos ahora un
tercer gmpo denominado "asma dcl adolescente". Fundamentalmente son un
diagnéstico tardio o un tratamiento erréneo los factores que determinan la aparicion
del asma en esta etapa (Gila, & Martin Mateos. 1991), siendo muy raro el inicio dcl

asma propiamente en la adolescencia sin signos en los afios anteriores
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Una resistencia al tratamiento o un asma grave pueden mantener

los sintomas c¢n la adolescencia y ensombrecer su pronéstico, con graves
consecuencias para el desarrollo fisico (maduracién oOsea y sexual tardia) y psicoloégico

(ibid pag 73).

Segun profesién También al hablar dc la etiologia nos referimos a
este aspecto, y a la integracion de factores sociolaborales dentro del asma profesional
Si bien éste no sc concibe como un factor desencadenante per se, si constituye un
factor de empeoramiento Sc trata de una forma dc asma <con entidad propia por

cuanto

" La sintomatologia asmatica puede relacionarse de dos maneras diferentes con la
actividad profesional

1 En caso de un asma exb6gena alérgica, las sustancias alergizantes
que se encuentren en el lugar de trabajo pueden desencadenar laenfermedad

2 En el caso de la existencia de un sistema bronquial hiperreactivo
(preasma) se puede instaurar, empeorar o reavivar el asma a causa de sustancias
quimicas irritantes o por productos toxicos que sc hallan en el lugar de trabajo *~
(Nolte, 1982, pag 10S)"

Asma inducida por c! cjcrcicio: La crisis disneica se provoca por
esfuerzos corporales, dandose una disminucion del calibre de las \ias aereas tras la

realizacion dc algun tipo de ejercicio

En los esfuerzos fisicos se prefiere la respiraciéon bucal a la

nasal; cn ella se opone menos resistencia -con lo que se taciliia la entrada dc

l-aislc un.i amplin rclacion dc amigecnos que pueden pro\cx:ar asma prpfcSiotul (ihid pagb 107 \
ss)
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sustancias extrafias al organismo- y el aire se introduce en los pulmones frioy sin
humedecerse Por otra pane,se desencadena broncoespasmo a causa,

principalmente, de la hiper\ &ntilacién que se produce durante el ejercicio.

F.n los nifios la probabilidad de aparicién dc crisis a panir de
actividades fisicas intensas es muy frecuente (Nolte afirma que éstas se producen en un
80% de los casos de asmainfantil -op cit.-). elk*® conlleva imponantes
consecuencias en su vida diaria y en aquellos aspectos relacionados con su

socializacién

Asma por analgésicos Se trata de un tipo de asma grave y
progresivo que se observa raramente en los nifios, y. méas fccuentenientc. en
aquellas personas adultas que reaccionan a sustancias inespecillcas (es un tipo de asma
no mediado por IgE) En estos casos, cl sistema inmunol6gico no se encuentra alterado,
m.m que mas bien parcce tratarse dc una metabolizaciéon andlama del 4&cido

acetilsalicilico

2.2.2.S TRATAMIENTO DEL ASMA

En esle apafiado trataremos de exponer los diferentes tipos de
inter\encion que sc realizan frente a la reaccio6n asmatica. La complejidad y diversidad dc
los mismos nos ha obligado a ofrecer una extensa revision que hemos intentado

esquematizar especialmente en la farmacoterapia .sintomatica

Con la finalidad de no reiterar cn exceso los autores consultados
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citaremos en este momento como fuentes mas importantes a; Gervais. y Millet (1978).
Nolte (1982). Prandi (1982), Gila & Martin Mateoi. (1991), Kumagai & Tomioka
(1983). Medici & Radielovic (1983). Kelly & Taylor (1984), Girard. JP (1984), Lafie

(1983). Garcia-0Onega (1986); y Roca (1993)

Fin el tratamiento del asma se pueden realizar diversas

intervenciones con diferentes gr.idos de complejidad y direccion

Un tratamiento completo y escalon:ido incorpora diferentes acciones

tales como.

A - Intervenciones; sobre cl medio

B - Inmunoterapia o hiposensibilizac-on
especitlcn

C - Farmacoterapia sintomatica

D - Fisioterapia respiratoria

E -Adenoidectomia y amiudalectomia

F -Tratamiemo psicoterapéutico

A,- Intervenciones sobre el medio
Encaminadas a e\itar o prevenir el contacto del sujeto con el
alergeno que puede desencadenar la reaccién asmadtica En el caso de los nifios es ei

hogar, y en especial su habitacion, el lugar donde se incide dc sobremanera en este

tipo de medidas

Comprenden, entre otras actuaciones



a) Una higiene cuidada dcl hogar, evitando sobre todo la taha de
renovacién del aire, concentracion dc polvo, cuidado especial con las camas y sébanas
(repetidamente hemos mencionado la presencia de acaros en eslos lugares),
mantenimiento de condiciones de humedad y temperatura que imposibiliten ia formacidn
de hongos y acaros. supresiéon de alfombras, juguetes y tejidos que pueden almacenar
polvo, espacio suficiente, evitar el contacto con animales domésticos y su estancia en
el dormitorio, evitar la presencia de sustancias irritantes como puede ser el humo del

tabaco”

b) Asi como el cuidado ante condiciones ambientales de
humedad, contaminacién, polvo en suspensién, lugares cerrados y humedos (so6tanos),

y especialmente ante los cambios estacionales y climaticos en los periodos dc floracién

Habitualmente se instruye a las familias en el conocimiento de lodas
aquellas condiciones que pueden provocar una crisis Mas aln. sc concibe como
muy deseable, si ello es posible, una visita al hogar dcl paciente de modo que pueda

tomarse nota de aquellas condiciones que lo rodean (Quersin, 1989)

Como puede comprobarse, el repertorio es amplio, pero no lo son

menos los factorcs desencadenanies que sc encuentran en el ambiente.

En algunas ocasiones, incluso, sc ha recomendado el cambio total del

ambiente Nos referimos a los ya desde antiguo recomendados balnearios, o medidas

Prandt presenta algunos programas dc higiene domiciliaria, dc iniercs (ibid pags 115\ ss).
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como cl traslado de lugar de residencia en temporadas de alto riesgo para el entermo

asmatico hacia zonas de caracteristicas climatoloégicas mas favorables

c) Otras inier\"enciones se dirigen en direccion a los elementos
ligados a la nutricion y dicta del sujeto puesto que determinados alimentos (la leche

por ejemplo) pueden constituirse en estimuios alergénicos

B.- Inmunoterapia

Desafortunadamente, no siempre es posible la evitaciodn y/o0
eliminacidén del contacto con los alérgenos, ya que algunos pacientes son sensibles a
un tipo dc agentes de los que dificilmente pueden aislarse en su vida diaria Esto

sucede en los casos de alergia a los polenes, polvo y hongos

En estas situaciones, ia inmunoterapia o hiposensibilizacion
especifica es una de las altemativas de iratamiento utilizada Las perspectivas de
éxito son mayores en las alergias monovalentes que en las polivalentes (Fuchs. 1983.
Nolte, 1982), eslo es. las que estan desencadenadas por un Unico alergeno Si bien

las alergias monovalentes son infrecuentes

Por otra parte, tanto cn uno como en otro caso (monovalente o
polivalente), el tratamiento con hiposensibilizaciéon especifica suele ser mas eficaz en
relacion inversa a la edad del paciente y el tiempo transcurrido desde el inicio de la
enfermedad De modo que los mayores avances sc observan en los nifios tratados
precozmente, alrededor de los 4 afios En el polo contrario, cuanto mas antigua es la

enfemiedad y mayor la edad dcl pacicnic existen mayores reservas para lle\ar a cabo

este lipo de tratamiento (Nolte. op cit)
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La inmunoierapia supone la adminisiracién de inyecciones a

dosis progresivas del alergeno responsable, provocando tolerancia a concentraciones
cada vez mas crecientes dcl mismo, con lo que disminuye la intensidad de los .sintomas
y la necesidad dc medicacién Su aplicacion debe ser adaptada a cada caso concreto,
asi como requiere una previa revision dc las contraindicaciones existcnies para este

tratamiento

Lvidentemente. existen efectos secundarios al tratamiento
pudiendo aparecer entre las 4 y 8 horas posteriore.s, sintomas locales ligeros como,
enrojecimiento VO tumefacciéon de la zona inyectada, que habitualmente desaparece
lentamente en el transcurso dc 1 o 2 horas Hn ol caso de que estos sintomas
fueran mas intensos suelen 1ir acompafiados dc sintomatologia mas general
broncoespasmo. picazéon de ojos, rinitis, urticaria, etc (esto confirmarla la relacion
entre el alergeno inyectadoy el asma -no perdamos dc vista que lo que sc inyecta es
una pequefia cantidad dc alergeno-, pero se debe estar alerta para combatir las
posibles futuras reacciones). Mas raramente, esta reaccidn general puede llegar a ser
muy intensa provocando el denominado shock anafilactico, cuyas consecuencias si

no se realiza una intervenciéon urgente pueden llegar a ser moriales

Cuando ninguno de los tratamientos anteriores ha sido posible, o

bien no ha ofrecido los resultados deseados, cabe intervenir sobre los sintomas

F.stas actuaciones sc centrar, en impedir la liberaciéon de
mediadores por parte dc los mastocitos y otras células mediadoras (ver 2.2 2 5.). o

bloquear la actuacion dc sustancias ya liberadas sobre cl 6rgano al cual sc dirigen
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El siguiente esquema (Tabla 1.6.)agnjpa los diferentes tratamientos
sintomaticos y los farmacos mé&s representantivos en cada uno dc ellos

TABLA 1.6. FArmacos para el tratamiento del asma

BRONCODILATADORES
Betaadrenérgicos
Anticolinergicos
Derivados de la Teofilina
Cromoglicato Disé6dico
Prostaglandinas
ANTIHISTAMINICOS
Competitivos de la Ilistamina
Desensibili/antes Ketotifeno
HORMONOTERAPIA
Corticoides
Derivados sintéticos
ACTH
F_XPECTOR/\NTES, MUCOLITICOS Y ANTITI"SIVOS
Expectorantes Teofilina
Cloniro Sédico
Soluciones salinas de agua
Mucoliticos Hetaadrenergicos

Antitusi\os Codeina
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BRONCODILATADORES

Su actuacién se sitGa en el Gltimo eslabdn de la cadena de la reaccién
alérgica Su efecto es independiente, por tanto, dc la etiologia actuando sobre algunos de

los sintomas Su accién se dirige a relajar la nuiscuiatura lisa bronquial.

Segun su mecanismo de accién pueden clasificarse en diferentes tipos

Betaadrenérticos (o simpaticomiméticos) El broncodilatador natural
de mayor efectoque se encuentra cn nuestro organismo cs. la adrenalina El uso de
derivados sintéticos no sc debe a lamayor eficacia de eslos. sino a sus menores efectos
secundarios -fundamentalmenie a nivel cardiaco- y a su mayor estabilidad metabdlica,
pudiendo aplicarse por via oral, parenteral o por inhalacién (Prandi. 1982). Ademas,

poseen broncoespecificidad* y son de accio6n retardada.

Algunas de las sustancias betaadrenérgicas mas habituales y los nombres

comerciales por tos que son conocidas sc presentan en la tabla siguiente ”

Verpumo 2225

lisias fueron las sustancias del gmpo dc ios bctaadrenérgicos administradas a los sujelos dc la
mucslra dc nuestro estudio



TABLA 1.7. Betaadrenérgicos

SUSTANCIA NOMBRE COMERCIAL

Saibutaniol Ventolin

Buto-asma

Terbutolina Terbasmin
Hexodrenalina Ipradol
I-enoterol Berotec |

Su acciodn es:

broncodilatadora.

e estabilizadora de los mastocitos,

e interrumpen la sintesis de histamina,

efecto mucolitico

Si bien, sus electos secundarios son menores que la aplicacion

adrenalina, no estan exentos dc ellos Asi, pueden citarse

e excitacion del SNC

temblor

« efectos toxicos cardracos (palpitaciones)™"

u

ansiedad

tolerancia (mas raramente en los nifios)

Oiros cfcctos tolicx»s cardiacos. ¢k gralcs consccucncias son ciudos cn Prandi op cit pag 77
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de



Si las dosis se administran con excesiva frecuencia y préximas entre si,
puede aparecer palidez, cefalea, confusi6n, apatia, laringoespasmo, ronquera, e. incluso

puede llegar a producrise tosy broncoespasmo con disnea

La dosificacidon cn los nifios se realiza siempre en funcién de la forma

de administraciony cl peso

Anticolinérgicos: Su accién se dirige hacia los receptores colinergicos
del mastocito, estimuladospor laacetilcolina En aquellos casos en los que se comprueba
que la reaccién asmatica estd producida por este proccso. se aplica el tratamiento
mediante anticolinérgicos, los cuales producen broncodilatacion a través de la via vagal.

Su accion es mas lenta

Su administraciéon es mediante aerosol y posee efecto local no siendo

absorbido, por loque puede ser incluso recetado a lactantes mayores de 6 meses

Algunas de las sustancias que componen estegrupo, Yy sSus nombres

comerciales aparecen en la tabla siguiente:

TABLA L8.Anticolinérgicos

SUSTANCIA NOMBRE COMERCIAL
1 Bromuro dc lpratropio Atrorent |

Atropina .
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Ciertamente, parece ser uno de los traiamientos con menores efectos

secundarios y efectos mas prolongados (Prandi. op cil ,Gila & Martin Mateos, op cit .

Nolte. op cit)

Derivados dc la Teolllina Su actuacidén se ccnira. a nivel celular, en

una accion protectora de los mastocitos y basofilos. asi como un efecto mucolitico y

broncodilatador A diferencia de los anteriores, los teofilimcos actlan sobre la misma

célula en lugar de hacerlo sobre los receptores

Sc administra por via oral y endovenosa, pudiendo hacerse también por

via rectal Su accion terapéutica esla cn estrecha rclaciéon con sus niveles en sangre,

normalmente entre los 10 y 20 /ig/ml Por encima de esta concentracidn. la leofilina

resultara toéxica para el organismo

Su eliminacién por \ia renal s6lo llega a un 10“%. melabolizandose cl

resto cn el higado Por ello, su dosificacién debe tener en cuenta la velocidad de

eliminacion mediante funcidén hepatica dc cada sujeto (mayor en los nifios que en los

adultos) Diversos factores, ademas de la edad, afectan a la velocidad de eliminacion

Destacaremos el hecho de que la vacunaci6n antigripal asociada a la administracion de

teofilina puede producir efectos loxicos (Prandi. op cit)

Esta terapéutica cs la empleada con mayor frecuencia cn los casos de

status asmaticus. reaccion asmatica aguda y reacciones asmaticas graves" Y debe ser

revisada cada seis meses, y recomendable cada mes cn los nifios (ibid )

11

Ver ap;irtado 22 27



Como cn los casos anteriores, sc cilan lUeyuidamcntc algunas dc

sustancias de este grupo y sus designaciones co

TABLA 1.9. Derivados dc la tcofilina

SUSTANCIA

1 rcofilinetilendianima

Icofilinato de colina

Efamifilina

Teofilina pura

l.os decios secundarios de 1

como adecuados son

accion CNcitanic sobre ¢! SNC, pudiéndose

producir hipercxcilabilidad general,

insomnio.

trastornos digestivos menores,

aumento de diuresis, v,

relajacion cardiaca

merciales

NOMBRE COMERCIAL

Enfilina

Cliolcdil

Trentadil

Teofilina Anhidra

las

a icoUlina, incluso cn los niveles dcscriios

Cuando sc dan efcctos toxicos por la presencia dc niveles superiores a

20 ;ig/ml sc pueden producir
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EFECTOS POR INTOXICACION

Naduseas

Vémitos

Cefaleas

Taquicardias

Diarreas

Irritabilidad

Arritmias

("onvulsiones

Los niveles mas elevados de leolilina en sangre, como acabamos de

mencionar, pueden desembocar en convulsiones y arritmias cardiacas, pudiendo

provocar un paro cardiaco, antecedido por una perdida de conciencia y con posibilidad

de lesiones cerebrales futuras Desgraciadamente esto puede llegar a ocasionar lamuene

Cromoglicato Disédico (CGDS) Su propiedad fundamental es la de

estabilizar lamembrana de los mastocitos e impedir la liberacién de mediadores quimicos

responsables dc la produccion de broncoespasmo cn la reacciéon alérgica También

disminuye la sensibilidad de los receptores de la irritaciéon en las vias aereas con la

consiguiente disminucién de los reflejos vagales broncoespasticos

Ademas posee una funcidén profilactica atenuando la hiperroactividad

bronquial inespecifica Siendo posible su aplicacién durante penodos prolongados dc

tiempo
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Su administracidén requiere que las vias aéreas no seencuentren
obstruidas, por lo que no puede serutilizado en el tratamiento dcla reaccion asmatica

aguda

El cromoglicato disdédico es conocido comercialmemte por cualquiera

de la siguientes denominaciones:

. Cromo-asma

. Intal

. Cusicrom-nasal
. Nebulasma

Presenta algunos electos secundarios talescomo

. broncoespasmo transitorio,
. tos;
. sequedad, y gusto amargo de boca.

en algunos casos se ha observado dermatitis facial o general, gastroenteritis

aguda o miositis (por reaccioén alérgica al producto)

Prostaulandinas: Se trata de sustancias con gran poder
broncodilatador, de inicio de su accién mas lento y efectos mas prolongados Su
administracion presenta el incoveniente dc sus efectos irritantesy la provocacioéon dc tos,

por lo que sc utilizan en menor medida,
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ANTIHISTAMINICOS

Se trata de sustancias que poseen lapropiedad dc inhibir la produccién

de histamina y/o de oponerse a sus efecios

Compiten con la accién dc la histamina evitando cl broncoespasmo
dependiente de ella. En los casos en los cuales aquel no esta Gnicamente determinado por
la accion de la histamina, la administraci6on de antihistammicos no resulta suficiente, por

lo que se combina con otras sustancias

A continuacién citaremos algunas de las sustancias antihistammicas

utilizadas en el asma e.xo6gena alérgicay sus respectivos nombres comerciales

TABLA 1.10. Sustancias competitivas dc la histamina
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TABLA L IL Sustancias desensibilizantes

Concretamente, una de las sustancias de mé&s reciente utilizacién es cl
ketotifeno®™ * Posee una accidén prolllactica y preventiva (ofreciendo una proteccién
sostenida en el organismo), anafilactica {inhibiendo la desgranulacién de los mastocitos)
y antihistaminica (inhibe de forma duradera las reacciones histaminicas) No tietie una
funcién directa antiespasmolitica ni antiintlamatoria. su efecto a largo plazo hace que su

accidén no sea efectila en crisis

liitie los efectos secundarios que puede provocar la administracién dc

. Sedacion y somnolencia que puedesuperars-." en las primeras semanas
. Sequedad de boca

. Ligeros vértigos

. Ln algunos nifios seproduce aumento dc apetitoy peso

1J

Pormcnon/anios cn [;is caraciensiicas dc cslc conipucsio. innio por su accién no c\cliist\nnicnic
dcscnsihili/anic. como por ser unodc los farmacos adniinisinidos a los siijcios que componen la miicsira
dc nuestra in\csugacion
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HORMONOTKR.AFIA

l.a utilizacidn dcl iratamicnto lionnonal cn los nifios se fundamenta en
sus efectos antiinnamaiorios. inmunodrepresorcs e inhibidores de la reaccién asmaiica
(Prandi. op cit pag 95) Un tralamiento mediante hormonoterapia lienc como objetivo,
a nivel fisioldgico, incrementar la produccién de corticoides®™ a unos niveles suficientes
para controlar la reaccidon asmatica Nuestro organismo, per se, puede provocar esle
incremento (bajo condiciones de stress, infeccién aguda, etc -ibid pag 98-) pero en una
tasa que no resuha suficiente para dominar la reaccidén asmatica (Morris y cois 1974. en
Prandi. op cit ) El cortisol tiene una actuacidén de caracter general en gran pane de los

lejidos y células del organismo, y de forma panicular en lamusculatura bronquial lisa

Ademas, los conicoides poseen otros efectos aniiasmalicos como
- efecto antiedeniaioso inespecifico. es decir, en los asmaticos tratados con
conicoides se producc una reduccio6n de la reaccién intlamaioria de lamucosa bronquial.
-y una desaparici6on dc la tumefaccion edematosa de lamisma.
-asi como parecen ser responsables de ladisminucién de linfocitos cn la sangre e

inmunoglobulinas en el suero (Nolte. 1982)

Su administracion puede ser oral, intravenosa, intramuscular v via local

respiratoria

.A continuacioén figuran algunas de las sustancias de este grupo y sus

nombres comerciales

I-n nuestro c;iso nos referimos a los glucoconicoidoi.. v cn panicular. al conisol
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TABLA 1.12. Corticoides

ELn ocasiones el traianiiento medianle hormonoterapia se realiza

mediante la terapéutica con ACTH (Adrenocortico-truphic-hormona) Esta es una

hormona de origen hipofisario que controla la secreccién dc cortisol por pane dcl cénex

suprarrenal

Se discute cn la actualidad (Nolte, op cit )si el ACTII ademés de esta

funcién reguladora del conisol. actla directamente sobre lamusculatura bronquial lisa, la

cual posee receptores de ACTI |

Hoy en dia. no se utiliza el ACTH natural sino un compuesto sintético

(tetracosactido sintético, conocido comercialmente como Pleoconex o Movilat)

Se emplea cn aquellos casos dc empeoramiento agudo dcl asma, ya que
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posee decios mas culbrizanies y réapidos que el iratamiento con corticoides No es
aconsejable, sin embargo, en tratamientos a largo plazo puesto que provoca una
retenciéon de sodio y liquidos, aumento dc la presién arterial y edemas pcnfericos. asi

como hipocaliemia (disminLicidén de la tasa de potasio en sangre)

Concluiremos este apartado sobre la hormonoterapia. haciendo
referencia a algunos de los efectos secundarios que ocasiona la administracién dc las

sustancias hasta aqui resefladas "

- I-'n los nifios los efectos secundarios son mas serios ya que se ocasionan gravea
trastornos en el crecimiento, pudiendo llegar a detenerse

- Sindrome de Cushing Que origina los sintomas caracteristicos de "cara dc luna llena"
y "pescuezo de toro", acumulacién de grasa en el tronco, y. atrofia muscular
(especialmente en las extremidades) Todo ello dependiendo de la dosis suministra
da V de factores individuales Cuanto mas jolen es cl paciente es mas probable

- Puede producirse osteoporosis

- Mipocalemia

- Atrofias musculares

- LUceras

- Piel esieroidca (delgada y amigada)

- Acné

- Aumento de peso e hiperorevia

- Insuficiencia suprarrenal > posible atrofia

7

Nos \aldrciiios dc los cilidos por Nolte (op cil pa 177t > t'indi lop cu pag KHO quienes
pa'scnlan sendos cuiidros dc cfccios secundarios. inelu>cndo su frecuencia de aparicion \ rcloancia
clinica Tamhicn puede consullarw Lafie (> . Gerxais th>7S)



- Reciencidn de sodio
- Psioosis aguda

- Infecciones

La supresion de hormonoierapia de forma Shhita aumenta k reaccion
asmalica Provoca ademas, debilided muscular, hipotension, hipoglucemia. vomitos, VY.
dolores en les extremidades Este sindrome cs mas acusado en k supresion de

corticoides que en el caso dc RACTH

EXPECTORANTES, MUCOLITICOS Y ANTITI SIVOS

Expecjorantes Sc utilizn en aguellos casos cn los que hay una
infeccion bronquial o un status asmaticus. donde d principal peligro para d peciente esta
en que taponen los bronquios por d moco viscoso Los expectorantes actiian
principalerente por estimulo vagal produciendo por via reflgja una secreccidn de moco

mas Huido

l.os expectorantes mas utilizados, por via oral o parenteral son d
yoduro potasico, € cloruro sodico 'y soluciones salines cn agua. y. kaya mencionada

teofilire, que posee también una funcidn expectorante

Mucoiiticos Como sc observa cn el esquema, son los betadrencryicos,
comprendidos entre los broncodilatadores. les sustancias empleadas para actuar sobre la
obstniccion bronguial Dicho sea de paso, cn d tratamiento del asma no sc golica una
tergpéutica dc diferettes componentes que actlen unidos scbre kb diversa
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sintoratologia, sino que se busca un tratamiento mediante componentes con un amplio
expectro de actuacion Este es el caso de los broncodilatadores y el por qué de su

gparicion a kahora dc hablar dc los mucoliticos

Resulta ciertanente difidl difereciar entre accion expectorante y
mucolitica (ambas s refieren a B obstruccion  broxuial), entendiendose una
superposicion de su accion (\olte, op dl ). por lo tanto las sustancias expectorantes
como las mucohticas se adninistran generalmente de forma conjunta (Medici s.
Redielovic. 1983)

Antitusiyos  Por otra pane, se utilizn los anlitusivos en agellos
casos en los que se conoce que b aisis asmatica noctuma es provocada por atagues de
s

La codeina es una de b sustancias dc efecto sedante con accion
inhibidora de ka tos Es conocida comercialmente por d nombre de Codcisan Como

efecto secundario podemos mencionar d que puede producir somnolencia

AntibiGticos Su uso no se encuentra indicado en todas ies reaccionc
asmaticas agudas sino solo cn aguellas donde se hayan comprobado signos dc iinfeccidn
broncopulmonar En este caso, d eecialista eligira d farmaco apropiado para e tipo de

infeccion (los mas utilizados suelen ser los macrolidos, eritranicina y oleondomicing)

Sedantes SOlo en casos excepcionales cuando d estado de ansiedad
el peciente agrave ka sintomatologia asmatica se recurrird a este lipo dc farmacos
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D.- Fisiotenipiii respiratoria

Con este tratamiemo sc pretende prevenir o oorregir posibles
ditculiaciesrespiratories, asi como lorialecer los misculos que intervieen en kb
inspiracion y espiracion Es por ello que en d caso del asnia resulta de gran importancia
esta tergpautica, tanio mas cuanto que kamayoria de los nifios suelen respirar de forma

inadecuada se hace necesaria una reeducacion

1.cs fundamentos cientifios de esta précticn son  discutidos en opinion
de Nolte (op dl ), 9 bien d mismo autor sc encarga de afirmar que en determinadas
condiciones una Tfisiotergpia respiratoria realizach por un tergpeuta experto puede
resultar muy beneficiosa para d pecienle Mas favorable se manfiesta Prandi (op al )
incidiendo igualmente en B necesidad dc un entrenamiento dirigido profesionalmente y
sin reparar en las objecciones de falta de conocimientos cientificos cn esle tratamiento

que. como hemos podido comprobar, no son exclusivos de b fisiotergpia repiratoria

111 dbjetivo consiste en que d nifio mejore su capacidad respiratora.
logre expulsar s secreciones bronquiales, y, por Ultimo, sea capa/ de controlar, d
menos parcialmente, las aisis Para que esto pueda llevarse a cabo es importante ayudar
d enfermo a eliminar el temor asociado a les manifestaciones cel asma, mediante un
entrenamiento cn relajacion que fadilite d pecienle d "que se deje llear” (Prandi op at
pag 1) lgualmente Nolte afirma que

" lo mas adecuado es una combinacion dc fisiotergpiay psicoterapia en kmayor
parte de los pecientes  Solo un paciente que haya perdido @ miedo y se pueda
distender interiomente podra sobreponerse a les aisis disreicas que se repiten
permanentemente, sin perdida residial con d tiempo™ (ibid pags 185-186)
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El entrenamiento se realiza en periodos inter-aisis. en diferentes
posturas, pero nunca cabeza abajo En las primeras sesiones se ke ensefia d nific a
observarse y ser consciente de su propia respiracion anudandose de un espejo En un
segundo momento e ke adiestra en los ejercicics de b fase de espiracion, que debe ser
activa y tan completa como sea posible, de larga duracion, lettay suave Debe poner en
juego todos los misculos espiratorios (interoostales intermos y abdominales) de modo
que al contreerse provoquen un desplazamiento ascendente del diafragma Por d
contrario, b inspiracion debe ser espontanea, pesivay sin sobreesfuerzo

Por ultimo = ke aiestra en kb provocacion wluttaria de tos

productiva, que leayude a linpiar iiss vias respiratorias de secrecciones =

Tomando en cuenta los parametros clmicos. los resultados de b
fisioterapia repiratoria son satisfectorios, puesto que parece disminuir kb frecuencia e
intensided de b aisis, incrementa ka expulsion dc moco y se aumenta b sensacidn de
bienestar gereral en e paciente Sin embargo, no so observan moditlcaciones
objetisamente mensurales a ni\d funcional

lil Comilc dc I« Scccion dc Alcrijui dc la Academia Amcncana dc IVdialna. rcali/o en una
publicacion dc cjcrcicios rcspiraiorios para niflos asmaticos Mas tarde cn 197> esta misnia -\cadcnna
edito un coniic dc cduc.ncion rcspiraiona dcl niik) asniaiico Basandonos cn esta infomucion sc reati/o
un comic cn lengua c.-islcllan3 "Supersan" (Prandi. tVS> que fue uuli/ado para cl iravamicnto dc
nuestra investigacion, junto con ci manual "Regias de oro para el asnuitico”. rcali/.ido por Ravmun.

Qiy))
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E.- Adenoidectomia y amigdalectoniia

En d pasado se pensd que estas inlenvencicnes podian mejorar k|
sintomatologia asmatica. Sin embargo, actualmente sc ha comprobado que estas
intervenciones son independientes de la reaccidn asmatica, e incluso, pueden empeorarla
(\olte. op dt padg 223, Pradi. pag. 155) Por ello, es muy poco extendida su

utilizacién

Tralamiento psicoterapéulico

Normalmente sc concibe que las alteraciones emocionales y de
conducta son secundarias en d asmatico a b enfermedad o incluso d tratamiento
recibido Estas intervenciones resultan de gran interss, incluso a la hora dc realizar un
tratamiento farmacoldgico combinado (Nolte. ibid.)

Sobre lodo ello nos extenderemos con mayor detalle en k revisidn

bibliografica correspondiente a "El punto de vista psicoldgico sobre el asma'™

2.2.29. SKCUELASY CONSECUENCIAS DEL ASMA

Cuando d transcurso de ka enfermedad se prolonga durante afios sin
respuesta favorable a tratamiento se ocasiona un “'asma permanente™ que puede originar
lesices pulmonares permanentes, enfisema, bronquitis cronica, bronquiectssiias,

obsmiccidn bronquial inreersible, hipertension pulmonar, . ,entre otras secielas
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En estas situaciones de padecimiento prolongado cabe llegar a una

insuficiecia cardiorrespiratoria Como consecuencia de b disminucion del nivel de
oxigeno en sangre (hipoxia) se pueden producir limiiaciones de las fijnciones psiquices,

insomio, Y, poliglooulina

Otras complicaciones son abstruccion de las pequefias  vias
respiratorias, dando lugar a una fijrcidn vetilatoria pulmonar irestable, deformidad
torécica, junto con el esfuerzo continuado, kb escasa mineralizacion de los huesos
Tavorecen la gparicion de deformidades en d ldrax. alteraciones dcl crecimiento y b
maduracion (el asma bronquial es b causa n:és importante de hipocrecimiento en lcs
nifios -Gila& Martin Mateos, op at -), y. trastomos emocionales

Ayudado por los avances cn los tratamientos, €l paciente asmatico

puede cursar con su dolencia cronica hesta la\ojez, o fallecer por cualouier otra causa

2.2.2.10 PRONOSTICO DEL ASMA

La evolucion cel asma es latp, v @ trataniento dc k enfermedad
reultara prolongado (mas dc tres afios) Sin embargo, cunosamente. existe una
proporcidn de pacientes asmaticos (principalmente en el asma infantil) nue mejoran de
fonna espontanea en un momento de su desarrollo (uno de cada tres nifios se "liberan’”
del asma alcanzada la pubertad), pero persiste al parecer ka hiperreactividad del sistema
bronquial (\olte, op cit.Gila & Matm Mateos, ihid ) Esta posibiliced es muy baja en

los casos en los que @ inicio de laenfennedad sc produjo en e primer afio de vida

En el caso de recibir un tratamiento conecto y oponuno la tendencia
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se orienta lieciauna progresiva mejoria en b frecuencia e intensidad de les arisis

Hstablecer un prondstiico adeucatlo para un paciente resulta dificultoso,
por cuanto depende en gran medida de que consiiga una disminucién rapida dcl nimero e

intensidad de lass asis

Son factores de mal prondstico

1-Gravedad de los smtomas cliniaos especialmente ka intensided y frecuencia de Is
aisis

2 - Resultados anormales en las pruebas funcionales

3 - Deformaciiones torécicas y escaso desarrollo en el nifio

4 - Inicio de kaenfermedad en e primer afio de vida, 0. Después de kedad dc
maduracion inmunologica (7 afos)

5 -Comienzo de una alergia polinica anies de kbedad escolar

6 - Persistencia de una neumodermitis mas aliadc laedad escolar

7 - Antecedentes familiares alérgicos intensos (especialmente en d caso de padres y
hermanos)

8 - Ambiente fisico nocivo clima himedo, contaminacion, vivienda himeda.
animales domésticos, humo de tabaco,

0 -Tipo de asma Flasma extrinscca tiene mejor prondsitico que d asma intrinseca

10 - Asociaciones con neumotorax. u otras corplicaciones.

11 - Alergopatias asociadas

12 - Patologias asociadas cardiopatias congénitas. fibrosis quistica, encefalopatias,

1 -Tratamicmo incorrecto (tardio o incompleto)
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223. EL PUNTO DE VIS IA PSICOLOGICO .SOBRE EL ASMA

2.2.3.1. INTRODUCCIO.N

La investigecion psicoldgica sobre el asma ilustra, en buena manera, bk
evolucion a lo largo de s ultimes decadas de ka comprension de los aspectos no
biologicos ligados a b enfermedad

Paralelarenlc a nacimiento y poslerior desarrollo de bk medicina
psicosomatica. d asma infantal sera uno de los primeros traslomos estudiados por dicha
disciplire, 9 bien, hasta los afios 40. les Imeas dc trabajo discurren separadas entre b
corriente fisioldica (representada fundamentalmente por pediatras \ alergoloucs en este
cas0) y k psicoldgica (psiquiatras y psicologos) F\isten hesta dicha decada pocos
puntos de interconexion entre ambas @oticas, concibiendo € asma bien como un
desorden bésicamente inmunoldgico. los primercs, o bien debido a faciorcs psicologicos.

en d caso de los Gltimos

Ciertarente era aceptada una etiologia muliifacioal. pero b
investigacion desarrol lada hasta entonces no retlejaba dicho supuesto (Veijer. 17SIb)

lind lado psicolagioo, les cuestiones coman parejas a las observacio-

nes clinicas realizades sobre pacientes asmaticos adultos Como afirma Meijer, les
primeras hipdtesis concemientes a los nifios

fueron derivadas de las evaluaciones de asmaticos adultos, cel mismo modo

que les teonas sobre e desarrollo de ka primera infacia sc derivaron cel
tratamiento psicoanalitico de adultos™ (MVeijer, op At pag 2C1)
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Las descripciones obtenidas que intentaban mostrar una panicular

"personalidad asmatica” y omllictos subyacientes en las relaciones matemo-filiales

presentaban escaso rigor cientibco (Knapp. 1963): Singh, Nigam y Srivastava (1977),

Por otra pane, kb irauiiciecia de ls elicaciones basadas
exclusivamente en d desorden inmunoldgico fue también puesta de nianillesto en d
experimento realizado por Long y cois en 1958 (en Meijer, op dat) Para su
investigacion se escogieron nifios con resultado positivo en d test de reaccion cutanea a
polvo ce! liogar Fueron trasladedos de su hogar y sc les introdujo a dormir en
hebitaciones linpias y libres cel alérgeno Mientras dormian, se esparcieron altss
concentraciones de polvo de los hogares de procedencia de los nifics Los resultados
mostraron que ninguno dc lcs nifios manifestd ninguna reaccion alérgicay b respiracion

sc mantuvo normal

Sera en los afios sesenta, cuando les in\estigaciones de Bloclv (1964) y
Purcell (1°00) sefialen d inicio dc una nueva era con kb coiijunciun de las dos liness de

Invesiiuacion mencionadas
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2.23.Z. FACTORES PSICOLOGICOS ASMA

Como se vera pomicnorizadamente, ka exploracion de ics conflictos
inlrgsigitioss marcan les primeras tentati\as de explicacion de las conexiones entre
psicologia y enfermedad, dando paso a los estudios sobre ka “'personalidad asmatica™
Posiciones que fueron reemplazadas posteriormente por e examen de las respuestas a
estrésy kconexiones psicofisioldgicas sinples

Siguiendo a Steptoe (1984) los presupuestos en tomo a los fectores
psicologicos ligados al asma, pueden resumirse cn tres distintas hipotesis

A - Flasma es un desorden psicosomético. en d sentido trediciaal,

causado, cn ocasiones, por conflictos emocionales o desordenes psicosociales

B - L.os factorcs psicologicos no juegan un papel etiologico en d

Irastomo. pero d ejercen su influencia modulando su severidad

C - la conducta y b emocion no afectan directavente y de fomia
objeti\anente mensurable, k se\eridad clinica de k enfemiedad, sino que mas bien
tieren un impacto indirecto a traves de su inlluecia en la decision facultativa sobre e
tratamiento v b intensided de ka intenvencion famiacolouica



A-ETIOLOGIA PSIQUICA

Los intentos de encontrar caracteristicas distintives en les reacciones
emocionales de los enfermos cronicos, en gereral, y asmaticos, en particular, han sido
prolijs. En e caso del asma, e elemento mas comunmente asociado ha sido

dependencia e inseguridad.

Desde un punto de vista psicoaralitioo, b hipdtesis cosiste en que d
asma estaria originado por la supresion dc b expresion emocional del llanto hecia k|
madre (Frech. & Alexander, 1941) Groen. (1977) cetalla mas esta posicion afirmando

que

" s trata de una situecion emocional especifica de "sentimiento oprimido”, bien sea
experimentada corporalmente por una molesta sensacion en lagarganta o €l torax,
por ejercicio, por condiciones atmosféricas, o por un coflicto con una figura
clae, sin sr capaz deeqresar sentimientos de frustracion o  inritaciin
verbalmente o mediante acciones, lo auial producc los atagues”.(Groen, oo. al.
pag 39)

La existencia dc conflictos emocionales y, en concreto, anbivalencia
hecia una madre superprotectora ha sido mantenida por Ikemi el ais. (1974)en base a
sus observaciones  clinices ypsiquidtricas en @ sistera  educativo  japonés
Posteriormenle los estudios de Hermanns. etd. (1989), Rt et d. (1991), vy, Madrid, &
Schwartz. (1991) contintan cn ka linea mencionada.

Para Sleptoe estas concepciones muestran un modelo psicosomatico
"rigid’. en e que s afimaque d trastormo eslaoriginado por un oconflicto
inirgpsiquico auin no existiendo una predisposicion fisicaa padecer kaenfermedad.
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A partir de estas primeras formulaciones se desarrollaron investiga-

ciones posteriores que tratan de encontrar evidencias experimentales de alteraciones o
oanflictoss como los mencionados, conjugando, ya, la consideracion de factores

psicoldgicos e indicadores bioldgicos

En este sentido, uno de los trabajos pionercs fue e desarrollado por
Block, et oois. (1964), centrado en d estudio del "potencial alérgico””(APS)™* %y la
psicopatologia en los pecientes asmaticos y sus fanilias. A raiz cel mismo encontraron
que comparando los pacientes de alto APS con lcs de bajo APS, estos Gltimos tenian
madres mas temerosas, ansicsas y rechezantes; las relaciones entre los padres eran mas
arbivalentes, destructives y patoldgicas; y, los mismos pecientes, eran mas pesimistas,
conformistas y con escasa toleraciaa k frustracion

Purcell et al (1969a) trataron de replicar @ estudio de Block en base a
Ias difereciias en Ias reacciones dt nifios asmaticos a la hospitalizacion Observan como
determinados sujetos manifiestan una rapida remision de los sintomas cuando son
intermados, por lo que centrando su antencidn cn estos casos y utilizando como escala de
medicion d Allergic Potencial Scale (APS), medidas de ta Severidad del Asma (SEV) y
una valoracion de la Infeccion de las Vjas Respiratoria Superiores en d asma (URI).
encontraron caracteristicas psicoldgicas difereciales en los nifios que mostraban una
répida remision cn sus sintomas y bajo potencial alérgico, asi como diferencias en les
actitudes de sus progenitores, frenle a aquellos remisores con altes puntuaciones .PS

Igualmente, los padres de los primeros (rapida remision de los sintomas  bajo .APS)

16

- EI'APS es un indice dc predisposicion a la reaccion alérgica comi)ues_to dc los siguientes factores
Historia familiar dc alergia; test dc reaccion cutanea; presencia dc alergias adicionales, facilidad dc
diagnastico dc precipitantes alérgicos especificos
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mostraron actitudes de crianza indeseables (auloritarisio, supresion, restriccidn, control,
intrusidn cn lavida el nifio y evitacion de lacomunicacion) en mayor medida que los cel
segundo grupo (alto APS). Continuando en k linea dc les diferecias entre ambos
grupos de sujetos, Purcell et ais., hallan una mayor evidencia dc psicopatologia en los
"bajo APS™ que en los "alto APS™ (las puntuaciones en ias variables referices a ks
carecteristicas de los padres y los propios nifios se obtuvieron mediante & Parental
Attitude Research Instrumente -PARI-, y d Children$ Personality Questionnaire -CPQ-
0 el High School Personality Questionnaire -HSPQ-)

Como conclusidn, los autores afirman que debe suponerse una relacion

inversa de estimulos (emocionales y alérgiass) en d desencadenanmiento de les aisis.

B.- FACTORES PSICOLOGICOS Y SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD

Como puede comprobarse, los efoctos observados en  pecientes
asmaticos a raizdc la b hospitalizacion o separacion el hogar han sido centro de interés
permanente cn les Investigeciones Ya Peshkin, (1930) @t en Steptoe, op. dt), v,
Pcshkin & Abramson, (1974)) considera bereficiosa esta separacion e investiga sobre
ella postulando a ultimos de los 50. b “'parentectomia™ como forma dc tratamiento cel
asma (Alexander, 1985) ™

Purcell et al (1969%b) realizaron una separacion experimental con 25

nifios asmaticos. Los muchachos, comprendidos ettre los 5 y los 13 afios, eran

17

También cn Mascia. (1'>71), ibid (lyX."7)
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mantenidos en sus hogares mientras los padres y familiares que convivian con ellcs eran
alojados en un moiel no permitiéndose ningln contacto con los nifics Los pecientes
fueron atendidos mientras tato por madres sustituias manteniendo d resto de ks
condiciones arbientales y alimenticias inalterades Los nifios fueron divididos en dos
grupos en ilirciin de K informacion suministrada por los padres sobre los agentes
precipitantes de Iss reacciones asmaticas (en 13 de los casos fueron elegidos los factores
emocionales como precipitantes mas inportantes, mientras en los restantes no eran
considerados tan relevantes, vy, por taito, la separacion no deberia ocasionar mejoras
clinicss). Previa a la separacion efectiva hubo un periodo de anticipecion de dos semanas

en lIas cuales s mantuvieron reuniones

Tras el tiempo de separacion, se observaron mejoras en la situacion ce!

grupo con desencadenantes emocionales, y tan solo un cambio en el segundo grupo

Rste estudio sugiere, por tamo, que los sintomas clinioos cel asma son

sersibles a los canbios lanto del medio fisico como psicosocial

Purcell y Weiss (1970) han indicado algunos mecanismos por los
cuales pueden producirse estos efectos:

D Emociones debidas a modos de comportamiento pudieran provo
estrechamientos en las vias aéreas Actividades como lloar, reir, hiporv-attilecion y los
tieren efectos directos sobre la funcion pulmonar y, producidas bajo ciertas condiciones

estinulares en el medio faniliar influirianen laseveridad clinica >~

Wcinsicin. (1'>84)



2) La experiencia de separacion puede haber alterado la produccion de
esteroides procedentes dc ka corteza suprarrenal cuya influencia esta demostrada en la
conducta.

3) Es posible que los bereficios estén mediados por € sistera nervioso

auténomo, modificando el grado de broncoconstriccion y secreccion mucosa.

El interés por establecer diferentes subgrupos de pecientes asmaticos
en funcidn de sus caracteristicas psicdlogicas es importante a ultimos de los 60, y asi
Weiss desarrolla diferentes investigaciones cn esta lireg, cuyo proposito es medir los
estados de animo que acompafian a los atagues asmaticos cn los nifics En base a ks
observaciones realizades segin la aa’cs los nifios referian estados afectivos negativos
tales como depresion, agresion y/o ansiedad, Weiss (1966) se formula los siguientes
interrogantes

1) ¢Los afectos negativos caracterizan los atagques asmaticos per <, 0

son caracteristioos cel paciente asmatico incluso cuando esta libre de estos episodios?

2) Tales estados de animo ¢“caracterizan especificarente a los
asméticos, 0 la frecuencia e intensidad con que sc manifiestan apareceran larbién en una

muestra aleatoria de poblacion normal® =

3) Asumiendo que los afectos negativos caractericen especificanente a
los asméticos en aisis, ¢éstos son especificos cel asma, 0 estan relacionados con b

poblacion enferma en generad



En su investigecion "Estados de animo relacionados con & asma
infnal* (ibid.) aborda la primera de las cuestiones en base a los resultados obtenidos de
una muestra de 32 nifos estudiados en momentos de aisiSy en SitueCiones Inter-arisis.
Concluye que los hallazgos confirman una asociacion entre asma e incremento de ia
ansiedad y la fatigp. Por cotra, no se adotienen evidencias de depresion o impulsos
agresivos durante ks aisis, sino que los afectos positivos son, incluso, mas
preponderantes que los negativos. Por Gltimo, la actitud hebittal de solicitud de ayuda,
pasividad y amargura (descrita por Knapp y Nemetz) no queda confirmada por lcs
resultados encontrados. ™™

El mismo autor concluye con algunas consideraciones aiticss a su

propia investigacion

Con posterioriced, Weiss (1968) estudia les posibles relaciones
existentes entre orden de nacimiento y asma El mismo habia observado como lcs nifios
asmaticos primogénitos tenian una tasa repiratoria mayor que los nacidos en un lugar
posterior, diferencia no existente entre nifios normales En base a esto se fomula b
hipdtesis de que la respiracion de los nifios asmaticos nacidos en primer lugar es mas
\Tjlnerable a estrés que lade los asmaticos nacidos mas tarde y que la de los nifios sin

padecimiento de asma

La validacion experimental de esta hipdtesis se establece sobre tres
predicciones, a saer;

Igualmente. Vincy. (198.9)



1- Los asmaticos nacidos en primer luyar informarian que los
estresores emocionales juegan un papel mas importante como precipitantes de su asma

que en e caso de los nacidos més tarde

2 - En @ grupo de nifios cuyos sintomas remiten rapidamente tras b
hospitalizacion (Purcell et cis. 1969a) encontraremos una mayor proporcion de

primogénitos.

3.- En d oolectivo de pacientes asmaticos cuyos sintomas disminuyen
significativanente después de separarlos experimentalmente de sus familias, hay un

mayor nimero de primogénitos.

Se realizan tres experimentos diferentes, uno para cada una de les
predicciones formuladas, encontrando resultados confimmatorios para cada una de elks.

En 1975, Kagan y Weiss afirman que:

"cualquiera que sea ketiologia, d asma responde a una gran variedad de estimulos
incluyendo, alérgiass, infeccicsus. mecanicos 'y emocionales. Dado que b
presencia de cada uno de estas classs de estimulos parecen variar entre los
pecientes, ha crecido d interes sobre la posibilided de que puedan definirse lcs
subgrupos mas carlcteristicos de peciettes cara a un tratamiento mas
individualizado" (Kagan y Vleiss, 1975)

Kagan y Weiss presentan algunas dbjecciones a las conclusiones
estzblecidas por Purcell (op. at.) criticando la equiparacion en*re estimulos emocionales
y psicopatologia Y traten de desarrollar algunos aspectos inconclusos de b
investigecion de Purcell y colaboradores Tomando kb vinculacion establecida entre
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estimulos emocioiiales-arbieniales y asma segun la cual los pecientes con bajo APS s
han beneficiado en lahospitalizacion del cambio en el ambiente psicoldgico, mientras que
los de aho APS se bereficiarian, a su vez, del cambio fisim, Kagan y Weiss tratan de
comprobar experimentalmente la relecién entre APS 'y precipitantes emocionales de ics

sintones,

E\ estudio pretendia, por consiguiente, validar kB hipdtesis de que,
manteniendo la severidad de los sintomas constante, los asmaticos con bajo APS
evidenciarian un mayor papel de las emociones como precipitantes de los sintomes. que
los asmaticos con bajo APS, Los resultados mostraron sdlo una .endencia no
signitlcativa a una relacidn inversa entre precipitantes emocionales y potencial alérgico
que parece contradecir ka intuicidn de Purcell et a. Excepto en d caso de incluir el lanto
y otras conductas que habian sido consideradas por Purcell como conductas respiratorias
y no como precipitantes emocionales, se encontraba alguna significacion en el sentido

esperado

Es por ello que los autores se cuestionan 9 no debieran incluirse estas
"conductas respiratorias’, y lIes que se encuentran bajo e control cel peciente, entre
aquellos eventos psicoldgicos que pueden constituirse en precipitantes de b respuesta
asmtica. Mas an. postulan la formulacion de precipitaites  psicoldgico-
componamentales proponiendo cuatro posibles modelos de asociacion entre los sintomas

asmaticos y dichos precipitates;
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TABLA L13. Modelos de asociacion entre sintomas y precipitantes segin Kagan y

Weiss

I Emociones —> Simomas

11 Componamiento —> No mediacion —> Sintomas

IV Sintomas —> Reaccion psicoldgica— Mas sintomas

Segin Kagan y \leiss, d sc examina ka relacion de cualquiera de los
cuatro modelos citados con d potencial alérgico (APS), aparecen relaciones inversas
significatives. (Kagan & Weiss. 1976, pag. 1.3B)

Concluyen, por lo tatto, que los diferentes resultados obtenido? por
sus estudios frente a los de Purcell y Block no son debidos a variaciones en la severidad
asmética en las muestras tomadas sino mas bien a ka clase de precipitantes emocionales

considerados por los distintos autores

La bUsqueda de patrones de personalidad especificos asociados d asma
ha sido mas investigada que les influecias del estrés familiar y también menos exitosa.
Creer (1979) sefiala que los asmaticos son descritos en tales investigeciones como
sobredependientes, pasivos y agresivos, asi como mas neurdticos que los sujetos

normales
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Sing, Nigam y Srivastava presentan una amplia revision de autores en

los cuales se postula b presencia de caracteristicas de personalidad especificas de los
asmaticos en cuanto a ansiedad, tartade autoconilanza y fuerte dependencia de lamadre
Igualmente, encuentran referencias sobre diferencias entre la personalidad de los padres

de nifios asmaticos frente a lade padres de nifios normales (ibid pag 9)

En base a estas afimeciones, los autores mencionados llevaron a cabo

una investigacion con el proposito ce:

D) Descubrir en qué medida la personalidad del nifio asmatico difiere

cel nifo normal

2) En qué medida la personalidad del nifio asmatico difiere de b de
otros nifios con enfermedades fisicss de menor trascendencia

3) Estudiar el modelo de personalidad de los padres de nifios asmaticos

y su influencia sobre éstos

Utilizando como instrurentos d H.SPQ  (Cuestionario de
Personalidad - R,B,Cattell-) para los nifics y d 16 P.F. (Cuestionario Fectorial de
Personalidad -R.B Cattell-) para los pedres, sobre una muestra de nifios y padres dividida

en tres grupos (asmaticos, enfermos fisias no-asméticos, Y. normales) encontraron que

D Los nifios asmaticos no muestran un tipo de personalidad singulal
"rerfil de personalidad”?No se hallaron diferencias comparandolos con nifios fisicarente

enfermos.
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2) Se observan diferencias tanto en d grupo de nifios asmaticos con
en el de enfermos fisiaas no-asmaticos con respecto a los nifios normales. En base a lo
cial los autores sugieren que los nifios que sufren una enfermedad fisic, desarrollan

tarbién una parte emocional que se desviade lo rormal

Otras investigaciones, citades por los autores, parecen apoyar esta
tesis, en base a laaal se supondria que les caracteristicas especificas de la personalidad
NO Son necesariamente una causa pero pueden ser consideradas d resultado de

experimentar una enfennedad (Stokvis and Man, 1963),

Respecto a los padres, los hallazgos no muestran diferencias
significatives entre las madres de nifios asmaticos y las de aguellos fisicanente enfermos.
Tan s0io se encontraron diferencias en tres factores de los 16 estudiados. Esto sugiere
que cualquier enfermedad fisia o psicoldgica en d nifio puede provocar algunos

cambios en laconducta de las madres.

Estudios realizados con otros instrunentos, Frazini (1968), tampoco
encontraron diferencias significatives entre las madres de niifios asmaticos y las de otros
ninos con otro tipo de enfermedades.

En conclusion, Sing y cois, afinman que:

los resultados y el peso de kevidencia esta en contra de de kexistencia de una
personalidad asmélica tipicay fija caractenstica de lodos sujetos asmaticos™ (ibid.
peg. 1),
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Las investigeciones psicofisioldgicas han reforzado esta postura al no

obtener evidencia de qué factores emocionales puedan desencadenar asma El uso
experimental de peliaulas, grabaciones magnetofonicas, etc como estresores
emocionales ha logrado obtener resultados en los cuales sc producian en los sujetos
cambios en los patrones respiratorios, pero no producen un asma ciara (Alexander. op

crb).

Desde d punto de vista psicofisiolagioo hay dos  hipdtesis
contrapuestas sobre la reaccion asmatica De un lado, la propuesta por Knapp. y Mathé.
(1976) segun ka cual una alteracion adrenérgica seria la responsable del asma Por otro
lado, autores como Cold, (1972) mantienen k tesis de que existe un desorden
vagotonico 0 un desorden caracterizado por una dominancia generalizada dei

parasimpatico

Una tercera postura sostenida, por Konig, & Godfrey. (1973) afimmana
que la gparicion de respuestas asmaticas es debida a la presecia de estimulos
desencadenantes infecciosos, alérgicos y/o psicoldgicos) relacionados con la labilidad
bronquial genéticamente heredada. En esta lires, v mas especificicanente. Honon. et d
(1978) y Boushey ct d. (1980) postularian ka influecia del estrés en la respuesta
bronquial asmética, asociada con la labilided psicofisioldgica idiosinoratica cel sujeto

Sobre la influencia cei estrés en el asma. Levenson. (1979) realizo una
comparacion entre las respuestas dc nifios asmaticos y no-asmaticos ante la proyeccion
dc imagenes estresates, utilizando tres tipo de estimulos 1) k imagen dc un nifio
emitiendo "prtides” y con ahogo respiratorio; 2) la imagen de un accidente indstrial, vy,
3) kaimagen de una madre que entregaa su hijoen adopcion Como medida de efecto dc



93
les imagenes s tomé la resistecia respiratoria total durante la exposicion, Los
resultados mostraron que e grupo de asmaticos respondian con incremento de b
resistecia repiratoria ante lss dos primeras imagenes, no registrandose cambios
significativos en los sujetos del grupo control. La tercera imégen no produjo ningln

impacto en ninguno de los tres grupos.

Levenson concluye que K idea dc que el miedo a la separacion es un
factor significativo en k aparicion de respuestas asmaticas, carece de apoyo
experimental.

Los datos parecen coincidir con ka hipdtesis de que las influecias
psicoldgicas estén mediadas por lIes vies el sistema autondmico o neuroendocrino. Pero
el impacto en d estado clinic se produce mds a traks de lka presentacion de sintomas
que a través de cambios en la funcidn pulmonar dbjetiva Bousbey et d. (1930).

Zlatich, Kenny, Sila & Huang (1982), afirman que los : “ectos
psicoldgicos en los atagues asmaticos cronicos son conocidos por la influecia en
determinar el curso de ka enfermedad. Aunque el asma bronquial es considerado en
gereral como un sindrome complejo causado por miltiples factores, parccc guardar
relacion |a predisposicion constitucional del nifio con ciertas actitudes parentales y/o0
presiones medioambientales. Sus Investigaciones demuestran que las relaciones faniliares
pueden exacerbar sintomas existentes, y también impedir respuestas positives hecia d
tralaniento médico (resistercia hecia el tratamiento).



C-FACTORES PSICOLOGICOS Y TRATAMIENTO

Una tercera via de investigaciones prescinden cel papel etioldgico o
modulador de les caracteristicas psicoldgicas el nifio y sus padres, considerando su
importancia en kadhesion a tratamiento y ladecision terapéutica

El hincapié en  disefio de programas individualizados evidencia los
bereficios de b autoan®uda en nifios asmaticos. Rakos, etal (1985)

En esta lire, los trabgjos desarrollados por Meijer (1979 y 1981a)
tieren el propésito de investigar en ka psicologia dei nifio asmatico y su familia como via
para un tratamiento psicoldgico efectivo Sus estudios sobre estados emocionales en
nifios asmaticos en relacion con ks interacciones familiares revelaron que d nivel de
educacion de las madres de nifios asmaticos tiere inlluencia sobre su estado de animo y
el bienestar de ios nifos. Las relaciones de dependencia puestas de manifiesto desde los

primeros estudics sobre el asma se ven moduladas por e nivel educativo de los padres

En d juego de transacciones creadas en les relaciones de dependencia
postulades, afirma Meijer (1981a), se generan friccioes y roces por les mutuas
insatisfacciones a ks demandas reciprocas ettre madres e hijos, mas esto no debe
llevamos a considerar d modelo faniliar como determinante de los ataques asméticos y
concluir que los factores psicoldgicos constituyen ka principal intluencia patogénica
Incluso en e caso de que pudiera demostrarse una particular asociacion entre factores

psicoldgicos y asma no debe inferirse una relacion causal.

Méas aln, es dudoso que exista una conexion entre desordenes



emocionales en nifos asmaticos y los modelos de relacion faniliar. Estos no pueden ser
interpretados como precipitantes de las aisis. Mas bien parece probable que estos
modelos de relacidn psicopatogénica actien (sobre una base alérgica constitucional-
faniliar predisponente) como estresantes y no como desencadenantes, con wulnerabilicad

varidble en funcidn de los cambios arbientales y maduracionales en d nifio (Veijer,
1979).

2.23.3. APRENDIZAIJE Y ASMA

Tal y como afima Lukeman (1975), el papel cel aprendizaje por
condicionamiento ha sido centro de interés como factor explicativo el desarrollo de los
sintomas cel asma.

Los intentos desde e marco de les Teorias del Aprendizaje de
comprender k reaccion asmatica pueden remontarse hesta ka gparicion del caso
McKenzie y ka reaccion asmatica a ka rosa artifical (ver apartado 2.2.2.4). La sugestion
proporciond la primera evidencia experimental del hipotético papel mediador de los
procesos de aprendizaje en el asma, tras lo aal d interés investigador ha sido creciente
(Luparello. y is., 1968; McFadden, y oois. 1969, Strupp, et d., 1974; Horton, et d.,
1978). Todos estos estudics de laboratorio ofrecen evidencias sobre ka influecia de los
factores comportamentales en lafuncion pulmonar.

Siguiendo € esquema gereral de los diferentes modelos tedriass, ks
propuestas serian;
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A) CONDICIONAMIENTO CLASICO

En d asma bronguial, cualquier estimulo neutro que esté presente
durante la aisis, puede convertirse en un estinulo condicionado de k misma,

produciendo cn ausencia cel estimulo incondicionado (alérgencs) karespuesta smética

Basandose en este enunciado, Tumbull, (1962) realizd investigaciones
sobre la posibilided de provocar @ broncoespasmo mediante condicionamiento clésico
Los resultados parecen poner de relieve la posibilidad de producir dicha reaccidn, g bien
se obser\an diferencias individuales en la respuesta tanto en intensidad como frecuencia

segun los casos

La frecuencia e intensidad de lass arisisy laeventual asociacion EI-EC-*1
detemiinaria la mayor o menor probebilidad de respuesta asmatica ante d EC Asi, a
mayor presentacion de estimulos infecciosos y/o0 alérgicos (EEI), kasociacion quedaria
mas reforzada con otros estimulos neutros presates, Y, por ello, la mayor presentacion
de respuestas asmaticas ante la sdla exposicion a les EECC  Si por € cottrario, b
ocurrencia de las arisis se produce con largos inters’ales inter-arisis. kasociacion EI-EC

sera débil y tendera a olvidarse (Gila& Martin-Mateos. op at).

Peshkin (1964) demuestra el rol que representan las emociones en los
nifos con asma bronquial. Posteriomente, y basandose en ka postura de Peshkin y
Tumbull; Kahn. Staerk, & Bonk (1974). afirman que el asma puede ser precipitado

inicialmente por causas alérgicas e infecciosas, pero que ante lamisma situecion de arisis

2

~ Tradicionalmentc sc emplean cn Psicologia las notaciones EI. EC. para designar al cslimulo
incondicionado y condicionado, respectivamente lgualmenlc EEIl'y EECC representan su plural



se asocian estimulos emocionales y/o0 arbientales que en un segundo lugar son capaces

por 9 solos de provocar atagues asmaticos con posterioriced.

Erskine-Millis, & Schorell, (1981), puntualizaron més estes tesis,
postulando €l papel de la ansiedad generada en los primeros atagues asmaticos como
desencadenante ulterior por condicionamiento, cn situaciones de alto nivel de ansiecked.
Ante tales sitteciones kb prooebilidad de aparicion de respuestas asméticas seria
significativanente mayor, como demuestran en su investigecion.

Un historial de condicionamiento desde ka temprana relacion padres-
hijo daria lugar a los patrones que en términos de caracteristicas de personalidad han
sido anteriormente descritos. Ciertavente, los sintomas de ahogo y jadeo han sido bien
descritos como productores de ansiedad tanto para padres como hijos, de modo que:

"" Pareceria ldgioco, por consiguiente, suponer que ataques repetidos puedan llevar a
que Ta ansiedad y el miedo lleguen a ser asociados con los mismos estimulos
desencadenates, asi como con los objetos y situaciones relacionades. Ademas debe
recordarse que muchos nifios asmaticos tienen una historia faniliar de asma,
bronguitis y/o0 alergias, de modo que es fdl que se establezcan patrones de
conducta y actitudes hecia kaaparicion de los sintomes.”

(Lukeman, op. at. pég. 165).

B) CONDICIONAMIENTO OPERANTE

El mantenimiento de les arisis asmaticas, asi como su intensidad y

frecuencia vendria dado por las consecuencias que ootiene d nifio con este

comportamiento. Tales consecuencias reforzantes pueden sr-
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1) positives en forma de atencidn y cuidados del entormo faniliar:
2) de evitacitn de situaciones no deseadas, p.g. ira b escela.

3) de escape, p-g. de un castigo

En téminos gererales, se postula que las situaciones estinulares a ls
que responde el asmatico son sumamente complejas, puesto que tato estinuios
particulares, por 9 mismos, como combinaciones de varios pueden aparecer Como
condiciones suficientes en diferentes sujetos. Si como Alexander (op cit) afirmaba a ka
hora de explicar les diferercias individuales en la reaccidn asmtica, b postura mas
acertada, pero con mayores dificultades para ka investigacion, seria decir “para algunas
personas, en algunas ocasiones™ (ibid pég. 269); nos encontramos con una propuesta
simlar. Cienamente las variables psicosociales parecen capaces de ejercer alguna
influiencia en la funcion pulmonar y en la evolucion clinica el trastormo, al menos, en

algunos individuos

Basados en las aportaciones de Tumbull. Neisworth & Moore (1972)
muestran experimentaimente el papel reforzador de los padres en ka adquisicion de
patrones de respuesta asmaticos y la ulterior posibilidad de "reaprender’” tras un
adecuado adiestramiento de los padres en contingencias de reforzamiento Apoyandose
en ka hipdtesis de que b atencion de los padres a  problema estaba reforzando i
conducta, se empicd un procedimiento de extincion de respuesta Paralelarente se
reforzaron conductas incompatibles de f&dl ocurrencia, dc modo que ka posibilidad de
obtener reforzadores por parte cel nifio al realizar comportamientos incompatibles con la
respuesta asmatica fuera alta. Tras once meses de tratamiento, los resultados mostraron
que determinados sintomas disminuyeron ostensiblerente (especialmente durante les

horas diumes) y los informes médicos reportaron una mejora en d estado de salud



Los autores no rechazan k existecia de factores organicos en k
etiologia y mantenimiento del asma, pero 9 s resalta d pepel fundamental que les
contingencias del entormo pueden tener en laampliacion o atenuacion del problema.

Igualmente, Lachman (1972), basandose cn les investigaciones de
Stermback (1968), sostiene que un reforzamiento diferacial de diversos tipos de
respirecion pueden llevar a b adquisicidn y agprendizaje de un modelo respiratorio
asmatico.

La utilizzcion de los principios de contracondicionaniento ha sido
puesta de menifiesto igualmente por Kahn, et ais. (1974). Mediante e empleo de k
broncodi latacion condicionada como método de tratamiento de ics ataques asmatiicos de
20 nifos de edades comprendidas ettre les 8 y los 15 afos, encontraron resultados
significativis en b reduccion de les aisis en b mayona dc los sujeios tratads.
Provocando una broncodi latacion reforzada mediante biofeedback, los datos recogidos a
lo largo de un afio demostraron un ndmero significativanente menor de atagues
asméticos, asistercia a centros dc urgencias de médicas y menor dosis de farmacos
administrados en el gnipo experimental frente a quienes no recibieron el tratamiento.

Ambos tiposs de e@licaciones mantenidas bien desde d
condicionamienio clésicb, bien desde d condicionaniento operante, parecen
complementarse a lo largo dc k historia de investigaciones experimentales. Asi,
Tumbull, muestra como el comportamiento de lipo asmatico puede ser aprendido a

través cel paradigma clasicoy mantenido a través del reforzamiento.
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"Los estudios en los que ka respuesta respiratoria que debe ser aprendida es
producida con estimulo alérgico incondicionado muestran el aprendizaje de un
patron de respiracion de tipo asmatico, pero se produce una rapida extincion. (...
El problema parece ser eplicar como d comportamiento de tipo asmatico
condicionado con inhalaciones alérgicas puede parsistir, y como un patron de
comportamiento respiratorio estrechamente parecido al asma puede ser
desarrollado en presencia de estimulos productores de emocidn.” (en Eysenck,

1979, p.2%).

Dicho problema parece encontrar explicacion a traves del experimento
de Brodgen, (ibid.) quien muestra el papel reforzador de la evitacion y/o escape y/o0

reduccion de emociones como laansiedad o el miedo.

Este aprendizaje, es desadaptativo en e sentido de que e organismo
desarrolla respuestas aparentemente autopunitives. Sin embargo, estas respuestas son
mantenidas en base a que el reforzamiento positivo obtenido (evitacion y/o escape y/0
reduccion de k ansiedad o d miedo) es comparativamente mas beneficioso que

peijuicio que pueda conllevar ka respuesta asmatica por dolorosa o incomoda que resulte

C) APRENDIZAJE POR MODELADO

Ei aprendizaje por imitacion de modelos ha proporcionado sustanciales
investigeciones desde su formulacion por Bandura (1982). En el campo del asma sus
aplicaciones ya han sido mencionadas anteriomente (Levenson. op dt) en experi-

mentaciones con pecientes anle laexposicion de diferentes modelos filmados en video

Experiencias posteriores se han centrado en e automodelado como
procedimiento para el cambio de condutas en asmaticos (Mikiich et cois. 1977) Estavia
de investigacion ha supuesto la base dc tratamientos posteriores dc “automanejo' por
parte de nifios con asma cronica Creer & Bums. (1978) han desarrollado un Programa
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de Auto-Manejo para Nifios con Asma Bronguial Cronica en d cual se persigue
adouisicion de destrezas y responsabilidad cel propio nifio frente a su enfermedad. El
programa realiza un primer adlisis funcional de laconducta del peciente, englobando los
aspectos de soporte scial de ka enfermedad. Se instrue a ics pecientes mediante
automodelado y autocontrol obteniendo resultados satisfectorios en cuanto al uso y
adninistracion de medicamentos. Los autores resaltan, igualmente, lageneralizacion de
estas conductas a hogar una vez abandonado d centro de tratamiento.

En conclusion, para les autores, las témicas de aprendizaje social
pueden cotribuir a que e nifio asmatico adguiera capacidades automaticas y de
autodireccion en e control de sus aisis. Sin embargo, la generalizacion de estos
gorendizajes no se produce automaticamente, de modo que sera preciso dotar de

recursos y trabgjar con las fanilies.

D) EXPECTATIVAS V ATRIBUCION: APORTACIONES COGNITIVAS

El papel de b percepcion del propio enfermo ante su problema es
postulado ya en 1966 El estilo de viday los cambios mediocanbientales parecian influir
en kB respuesta asmatica (Mutter & Schlieger, 1966). Sin embargo, Friedman, &
Glasgow, (1966) precisan que no son propiamente el estiloy/o los cambios situecioales,
sino lamanera en que estas situaciones son percibidas por los sujetos asmaticos s que

determinaran e curso cel trastomo.

La condicion de amenaza que distintas situaciones pueden representar
para algunos pacientes podria generar un proceso evaluativo del individuo respecto a su

ambiente en términos de "'desbordamiento de sus recursos personales” que se encontraria
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a k base de lIas reacciones de eslrés (segin la definicion mantenida por Lazarus &
Folkman, (1986), Como Yya se ha citado anteriomente, ka vinculacidn estrés-asma esta
clararente establecida expcrimentalmente

Otras aportaciones sobre los procesos cognitivos en la enfermedad
asmatica son les realizades desde la teoria de ka ""Desesperanza Aprendida™ de Seligman
(1981). Se postula que K conducta cel asmatico es fruto de un aprendizaje en € que d
jeto ha realizado atribuciones errdneas Tanlo es &, que esperara no poder librarse de
tos sintomas, exhibiendo un comportamiento pasivo similar al que se observa en tos
casos de la denominada ‘desesperanza aprendidd’. En este caso, d peciente interpreta
que ante la inprevisibilidd y pluricausalidad dcl fenomeno, carece de hebilidades de
control, sintiéndose incapaz de elicitar respuestas de afrontamiento

En palabras de Abramson y ois el proceso cognitivo que media esta

reaccion se produciria de modo que:

"Cuando d individuo advierte que su accion no controla k sitiecidn, especula
acerca cel motivo. Podra atrituirlo a causas ajeres, a él o a la incapacidad personal
qQue, a suez, puede creer transitoriarente 0 permanentemente’

(enGila& Martin-Mateos. op. at., pag. 57)

Ciertarente, e peciente queda entonces severamente limitado para

emprender nuevos aprendizajes.

El papel que los procesos de atribucion juegan cn k enfermedad
asmética ha ofrecido algunas liness de tratamiento dentro de programas mas complejos

como veremos mas acelante.
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2.2).4. CONSECUENCIAS DEL ASMA

Como en muchas otras enfermedades de larga duracidn, s
consecuencias derivadas de su padecimiento e incluso tratamiento (ver apartado 2.2.2.8.)
son numerosas, afectando en diverso grado a la poblacion afectada. En nuestro caso, se
han enumerado un buen nimero de ellss, englobando desde aspectos meramente
fisiolgiaos, a repercusiones de orden comportamental. relecional y psicoldgicas cn

téminos generales

A oontinuacion, citarenos ls mas frecuentemente hallades en b
revision biblioyréafica, agrupandolas segun sean consecuencias de Indole preferentenente
organica o psicosocial, 9 bien, dicha distincion no sea siempre satisfectoria vistas las

miktiples inplicaciones entre ambos taritorics.

A. CONSECUENCIAS ORGANICAS

~Obstruccion de las pequefias vias respiratorias, lo que da lugar a una fiincidn
vetilatoria pulmonar inesteble.  Problematica en situeciones de ejarcicio fisio, o
deporte, ya que puede provocar disnea y dificultad respiratoria.

- Hipocrecimiento y maduracion més leta.

- Enfisema dostructivo.

~Cor pulmonale cronico.

~Caquexia pulmonar

- Bronquiectasias.

~Neumotdrax.

-Neumomediastino.
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Ateiectasias.
Sobreinfeccion.
Sensacién de ahogo y molestias fisicss inmediatamente después de laarisis asmatica
Faticpa.
- Hiperventilacion.
~Dependencia farmacoldgica.
Efectos secundarios de lamedicacion.

B. CONSECUENCIAS PSICOSOCIALES

-Ansiedad y estrés.
~Miedo a less aisis.
~ Imitabilickd, agresividad y hostiliced
~Depresion.
~Bajo autoconcepto.
~Trastomos del comportamiento
~Absentismo esolar.
~Problemas y retrasos en el aprendizaje eslar.
~Utilizacion funciona! de los sintomas por parte cel nifio
~ Visitas continuadas a urgencias médicas.
~ Ingresos hospitalarics
Privacion cel ejercicio fisiom.
~En e arbito familiar: Ansiedad, depresion, sobrepioteccion por parte de los padres, y.

supresion arbitraria de las consignas médicas respecto a los farmacos. ™

2

~tas consceucncias enumeradas pueden ser consultadas a tral« dc las siguientes fuentes
Weinstein. (1984): Kanner el al. (1990). Shitxilani cl al. (1984); Nolte (1982); Gila & Manin-Malcos



2.23S. EVALUACION PSICOLOGICA DEL ASMA

Previarente a cualquier tipo de intevencion en asma bronquial es
preciso disponer de un claro diagndstico que permita confirmar la existecia cel
trastoro.  El diagndstico médico resulta inprescindible en este caso como primera
aproximacion, dado que iaetiologia bioldgica del asma no se cuestiona en la actualidad
por los investigadores que proceden cel ambito psicoldgico, como ya hemos visto
anteriormente.

Sin embargo, la evaluacion psicoldgica necesaria reviste gran

complejidad planteando dos problemas fundamentales:

El primero estriba en les dificultades existentes para determinar una
h'rea base de ies arisis asmaticas del syjeto.La intensidad, duracion y frecuencia de les
arisis son ciertamente idiosinoraticss de cada sujeto y con una gran variabiliced, de modo
que €l periodo de observacion necesario para su establecimiento es necesariamente

prolongado.

Por otra parte, resulta complejo evaluar lagran cantidad de variables
que eitran cnjuego en un trastormo  plurideterminado como hemos definido
repetidamente. Cuestiones lales como funcionamiento pulmonar, medicacion, cuidades,
actividad, cogniciones, conductas relacionadas con la aparicion de lIss aisis, etc., deben
ser consideradas a menudo conjuntamente, ya que tomadas aisladamente ninguna dc elles
resulta suficiente para determinar el estado cel nifo asmatico.

(1V91); Nocon & Boolh (IVW); Rappaport & Shirlc)- (1976); y. Creer & Bums (1979).
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De forma esquemdtica, la evaluacion psicoldgica comprende €

amlisis de lIas siguientes dimensiones, entre otras;

- Funcionamiento pulmonar
- Medicacion
- Cuidados médicos y de salud gereral
- Frecuencia y severidad de les aisis
- Nivel de actividad cel paciente
- Repertorios de conducta: cn medio faniliar, esoolar y social
- Variables de personalidad
- Acontecimientos vitales productores de estrés y ansiedad
- Depresion
- Conducta del sujeto ante el transtomo y manejo de kaisis
asmética
Cogniciones asociadas al asma

Estilo educativo de los padres

Todas ellas resultan de interes, maxime cuando se pretende realizar una

interv*encidn psicoldgica en nifios asméticos y comprobar sus efectos

La instrurentacion utilizada en les diferentes investigeciones puede
resumirse en los siguientes apartados:”~

2

Para una amplia rc\ision puede ctjnsullarsc, Sirota (19S2), Kmsman. Dirks, Jones & Dahlcm
(19HO); Melamcd & Johnson (19X1); Creer (1986)
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A. Procedimientos de registro sobre la historia y estado actual de la enfermedad

Historia clinia

Anamnesis

Observaciones directas durante les aisis

Registros médicos

Autorregistros cumplimentados por d paciente y/o faniliares Entre otros, d

Child B C de Achenbach. (1083)

Autoinformes sobre las arisis (duracion, intensidad y frecuencia), Kolses et d

(10018)

Entrevistas estructuradas y semiestructuradas a padres y nifios, Hamlett et d.

(1002). Marion & Creer (1083), Sclner & Staundenmayer (1070).

Escalas de evaluacion gereral, Perris , 0 d Asthma Symptom Checklist,

Kinsman (1082)

B. Cuestionarios Y tests de caracteristicas psicolégicas
Tests dc repertorios cliniass; CDI, STAIC
Tests dc personalidad Como e MMP1, EPQJ. ESPQ, HSPQ, 16 PF, Sing ct
al (1077), o d Cesaree Marke Persomality Scale (CMPS) . Aronsson &
Koivunen (1085).
Cuestionarios e invertarics dc Autoconcepto y Autocontrol. Uno de lesmas
utilizados ha sido e Piers-Harris Children®s SelfConcept Scale Utilizado cn
diversas Investigaciones sobre asma infantal, Panides (1084); Heiheil &
Schimmel (1082) También € CACIA, v, d Children SHealth Locus of
Control. Parcel & Meycr (1078)
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C. Tests y cuestionarios sobre influencias ambientales y repercusiones de la
enfermedad
Tests de rendimiento esoolar y aptitudes
Tests de adaptacion (personal, esoolar, faniliar, sceial), 1AC
Tests de clima soeial y faniliar. Entre otros, d Fanily Enviroment Scale
(FES), Hamlett et d. (1992), Hilliard, et al (1985)

D. Tests de valoracidn subjetiva de la enfermedad, actitudes y cogniciones
asociadas
Tests de sintomatologia sibjetiva; ACS, Luparelloeta (1970)
Tests de actitudes frente a laenfermedad y competenciias de manejo Weston.
et d. (1989): Cosper & Erickson (1985); Taylor et d f199I)
Tests de cogniciones asociadas al asma. Battor\- of Asthma 11ness Behavior
(BAIB), Kinsman (1977).

2,2.3.6. ALTERNATIVAS DE INTERVENCION V TR.\TAMIENTO

El tratamiento médico es u??, altermativa incuestionable para d paciente
asmatico Sin embargo, lk inter\"ecicn farmacoldgica sigue siendo fundamentalmente
sintomatica, dirigica a reducir las aisis de broncoespasmo V. aunque necesaria, no
parece suficiette para € completo tratamiento del asma bronquial Nolte op cit.
Vazquez & Buceta (1990) Este tipo de tratamiento sele ser de largp y costosa
duracion, por lo que laadhesion del paciente es baja 0 se realiza de forma inadecuada
(Mira Engo, 1990) Ademas, conviene no olvidar los efectos secundarios negativos que
un tratamiento farmacoldgico prolongado ocasiona en b vida el paciente (ver 222 Sy
tanbién 2.232).
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Por Gltimo, conviene destacar que en estas intenenciones no se actlia
sobre las variables psicoldgicas implicadas en d curso de ka enfermedad, que S bien no
influyen en su génesis 9 parecen hacerlo en su mantenimiento como han revelado les
inestigeciones refericess. A B lwz de tales aportaciones parece necesaria una
intervencion no-farmacoldgica que complete las estrategias e.xclusivarente biomédicas
en el tratamiento cel asma.

Los intentos de formular otras vies dc inter\"enciin desde e terreno
psicoldgico han sido miltiples y complejos. Por ello citaremos los mds conocidos,
clasificablos en funcion de su dojetivo. Los mds comunmente planteados en ka revision

de tratamientos sn;

A.- Alterar la fisiolagia pulmonar.

B.- Actuar sobre las emociones que influyen en e curso de laenfermedad.
C -Modificar patrones conductuales 1nadecuados asociados a asma.

D - Dolar al paciente de autocontrol para el manejo de baisis.

E - Introducir modificaciones en el medio fanliar.

F -0Otros

A.- Alterar In risiologia pulmonar

Este grupo de estrategias pretende actuar directamente sobre lIas vias

respiratorias, provocando broncodilatacion a traves de un entrenamiento a los pecientes
en reducir ka resistercia al flujo aéreo y b reactividad bronouial .
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Las méas utilizacks hen saadb:

Técnicas de relajacion:
Relajacion Muscullar Progresiva, Jacobson
Entrenamiento Autogeno, Schultz
Teécnicas de Biofeedback
Fisioteragpia Respiratoria.
Hipnosis.
Meditaciony Yoga

Se han publicado diversos trabajos experimentales en los cuales se ha
puesto en practica lautilizacion de estos métodos:

- Tratamientos que utilizan técicas de relajaciin

a) Relajacion Muscullar; Kotses et d. (1978, tarbién, 1991a), King & Murphy et
d. (1984). Devine (1979); Char (1973), Alexander et d. (1979), Alexander (1980).
Erskine-Millis & Schorell (1981); Hock (1977); Lukeman (1975)

b) Entrenamiento Autdgeno: Sidel et d. (1973). Henry Benitezet al (1991)

- Tratamientos que utilizn téonicas de biofeedback Vachon & Rich (1973).
Linkenhoker (1983); Steptoe (1981), Kotses etal (1991b)

- Tratamientos que utilizen procedimientos de hipnosis: Mikiich (1977), Grflith (1979),
Lukeman (1975)



B.- Actuar sobre las emociones que influyen en el curso de la enfermedad

Como ya se ha mencionado en la revisicn bibliografica, numerosos
autores destacan d relevante papel de variables como k ansiedad y el miedo en ka

precipitacion y mantenimiento de les arisis asmaticas.

En base a ello s han aplicado en diferentes estudios un conjunto de
temicas encaminadas a modificar e impacto de tales emociones. Existe un claro
predominio cel empleo de ka Desensibilizacion Sisterdtica -Wolpe,  (1958)- . Otras
téonicas utilizades han sido: Procedimientos de Inhibicion Reciproca, Entrenamiento
Asertivo, Entrenamiento en Habilidades Sociales, Resolucion de Problemas, Toma de

Decisiones, e. Inoculacion de Estrés -Meichebaum (1987)-.

- Desensibilizacion Sistematica: Yorkston (1974); Alexander (1980); King& Murphy
(1984); Mikiich (1977); Moore. (1972).

- Inhibicidn Reciproca: Lukeman (1975).

- Asertividad:Hock (1977).

- Inocullacion de estrés:Bourqueé Despres (1984); Bendito & Botella (1991); Creer
(1980)



C.- IModificar patrones conductuales inadecuados

Con frecuencia patrones conductuales 1nadecuados aparecen asociados
a enfermedades cronicas como es el caso el asma bronquial Por ello se han utilizado
diversas estrategias comportamentales encaminadas a mejorar y/o aduirir

componamientos mas adaptatives.
Entre otros merecen citare, € refuerzo positivo, € refuerzo
negativo, combinacién de refuerzo positivo y negativo, saciacion. extincidn, costo de

respuesta, time-out, castigo, conlracondicionamiento ,y, modelado

Utillizacion de prouramas de reforzamiento:Neiswonh & Moore (1972). Chai

(1973); Creer (1991). Renne & Creer (1976)

Saciacion. extincidn, costo de respuesta y time-out:Neiswonh & Moore (op dt),
Creer (1978).

- Castigo” Creer et dl.(1977); Alexander (1973)

- Contracondicionamiento:Kahn & Staerk (1974). Mikiich (1977)

-Modelado Creer & Bums (19M); Mikiich (op at)
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D.- Dotar al paciente de nutocontrol para el manejo de tas crisis

Esle métoilo tiere como firaliced permitir ka mejora cel estado de
salud previniendo les aisis y fecilitadb su manejo adecuado cuando éstas ocurren. Se
repretende  reestructurar el ambiente fisico, social 'y psicoldgico del sujeto para
contrarrestar los aonflictos, modificar las cogniciones y actitudes cel peciente, asi como
proporcionarle una serie de hebilidedes que ke permitan manejar mas adecuadamente su
trastormo y llevar una vida "nomial™. Goldstein et al (1983). Para ello s utilizn
diversos materiales educativos y téonicas dc modificacion tanto en d nifio como en k|
fanilia. Rene & Creer (op. at), Creer & Bums (op. at); Selner & Staundenmayer
(1979); Shibutani et d. (1984); Kubly & McClellan (1984); Withman, et d. (1985);
Creer (1991).

E.- Introducir modificaciones en cl medio familiar

Las intervenciones encaminadas a alterar las condiciones cel nicleo
famiiiar dcl nifio fueron pioreras dentro de los tratamientos psicoldgicos del asma. Desde
les primeras investigaciones sc ha postulado la relevacia cel entormo faniliar en d
desencadenamiento y/o0 mantenimiento de las aisis. La "parentectomia” (ver apartado
2 2 3 2) apareci6 en los afios 50 como un método eficaz y beneficioso para € tratamiento
el nifio asmatiico Peskin & Abramson (op. at). Mascia (1985).

Otras altermatives dentro de la revision de invesiigaciones son: b
terapia faniliar.  Sandler (1977), Devine (1979); Meijer (1981a). Mascia (op. at);y, los
programas educativos para padres, Weingarten et d. (1985); Carson etd. (1991).
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F.- Otros

Mediante la utilizzcion de ka Terapia Sistémica y d Psicoarélisis,
Hermanns (1989), Liedtke (1990); Di-Blasio & Molinari (1990).
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23. LA POSIBILIDAD DE UNA PERSPECTIVA INTEGRADORA

2.3.1, INTRODUCCION

Revisados los diferentes marcos de explicacion tamto psicologicos
como medicos, a lahora de comprender laenfermedad asmética, pueden establecerse
algunas conclusiones comunmente asumidas (Nelson et d,, 1976; Nolte, 1982; Purcell,
1963; Steptoe, 1984; Peshkin & Tumbull, 1964; Gila & Martin-Mateos, 1991; Lukeman,
1975;Cottraux. 1981; Alexander, 1985):

e Es indudable, hoy en dia, laetiolagia organica cel trastormo asmatico.

e Tratandose pues dc una enfermedad de etiologia orgénica, € tratamiento
farmacoldgico resulta insoslayeble .

e Los factores psicoldgicos individiales pueden constituirse en  precipitantes,
mantenedores, y/0 agravantes del trastomo asmatico.

e Puesto que d trastormo asmético, incluso desde una perspectiva estrictamente
medica, se encuentra plurideterminado en su "ewvolucidn”, les factores arbientales
cobran una relevacia importante a kb hora de contemplar un tratamiento
prolongado

e Las variables famliares deben de tenerse en cuenta tanto como catalizadoras cel
transcurso de la enfermedad, como por su influecia a la hora de supervisar un
tratamiento en poblacion infentl.

Es en la Ultim década y a partir de kb formulacion de marcos
integradores como el Modelo Biopsicosocial, cuando la investigacion y tratamiento dcl

asma bronquial han contemplado con mayor fuerza las inplicaciones derivadas dcl



gradizgje, mranejo y antrol de\aridblies il entono y destyezas cEll [Eciante.

Este marco toma como referecia kb defincion promulgada por k
Organizacion Mundial de b Salud respecto a la salud concebida como "el completo
estado de bienestar fisic, psicoldgico y social y no kamera ausencia de enfermedad””
(O.M.S., 1968). Su influercia ha sido relevantes ya no solo en lo referente al control de

kevolucidon cel trastormo, sino también en cuanto a sus efectos y consecuencias.

Su posicion respecto a ka Psicologia de laSalud entenderia que ésta se
ocupa de promover y mantener k salud, prevenir y tratar ka enfermedad; identrficar los
oorrelatos etioldgicos y diagndsticos de b salud, laenfermedad y sus consecuencias; y
analizar y mejorar los sistemes sanitarics y k politica genera! sitaria (Matarazzo,
1980).

A partir de este enfoque, podriamos delimitar les diversss areas de b
Psicologia de laSalud y e papel del psicologo en ella Desde una concepcion integrada
del comportamieto humano; visto como la interrelacion de diferentes niveles de
complejidad (sistemes bioldgico, psicoldgico y soeial -ver figura 1.4). laPsicologia de b
Salud tiere el propdsito y cbjetivo primordial de inteenir en todos ellos a través de Iss
siguiettes areas profesionales Medicina Comportamental, Psicologia Clinica, .
Psicologia Comunitaria



FIGURA 1.4. Niveles de complejidad del comportamiento humano

(Fermandez Ballesteros, 1980, pég.96)
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FIGURA 15. Arcas dc la Psicologia dc la Salud.
(Ferméandez Ballesteros & Carrables, 1987)
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Los postullados késiaos adl Modello Bigosiaosocial sox

" .- Pensamiento contextual. plualista y dindmico: No hay un modo Unico de
expresar lIes categorias 0 acontecimientos particulares; los lendmenos en bk
naturaleza se supone que dependen siempre del contexto en que se desarrolla, asl
como cel contexto del observador.

2 - Pensamiento interactivo, nulticausal: A partir de ka teoria de sistemes, s
plantea que los eventos Unicos s supone que emergen de interacciones Unicas
entre miltiples causas

3 - Emergentismo: Las combinaciones dc causas llevan a b emergencia dc nuevos
fendmenos, de nuevas entidedes.

4 - Pensamiento lolista, organisnico; Se concibe d organismo como un sistema, es
dcir, como una totaliced que comprende un conjunto de partes, cuyas
propiedades (nicas (conductas) como un todo, emergen de las interacciones entre
lespartesy de les interacciones del sistema con su entomo

5 - BEvolucionismo: Se considera ka evolucion como d proceso de crear niveles
superriores de sisitames mas complejos, estos sistemas mas complejos

presentan cualidades emergentes, es cecir, propiedades no roducibles a las que
corresponden a sistemes de nivel inferior, de los que derivan.” (Mira Engo. 1990,
pags 9-10)

Mas concretamente, e Modelo Bigpsicosocial enfatiza kb estrecha

relacion dc b "'conciiencia” con los procesos de salud y enfermedad Se propone superar

el dualismo mente-cuerpo, postulandose ka aparicion y desarrollo de la enfermedad a

partir de la interaccion entre miltiples factores (geréticos, vincos, inmunoldgiicos.

fisioldgiaos, psicoldgicos y sociales) Como ya hemos visto, se reconoce generalmente

que los factores psicoldgicos que comportan una carga emocional tienen una gran

imponancia e inlluercia sobre la salud Por otra parte, ka salud ya no es un fendmeno

puramente individal, sino que el conjunto social se encuentra Influido y es responsable
de su mantenimiento (Lipowsky, 1976)
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Es interesante considerar al respecto la formulacidn de la hipotesis el
""psicomantenimiento’ enunciada por Kinsman, Jones, & Drks, (1982) Segin iaual los
factores psicoldgioos, sociales y conductuales contribuyen a mantener, perpetuar y/0
exacerbar laenfermedad fisica También desde esta posicidn, el centro de interésno esya
la etiologia dcl trastono, sino de qué modo los factores pueden mantemer y/o aumentar
la gravedad percibida dc la enfermedad Igualmente, se consideran les consecuencias
derivadas respecto al éxito-fracaso del tratamiento médico De ahi ka importancia de una
correcta evaluacion e identificecion de los estilos personales que subyacen a los
comportamientos y que contribuyen a mantenimiento de k enfermedad e incluso a
fracaso cel tratamiento. Las diferencias psicoldgicas individuales pudieran condicionar,
enmtonces, la aparcion de conductas mantenedoras de la enfermedad, Kinsman et a
(1982); Belloch & Barreto, (1986), Vazquez & Buceta, (1990), Mira Engo, (1990)

"Un prerrequisito para ka solucion de estas cuestiones es que ka evaluacion ha de
catrarse en clathcr las bases de los mecanismos del psicomantenimiento, que
pueden resumirse en:

a) Persomalidad ocl peciente, sus actitudes hacia B enfermedad y su
trataniento, experiencias shjetives de laenfermedad

b) Conducta de enfermedad respecto cel uso de los servicios médicos,
relacion médico-paciente

Es a partir de agui donde cobra un nuevo sentido el examen de los

factores emocionales 'y de personalidad en relacion con d asma™ (Belloch &
Barreto, 1986, pag 62)

En laactualided, e Modelo Biopsicosocial intetta sustatuir el enfoque
centrado cn laenfermedad, en ladesaparicion de ics sintomes, y de lo patologico, pAY la
dotacion de repertorios comportamentales que fomenten lka salud, dando mayor
Importancia a los aspectos preventivos que a los de tratamiento De esle modo d sujeto
adquiere un papel activo, ka salud no seria solo responsabilidad ce! profesional, sino que
ésta es compartida por ambos de modo que el sujeto pueda conocer su diagnostico, en el
caso de estar enfermo, e inter\"oxg en el disefio y puesta en marcha del trataniento v les
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Eonicas de e enilitecid

Un buen ejemplo lo constituye e modelo de trabajo propuesto por
Edmunson et al dirgido fundamentalmente al desarollo de competencias persoales, y

que a continuacion se expone

FIGURA 1.6. El iModclo de Competencia
(en Costa & Lopez, 1986, pag. 114 -modificado-)
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Los dojetivos de este denominado “*Modelo de Competencia'™ priorizan
el desarrollo de los recursos personales en el cuidado de la salud, contemplan el papel de
las "'redes y sistenas de apoyo natural’ como promotores de mayores cotas de bienestar,

Y, presenta claras implicaciones para el *'sistema de apoyo profesional™

Se otorga gran importancia al papel que juega la percepcion del sujeto
en ka solucidn el problema De modo que sus expectatives y atribuciones respecto a b
accesibiliced de los sen\icios y competencia de los mismos para resolverio es uno dc lcs
determinantes cel curso de accidn que tome e paciente cn cuanto a la adhesion d

tratamiento, e incluso a su Iniciomas o menos temprano

Como se observa en el esquema, las Intervenciones realizadas por
sistema profesional deben suponer; un incremento de las capacidades y recursos de salud
para la persona que atra\ iese una cirounstancia probiematica, a b vez que, una estrecha
relacion con les redes naturales con e objetivo de dotarles de competencias de cuidado y
vigilaxia que feciliten la tarea preventiva.

Dentro cel campo de les enfermedades cronicas b gplicacion el
Modelo Biopsicosocial considera el papel de los faclores psicoldgicos desde dos posibles

perspectivas (Mira Engo, 1990)

I - Los factores psicoldgicos pueden contribuir a b goaricion de lss enfermedades
fisics;

a) Por descompensacion de la carga dptima de informacion El cerebro humano

funciona dc modo organizado y posee un nive! optimo de flujo de informacidn, por
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encima y por debajo cel aml se produce una desorganizacion de las funciones
perocptuales, cognitives y conductuales. Por aburrimiento y/o0 por sobreexcitacion, en
ambos casos d resultado es ka experiencia de ansiedad y la desorganizacion del

comportamienlo

b) Por wirerabilided al estrés: Se postula que cada organismo individlal tiene un
punto débil caracteristico; d sistema organico mas wilrerable estaria especialmenie
dispuesto a mostrar alteraciones Y bajo condiciones emocionales negativas 0 estresantes
presentara reacciones fisiolagicas inadecuadas, exageradas o anormalmente débiles Si s
produce una cdeficiecia regulatoria gereralizada y cronica que puede suponer una
disminucion de I defensas inmunologicas. entonces, el sistema organico mas
susceptible  se ve afectado, presentando sintonias disfuncionales e incluso dafio

imeersible (. g los capilares bronquiales en d asma)

©) Por alteraciones psiconeuroinmunologicas Tl sistera imunilario tiee b
funcion de proteger a organismo frente a la invesion de sustancias 0 celulas extrafias
(atigenos).  Incluye elementos tamto humorales (anticuerpos en la sagre), como
celulares Posee b capacidad de idntrficar y neutralizar sustancias ajenes a organismo,
asl como reconocer las sustancias elaboradas por él mismo. Este sistema actiia en
cslrecha relacion con e resto cel organismo, a traks el eje limbico-talamico-
hipofisario-adrenal.. Es especialmente sersible a cambios en e Sistema Ner\ioso Catral,
a procesos fisioldgicos y endocrines, e igualmente, a situaciones de estrés psicosocial y
hébitos de salud

d) Por falla de conductas dc salud: Los factorces psicoldgicos pueden contribuir a
la salud 0 a su deterioro a través de miltiples conductas y hébitos de vida; es decir, a
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(ras de los estilos de vida pecualiares en cada persona Estos incluyen una serie de
conductas cotidianes como e ejercicio fisim, los hébitos alimenticics, d consumo de
alcool y cigarilles, d scdentariso, etc  El sistema personal de creecias v b
valoraciéon de capacidad para controlar b propia salud (percepcion de 9 mismo,
expectativas de eficacia de cara a la salud) condicionarian la manifestacion de un estilo
de vida propio

2 - Los factores psicoldgicos y emocionales alterados pueden ser consecuencia

de lapropia enfermedad cronica "Hipotesis dc psicomantenimiento™

KIGI'R\ 1.7. Interaccidon dc factores psicolégicos y enfermedad fisica

FACTORES === u> ENFERMEDAD
PSICOLOGICOS ~  ———————- plGNA

Las inplicaciones tergpduticas en d tratamieto de s

enfermedades crinicas, desde ka perspectiva Biopsicosocial suponen

1 Un esfuerzo cn d incremento de las habilidades de manejo cel paciento En concreto,
un conocimiento lo mas exacto posible de la naturaleza del problema, hebilidades para
idear altemativas de accion, y capacidad para priorizar entre las mas adecuadas, &si
como recursos suficientes para implementar una accion correcta dc cara a U

enfermedad

2 Accesibilidad por paile cel sistera de apoyo profesional para la prestacion de
sersicios dc salud Y entrenar-educar at paciente en k adquisicion de destrezas de

manejo.
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3. Fomento de la adhesion al tratamiento por pane del peciente, sobre kb base de un
adecuada explicacion de les factores bigpsicosociales que afectan a su problema de
salud, y mediante su participecion en d disefio y puesta cn marcha del plan tergpéutico.

4 Desarrollo de competencias en € sistema de apoyo ratural (familia, escela) que
posibilite una mayor adhesion y eficacia cel irataniento, asi como los cambios necesarios

en d estilo de vida dcl pacienle

Basandonos en este posicionamiento. los dbjetivos especificos para una

intenvencion en nifos asmaticos se concretarian en

1 Disminuir laeficacia y/o nimero de lcs estinules precipitantes dc un atague

2 Reducir laansiedad que se produce ante un atague y lo exacerba, rompiendo asi d
ciraulo vicioso ansiedad-crisis-ansiedad

3 Crear en el paciente una expectativa positiva y una valoracion realistade los sintores.
4 Dotar a paciente de recursos de automanejo y autocuidado para promocionar su salud
5 Modificar b conducta de los miembros de b familia y/o allegados, para un control
adecuado dc contingencias

Estos dbjetivos tergpéuticos quedarian recogidos y se llearian a b
practica a través de diferentes estrategias médicas, comportamentales y educativas Asi,
por ejemplo, tratamientos farmacoldgicos combinados con programas dc automanejo,
téonicas de afrontamiento (“'ooping'), téonicas dc modificacion dc estados emocionales y
de patrones conductuales, e intervenciones sobre el medio faniliar y/o escolar (Sciner &
Staundenmayer, 1979, King, 1984; Kubly & McClcllan, 1984; Wilhman et a., 1985,
Nocon. 1990; Miller. 1991; Creer, 191).
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2.3.2. MARCO TEORICO

Esta investigecion se enmarca cn el Modelo Biopsicosocial citadoen @
apartado 2 3.1, desde d aal € énfasis de la investigacion y d tratmiento se desplaza de
kenfermedad a lasalud E incluso "'la enfermedad representa un caso especial de esta”
(Mira Engo. op. at pag 9)

En lkactualidad les investigaciones epidemioldgicas muestran como d
estado de salud se encuentra plurideterminado y es necesaria kb confluencia de miltiples
factores para que aparezca y e desarrolle la enfennedad Asi pues, un irastomo
panicular puede estar producido por diferentes factorcs, y. a su vez, un mismo tactor
puede estar presente e incluso determinar distintos trastormos De modo que, por
ejemplo, un agente causal (virus) puede costituir una condicion necesaria pero no

auficiente para generar un trastomo panicular (afecccion respiratoria)

El momento en que inte™eleren dichos factores (factores de riesp) es
igualmente variatte Por ello, podemos heblar de factores predisponentes,
precipitantes, mantenedores, y agravantes, en funcion de su presencia en I

diferentes fases de lbevolucion de un trastomo.

Todos ellos pueden ser de naturaleza bioldgica (v.g, defensas cel
sistema inmunoldgiico), psicoldgica (v.g reacciones emocionales), y/o sceial (vg apoyo
familiar, medidas snitaries). Y estan cn continua interaccion determinando el curso,
desanoUo y consecuencias dc kaenfermedad Asi, podriamos decir que €l proceso de la

enfermedad asmatica atraviesa una serie de momentos, a saber
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DVULNERABILIDAD de un organismo hiperreactivo. Se entiende por winerabiliced,
un parametro individial estable y permanente que carecteriza a dicho organismo,
independientemente de que estén presentes o0 ausentes las arisis asmaticas (entendidas
como estados trasitorics). (Mira Engo. 1990).

2) Presencia del agente o agentes causales (ALERGENO) Es necesaria, aunque no
suficiente, su contribucidn. Si tien su actuacion puede permanecer latente hesla que s

dé un suceso precipitante.

J) Presencia cel suceso precipitante. Ante el cual sdesencadena un episodio o atsisde

laenfemiedad (REACCION ALERGICA: CRISIS ASMATICA).

4) Presencia de ACONTECIMIENTOS MANTENEDORES de b enfermedad E!
asma puede desencadenarse por un factor precipitatte, pero puede ser mantenida
también por otros distintos de aqél, tales como, la atencion de la familia al enfermo,
reacciones emocionales, la ansiedad provocada por €l recuerdo de las arisis anteriores.
Existe una gran \ariedad de acontecimientos mantenedores e. incluso, son distintos de un

sujeto a otro y dc un momento a otro en un mismo jeto.

5) Efectosy CONSECUENCIAS de benfermedad. Afines a todo trastormo de largg

duracion a los cuales hemos hecho referencia en paginas anteriores.

La figura que presentanos a continuecion trata de representar k
confluencia de h)s factores referidos y su interaccion mitua en d caso de taenfennedad
asmética.



128

FIGURA 1.8. Interaccion de factores cn la enfermedad asmatica

ACONTECIMIENTOS

SUCESO PRECIPITANTE MANTENEDORES

ORGANISMO
HIPERREACTIVO

ALERGENO

CRISIS ASMATICA

EFECTOS Y CONSECUENCIAS
DE LA ENFERMEDAD

En consecuencia, se hace preciso un tratamiemo interdisciplirar y de
anplio espectro A traks de estrategias médico-comportamentales y educativas
combinadas que nos permitan disninuir les aisis, reducir la ansiedad que se produce
durante el atagque, generar expectatives positives, dotar al paciente de recursos de
automanejo e incidir cn la conducta de los miembros de ka fanilia a fin de minimizar e

aumento secundario de los sintomes.



2.3.3. HIPOTESIS

Basandonos en los dojetivos de trabajo planteados y en nuestro marco
tedrico de referecia, proponemos les siguientes hipdtesis de investigecion:

A. Hipotesis general

"'Se doser\ ara una disminucion en ka respuesta asmatiica de nifios sometidos a tratamiento
psicoldgico, frente a aquellos nifios que no reciben tratamiento psicoldgico’

B. Hipdtesis especificas

B 1 "lLa frecvencia dc les aisis asmaticas disminuira en los nifios sometidos a
intervencidn psicoldgica mediante d Programa de Tratamiento Combinado Padres-Hijos
Cash-In, junto con d tratamiento farmacoldgico, frente a los nifos que han sido tratados

solo farmacoldgicamente™

B.2 "La frecuencia de les aisis asmaticas disminuira en los nifios sometidos a
intenencion psicoldgica mediante Desensibitizachn Sistematica, junto con tratamiento
Tarmacoldgico, frente a los nifios que han sido tratados solo farmacoldgicamente™

B 3 "La frecuencia dc les aisis asméticas disninuira en los nifios sometidos a
intenvencidn psicoldgica mediante Adiestramiento a padres cn Control dc Contingencias,
junto con d tratamiento farmacoldgico, frente a los nifios que han sido tratados solo
farmacoldgicanente™
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B.4. "La duracion de les aisis asmaticas serd menor en los nifios sometidos a
intervencion psicoldgica mediante e Programa de Tralamiento Combinado Padres-Hijos
Cash-In, junto con € tratamiento farmacoldgico, frentea los nifios que han sido tratados

solo farmacoldgicamente™

B5 "La duracion de ks aisis asmaticas sera menor en los nifios sometidos a
intervencion psicolégica mediante Desensiibilizacion Sistematica, junto con d tratamiento
Tarmacoldgico, frete a los nifios que han sido tratados solo farmacoldgicanente™

B 6. "La duracion de les aisis asméticas sera menor en los nifios sometidos a
intervencidn psicoldgica mediante Adiestramiento a padres en Control de Contingencias,
junto con € tratamiento farmacoldgico, fremte a  los nifios que han sido tratados solo
Tfarmacoldgicamente™.

B 7. "La dosis farmacologica administrada disminuird mas en los nifios asmaticos
sometidos a intervencion psicoldgica mediante d Programa de Tratamiento Combinado
Padres-Hijos Cash-In. junto con d tratamiento farmacoldgico, que b dosis famacoldgica
adninistrada a los nifios asmaticos que no hayan sido tratados psicoldgicarente’

B.8. "La dosis farmacoldgica administrada disminuira mas en los nifios asmaticos
sometidos a interviaxiin psicoldgica mediante Desensibilizacion Sisterética, junto con
el tratamiento farmacoldgico, que ka dosis farmacoldgica administrada a los nifios
asmaticos que no hayan sido tratados psicoldgicarente™.

8.9. "lLa dm=i,s farmacoldgica administrada disminuira mads en los nifios asmaticos
sometidos a intervencidn psicoldgica mediante Adiestramiento a padres en Control de
Contingencias, junto con d tratamiento farmacoldgico, que ka dosis farmacoldgica
adninistrada a lcs nifios asmaticos que no hayan sido tratados psicologicanente™



3. METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION
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3.1. INTRODUCCION

En lIes paginas siguientes pasaremos a describir € desarrollo de b
investigacion que hemiis llevado a cabo sobre 48 nifos asmaticos canarios

En primer lugar nos situaremos en un marco tedrico elegido como
posicionamiento dcl autor de esta tesis para su desarrollo Se expondran sus
concepciones respecto a b enfermedad y Ies consecuencias derivadas de la adopcidn de
este modelo

En segundo lugar, se cetalla el objetivo de la investigecion, asi como
les hipotesis de partida diferencidas en sus respectivos niveles

En tercer lugr, y bajo d epigrafe de ""Método™ haremos referencia a
los aspectos relacionados con la descripcion de la muestra de sujetos utilizah, ks
variables elegides para kB investigecidn, e disefio de la misma, los instrurentos
utilizadss, y. el procedimiento Ievado a cabo a lo largo cel estudio

Por dltino, presentaremos los andlisis estadistios utilizados para b
obtencion de los resultados
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3.2. METODO

3.2.1. SUJETOS

Nueslra planificacion del trabajo experimental comienza por elegir el
tipo dc poblacion diana y el lugar cn cl que se desarrollara nueslra investigacion:
Ubicados en la isla dc Tenerife (Canarias), sus condiciones climatolégicas y ambientales
asi como su continuada floraciéon favorecen, probablemente, el que la poblacién infantil

sufra un alto indice de trastornos alérgicos; en especial de asma.

Estas condiciones parecen idOneas para realizar la presente
investigacion. Por ello, se loma contacto con varios hospitales y centros de la Seguridad
Social de la isla con el fin de solicitar su colaboracién Es necesario un centro donde el
numero de pacientes asmaticos sea representativo de la poblacién, asi como el tipo de
pacientes en cuanto a variables relevantes de edad, nivel sociocultural, gravedad de la

enfermedad, etc.

Se elige el Hospital de la Seguridad Social Nuestra Sefiora de la
Candelaria por su mayor afluencia dc nifios asmaticos y mayor diversidad de poblacién.
El Jefe del Departamento de Pediatria de dicho Hospital, nos ofrece su amable y lotal

colaboracién, asi como cl resto dei equipo médico.

El servicio dc consultas dc este Departamento comprende:

- consultas internas: pacientes ingresados

consultas externas: pacientes ambulatorios y/o de control

-urgencias
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Nuestro objetivo es centramos en los pacientes extemos que iban
periddicamente a consulta ambulatoria y/o comrol (por ias razones que se observaron en
el apartado de intervencion psicoldgica), por lo que los sujetos del estudio fiaeron
seleccionados emre los [)aciemes de Consultas Externas de la Seccion de Alergia de
dicho Departamento, cn funcién de los siguientes CRI'l ERIOS DE ELECCION DE LA

MUESTRA;

a) La muestra debia ser extraida de entre la poblacion infantil asmatica canaria, de
ambos sexos.

b) Los nifios debian tener edades comprendidas entre los 4 y ios 1. afios

c) Los nifios debian ser previamente diagnosticados por un pediatra alergologo
como afectados dc asma bronquial

d) Los nifios debian presentar pruebas de alergia positivas ante polvo, pdlenes y/o
acaros (pruebas de hiperreactividad)

e) Los sujetos precisaban todos tratamiento farmacolégico con similares gmpos de
medicamentos para controlar su entemedad

O Los sujetos debian presentar sintomatologia clinica asmatica en el ultimo afio

g) Los nifios presentarian una severidad dcl trastorno moderada

h) Los nifios no habrian sido tratados psicolégicamente con anterioridad

i) Los nifios prescntarian ausencia de otras patologias y'o tratamientos

farmacolégicos que pudieran alterar la evolucién de la enfermedad

Para llevar a cabo la investigacién nos instalan en una sala de consultas
externas contigia a la de los pediatras alergélogos encargados de los pacientes asmaticos
infantiles Esto nos permite una mayor coordinacion y ahorro en tiempo, ya que ese
equipo médico sera el responsable de controlar las variables farmacoldégicas, los ingresos,

las variables médicas de diagndstico, evaluacién y pronostico de los nifios en estudio



La informacién necesaria para establecer el cumplimiento o no de los
criterios de seleccion se recoge en las Historias Clinicas de los pacientes que van a ser
visitados por el equipo médico cada dia, siéndonos remitidos los nifios seleccionados;
tras lo cual mantenemos una entrevista con los padres y el nifio durante la cual
solicitamos su colaboraciéon en el estudio del asma que creiamos que podia beneficiar a
todos los nifios con esta afeccién, y les pedimos permiso explicito para la realizacion de
una intervencién psicolégica. Una vez dado el consentimiento, requerimos una serie de
datos generales de la familia y el nifio, tales como antecedentes familiares y personales,
fecha de inicio dcl asma, valoraciones personales acerca de Ilas mejorias vy

empeoramientos, etc

La informacidon obtenida a través de esta entrevista, junto con los datos
de tas Historias Clinicas de los pacientes, nos sirven para detectar las variables relevantes
a controlar en nuestra investigacion basadndonos en la literatura sobre asma infantil

(Sirota. 1982, Cluss, 1991, Knapp & Wells, 1978).

A partir de ese momento, de los 164 nifios asmaticos remitidos en
primera instancia por el Equipo de Pediatria excluimos 44 por no cumplir alguno de los
criterios de eleccion, o bien por la imposibilidad de mantener tas condiciones temporales
del tratamiento, o, también en algunos casos, por no poder contar con la colaboracion

explicita de los padres en el estudio

Los 120 nifios restantes los clasificamos en funciéon de las variables
relevantes contaminadoras para homogeneizar los cuatro grupos de la investigaciéon (tres

grupos experimentales y un grupo control) a Iravés de una técnica de balanceo.
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El balanceo lo realizamos de acuerdo con las siguientes variables

relevantes contaminadoras:

- Edad: Tomamos el intervalo de edad comprendido entre los 4 y los 12 afios, ya
que el numero de nifios con enfermedad asméatica es mayor que en los afios
comprendidos en la adolescencia, donde parece darse una remisién espontanea

Los intervalos son

De 4 a 6 afos
De 7 a 9 afios

De 10 a 12 afnos

- Sexo Los estudios epidemiolégicos dan un n° mayor de varones afectados por
asma infantil, que de mujeres
Los niveles son:
Femenino

Masculino

- Nivel sociocultural: segun ia literatura, esta variable parece guardar relacién con
la mayor o menor adhesion al tratamiento, asi como con la mayor o menor
eficacia del mismo

Los niveles son:

Medio alto
Medio
Medio bajo

Bajo

Aun siendo la severidad de la enfermedad una \ariable relevante

contaminadora segun la literatura consultada, recordamos que ha sido incluida en los
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Criterios de Eleccidon de la muestra, con caracter de constante y valor de "severidad del

trastorno moderada”, por lo que ya queda controlada de antemano.

De los 120 nifios con los que comenzamos el estudio preliminar, al finalizar este primer
periodo de la investigacion (dc un afio de duracién) quedan 68 sujetos, los cuales pasan a
la fase de tratamiento, quedando 48 al finalizar la investigacion (12 por cada uno de los

grupos e.xperimentales y control)

A partir de este momento se interviene psicolégica y diferencialmente
en cada niflo y/o nucleo familiar, con excepcién del grupo control que sdélo es tratado
farmacolégicamente. Todos los nifios incluidos en la investigacion siguen su habitual

tralamiento farmacoldgico y control médico

Esta ardua labor, fundamentalmente para los padres por el esHierzo y
tiempo invertidos (tres afios en tolal), hace que se produzca una alta tasa de mortandad

experimental de la muestra

Al grupo control que, como ya hemos dicho, no sometemos a ningun
tipo de intervenciéon psicoldgica, al finalizar la investigacion les ofrecimos la posibilidad
de recibir tratamiento psicoldgico si lo deseaban. Decidimos no utilizar grupo placebo

por razones éticas

Pasaremos a describir la muestra final de nifios asmaticos a través de

los datos obtenidos cn cl estudio preliminar
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A.- Edad

I,0s nifios de la muestra tienen edades comprendidas entre 4 y 12 afios,

distribuidas del siguiente modo

TABLA 2.1. Distribuciéon de la muestra segun edad

EDAD NUMERO %

4 -6 10 20.83

6-8 14 29,17

8 - 10 12 25,00
10- 12 n 22.92
12- 14 1 2.08
TOTAL 48 100

Con una media de edad dc 7.54 afos, y una desviacion tipica de 2.24

Si vemos las diferencias de edad con rcspecto a los grupos de la

investigacion podemos observar que

TABLA 2.2. Distribucién de la edad por grupos de tratamiento

GRUPO M ED IA DESVIACION
TIPICA
1 7.08 2.06
2 7.41 2.19
3 7.83 2.40

7.83 2.51
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B.- Sexo
La muestra resultante presenta una distribucion por sexos de 35
varones y 13 mujeres, lo cual representa un porcentaje del 72,92 % y 27,08 %
respectivamente. Estos se reparten proporcionalmente entre los cuatro grupos de la

investigacion

TABLA 2.3. Distribucién del sexo segin grupos de tratamiento

GRUPO VARONES M UJERES 1
| 9 3
2 8 4
3 10 2
4 8 4
TOTAL 35 13

C.- Nivel socioculturni

Establecemos cinco categorias de clasilicactén cn base a la profesion
de los padres y su nivel educativo Como puede obser\'arse en la tabla siguiente la

mayoria dc los casos (79,16 % ) se corresponden con un nivel medio o medio-bajo.

TABLA 2.4. Distribucién de la muestra segun nivel sociocultural

Nivel Sociocultural N" DE SUJETOS %

Medio - Alto 5 10.42
Medio 25 52,08
Medio - Bajo 13 27.08
Bajo 5 10.42

TOTAL 48 100
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La siguicnle tabla muestra las diferencias con respecto a los grupos de

la investigacion;

TABLA 2.5. Distribucion del nivel sociocultural segun grupos de tratamiento

GRUPO MEDIO ALTO MEDIO MEDIO BAJO BAJO
[ 1(2,08%) 7(14,58%) 4 (8,33%) 0
2 1(2,08%) 7(14,58%) 4 (8,33%) 0
3 2(4,16%) 5(10,42%) 3(6.25%) 2(4,16%)
4 i (2,08%) 6(12,50%) 2(4,16%) 3(6.25%)
TOTAL 5(10.42%) 25 (52,08%) 13(27,08®@1,) 5(10.42%)
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3.2.2. VARIABLES

Con el fm de ofrecer una descripcion lo mas clara posible del conjunto
de variables tomadas en la investigaciéon, presentaremos una tabla-resumen al inicio de

cada grupo para, a continuacion, pasar a una descripcidon detallada de cada una de ellas

3.2.2.1. VARIABLES DESCRIPTIVAS

TABLA 2.6. Variables descriptivas

1 Enlomo de crisis
2. Historia del sujeto y medio

3. Miedos y temores

La informacién en tomo a estas variables la recogimos en el estudio
preliminar, a través de entrevistas a padres y nifios, asi como dc la revisién de las
Historias Clinicas y la informacién del equipo médico; con la finalidad de dar respuesta a
nuestro primer objetivo: describir los aspectos biopsicosociales de ios nifios de la

muestra

Tenemos en cuenta tres bloques de variables que nos podian ayudar a

liacer esta descripcion:

- El enlomo de la crisis
- La liistoria del sujeto y su medio

- Miedos y temores de los nifios
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1 El entorno de la crisis:

Lo entendemos como las circunsiancias que rodean el momento de
aparicion de las crisis asmaticas La operativizamos teniendo en cuenta el lugar de
aparicion de la crisis (en la calle, en la escuela y/o en el hogar), qué personas estan
presentes cuando aparece (madre, padre, abuelos y/u otros); y en qué dia de la semana se

dan preferentemente

2. Historia del sujeto y su medio:

Atendemos a las circunstancias significativas predisponentes vy
consecuentes en cl sujeto y en el medio ambiente, en el padecimiento de la enfermedad
Procedemos a operativizarla a través de la edad de comienzo del asma (contabilizada en
meses a partir del nacimiento del sujeto), antecedentes familiares (presencia de
enfermedad asmatica en padres, hermanos, y/o abuelos), peso al nacer, peso actual,
estatura actual, orden de nacimiento, problemas adicionales de salud (algunos nifios

presentan repetidamente bronquitis, neumonias, infecciones y cardiopatias)

3. Miedos y temores dc los nifios:

Partimos de la definicion que ofrece Pelechano, (1984, pag 12)
"Emocion esencial e ine\itable que tiene dos funciones basicas activar la energia
nece.saria en momentos de peligro y promover y llamar la atenciéon hacia la precaucién en
el pensamiento y la accion" La operatiNizamos y medimos a través dc su Inventario de

Miedos para nifios
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3.2.2.2. VARIABLES EXTRANAS

TABLA 2.7. Variables extrafas

1 Sexo

2 Edad

3 Nivel Sociocultural
4. Nivel escolar

5 Severidad del asma

Para que no contaminen nuestra investigacién, nos parece
imprescindible detectar, describir y tratar de controlar las siguientes variables, resaltadas

en la bibliogratla revisada:

1. Sexo: Tenemos en cuenta una representaciéon proporcional de miembros dc ambos

sexos, masculino y femenino

2. Edad: Edad cronolégica

J. Nivel sociocultural: Lo definimos segln la profesién y/o estudios de cada familia con
respecto a su comunidad Le otorgamos un valor a cada una de las familias (padre y

madre) en estudio segln el baremo siguiente:

ALTO Carrera universitaria superior. Cuadros técnicos y directivos. Profesiones
liberales Valor adjudicado: |

MEDIO-ALTO: Carrera universitaria media. Cuadros técnicos medios.
Empleados de empresas y funcionarios. Valor adjudicado: 2

MEDIO: Rachiller Formaciéon Profesional Profesionales especilizados
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Oficinistas. Valor adjudicado: 3.
MEDIO'BAJO: Graduado Escolar. Obreros cualificados Valor adjudicado 4
BAJO; Estudios primarios o sin estudios Obreros sin cualificaciéon Valor

adjudicado: 5.

4. Nivel escolar: Lo operativizamos a través del nivel de escolaridad alcanzado por cada
uno de los sujetos de la muestra en el sistema educativo vigente Lo medimos segun el

baremo siguiente:

SIN ESCOLARIZAR
ESCOLARIZADOS a) Preescolar

b) E G B. (Ensefianaza (ieneral Basica) Cursos Ta 8°

5. Severidad del asma: Lo entendemos como la gravedad del asma que presenta cada
nifo de la muestra, en base a su historia clinica y desarrollo de la enfermedad Es
operatilizada a iravés de la evaluacién del pediaira-alergélogo segun el siguiente

baremo

LEVE
MODERADO

SEVERO

Elegimos para cl estudio tan sélo los nifios valorados como "a.smaticos con severidad

moderada"
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3.22.3. VARIABLE INDEPENDIENTE

TABLA 2,8. Variable independiente

1 Tipo de intervencién:
11. Programa de Tratamiento Combinado Padres-Hijos Cash-In
12 Desensibilizacion Sistemética
1.3. Programa de Control de Contingencias para Padres

1.4, Tratamiento farmacolégico

La variable independiente que ulilizamos en la investigacion con el fin

de comprobar sus efectos sobre las variables dependientes es el Tipo de Intervencién,

Tipo dc intervencién: Con ello nos referimos a los diferentes tratamientos psicolégicos
aplicados en la muestra objeto de estudio segun el grupo experimental al que pertenezca

cada sujeto. Nuestro tipo de intervencion comprende cuatro niveles:

LL Programa de Tratamiento Combinado Padres-Hijos Cash-In: Basado en los
programas para el autocontrol del asma cuyo origen se cifra en el National Asthma

Cerner de Denver (Creen, 1981, en Buceta, & Bueno, 1990).

El autor expone como el progreso farmacoldgico en el tratamiento del
asma supuso una reduccion cn el liempo de estancia hospitalaria, con lo que se hacia
necesario dotar al paciente de recursos de manejo en otros ambitos de su vida cotidiana.
Surgen, entonces, muy diversos programas aplicados en contextos diversos (ibid. pag

304, también, apartado 2.2.3.6. dc esta tesis), cuya valoraciéon posterior (Parker, 1985,
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1987) ha revelado una méas amplia comprension de la enfermedad tanto en lo referente a
factores relacionados con el padecimiento, como en cuanto a medios que favorezcan i'na

mejor evolucién del trastorno.

Se trata, en general, de un mctodo organizado que permite mejorar el
estado de salud, previniendo crisis asmaticas y manejandolas cuando ocurren,

manteniendo asi la vida del paciente tan normal como sea posible.

Se pretende modificar las cogniciones y actitudes del paciente fi"ente a
la enfermedad, asi como proporcionarle una serie de habilidades de "coping"
(afrontamiento) que le permitan controlar adecuadamente su trastorno. Realizandose a

través de dos tipos fijndamentales de estrategias

- Prevenir la crisis Comprende estrategias tales como adhesiéon a la medicaciéon,
prediccion de ataques (identificacion de los prédromos) y preparacion para la crisis
(control de respiraciéon, postura corporal, etc )

- Habilidades de automanejo dc la crisis Comprende estrategias lales como
habilidades de discriminacién de sintomas. uso adecuado de medicamentos, control del

miedo, relajacion

Para llevar a cabo estos programas se utilizan materiales educatixos >
distintas técnicas de modificacion de conducta; representacion e imitacion, técnicas de
autoobserv'aciéon, autoinstnicciones. solucion de problemas, y. entrenamiento en

relajacion

El programa elegido para nuestro estudio se denomina Cash-In
(Child s Asthma Self Help). Fuc desarrollado en Denver siguiendo el modelo empleado

por el Dr S Rusnak cn Honolulu, Hawai, con la ratificacion de la American Lung
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Association of Colorado. S.C. Seiner y H. Staundenmayer presentan una evaluacion del

programa por parte de los padres en la cual se pone de relieve;

"El programa enfatiza a los padres la importancia de un clima familiar positivo con
respecto a la enfermedad del nifio. El debate sobre que las actitudes dc los padres y
el nifio contribuyen al manejo y control de la enfermedad estd apoyado por
evidencias considerables. Estrategias apropiadamente dirigidas a incrementar un
afrontamiento efectivo entre los nifilos asmaticos y su familia requieren la
comprension sobre cémo los factores conductuales y actitudinales facilitan o

impiden el manejo efectivo de la enfemedad del nifio" (ibid 1979, pag. 13)

Como queda plasmado en sus allrmacioncs, el Cash-In se caracteriza
por ofrecer una tentativa de control de la enfermedad no solo al sujeto sino a su nucleo
familiar, por ello, sc trabaja conjuntamente con padre y nifios asméaticos Los padres

estan implicados delemiinantemente en esta labor.

En lo referente a sus contenidos, es un programa educativo tedrico-
practico que consta de 10 bloques tematicos que desarrollamos alo largo dc las sesiones
que constituyen nuc.stra intervencion psicolégica para los sujetos objeto de este tipo de
intervencién Lo aplicamos individualmente a cada nucleo familiar y/o a padres e hijos

por separado (segln las indicaciones a que hace referencia cada nulcleo temaéatico)

I. Autorresponsabilidnd: Tener asma es algo que el nifio y sus padres deben aceptar
Aceptaciéon no implica ni resignacién ni derrota. El nifio debe conocer su realidad y saber
que tiene unas limitaciones y una responsabilidad frente a su asma para poderlo afrontar.

Para ello deben conocer cl nifio y sus padres de forma exacta este trastorno.

Lo llevamos a cabo cn una sesién dc una hora de duraciéon, realizada

con cada nucleo familiar
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2. Autocuidado: Los asméaticos pueden controlar en gran medida el broncoespasmo El
nifio debe y puede hacer por si mismo multiples comportamientos y ejercicios que le
a>Tjden a minimizar y/o aliviar la crisis y afrontar el comienzo del jadeo En ta parte
practica del programa recalcabamos y dabamos pautas de higiene personal, limpieza, no
exposicion al alergeno. cuidados en el hogar, pautas de drenaje ante la crisis, etc
Ademaés, les informédbamos de los efectos extremadamente nocivos del tabaco para estos

nifos (fumadores pasivos)

Lo llevamos a cabo a lo largo de una sesién de una hora de duracion
impartida a cada nucleo familiar, y tres sesiones practicas de 30 minutos a cada nifio

individualmente

3. Respiracion diafragmatica: Aprender a respirar de forma adecuada es el segundo
objetivo practico del programa Les entrenabamos en este tipo de respiracién a los nifios
de este grupo en diferentes posiciones y acti\ idades. mostrando sus ventajas frente a sus
patrones habituales de respiracion tanlo cuando se encueniraban relajados como si existia

cansancio (Ver apéndice .- 6)

4. Técnicas de relajacion: La mayona de los asmaticos tienden a hiperventilar debido a
su tipo de respiracion rapida, superficial y periddica que acompafa al broncoespasmo.
agravando asi la crisis Si el niflo que siente que el jadeo comienza es capaz de relajar su
cuerpo y acompaifiarse con respiraciones lentas y regulares, esto alivia muy a menudo el
episodio Mediante la relajacién, la respiraciéon se conviene en mas profunda y lenta, por
lo que es posible controlar y/o aliviar la crisis Durante el desanollo de las sesiones
practicas les ensefidbamos a los nifios técnicas de respiracion y relajacion mediante el

Programa dc Relajacion para Nifios de R Kemmler (1983)

Estos tercer y cuano bloques teméticos los desanollamos cn una
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sesion de una hora de duraciéon a cada nudcleo familiar y seis sesiones practicas de treinta

minutos a cada nifio individualmente

5. Anatomia del pecho: Les impartimos lecciones béasicas para que el nifio y sus padres
conociesen las partes del cuerpo implicadas en esta enfermedad (por ejemplo, pulmones,
traquea, bronquios, diafragma, corazén, estbmago y eso6fago), asi como su ubicacién y
funciones Este apartado es de gran ayuda para desmitificar lo que sucede cuando el nifio

jadea

Lo realizamos en una sesidén de una hora de duracién para cada nucleo

familiar

6. Patologia del asma: Pretendimos explicai en este bloque qué es el asma y por qué
puede provocarse Asi, expusimos que el asma representa una respuesta exagerada a un
mecanismo normal del pulmén Hablamos de los sintomas béasicos que presentan las
personas que padecen esta enfermedad y de los factorcs que inlluyen en la aparicion de la

misma y la mantienen

Lo lle\ amos a cabo a lo largo de una sesién de una hora a cada nucleo

familiar

7. Medicacion: El objetivo era informar a los nifios y a los padres dc la existencia de
multiples medicamentos comercializados que se usaban como tratamiento cn el asma y
que habta muchas formas dc tomarlos (pildoras, inyecciones, aerosoles, etc ) Ademaés
les explicAbamos cual era su funciéon aliviar una crisis, prevenciéon (profilacticos). ly.
que razones habia para recomendar su uso Hicimos hincapié, igualmente, en los posibles
inconvenientes de su utilizacién sin control médico La aplicacién practica de este bloque

la realizamos a través dc un adecuado u.so v control dc la medicacién, asi como la
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autoadministracion y responsabilizacion del nifio sobre su medicacion.

Lo desarrollamos en una sesién de una hora de duracién a cada nucleo

familiar, y, una sesion préactica de media hora con cada nifio individualmente

8. Ejercicio fisico: La finalidad de este apartado era doble, por una pane, erradicar el
tabd de que el nifio asmatico no puede hacer ninguin ejercicio fisico (miedo a que el
ejercicio provoque la crisis), y, por otra, resaltar la imponancia y el beneficio que podia
componer una adecuada actividad Cada nifio debia conocer su tolerancia y poner limite
a su ejercicio, asi como descansar cuando fiiera necesario Por ello, resultaba imponante
que reconociese las actividades que le podian provocar jadeo y cémo controlar que eslo
no sucediese Asi mismo, actividades al aire libre y que conllevaran un control de la

respiracion que podian actuar mejorando la funcion pulmonar, como nadar y pasear

En las sesiones practicas asociamos tenicas dc control de respiracion a

diferentes ejercicios fisicos, como correr, sahar y jugar a la pelota

Lo realizamos en una sesién de una hora de duracién a cada nucleo

familiar, y, tres sesiones practicas de media hora a cada nifio individualmente

9. Aspectos psicosociales del asma: EIl nifio: El padecer asma puede afectar
psicolégicamente al nifio y fomentar una imagen negativa de la valia personal A su ~ c:
las emociones y cl entorno social podian incrememar. incluso, la agudeza de los
episodios asmaticos Desde esta perspectiva los objetivos de este bloque temético, a
nivel practico, eran;

- Anoidar a los nifios a ser conscientes de sus propios seniimientos relacionados con
cl padecer asma (como miedo, rabia, etc ), y a expresarlos adecuadamente

- Motivar a los nifios para cl cambio de actitud respecto a sus habitos de salud, lo
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cual repercutira en una imagen positiva y valorada de si mismos, frente a una imagen
pasiva frente al problema y desadaptativa
Recalcar que padecer asma puede ser utilizado para manipular a otros (conseguir
cosas dc ellos y controlar su comportamiento), pero hacerlo de este modo encierra
peligros.
- Fomentar las relaciones sociales y la participacién activa de los nifios en Juegos,

deportes, actividades escolares, etc

Lo llevamos a cabo entres sesiones tedrico-practicas dc treinta minutos

cada una, aplicadas sé6lo a los nifios y de forma individual

10. Aspectos psicosociales del asma: Los padres: El que haya un miembro asméatico en
la familia, como hemos visto anteriormente, afecta a todo el nucleo familiar. Pero, en
ocasiones, los padres carecian de recursos para afrontar adecuadamente el problema Por
ello, el objetivo practico de este apartado era dotar a los padres de estos recursos

mediante un programa para los padres de manejo del refuerzo en el hogar

Este bloque lo desarrollamos .s6lo para los padres, y trabajamos
individualmente con cada pareja Duré cinco sesiones teérico-préacticas dc una hora cada
una, en las cuales los padres realizaron y pusieron en marcha un programa dc manejo de

refuerzos para su hogar

L2. Descnsihilizaciéon Sistemaéatica: A través de este procedimiento experimental
tratamos de cambiar la probabilidad de evocacién de una respuesta de ansiedad implicita

en las crisis asmaticas.

El procedimiento dc Descnsibilizacién Sistematica que utilizamos

consta de tres etapas
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1' Etapa: Entrenamiento en relajacion Lo realizamos segun el programa de
relajacion para nifos de Kemmier, (1983) EIl entrenamiento lo llevamos a cabo de forma
individual, en seis a ocho sesiones de media hora cada una, para el grupo objeto de esta

intervenciéon

Mediante este entrenamiento intentabamos que el nifio reconociera los
estimulos asociados con la tensién, de modo que tuvieron el papel de sefiales indicadoras

del momento en que debia de iniciar una respuesta de relajacion

v Etapa: Construcciéon dc jerarquias dc ansiedad La elabordbamos a partir de
diferentes fuentes de informacién la historia clinica del paciente, la informacion de los
padres, el Inventario de Miedos (op cit ). y la propia informacion suministrada por el
nifo De forma conjunla e individualizada construiamos entre cl nifio y el terapeuta la
jerarquizacién de items referidos a estimulos y situaciones que preceden a las crisis,
sensaciones presentes en el episodio asmaiico y otras situaciones relacionadas con la
enfermedad que pueden elicitar ansiedad Las jerarquias quedaron tlnalmente formadas
por un lotal de 14 a 18 items (el niumero de items tlnal variaba de acuerdo con cada

sujeto de estudio)

La realizamos en una sesién de una hora de duracién, individualmente

a cada nifio de csle grupo

y Etapa. Aplicaciéon de procedimientos dc desensibilizacion Comprendia diferentes
pasos que se exponen consecutivamente

- Relajabamos al nifio

- Comprobabamos que el nifio estaba relajado (mediante observacién directa por

parte del terapeuta y autoinformacion del nifio)
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Le proponiamos que imatjinase la situacibn menos amenazante que hubiera en su
jerarquia
- Le pediamos que evaluase coOmo se sentia. mediante una escala de apreciacion
subjetiva de tension valorada de U a 10 cn intervalos de una unidad, y si se sentia capaz
de afrontar la situacién imaginada
- Progresabamos al iiem inmediantamente superior en la jerarquia (que va de menor a
mayor intensidad) y repeliamos el proceso anterior (la aplicaciéon del procedimiento se
efectué sobre un maximo de exposiciones de dos items por sesion)
- Le proponiamos la "tarea" para realizar en casa
a) practicar la relajaciéon e imaginar la ultima escena, una vez al dia
b) practicar la relajacion si siente los prédromos de wuna crisis y/o si estan
presentes los estimuios asociados que le provocan ansiedad
- l.a siguiente sesiébn comenzaba con cl primero de los pasos, visualizando el Gltimo
item de la sesién anterior
- Proseguiamos hasta completar la jerarquia en el numero de sesiones necesarias para

practicar la exposicion ame todos los items elaborados para cada sujeto

lista ultima etapa la llevamos a cabo a lo largo de .siete a nueve
sesiones individuales de media hora cada una, para los sujetos integrantes del grupo que

recibié este tipo de intervencién

1.3. Programa dc Control de Contingcnciits para Padres: Nos referimos a diversas
estrategias que se utilizan para la modificacién dc patrones conductuales inadecuados y/o

insulicientes que frecuentemenle aparecen asociados a la enfermedad asmaéatica

HI objetivo del Programa es dotar a los padres dc pautas dc
comportamiento mas adecuadas frente a sus hijos cuando éstos presenten conductas

inapropiadas ante su enfermedad Asi. por ejemplo, exageracion de los sintomas.



14
dependencia excesiva, manipulacién del ambiente a través de la enfermedad (Belloch. .
Barrelo. 1986; Cluss. 1991, Vazquez, & Buceta, 1990) Tratando dc premiar las
respuestas adaptativas del nifio para aumentar asi su probabilidad de apariciéon y extinguir
las desadaptativas, a través dc diversas técnicas de control operante como reforzamiento

positivo, cosle de respuesta, lime-out, y, extincién

Desde este Programa resaltdbamos la imponancia que tiene el clima
familiar cn efi mantenimiento de la enfermedad y, también, la influencia dc ésta sobre ei
ambito familiar, por lo cual solicitAbamos a los padres su panicipacion activa en la

terapia

El Programa de Control de Contingencias para Padres era un programa
educativo tedrico-praclico que constd dc cuatro etapas desanolladas segun se muestra a

continuacién

1' Etapa Ixs explicabamos a los padres dc las nociones béasicas soba i enfermedad
asmaética:

- Panes del cuerpo implicadas cn ia enfermedad de su hijo-a

-Qué es el asma Sintonias basicos que pueden presentar los niflos asmaticos

- Factores que influyen y mantienen las crisis asmaticas

- Medicacion utilizada cn cl tratamiento, su adecuada administracion y sus

efectos

Lo llevamos a cabo durante tres sesiones de una hora cada una, dc
fonm individual a cada pareja de padres que componia cl grupo objeto dc esta

intervencién
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2* Etapa Realizamos una evaluacién y registro de comportamientos implicados; a

través del adestramiento a lo padres en técnicas de observacién y técnicas de registro.

El adiestramiento lo realizamos en dos sesiones individuales, de una

hora cada sesién, para cada pareja dc padres objeto de esta intervencioén.

3* Etapa. Manejo de las contingencias dc rcfuenio cn cl hogar: Expusimos de forma
breve y sencilla nociones basicas de aprendizaje {qué es y cémo se realiza un
aprendizaje) con la finalidad dc llegar a comprender y utilizar algunas técnicas de control

de contingencias.. En concreto, ias siguientes

- Reforzamiento positivo: La presentaciéon de los refuerzos permite acrecentar la
intensidad y frecuencia dcl comportamiento que le precede. Se lleva a cabo mediante un
sistema de economia de fichas consensuado entre padres y nifios

- Coste de respuesta Este procedimiento supone que si un reforzador positivo es
suprimido, provoca una disminucion de la intensidad y frecuencia del comportamiento
precedente Se trata de una "sancidn"; en nuestro caso, retirando alguna ficha si sc
presenta algin comportamiento no deseado

- Time-out Se basa en un aislamiento respecto al refuerzo Consiste en suspender
cualquier posibilidad de refuerzo durante un periodo breve de tiempo. No se le presta
ninguna atencion al nifio-a. e incluso sc le aleja fisicamente

- Extinciébn Cuando un comportamiento no va seguido de ningun tipo dc refuerzo,
dicho comportamiento disminuira gradualmente cn intensidad y frecuencia hasta

desaparecer

Los reforzadores que utilizamos en el Programa (recompensas
tangibles, primarias o secundarias, sociales o simboélicas) fueron consensuados en el

hogar entre padres e hijos Tras lo cual sc elabord un listado jerarquizado de menor a
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mayor agrado que se aplicG a través de un sistema de economia de fichas o bien

directamente

Lo desarrollamos en cinco sesiones indivuales (para cada pareja)
tedrico-practicas de una hora de duracion cada una, para los sujetos objeto de esta

inter™'encion,

4* Etapa. Apoyo a los padres en el desarrollo y aplicacioén del programa (Vera. &

Leveau, 1991. Cottraux, 1991) Este apoyo supuso que

- Motivamos la participacion activa en la confeccién de su propio programa, por lo
cual les indicamos que lo realizaran personalmente

- Recalcamos la utilidades del mismo en la vida familiar y la mejora de las
consecuancias negativas del asma, lanto para el nifio como para los padres

- Ayudamos a los padres a identificar y tratar de paliar las discordancias educativas
entre ambos Esto les permitiria llegar a acuerdos y objetivos comunes a realizar a través
dcl programa que estaba confecionando cada pareja

- Amoldamos a fijar y plasmar dichos objetivos

- Realizamos un contrato terapéutico escrito y firmado por cada pareja de padres

Esta cuarta etapa, en la que llevamos a cabo la realizacién préactica de
un programa por parte de los padres comprendidos en el grupo al que aplicamos esta
intervencion y su puesta en marcha, tuvo una duracion de cuatro sesiones individuales
(para cada pareja) dc una hora cada una. distanciadas al menos en quince dias para su

practica en el hogar
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3.2.24. VARIABLES DEPENDIENTES

TABLA 2.9. Variables dependientes

1 Frecuencia de la crisis asnialica
2 Duracién de la crisis asmatica
3 l.'osis de farmacos

<l F.fectos de la crisis

So presupone que cada variable independiente
respuestas Entonces, el problema de seleccionar una variable dependiente aparentemente
quedaria reducido a encontrar todas las respuestas que estan influenciadas por la variable
independiente (la intervencién psicoldégica) A nivel practico esto no es tan sencillo, ya
que solo es posible seleccionar algunas de entre todas las posibles respuestas para
medirlas y comprobar si resultan afectadas. Por ello, basandonos en la bibliografia

consultada hemos elegido las siguientes:

I. Frecuencia de la crisis asmatica: La definimos como la extensién en fa cual una
determinada crisis o ataque asmatico ocurre en una unidad de tiempo. Queda presentada

en nimeros absolutos segln una tasa tinal.

La tomamos como variable dependiente en nuestra investigacién

porque podia reflejar, mejor que ninglin otro parametro, cambios a través dcl tiempo

t,a frecuencia es operativizada y medida a través de técnicas de
registro utilizadas por los padres y los propios nifios asmaticos diariamente y cn términos

absolutos dc numero de crisis La medimos a lo largo de todo el afo, con el fin de

induce

ciert
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controlar la influencia de los facloies climaticos y estacionales La cumplimenlacion de

los registros es independiente entre padres e hijos (ver Apéndices n“ 3, 4, y, 5)

2. Duracién dc la crisis asmaéatica: La frecuencia no es suficiente, aunque si necesaria, a
la hora de expresar, en toda su extension, el ataque asmatico Lste se produce en forma
temporalmente extensa, es decir, no s6lo nos interesa recabar datos sobre la ocurrencia y
frecuencia de una crisis sino también sobre su duracién Al igual que la frecuencia, la

medimos durante todo el afo

La duracion la entendemos como intervalo de tiempo transcurrido
entre el comienzo de uny crisis (prédromos) y cl final (estado normalizado del
comportamiento del nifio) Este intervalo lo recogemos mediante técnicas de registro

cumplimentadas por los padres anlc la apariciéon de la crisis, y, medida en minutos

3. Dosis de farmacos: La describimos como, la cantidad de un medicamento que
prescribe el pediatra-alergélogo para lograr una accién terapéutica determinada La
\ariable era cuantificada en miligramos, correspondiendo a los siguientes grupos dc
sustancias

- Broncodilatadores

-Hormonoterapia

- Antihistaminicos

- Hiposcnsibilizacion

La variacién (incremento o disminucién) o estabilidad de la dosis es
responsabilidad del pediatra (sin que dicho medico supiese cn ningln momento a que
grupo de la investigacion pertenecia cada nifio) La medida de esta variable se realiza en

cada control médico
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4. Erectos dc la crisis: La definimos como, cl resultado dc la accién sobre el organismo
dcl alaque asmatico Nos referimos en ella a cierto tipo de consecuencias que el ataciue

puede conllevar, claramente observables, y que son susceptibles de cambio, tales como

4.1. Cambio postural: Lo entendemos como la cesacibn momentanea dc la actividad
por parte dcl nifio y que adopte la posicion de sentado. La operativizamos como, humero

de veces que realiz6 este comportamiento

4.2. Reposo: |l.o entendemos como, estado de inactividad Dejar de trabajar o dc realizar
un esfuerzo Lo operativizamos como numero de veces que el nifio realizaba el
comportamiento de tumbarse en la cama y no ejercitaba ninguna actividad en el intervalo

de al menos cinco minutos

4.3. Ingreso: Lo entendemos como, (Jue el nifio entre como paciente en un
establecimiento sanitario y permanezca al menos por el inter\alo de unas horas Lo

operativizamos en numero de ocasiones que sucedi6 dicho evento.
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3.23. INSTRUMENTOS

Espondrcmos a coniinuaciéon fas diferenles técnicas de recogida de
inibrmacion que empleamos a io iargo de nuestra investigacion Hemos disefiado la

mayoria de estas ex profeso para obtener los datos necesarios

A.- Entrevistas

Desarroilamos diversas entrevistas dirigidas y confeccionadas

diferenciaimente para padres y para nifios (figuran en el Apéndice n° 1y 2)

En la entrevista dirigida a los padres recogemos informacién acerca de
1 - Datos personales Nombre, direccion, lelcfono. estudios, fecha de nacimiento, lugar
de nacimiento, etc
2 - Datos familiares Nombre de la madre, nombre dei padre, numero de hermanos,
nombre de los liemianos. edades, relaciones familiares, estilo educativo familiar, etc

- Historia de salud Condicion del embarazo, parto, periodo neonatal, estatura y peso
al nacer, estatura y peso actual, etc
~ - Datos clinicos Breve resefa sobro la historia y ei desarrollo dei asma, antecedentes
familiare.s, fecha de inicio del asma, mejorias y empeoramientos. I'recuencia de crisis,
intensidad, duracién, prccipitanies de la crisis, prodromos, lugar en que aparece,
momentos de aparicion, situaciones, tipos de tratamientos utilizados, etc
5 - Consecuencias dei padecimiento dc asma para el nifio y para su familia Para el nifio
con respecto a su hogar, en su escuela, y, en su relacién con otros nifios Para la familia,
en cuanto a sus reacciones ante ia crisis
6 - Comportamientos del nifio ante su enfermedad Qué hacc antes, durante y despues
dcl episodio asmaéatico

7 - Afrontamiento de la enfennedad por pane de ios padres



En la entrevista dirigida a los nifios recogemos informacién acerca de;

1- Datos personales; Nombre, direcciéon, teléfono, estudios, fecha de nacimiento, lugar
de nacimiento

2 - Datos familiares; Relaciones familiares, clima familiar,

3 - Datos clinicos Mejorias y empeoramientos, frecuencia de crisis, intensidad, duracioén,
precipitantes de la crisis, prédromos, lugar en que aparece, momentos dc aparicién,
situaciones,

4 - Consecuencias del padecimiento de asma para el nifio y para su familia; Para el nifio
con respecto a su hogar, en su escuela, y, en su relacién con otros nifilos Para la familia,
en cuanto a sus reacciones ante la crisis

5 - Componamicntos del nifio ante su enfermedad Qué hace antes, durante y después
del episodio asmatico,

6 - Pensamientos y emociones del nifio anle su enfermedad; Qué piensa y siente antes,
durante y después dc la crisis

7 - Afrontamiento dc la enfermedad por pane del nifio

8 - Autovaloracion del nifio respecto a si mismo

Estas entrevistas son realizadas a través dc sesiones individuales

mantenidas con cada nucleo familiar y con cada nifio

B,- Registros

Igualmente, creamos distinios tipos de registros (ver Apéndice .- 3, a

y 5). para los padres y para los nifios, que debieron cumplimentar diariamente En ellos

incluimos las variables que iban a ser objeto dc nuestro estudio
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En el registro realizado para los padres se tomaron datos de

IMedicacion: Nombre del farmaco, cantidad lomada

2 - NUumero de crisis.

3 - Lugar en que se produce la crisis

~ - Causa alribuible a la crisis

5 - Sintomas que presenta el nifio

6.- Duracion dc la crisis

7 - Efectos: Visitas medicas, visitas a urgencias, cambio postural. leposo. ingreso en

centro hospitalario, ausencia escolar

En el registro realizado para los nifios sc recogieron datos sobre

1-La toma de medicacion

2 - El nimero de crisis

3 - La intensidad (valorada por el nifio en una escala de apreciacién de O a 10)
4 - El lugar de aparicion de ia crisis

5 -i-a causa atribuibie

6 - Que hace el nifio para controlar la crisis

7 - Efectos

Los datos eran recogidos, en ambos tipos de registro, de forma diaria,
a lo largo de la semana (de lunes a domingo) y en tres momentos del diamafiana, tarde
y noche Las unidades de medida utilizadas fueron, ocurrencia, duraciéon ofrecuencia,

segun el evento Las variables cualitativas se recogieron de manera descriptiva

Utilizamos un tercer tipo de registro que refleja la intensidad de la
crisis asmatica, valorada por los padres y los nifios Este registro lo rellenaban ambos

sélo cn los dias de aparicion de la crisis
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Ademas, completamos esta inibrmacién con la suministrada a través de

las historias clinicas dc los pacientes T.stas fueron facilitadas por el Servicio de
Pediatria del propio Hospital--~ Sus datos contribuyeron a ampliar informacién sobre
los aspectos clinicos. las visitas medicas y a urgencias, ingresos, asi como otras

cuestiones medicas rcie\antes (pmebas de alergia, tratamientos farmacoldgicos, etc )

C’.- Inventario de Miedos

l.os datos referidos a la variable descriptiva "Miedos", los recogemos a

través dcl "In\entario de Miedos" de \’ Pelechano (1084)

Se trata de un inventario conipuesto por un total de 100 elementos,
sobre cada uno de los cuales le pedimos al nifio responder no solamente respecto a la
ausencia o presencia dei miedo, sino también acerca dc su intensidad en una escala de

inter\alos de "nada. algo, mucho." valorada conu> "0. I. 2" respectivamente

1.0 aplicamos en una sesién de una hora, y de forma individual
[il Inventario consta de || factores
- l-actor | \liedt=aanimales

-factor 2 Miedoafenomeno . naturologicos
- I-"actor ; Miedoadafo fisico
-factor 4 Miedoala sangre

- Factor 5 Miedt) a los simbolos v ritos de la muerte

I;I"; histon;is clinicas son documentos conndcnciaics dcl Hospital, por ello no sc inclu\cn entre
los materiales dc esta invesiigacion



1-actor 6: Miedo a la muerte-pérdida de seres queridos
- Factor 7 Miedo social al fracaso y rechazo por parte de los demas

- Factor 8 Miedo social a la gente desconocida y a las muchedumbres

Factor 9 Miedo a la violencia entre personas

Factor 10 Claustrofobia

I-actor 11 Miedo imaginativo

l.os datos obtenidos los utilizamos también para la construcciéon de las
jerarquias individuales de ansiedad que integraron el tralamiento mediante

Desensibilizacién Sistematica (apafiado v2 2 3)
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3.2.4. DISENO

3.2.4.1. DISENO EXPERIMENTAL

El disefio seguido en nuestro trabajo de investigacion cs un "DISEN O
UNIFACTORIAL INTERGRUPO MULTIGRUPO DE GRUPOS ALEATORIOS CON

MEDIDA PRE-TRATAMIENTO"

- Unifactorial, ya que hemos tomado un UuUnico factor (la intervencion
psicolégica) con tres niveles (Desensibilizacion Sisteméatica, Programa dc Control de
Contingencias para Padres, y. Programa de Tratamiento Combinado Padres-Hijos

Cash-In)

- Intergrupo, porque hemos tomado medidas independientes entre los distintos
grupos, experimentales y control Y hemos pretendido realizar una comparaciéon enlre

los grupos cn estudio

- Mulligaipo. ya que utilizamos en la investigacién cuatro grupos tres

experimentales y uno control

- De grupos aleatorios, ya que la composicion de los grupos la hemos realizado

aleatoriamente

- Con medida prctratamiento, ya que hemos tomado medidas de las variables
dependientes (frecuencia de la crisis, duracion de la crisis, dosis de fannacos, efectos

de las crisis) despues de componer los grupos y antes de aplicar los tratamientos



TABLA 2.10. Representaciéon simbélica dcl disefio
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Grupos Composicién Medida Tratamiento Medida
dc grupos pretratamiento experimental postratamiento
1 A Yal 3] vdl
2 A Ya2 a? »'d2
3 A va3 33 vd3
4 A Va4 ao vda
ESQUEMA DE GRUPOS
NUmero loial dc sujetos de la muestra = 48
NUmero dc gmpos =4
Numero total de sujetos en cada uno de los grupos ~ 12
TABLA 2.11. Esquema de los tratamientos administrados
GRUPO 4
| GRUPO | GRUPO 2 GRUPO 3
CONTROL
«l «2 ~3 an

Programa dc
Tratamiento
Padres-1 lijos
Cash-In

Tratamiento

Fannacologico

Desensibilizacion

Sistematica

Tratamiento

Famiacologico

Programa de
Controi dc
Contingencias
para Padres
Tratamiento

Farmacologico

Tratamiento

Famiacolouico
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3.2.4.2. ANALISIS ESTADISTICOS UTILIZADOS

Para llevar a cabo los analisis de los datos obtenidos en nuestra
experimentaciéon, ya que liemos elegido un disefio multigrupo con medidas repetidas,
hemos utilizado el anélisis de varianza y el analisis de covarianza, asi como diferencia de
medias Observaremos la ulilizacién de procedimientos estadisticos parametricos y no-

paramétricos elegidos en funcion dc la naturaleza de las variables

Previamente analizamos la normalidad de las variables mediante la
paieba de "Kolmogorov-Smirnov" (distribucién normal), y, la homocedasticidad a través
de la paieba de "Levene" Asi como la independencia dc las puntuaciones con la pnieba

de rachas "Runs"

('on el lin de asegurarnos de que no existen diferencias signillcativas.
antes del tratamiento, respecto a las variables dependientes en los cuatro grupos
experimentales (ya que se produjo mortandad experimental a lo largo del estudio y, por
tanto, pudo haberse alterado la homogenidad de los gmpos). relizanios un andlsis de

\arianza sobre las medidas pre-tratamiento

Para comprobar los efectos diferenciales tras la aplicacion de los
tratamienlos a los cuatro gmpos (comparacion inter-gmpos) hemos utilizado el analisis

de \arian/a, a través de los siguientes procedimientos e.stadisiicos

- AN(\'A One-Wav Entendemos el analisis de varianza de un factor como el que trata
de estudiar la influencia de una sola variable independiente sobre una variable
dependiente La variable dependiente es cuantitativa, medida en escala de intervalo o de
razén La variable independiente sera tratada como variable cualitativa -escala nominal-

(Ltxebenia et al . 1090)
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- Kruskal-Wailis Ks una paicba no-paramétrica equivalente al ANOVA One-Way
empleada para k muestras independientes Aunque la medida debe ser ordinal,
excepeionalmente puede utilizarse en variables dicotomi/jidas para comprobar el cambio
habido en la variable dependiente después de una inter\encion experimental (Carrasco.

1986).

F\)r otra parte, para las comparaciones intra-grupo, cn las que tratamos
de establecer los cambios antes-despues dcl tratamiento, hemos utilizado la diferencia de

medias, a tra\és de dos procedimientos

- T de Student Lo utilizamos para estudiar la igualdad o desigualdad de las medias y
comprobar si esta es debida o no al azar Trabajamos con datos apareados,
correspondientes a los mismos sujetos medidos antes y despues de un mismo
tratamiento Las variables estdn medidas en una escala de intervalo (variables

cuantitativas) (San Manin & Pardo, 1989)

- Prueba de McNemar Ls una prueba no paramétrica para dos muestras relacionadas o
dalos apareados La utilizamos para analizar los cambios que sc producen en una
variable si comparamos los resultados antes y después del tratamiento Podemos utilizar

esta prueba tanto en variables ordinales como nominales (Etxeberria et al 1090)

Todos estos procedimientos los hemos llevado a cabo a través del

Statistical Package for Social Sciences (SPSS, release 5 0)
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3.243. PROCEDIMIENTO

l.a investigacion se llevé a cabo en la poblacién asmaéatica infantil
canaria, sobre una muestra de 48 sujetos (ver apartado 3.2.1.) Asignamos
aleatoriamente los niflos a los grupos experimentales y control Durante este primer
momento sc recogieron datos descriptivos mediante un estudio preliminar dc toda la
muestra Todos los grupos dc la in\ estigacion los entrenamos cn la cumplimentacién de
registros diarios El entrenamiento se lleva a cabo con nifios y padres a lo largo de doce

sesiones dc media hora dc duracién cada una

Todos los nifios del estudio estuvieron tratados farmacolégicamente a
lo largo de la investigacion, ya que nuestro proposito era combinar ambos tipos de
tratamiento -farmacolégico y psicolégico- para comprobar su eficacia frente a la sola

aplicacién dc tratamiento farmacologico

En un .segundo momento emprendimos la recogida de datos dc las
medidas pretratamiento de lodos los gmpos en las variables frecuencia de la crisis,

duracion de ta crisis, dosis de farmacos, y, efectos de la crisis

En un tercer momento, tras comprobar la equilalencia de los grupos
asignamos aleatoriamente cada tratamicnio experimental (Desensibili/acién Sistemaética.
Programa de C'ontrol de Contingencias para Padres. Programa de Tratamicmo
Combinado Padres-Hijos Cash-In, y. Tratamiento Farmacoldgico) a cada uno de los
cuatro gmpos experimentales (G], G2.G3,y, G4 ) Seguidamente, procedimos a aplicar

los tratamientos

Dadas las caracteristicas peculiares de nuestra intervencién

(tratamiento individualizado y adaptado a cada ndcleo familiar) no hay una uniformidad
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total dc sesiones ni duracidon de cada sesidon para toda la muestra, dependiendo esta

variacion dc factores personales y del tipo de intervencion

A ;ontinuacion pasaremos a describir el proceso que se siguié con

cada uno de los grupos

Grupo 1:
Intervencién Programa de Tratamiento Conbinado Padres-Hijos Cash-In ~ Tratamiento
farmacolégico
Modo de aplicacién Individual, a padres, nifios y/o nucleo familiar
Tiempo total de aplicacién de la intervencién Un afo
Nifios:
N" lotal de sesicnes 16
Duracién de cada sesién 30 minutos
Padres:
N” total de sesiones 5
Duracién de cada sesion GO minutos
Nucleo familiar:
N" total dc sesiones 7

Duracién de cada sesion 60 minutos

Grupo 2:
Intervencion Desensibilizacion Sistematica Tratamiento farmacologico
Modo de aplicacion: Individual, a nifios
Tiempo total de aplicacion de la intervencién Un afio
Nifios:
N ° total de sesiones Enlre M y IS

Duraciéon de cada sesién 30 minutos



Grupo 3;
Intervencién Programa de Control de Contingencias pnra Padres
~ iratamiento tarmacologico
Modo de aplicacién Individual a cada pareja de padres
Tiempo total de aplicacién de la intervencién: Un ario
Padres:
N° total de sesiones 14

Duracién de cada sesién 60 minutos

(>rtipo 4: Grupo C'ontrol
Intervencién Tratamiento larmacologico
Modo de aplicacién Individual, a nifios

Tiempo total dc aplicacion de la intervenciéon Un afio

Por lo (Jue hace referencia al grupo control, los nifios que lo integraban
acudian de forma habitual al control pediatrico (al menos una vez cada dos meses), y

eran seguidos por el equipo medico, de modo que la presencia dcl terapeuta no

contaminase el estudio

f-n un cuarto momento recogimos los datos de la medicién
postratamiento de las variables dependientes (frecuencia de la crisis, duraciéon dc la crisis,
dosis de farmacos. y. efectos de la crisis) en los gnipos experimentales y cl gaipo
control listo lo cumplimentamos con la ayuda de padres, nifios y cl equipo medico a

través de la instnimentacion que hemos citado (ver apartado 32 m)
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3.3. RESIUTADOS

3.3.1. INTKODIICX'ION

Para facilitar la lectura dc los datos resultantes optamos por
presentarlos, confonne al disefio seleccionado, en a) Resultados de los anaiisis
estadisticos para hacer posible la comparacién entre los cuatro grupos (analisis inter-
gaipos). y, b) Resultados de los anédlisis estadisticos para hacer posible la compracion

dentro de cada uno de los grupos experimentales (anaiisis intra-grupo)

Exponemos a continuacidon los resultados dc mayor rclc\ancia. asi
como los datos obtenidos a partir de ellos El esquema seguido se corresponde con el
anaiisis de las \ariabies dependientes segun el orden en que figuran en el apartado
WVv2 2-1, y que para mayor comodidad incluimos, presentando Ilos resultados

correspondientes a cada una de ellas, con las medidas antes \ despues dcl tratamiento

F'rccuenciii dc la crisis asmatica

Duracién de ht crisis asmatica

Dosis de farmacos:
Broncodilatadores
Hormonoterapia
Antihistaminicos
lliposensibiUAacion

Efectos de la crisis:
C'amhii) postural
Reposo
Ingreso hospitalario



3.3.2. RESULTADOS DE LOS ANALISIS INTER-GRUPOS

3.3.2.1. Frecuencia de la crisis asmiitica

Descripcion de la vanahle

Fs cuantitativa

Presenta una distribucion normal

Hay lioniocedasticidad (varianzas iguales enlre los grupos)

I lay independencia entre las medidas

Resultados dc la medicién pre-tratamiento
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Procedimiento esiadistico utilizado Analisis de varianza, ANOX’A One-Way

TABLA 3.1. .Analisis do varianza de la frecuencia de crisis pre-tratamiento (1)

Source 1) F Sum of Mean
Squares Squares
Between Groups 2603,7202 867,0007
Within Groups 44 6814,2500 154,8603
Total 47 041 7,0702

F Katio - Prob

5,604 1 ,0024

r.\BLA 3.2. Analisis de varianza dc la frecuencia de crisis pre-tratamiento (2)

Stand,~rd Standard

(iroup Count Mean Deviation lirror 05 Pct Conf Inl lor Mean
Cirp 1 12 58.0833 15,2760 4,4008 48.3774 10 67.7802
Cirp 2 12 40.C.667 10,4476 3.0160 43,0286 TO  56.3047
Grp 3 12 38.0)00)0 12.2623 3,5308 30.2080 TO 45.701 1
Cirp 4 12 44,3373 11,2510 3,2482 37,1842 TO 51,4825
Total 48 47.5:08 14,1557 2,0432 43,4105 TO 51,6312

Levene Test for llomogencity of Variances

Statistic dn dl2 2-tail Sig
, 4548 3 44 712"
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Descripcion de lus datos

Observamos diferencias siunificaiivas cn la media de frecuencia dc

aparicion de las crisis, enlre los cuatro gmpos dc tratamicnio Siendo el Gmpo 1cl que

mayor media presenta

Para conocer cnirc que gmpos sc da la significacién, realizamos tres

tipos dc anaiisis que prescniamos a continuacién

A) Mdltiple Range Tests LSD test wilh significance Icvcl .05

The actual range used is ihe listcd RAN'Cii: * .1.5925. with the following\alue(s) for

RANGI- 2,S5

TABLA 3.3. Diferencias significativas cn la frecuencia de crisis pre-tralaniienlo
seglin pmeba LSD.
Mean TRATAMII-NTO
i421
msolo0 Grp .l
44, kii> (jrp 4
49,Wi67 Cirp 2
58.0S.Vi Grp i

(*) Indicatc.s significani ditlerences which are shoun in the lowcr iriangle

B) Multiple Range Tesis Stiidcnt-Ncwman-Keuls test wiih significance le\cl ,050

The actual range used is ihe listed R.-XNGF: * .1.5925. with the following\alue<s) for

RANCIr.

Sicp
RANCIil-. 2,80 541 .V77



175

TABLA 3.4. Diferencias significativas cn la frecuencia de crisis prc-trataniiento
segln prueba Sludent-Ncwman-Keuls.
Mean TRATAMIENTO

3421
38.0000 Grp 3
44.3333 Grp 4
49.6607 Grp 2
58,0833 Grp be

(*) Indicates significant difTerences which are shown in ihc lower triangle

C) Multiple Rangc Tesis SchefTc test witli significance level ,05

The actual range used is the listed RANGE * 3.5925. with the following value(s) for

RANGE 4.11

TABLA 3,5. Diferencias significativas en la frecuencia dc crisis pre-tratamiento
segln prueba Scheffe.

Mean TRATAMIENTO
3421

38,0000 Grp 3

44.3333 Grp 4

49,6667 Grp 2

58.0833 Grp 1

(*) Indicates significant diflerences which are shown in the lower triangle

Los tres procedimientos utilizados difieren cn ei grado dc
consen.adurismo, de modo que el primero (LSD) otorga un mayor numero de
diferencias significativas y la maxima potencia dc la prueba, mientras que cl tercero

(SchefVe) posee el mayor grado dc conscr\aduri.smo

[,as diferencias sc mantienen estables enlre el Grupo 1con cl Grupo 3.
y. entre el Gnipo | con el (irupo 4 Conviene aclarar cn este punlo que las diferencias

observadas concsponden a la mortandad experimental dc la muestra, ya que los grupos



fueron homogeneizados al inicio de la invesiigacion

Kesuitados de l:i medicion post-tratamiento

Procedimiento estadistico utilizado Analisis dc varianz*a, ANOVA ONHWAYV

TABLA 3.6. Analisis dc varianza de la frecuencia de crisis post-tratamiento (1)

Sum of Mean i- F
Source o F Squares Squares Ralio Prob
Between Groups 3 3683.4167 1227,8056 9.0941 .0001
Within Groups 44 5940,5000 135.01 14
Total 47 9623.9167

TABI.A 3.7 Analisis de varianza de la frecuencia de crisis post-tratamiento (2)
Standard Standard

Group Couni Mean De\ialion lirror 95 Pcl Conf Int for Mean

Grp 1 12 16.1667 10.8362 3.1282 9.2816 ro 23,0517
Grp 2 12 25,8333 10.8110 3,1209 18,9643 10 32.7023
Grp 3 12 27,0833 12,1615 3,5107 19.3563 TO 34,8104
Grp 4 12 40,7500 12,5635 3.6268 32.7675 TO 48.7325
Tolal 48 27.4583 14.309() 2.0054 23.3033 TO 31.6134

Levene Test for Homopeneity ofN’ariances

Slatistic dn dt2 2-tail Sig
,2198 3 aa .882

Descripciéon de los datos

Resefiamos las grandes diferencias que presenta esta variable entre los
cuatro grupos, siendo el Grupo | el que tras el tralamiento presenta una media mas baja
(recordemos que en los resultados prc-traiamiento presentaba una media de frecuencia

dc crisis mayor a los gmpos 3y 4)

Para analizar las diferencias signiticativas entre los gmpos. realizamos

los siuuientes anaiisis



A) Multiple Range Tests:
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IN"SD test with significance level ,05

The actual range used is the listed RANGE * 3,3542. with the following value(s) for

RANGE 2,85

TABLA 3.8. Difcrcnciiis significalivhs en la frecuencia de crisis post-tratamiento

Mean

16,1667
25.8333
27.0833
40.7500

segun prueba LSD.

TRATAMIENTO

12 34
Grp |
Grp 2 *
Grp 3
Grp 4* = &

(*) Indicales significant diflerences which are shown in the lower triangle

B) Multiple Range Tests

The actual range used is the listed RANGE

RANGE

Step
RANGE

Studcnt-.Newman-Keuls test with significance level .050

3.3542, with the following value(s) for

2 3 4
2.86 3,43 3.77

TABLA 3.9. Diferencias significativas en la frecuencia de crisis post-tratamierto

segln prueba Student-Newman-Keuls

TRATAMIENTO

Mean
1234
16.1667 Grp 1
25.8333 Grp 2
27.0833 Grp 3
40.7500 Grp 4¢e

(=) Indicates significan! difTerences which are shown in ihe lower triangle
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C) Multiple Range Tests: Scliefre test with significance leve! ,05
The actual range uscd is the listed RANGE * 3.3542. with the fi*llowing value<s) for

RANGE: 411

TABLA 3.10. Diferencias significativas en la frecuencia de crisis post-tratamienlo

segln prueba Schefre

Mean TRATAMIENTO
12 34

10,1667 Grp 1

25,8333 Grp 2

27,0833 Grp 3

40,7500 Grp4 ***

(*) Indicatcs significani difTerences which are shown in the lower triangle

Parcce desprenderse de los datos que todos les grupos presentan
diferencias significativas con respecto al Grupo 4, (hay menor frecuencia media de crisis
si se comparan con cl grupo control) Utilizando el procedimiento de "Diferencia minima
significativa" (LSD) para el analisis dc varianza las diferencias son significativas también

entre el Grupo 1y el resto de los grupos

3.3.2.2. Duracién dc la crisis asmatica

Descripcion de la variable

Es cuantitativa

No presenta una distribucién normal
Uo hay homocedasticidad

Hay independencia entre las medidas
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Resultados de la medicidon pre-tratamiento

Procedimiento estadistico utilizado: Kruskall-Wallis 1-Way ANOVA

TABLA 3.11. Kriiskall-Wallis I-Way ANOVA dc la duracién de las crisis
pre-tratamiento

Mean Rank Cases

24.63 12 TRATAMIE-I
23.67 12 TRATAMIE =2
23.67 12 TRATAMIE-3
26,04 12 TRATAMIE-4

Correctcd for lies

Chi-Square D F Siyniticance Clii-Square D.F Significance
,2315 3 \9723 .2359 3 , 9716

No hay diferencias signitkaiivas en la duracién media de las crisis antes

del tratamiento, entre los cuatro grupos experimentales

Resultados de la medicidon post-tratamiento

Procedimiento estadistico utilizado: Kruskal-Wallis I-VWVay ANOVA

TABLA 3.12. Kruskail-Wallis 1-\Vay ANOVA de la duracién de las crisis
post-tratamiento

Mean Rank Cases

21,04 12 TRATAMIE =1
22,33 12 TRATAMIE =2
24.54 12 TRATAMIE-3

30,08 12 TRATAMIE =4

Corrected for ties

Chi-Square D F Significance Chi-Square D.F. Significance
2,9284 3 .4028 2.9734 3 .3957
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Si bien jas diferencias enlre los grupos pueden ser de interés clinic
no obtenemos una significacion estadistica entre ninguno dc los grupos experimentales
Ahondaremos en este punto con mas detalle en el apartado correspondienie a los analisis

intra-grupo.

3.3.2.3. Dosis de farmacos

3,3,2,3,1. Broncodilatadores
Descripcién de la variable

Es cuantitativa

Presenta una distribucién normal
Hay homocedasticidad

Hay independencia entre ias medidas

Resultados de la medicién pre-lraiamicnto

Procedimiento estadistico utilizado: Analisis de varianza, ANOVA ONEWAY

TABLA 3.13. Analisis de varianza de las dosis de broncodilatadores
pre-tratamiento (1)

Sum of Mean F F

Source D.F, Squares Squares Ratio Prob

Between Groups 3 121618,2292 40539,4097 1,2020 ,3202
Within Groups 44 1483956,250 33726.2784

Total 47 1605574.479
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TABLA 3.14. Analisis de varianza de las dosis de broncodilatadores
pre-tratamiento (2)

Standard Standard

Group Count Mean Deviation Error 95 Pct Conf Int for Mean

Grp 1 12 359,1667 134.3813 38,7925 273,7849 TO 444.5485
Grp 2 12 413,3333 263,1050 75,9519 246,1644 TO 580,5023
Grp 3 12 287.5000 184,3971 53,2308 170,3397 TO 404,6603
Grp 4 12 299,5833 116,7059 33,6901 225,4320 TO 373,7347
Total 48 339,8958 184.8274 26,6775 286,2276 TO 393.5641

Levene Test for Homogeneity of Variances

Statistic dfl df2 2-iail Sig
2.8460 3 44 .098

Descripcién de los datos
Los grupos no presentan diferencias significativas en cuanto a ia media

de dosis de broncodilatadores recibida.

Resultados de la medicién post-tratamiento

Procedimiento estadistico utilizado; Anéalisis de varianza. ANOVA One-Way.

TABLA 3.15. Analisis de varianza de las dosis de broncodilatadores
post-tratamiento (1)

Sum of Mean F F
Source D F. Squares Squares Ratio Prob
Between Groups 3 322487,5000 107495,8333 3,5208 ,0226
Within Groups 44 1343379.167 30531,3447

Total 47 1665866,667



TABLA 3.16. Analisis de varianza de las dosis de broncodilatadores

Group Count
Grp 1 12
Grp 2 12
Grp 3 12
Grp 4 12
Total 48

Standard

Mean
109.5833
160,4167
195.8333
330,8333
199,1667

post-tratamiento (2)

Standard

Deviation
130,2351
233,9042
196,4900
108,8333
188,2657

Error
37,5956
67,5223
56.7218
31,4175
27,1738

Levene Tesl for Honiogeneity of Varfances

Staiistic dn
1,9089 3

df2
44

Descripcion de los dato..

2-tail Sig.
142

95 Pct ConfInl for Mean

26,8359
11.8010
70,9895
261,6839
144,5000

TO
TO
TO
TO
TO

192,3307
309,0323
320.6771
399,9827
253,8333
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Observamos diferencias significativas entre los grupos en cuanto a la

dosis media dc broncodilatadores suministrada Por lo que llevamos a cabo un anélisis

mas detallado de cuales son

procedimientos:

A) Multiple Range Tests:

los grupos que difieren entre si.

LSD test with significance level ,05

a través de tres

The actual rangc used is the listed RANGE * 50,4408. wiih the follouing value(s) for

RANGE 2,85

TABLA 3.17. Diferencias significativas en las dosis de broncodilatadores

Mean TRATAMIENTO

109.5833
160,4167
195.8333

post-tratamiento segun prueba LSD

12 34
Grp 1
Grp 2
Grp 3

330.8333 Grp 4 *~*

(*) Indicates significant diflerences which are shown in the lower triangle
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B) Multiple Range Tests: Student-Newman-Keuls test witli significance level ,050

The actual range used is the listed RANGE * 50,4408, with the following value(s) for

RANGE:

Step 2 3 4
RANGE 2.86 3,43 3,77

TABLA 3.18. Diferencias significiUivns en las dosis dc broncodilatadores post-
tratamiento segln prueba Student-Newnian-Keuls

Mean TRATAMIENTO
12 34

109.5833 Grp 1
160,4167 Grp 2
195.8333 Grp 3
330,8333 Grp 4 *

Indicates significant diflerences which are shown in the lowcr triangle

C) Mdaltiple Range Tests: Scheffe test with significance level .05

The actual range used is the listed RANGE * 50,4408. with the following valuéis) for

RANGE; 4.11

TABLA 3.19, Diferencias significativas en las dosis dc broncodilatadores post-
tratamiento segun prueba Schcffe

Mean TRATAMIENTO
12 34

109.5833 Grp 1
160,4167 Grp 2

195.8333 Grp 3
330,8333 Grp 4 -

(*) indicates significant diflercnces which are shown in the lowcr triangle

Los datos nos muestran C|Jue las diferencias significativas se encuentran
entre el Gaipo | yd Grupo 4 para los tres procedimientos utilizados Asi como también

entre et Grupo 2 yel Grupo 4 si nos atenemos al analisis LSD



3.3.2.3.2. Hormonotcrnpii)
Descripcion de la variable

Es cuantitativa.

Presenta una distribucién normal.
Hay homocedasticidad

Hay independencia entre las medidas

Resultados de la medicién pre-tratamiento

Procedimiento estadistico utilizado: Anélisis dc varianza ANOVA One-Wav

TABLA 3.20. Analisis de varianza de las dosis de hormonoterapia
pre-tratamiento (1)

Sum of Mean F F
Source D F. Squares Squares Ratio Prob
Between Ciroups 3 294,8958 98,2986 .6290 .6002
Within Groups 44 6876,4167 156.2822
Total 47 7171.3125

TABLA 3.21. Analisis de varianza de las dosis de hormonoterapia
pre-tratamiento (2)
Standard Standard

Group Count Mean Deviation Error 95 Pct ConflInt for Mean
Grp | 12 S$.8333 17.0445 4.9203 -1,9962 TO 19.6629
Grp 2 12 5.4167 8,3824 2,4198 ,0907 TO 10,7426
Grp 3 12 12,4167 14,1387 4,0815 3.4334 TO 21,3999
Grp 4 12 8,5833 8.0279 2,3175 3.4827 TO 13.6840
T otal 48 8,8125 12,3524 1,7829 5.2257 TO 12,3993

Levene Test for Homog.cneity of Variances
Statistic dfl dn 2-tail Sig
.9537 3 44 ,423
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Descripciéon de los datos
No encontramos diferencias significativas en las dosis medias de

hormonoterapia entre ninguno de los grupos antes del tratamiento

Resultados de la medicién post-tratamiento
Procedimiento estadistico utilizado. Andlisis de varianza, ANOVA ONEWAY

Variable Post-Hor By Variable Tratamiento

TABLA 3.22. Analisis dc varianza de las dosis de hormonoterapia
post-tratamiento (1)

Sum of Mean F F
Source DF Squares Squares Ratio Prob.
Between Groups 3 375.2292 125,0764 3,6513 ,0195
Within Groups 44 1507,2500 34,2557
Total 47 1882,4792

T>BLA 3.23. Analisis dc varianza de las dosis de hormonoterapia
post-tratamiento (2)
Standard  Standard

Group Count Mean Deviation Error 95 Pct ConfInt for Mean
Grp 1 12 2,3333 4,3345 1,2513 -,4207 TO 5,0873
Grp 2 12 1,6667 3,8925 1,1237 -,8065 TO 4,1398
Grp 3 12 2,5000 6.2158 1.7944 -1,4493 TO 6.4493
Grp 4 12 8,5833 8,0279 2,3175 3,4827 TO 13,6840
Total 48 3,7708 6,3287 ,9135 1,9332 TO 5,6085

Levene Test for llomogeneity of Variances
Statistic dn df2 2-tail Sig,
1,3761 3 44 ,109

Descripcion de los datos
Observamos diferencias significativas en la dosis media de

hormonoterapia, después del tratamiento, entre los cuatro grupos. Para conocer entre
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cuéles de los grupos es significativa esta diferencia realizamos los analisis siguientes

A) Multiple Range Tests: LSD test with significance level .05
The actual range used is the listed RANGE * 1,6896. with the following valuéis) for

RANGE: 2,85

TABLA 3 24. Diferencias significativas en las dosis de hormonoterapia
post-tratamiento segun prueba LSD

Mean TRATAMIE
213 4

1,6667 Grp 2

2,3333 Grp |

2,5000 Grp 3

8.5833 Grp 4

(*) Indicates significant difierences which are shown in the lower triangle

B) Multiple Range Tests: Student-Newman-Keuls test with significance level .050
The actual range used is the listed RANGE * 1,6896, with the following value(s) for

RANGE:
Step 2 3 4
RANGE 2.86 3.43 3.77

TABLA 3.25. Diferencias significativas cn las dosis dc hormonoterapia
post-tratamiento segun prueba Student-Newman-Keuls

Mean TRATAMIE
213

1,6667 Grp 2

2.3333  Grp |

2.5000 Grp 3

8.5833 Grp 4 ***

(*) Indicales significant diflerences which are shown in the lowcr iriangle

Obscrv'amos que las diferencias se encuentran entre los grupos 1. 2 y 3 respecto al

Grupo 4 La mayor diferencia media se contabiliza entre cl Grupo 2y el Grupo 4



3.3.2.3.2. Antihistaminicos

Descripcién dc la variable

Es cuantitativa

No presenta una distribucién normal.

No hay homocedasticidad

Hay independencia entre las medidas

Resultados de la medicién pre-tratamiento

Procedimiento estadistico utilizado; Kruskall-Wallis 1-Way ANOVA
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TABLA 3.26. Kruskall-Wallis I-Way ANOVA dc las dosis de antihistaminicos

Mean Rank

26.96
23.79
25.71
21.54

Cases

12
12
12
12

pre-tratamiento

TRATAMIE =1
TRATAMIE =2
TRATAMIE- 3
TRATAMIE =4

Corrected for ties

Chi-Square

1.0259

D F
3

Significance Chi-Square D F Significance
.7950 1.6805 3 .6413

No encontramos diferencias significativas en las dosis

antihistaminicos antes dcl tratamiento

medias de
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Resultados de la medicién post-tratamiento

Procedimienlo estadistico utilizado; Kruskal-Wallis -Way ANOVA

TABLA 3.27. Kruskall-Wallis 1-VWay ANO VA de las dosis de antihistaminicos
pre-tratamiento

Mean Rank Cases

22,33 12 TRATAMIE =
22.00 12 TRATAMIE =
28.38 12 TRATAMIE =
25.29 12 TRATAMIE--1

w NP

Conrected for ties

Chi-Squarc D F Significance Chi-Square D F Significance
1.6278 3 .6531 3.5125 3 ~N.319]

Descripciéon de los datos

No obser\amos diferencias significativas entre las medias de los cuatro
grupos experimentales. Sin embargo apreciamos cambios en los resultados a nivel
descriptivo entre las medidas antes-después para cada grupo, como puede comprobarse

en la tabla siguiente;

TABLA 3.28. Comparacion de las dosis de antihistaminicos
antes-después del tratamiento
PRE-TRATAMIENTO POST-TRATAMIENTO

Grupo Numero Media Desviacion Media Desviacion
Estandar Estandar
1 12 1.8458 4.0593 ,3333 1,1547
2 12 .3667 .6706 ,1000 .3464
” 12 4833 7309 4833 7309
4 12 .2000 4973 .2167 .3950

TOTAL 48 , 7240 2.1409 .2833 7227



Comprobamos como los grupos 1y 2 presentan diferencias después
del iratamienio, frente a los grupos 3 y » que no presentan disminuciéon en la media de
dosis de antihistaminicos. incluso, el Grupo 4 presenta un aumento en la misma.
<Analizaremos con mayor detalle estos resultados en el apartado referido a los andlisis

inira-grupo

3.3.2.3.3. Hiposensibilizacion
Descripciéon de la variable

Esta dicotomizada

No presenta una distribucién normal.

May independencia entre las medidas.

Resultados de la medicién pre-tratamiento

Procedimiento estadistico utilizado Kruskall-Wallis 1-Way ANOVA.

TABLA 3,29. Kruskall-Wallis I-Way ANOVA de las dosis dc hiposensibilizacién
prc-tratamicnto

Mean Rank Cases

24.50 12 TRATAMIE =1
26.50 12 TRATAMIE =2
22.50 12 TRATAMIE =3
24.50 12 TRATAMIE =4

Corrected for ties

Chi-Square D |- Significance Chi-Square D.F. Significance
, 4898 3 ,9211 1,1750 3 ,7590

No encontramos diferencias significativas cn la administracién de

hiposensibilizacién antes del tratamiento



Resultados de la medicién post-tratamiento

Procedimiento estadistico utilizado; Kruskal-Wailis 1-Way ANOVA
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TABLA 3.30, Kruskali-Wallis 1-Way ANOVA de las dosis de hiposensibilizacion
post-tratamiento

Mean Rank

25.50
29.50
21.50
21.50

Chi-Square
2,6939

Cases

D.

3

12
12
12
12

TRATAMIE =1
TRATAMIE 2
TRATAMIE =3
TRATAMIE =4

Corrected for ties
Significance Chi-Square
4413 4,3445 3

Igualmente, en los resultados

diferencias significativas entre los cuatro grupos

3.3.2.4. Efectos dc la crisis

3.3.2.4.L Cambio postural

Descripciéon de la variable

Es cuantitativa

Presenta una distribucién normal

Hay homocedasticidad

Hay independencia entre las medidas.

D F Significance

.2266

post-tratamiento.

no

encontramos



Resultados de la medicién prc-tratnmicnto

Procedimitinto estadistico utilizado: Andlisis de varianza, ANOVA ONEWAY

TABLA 3.3L Anadlisis de varianza del cambio postural pre-tratamiento (I)

Sum of Mean F F
Source D.F Squares Squares Ratio Prob
Between Groups 3 1649.0833 549,6944 4,7516 ,0059
Within Groups 44  5090,1667 115,6856
Total 47 6739.2500

TABLA 3.32 Andlisis dc varianza del cambio postural pre-tratamiento (2)

Standard Standard

Group Count Mean Deviation Error 95 Pct Confin! for Mean
Grp 1 12 35,3333 14,0540 4,0570 26,4038 TO 44,2628
Grp 2 12 28,5833 9,5865 2,7674 22,4923 TO 34,6743
Grp 3 12 19,4167 8,4902 2,4509 14,0223 TO 24.8111
Grp 4 12 24,1667 10.0619 2,9046 17,7736 TO 30,5597
Total 48 26,8750 11,9745 1,7284 23,3980 TO 30.3520

Levene Test for llomogeneity of Variances

Statistic  dfl df2 2-tail Sig.
1,3313 3 44 .276

Descripcion de los datos

Al igual que en la variable "frecuencia de crisis", encontramos
diferencias en los efectos dc cambio postural antes dcl tratamiento, a pesar de haber
homogeneizado al incio de la investigacion los grupos experimentales. En consecuencia,
analizaremos de forma mas precisa estos resultados para comprender los efectos tras cl

tratamiento



Hemos llevado a cabo tres procedimientos para detallar estas diferencias
A) Multiple Range Tests: LSD test with significance level .05

The actual range used is the listed RANGE < 3,1049, with the following value(s) for

RANGE: 2,85

TABLA 3.33. Diferencias significativas cn el cambio postural
pre-tratamiento segin prueba LSD

Mean TRATAMIENTO

3421
19,4167 Grp 3
24,1667 Grp 4
28,5833 Grp 2
35.3333 Grp **

(*) Indicates significant diflerences which are shown in the lower triangle

B) Multiple Range Tests Student-Newman-Keuls test with significance level .050

The actual range used is the listed RANGE * 3,1049, with the following value(s) for

RANGE

Step 2 3 4
RANGE 2,86 3,43 3.77

TABLA 3.34. Diferencias significativas cn el cambio postural
pre-tratamicnto segun prueba Student-Newman-Keuls

Mean TRATAMIENTO

3421
19,4167 Grp 3
24,1667 Grp 4
28,5833 Grp 2

* *

35.3333 Grp |

(*) Indicales significant diflerences which are shown in the lower triangle
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C) Multiple Ranye Tests: Schefie test with significance level ,05

The actual rango used is the listed RANGE * 3,1049, with the following value(s) for

RANGE: 4,11

TABLA 3.35. Dirercncias sigiiificativas en el cambio postural
pre-tratamicnto segln prueba SchefTc

Mean TRATAMIENTO
3421

19.4167 Grp 3
24.1667 Grp 4
28,5833 Grp 2
35.3333 Grp |

(*) Indicates significant difTerences which are shown in the low'er triangle

Observamos que las diferencias se mantienen estables entre el

Grupo | y el Grupo 3 en los tres procedimientos En cl LSD y el Student-Newman-

Keuls encontramos igualmente diferencias entre el Gmpo 1y el Gmpo 4. siendo el

Grupo 1 el que presenta mayor media de cambio postural, en todos los casos,

otorgandose significatividad a estas diferencias

Resultados de la medicion post-tratnmiento

Procedimiento estadistico utilizado: Andlisis de Varianza, ANOVA One-Way.

TABLA 3.36, Analisis dc varianza dcl cambio posturnl post-tratamiento (1)

F F
Ratio Prob

Sum of Mean

Source DF Squares Squares

3 1356,2292 452,0764 7,1765 ,0005

44 2771,7500 62,9943
4127,9792

Between Groups
Within Groups
Tolal 47
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TABLA 3.37. Analisis de varianza del cambio postural post-tratamiento (2)
Standard Standard

Group Count Mean Deviation Error 95 Pet Conf Int for Mean
Grp 1 12 8.5833 6,0672 1,7514 4.7284 TO 12,4382
Grp 2 12 14,5000 8,2517 2.3821 9,2571 TO 19.7429
Grp 3 12 14,0833 8,1849 2,3628 8,8829 TO 19.2838
Grp 4 12 23.4167 8.9489 2.5833 17.7308 TO 29.1025
Tola! 48 15.1458 9,3717 1.3527 12,4246 TO 17.8671

Levene Test for Homogeneity of Variances

Statistic dn df2 2-tail Sig
1,0950 3 44 ,361

Descripcion de los datos

Observamos una gran diferencia entre los cuatro grupos tras el
tratamiento. Si bien, resefiaremos que ya existian antes del tratamiento entre el Grupo |y
el Grupo 3 donde la media dc cambios posturaies para el Grupo lera de 35,333, y, para
el Grupo 3 era de 19.4167. Mientras que después del tratamiento obtenemos resultados
inversos, donde la media para cl Grupo | es de 8.5833, y, para el Grupo 3 es de

14.0833, Por ello realizamos un analisis mas detallado de estas diferencias.

A) Multiple Range Tests LSD test with significance level ,05
The actual range used is the listed RANGE * 2,2912,with the following value(s) for

RANGE 2.85
TABLA 3.38. Diferencias significativas cn cl cambio postunil

post-tratamiento segun prueba LSD

Mean TRATAMIENTO
13 24

8,5833 Grp 1

14,0833 Grp 3

14,5000 Grp 2

23,4167 Grp 4

(*) Indicates significant differences which are shown in the lower triangle



1%
B) Multiple Range Tests: Student-Newman-Keuls lest with significance level ,050

The actual range used is the listed RANGE * 2,2912, with the following value(s) for
RANGE:

Step 2 3 4

RANGE 2,86 3,43 3.77

TABLA 3.39. Diferencias significativas en el cambio postura!

post-tratamiento segln prueba Student-Newman-Keuls

Mean TRATAMIENTO
13 24

8,5833 Grp 1

14,0833 Grp 3

14,5000 Grp 2

23,4167 Grp 4

(=) Indicates significant difTerences which are shown in the lower triangle

C) Maltiple Range Tests: SchefTc lest with significance leve! .05
The actual range used 1is the listed RANGE * 2,2912.with the following value(s) Ibr

RANGE: 4,11

TABLA 3.40. Diferencias significativas en ei cambio postural

post-tratamiento segln prueba Scheffe

Mean TRATAMIENTO
13 24

8,5833 Grp 1

14,0833 Grp 3

14,5000 Grp 2

23,4167 Grp 4 *

(*) Indicates significant difTerences v/hich are shown in the lower triangle

Mientras que con los procedimientos LSD y Student-Newman-Keuls
existen cambios significativos entre los grupos 1, 2 y 3 frente al Grupo 4. la prueba

Schcffe otorga un cambio significativo sélo al Gnipo I frenteal Gnipo 4.



3.3.24.2. Reposo

Descripcion de lavariable

Es cuantitativa.

Presenta una distribucidn normal.

Hay homocedasticidad.

Hay independencia entre las medidas.

Resultados dc lamedicién pre-tratamiento

1%

Procedimiento estadistico utilizado: Andlisis de varianza, ANOVA ONEWAY

TABLA 3.4L Analisis de varianza del reposo pre-tratamicnto

Source D.F.
Between Groups 3
Within Groups 44
Total 47

Sum of Mean F
Squares Squares Ratio
366,1667 122,0556 2,6800
2002,5000 45,5114
2368,6667

F
Prob.
,0500

No hay diferencias significativas en lamedicion pre-tratamiento

Resultados de Inmedicidn post-tratamiento

Procedimiento estadistico utilizado: Analisis de varianza. ANOV A One-Way

TABLA 3.42. Analisis de varianza del reposo post-tratamiento

Source DF
Between Groups 3
Within Groups 44
Total 47

Sum of Mean F
Squares Squares Ratio
285,0833 95.0278 3.3286
1256,1667 28,5492
1541.2500

Levene Test for Honogeneity of Variances

Statistic dfl dfl 2-tail Sig

,4572 3 44

, 714

F
Prob
.0280



197

Descripcion de los dntos

Observamos diferencias significativas en la media dc reposo tras ei

tratamiento Para un anaiisis mas detallado dc estas diferencias entre ios cuatro grupos

realizamos los procedimientos siguientes:

A) Maltiple Range Tests: L SD test witii significance level ,05

Tlie actual range used is the listed RANGE * 1,5424, with the foiiowing valuc(s) for

RANGE 2.85

TABLA 3.43. Diferencias significativas en cl reposo

post-tratamiento segln prueba LSD

Mean TRATAMIENTO
13 24

6,0833 Grp 1

10,6667 Grp 3 *
11.1667 Grp 2 *
12.5833 Grp 4 *

(8 Indicates significant ditlerences which are shown in the iower triangle

B) Maltiple Rangc Tests: Student-Newman-Keuls test with significance level ,050

The actual rangc used 1is the listed RANGE * 1,5424, with the following valuc{s) for
RANGE

Step 2 3 4

RANGE 2,86 3,43 3,77
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TABLA 3.44. Direrencias significativas en el reposo

post-tratamiento segun prueba Student-Newman-Keuls

Mean TRATAMIENTO
13 24
6.0833 Grp 1
10,6667 Grp 3
11J667 Grp 2
12.5833 Grp 4*

(*) Indicates significant dilTerences which are shown in the lower triangle

C) Maltiple Range Tests: ScheiTe test with significance leve) .05
The actual range used is the listed RANGE * 1,5424, with the following value{s) for

RANGE: 4,11

TABLA 3.45. Diferencias significativas en el reposo
post-tratamiento seglin prueba Scheffe
Mean TRATAMIENTO
13 24
6,0833 Grp |1
10,6667 Grp 3
11,1667 Grp 2
12,5833 Grp 4 .

{*) Indicates significant diflerences which are shown in the lower triangle

Para los tres procedimientos, las diferencias se contabilizan entre el
Grupo 1 y el Gmpo 4. La pmeba de minima diferencia significativa LSD destaca

diferencias cn el reposo también entreel Gmpo | respectoa losgmpos 2y 3

3.3.2,4.3. Ingreso

Descripcidn de la variable

Es cuantitativa.

No presenta una distribucién nomial.
No hay homoceda.sticidad.

Hay independencia entre las medidas
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Resultados e la medicion pre-tratamiento
Procedimiento estaistico utilizaco; Krusl<al-Wallis 1-Way ANOVA.

TABLA 3.46, Kruskall-Wallis I-\Vay ANOV A de los ingresos pre-tratamiento

Mean Rank Cases

27.71 12 TRATAMIE-1
18,58 12 TRATAMIE-2
25.71 12 TRATAMIE =3
26,00 12 TRATAMIE =4

Corrected for tics
Clii-Square D F Significancc; Chi-Square D.F Significance
3,0006 3 ,3015 3,2034 3 ,3613

No hay diferencias significativas en la media de ingresos entre los

cuatro grupos experimentales, anios del tratamiento.

Resultados de lamedicidén post-tratamiento
En la medicidén tras el tratamiento obtenemos una disminucién dc la

media de ingresos en todos ios grupos experimentales, como sc comprueba en la tabla

siguiente:

TABLA 3.47. Comparacion de los ingresos antes-dcspncs del tratamiento

PRE-TRATAMIENTO POST-TRATAMIENTO

Grupo Nimero Media Desviacion Media Desviacion
Estéandar Estandar
1 12 7,3333 9.1585 1,5000 5,1962
2 12 2,4167 3,8485 ,1667 ,5774
3 12 6,5833 7,2169 2,3333 3,4728
4 12 7,4167 8.3280 4,7500 5,7069

roTAL 48 5,9375 7,4731 2,1875 4.4371
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H grado de significacion e estas diferencias es analizado a
continuacion;

Procedimiento estadistico utilizado; Kruskal-Wailis 1-Way ANOVA.

TABLA 3.48. Kruskall-Wallis I-\Vay ANO VA délos ingresos post-tratamiento

Mean Rank Cases

20.50 12 TRATAMIE =1
19,58 12 TRATAMIE =2
27.21 12 TRATAMIE-S3
30.71 12 TRATAMIE =4

Correcied for ties
Chi-Square D.F Significance Chi-Square D F Significance
5,2685 3 .1532 8,6060 3 .0350

Hay diferencias significativas entre los cuatro grupos Presentando el

primero y segundo grupos una mayor diferencia respecto al grupo control (Grupo 4)
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3.333. RESULTADOS DE LOS ANALISIS INTR/\-GRUPO

A través de estos resultados pretendemos realizar un analisis

diferencial para cada grupo experimental, comparando las mediciones pre y post-

tratamiento en cada una de las variables dependientes.

3.3.3.L Frecuencia dc lacrisis asmatica

Presentamos los resultados de la frecuencia dc crisis asmatica pre-

tratamiento y post-tratamiento para cada uno dc los cuatro grupos. En la tabla siguiente

figuran los datos referidos a la media y desviacion estandar de las mediciones antes-

después, la correlacion entre los pares de datos antes-después, asi como la significacion

obtenida en cada grupo mediante la prueba T de Student al 95% C.I

TABLA 3.49. Comparacion intra-grupo de la frecuencia de crisis antes-después

GRUPO 1 GRUPO 2 GRU PO 3 GRUPO 4
PRE POST PRE POST PRE POST PRE POST
Mean 58,0833 16,1167 49,6667 25,8333 38,000 27,0833 44,333 40,750
SD 15.276 10,836  10.448 10,811 12,262 12,161 11,252 12,563
Corr -,237 ,629 ,899 ,958
t-value 7,01 9,01 6,89 3,35
D F 1 11 11 11

2-tail S ,000 ,000 ,000 ,0006
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FIGURA 3,1. Evolucion dc la frecuencia de las crisis asmaticas

Como se puede observar, en Jlos cuatro grupos experimentales
obtenemos cambios significativos comparando la fi"ecuencia antes-despues del
tratamiento Siendo claramente mayor, como se aprecia graficamente. la dilerencia

obtenida en el Grupo 1 frente a todos losdemés
3.3.3.2. Duracién dc lacrisis asmatica

Presentamos los resultados de la duracion de la crisis asmatica pre-
tratamiento y post-tratamiento para cada uno de los cuatro grupos En la tabla siguiente
figuran los datos referidos a la media y desviacidn estandar de las mediciones antes-
despues. la correlacion dc los pares de datos, asi como la significacién obtenida en cada

grupo mediante lapmeba T de Student al c 1
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TABLA 3.50. Comparacion intra-griipo de la duracion de las crisis antes-0espués

GRUPO I GRUPO 2 GRUPO 3 GRU PO 4

PRE POST PRE POST PRE POST PRE POST
Mean 227,5 103.3 235 138.3 215 184.5 263,7 236,2
SD 208.S 50.7 215,8 104.2 190 195.4 212.6 200.8
corr .628 .893 ,9BI .966
t-value 2.37 2.55 2.74 1.73
D F 11 11 11 11
2-tail S .037 ,027 ,019 111

FKi A "RA 3.2. Evolucidn de laduracion de las crisis asmaticas

Duracion
en minutos

TRATAMIENTO

La duracidén muestra diferencias significativas cn las mediciones antes-
despucs en los gnipos 1.2y 3 No asi en el Cirxipo Control. Graficamente se observa la

mayor disminucién para el (impo ly lamenor de las significativas para cl Gnipo 3.
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3.3.3.3. Dosis de farinacos
3.3.3.3.1. Broncodilatadores

Presentamos los resultados de la dosis de broncodilatadores
administrada en el pre-tratameinto y post-tratamiento para cada uno de los cuatro
grupos En la tabla siguiente figuran los datos referidos a lamedia y desviacioén estandar
de las mediciones antes-después, la correlacion de los pares de datos, asi como la

significacion obtenida en cada grupo mediante laprueba T de Student al 956 C 1

TABLA 3.5L Comparacién intra-grupo de ias dosis de broncodilatadores

GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 GRUPO 4

PRE POST PRE POST PRE POST PRE POST
Mean 359,16 109,58 413,33 160,41 287,50 195,83  299.58 330,83
SD 134,38 130,23 263,10 233,90 184,39 196,49 116,70  108.83
corr. ,025 .487 .900 .452
t-value 4.68 3.46 3,70 -0.92
DF. 1 1 11 1
2-tail S ,001 .005 ,003 .380

FIGUR/\ 3.3. Evolucién dc las dosis de broncodilatadores

mge.

TRATAMIENTO
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Las diferencias en las dosis de broncodilatadores antes-después dcl
tratamiento resultan significativas para todos grupos excepto para el grupo control
2, y, 3 experimentan reducciones en sus dosis medias

(Grupo 4), Los grupos 1.

claramente identificables en el grafico, mientras que para el Grupo 4 se incrementa.

3.3.3.3.2, Hormonoterapia

Presentamos los resultados de la dosis de hormonoterapia administrada
en el pre-tratameinto y post-tratamiento para cada uno dc los cuatro grupos. En la tabla
siguiente figuran los datos referidos a la media y desviacion estadndar de las mediciones
la significacion obtenida en

antes-después, lacorrelacion de los pares de datos, asi como

cada grupo mediante laprueba T de Student al 05% C.1

TABLA 3.52. Comparacion intra-grupo de las dosis dc hormonoterapia

antes-después

GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 GRUPO 4
PRE POST PRE POST PRE POST PRE POST
Mean 8,333 2,3333  5.4167 1,6667 12,4167 2,5000 8,5833  8,5833
SD 17.045  4.334 8.382 3,892 14.139 6.216 8,028 8.0828
Corr. .8%7 ,813 ,753 ,859
t-value 1,67 2,28 3,33 ,00
D.F 11 1 11 11
2-tail S J23 .043 ,007 1.000



200
FIGURA 34. Evolucion de las dosis de hormonoterapia

Seguin los resultados que figuran en el tabla 3 56. sc aceptan
diferencias significativas en las dosis de hormonoterapia antes-después del tratamiento
para los grupos 2y 3. No asi para el Grupo 1y para el Grupo 4. si bien en el Grupo |

existe una disminucién en lamedia del grupo EI Grupo 4 mantiene ladosis media
3.3.3.3.3. Antihistaminicos

Presentamos ios resultados de la dosis de antihistaminicos administrada
en el pre-tratameinto y post-tratamiento para cada uno de los cuatro grupos En la tabla
siguiente figuran los datos referidos a la media y desviacién estandar de las mediciones
antes-después, lacorrelacién dc los pares de datos, asi como la significacién obtenida cn

cada grxipo mediante laprueba T dc Student al 95@ 0 C 1
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TABLA 3.53. Compuracién intra-grupo de las dosis de antihistaminicos

antes-después

GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 GRUPO 4
PRE posr PRE POST PRE POST PRE POST
Mean 1.8458  ,3333 ,3667 , 1000 ,4833 ,4833 .2000 L2167
SD 4.059 1,155 ,671 ,346 ,731 .431 ,497 .395
corr ,167 ,391 1,00 ,796
t-Value 1,30 1,48 .00 -0.19
DF. 11 1 11 11
2-tail S. ,220 ,166 1,00 ,851

FIGURrV 3.5. Evoluciéon de la administraciéon de antihistaminicos

No encontramos diferencias en ninguno de los grupos experimentales.
Se aprecia una leve disminucidn en la dosis de antiliistaminicos del Grupo | tras el

tratamiento, pero sin lograr significacion estadistica
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3.3.35.4. Hiposensibilizacion

Dadas las caracteristicas de esta variable aplicamos el anadlisis no
paramélrico de McNemar en el andlisis de los datos pre-post tratamiento, cuyos

resultados figuran a continuacioén:

1'ABLA 3.54. Comparncidén intra-grupo de la administnicion de antihistaminicos
antes-después

GRUPO 1 GRL PO 2 GRUPO 3 GRUPO 4

PRE POST PRE POST PRE POST PRE POST
Mean 1,167 1,333 1,250 1,500 1,083 1,167 1,167 1,167
SD ,389 ,492 ,452 ,522 .289 .389 .389 ,389
2 -tail S .5000 ,2500 1,000 1.000

No observamos diferencias significativas cn ia administraciéon de

hiposensibilizacién en ninguno de los cuatro grupos experimentales

3,3.3.4, Efectos de la crisis

3.3.3.3,1. Cambio postural

Presentamos 1o0s resultados de ios efectos de cambio postural ante ia
aparicion dc lacrisis habidos antes y después dei tratamiento para cada uno de los cuatro
gaipos En la tabla siguiente tiguran ios datos referidos a la media y desviacion estandar
dc las mediciones antes-después. la correlacion de los pares de datos, asi como la

significacion obtenida en cada grupo mediante laprueba T de Student al 95@ 0 C |
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TABLA 3.55. Comparacion intra-grupo del cambio posturnl antes-clespues

GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3
PRE POST PRE POST PRE POST
Mean 35.3333 8,5833 28,5833 14,5000 19.4167 14.0833
SD 14,054 6,067 9,587 8,252 8,490 8,185
Corr. -0,203 ,600 ,740
t-Value 5,65 6,05 3,07
D F 11 1 11
2-tail S. ,000 ,000 ,011

FIGURA 3.6. Evolucion dcl cnmbio postural

GRUPO 4

PRE

24,1667

10.062

POST
23.4167
8.949

,912
,63

1

,543

l,a media de cambios posturaics se reduce signiticativamcnlc para los

grupos 1. 2, y 3 No asi en el Grupo 4. El analisis visual del grafico permite comprobar

una mayor dismininucién cn el Grupo

ly enel Grupo 2



3.3.3.3.2. Reposo

Presentamos los resultados de los efectos de reposo ante la aparicion
de la crisis habidos antes y después del tratamiento para cada uno de los cuatro grupos
En la tabla siguiente figuran los datos referidos a la media y desviacion estandar de las
mediciones antes-después. la correlacion de los pares de dalos, asi como la significacién

obtenida en cada grupo mediante la prueba T de Student al 95% C.I.

TABLA 3.56. Comparacidn intra-grupo del reposo antes-después

GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 GRUPO 4
PRE POST PRE POST PRE POST PRE POST
Mean 15,2500 6,0833 19.1667 11,1667 12,0833 10,6667 12.8333 12.5833
SD 6,771 4.981 9.301 5,202 5,534 5.280 4.366 5,869
Corr. ,571 ,804 ,891 ,919
t-Value 5,60 4,63 1,93 ,34
D.F 11 11 1 1

2 -tail S. ,000 ,001 ,079 ,738
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Las diferencias en las medias de reposo anles-después del tratamiento

se muestran significativas para el Grupo 1y el Grupo 2, no asi para los grupos 3 vy 4.

3.3.3.3.3. Ingreso

Presentamos los resultados de los efectos de reposo ante la aparicion
de la crisis habidos antes y después del tratamiento para cada uno de los cuatro grupos.
En la tabla siguiente figuran los datos referidos a la media y desviacidn estandar de las
mediciones anles-después, ia correlacion de los pares de datos, asi como

la significacion

obtenida en cada grupo mediante laprueba T de Student al 95% C L

TABLA 3.57. Comparacién intra-grupo de los ingresos antes-después

GRU PO 1 GRUPO 2 GRU PO 3 GRUPO 4
PRE POST PRE POST PRE POST PRE POST
Mean 7,3333 1,5000 2.4167 ,1667 6,5833 2.3333 7,4167 4,7500
SD 9.159 5.196 3,848 ,577 7.217 3.473 8.328 5.707
corr L1779 .866 ,877 .9:82
t-Value 3,34 2,32 3,28 3.15
D F 11 1 11 11

2-tail S. .007 ,041 ,007 ,009



FIGURA 3.8. Evolucion dc los ingresos

N=dc
Ingresos

PRE POST
TRATAMIENTO

Observamos una disminucion significaiiva dc la media de ingresos por
efecto de las crisis asmatica para lodos los grupos En la representacidon grafica

comprobamos ladisminucién particularmente importanteenelGmpo IyelGmpo 2
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4. DISCUSION V CONCLUSIONES
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a1 DISCUSION E INTERPRETACION DE RESULTADOS

Comenzamos este apartado con la representacién de las diferencias
encontradas en los cuatro grupos en las variables dependientes Ello nos ofrece una

imagen general de los resultados que guiard ladiscusion e interpretacién de los mismos

Mostraremos dos tablas, en la primera, presentamos las diferencias
entre los cuatro grupos experimentales. En lasegunda hacemos referencia a los cambios
encontrados dentro de cada grupo tras la comparaci6n de las medidas pre y post-

tratamiento.

Posteriormente analizaremos en detalle los resultados mas relevantes

para nuestra investigacién, que han aparecido en el apartado anterior

En la tabla 4 1 . representaremos las diferencias entre los cuatro
grupos en cuanto a lamejona cn las puntuaciones medias en las variables dependientes,

después del iratamiento
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TABLA 4.1. Diferencias significativas entre los cuatro grupos dc tratamiento

VARIABLES GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 GRUPO 4

R **k*
Frecuencia

Duracioén
*

DOSIS Broncodilatadores
DE Hormonoterapia °” *
FARMACOS Antihistaminicos

Hiposcnsibilizacion
EFECTOS Cambio postural had *
DE LA Reposo o
CRISIS Ingreso

Representamos con asteriscos (*) las diferencias significativas El
numero de asteriscos utilizado (de uno a tres) muestra, de menor a mayor, la diferencia

encontrada En los casos en los que no hay diferencias la casilla figura cn blanco
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En la tabla 4.2 representamos con asteriscos (*) las variables
dependientes en cada uno de los urupos para las que hemos encontrado diferencias

antes-después del tratamiento.

TABLA 4.2. Diferencias significativas intra-grupo

Dosis de farmacos Efectos de la crisis

Frec. Dur. ~ Bronc. Honro Anlihi.  Hipos CPost  Rep Ingr

Grupo - : ' - . .

Grupo - . ) ‘ ‘ ‘

Grupo .

Grupo ) )

Segun los resultados obtenidos, y, a la usta de las tabla anteriores,

podemos analizar los cambios producidos en la respuesta asmatica de ios 48 nifios en

estudio

En cuanto a la frecuencia de aparicién de la crisis fismatica. si

comparamos los cuatro grupos entre si (tabla 4 1). podemos ver una disminucidn

significativa cn todos los grupos con tratamiento psicologico, a través de cualquiera de

las tres intcrvcnciones que utilizamos (Programa de Tratamiento Combinado Padres-



Hijos Cash-In, Desensibilizacion Sislematica, y. Programa de Control de Contingencias
para Padres, iodos ellos combinados con Tratamiento Farmacolé6gico), frente al grupo
que recibe exclusivamente tratamiento farmacolégico. En concreto, obtenemos una
trecuencia media de crisis tras el tratamiento, de 16,16 para el Grupo 1, de 25.83 para el
Grupo 2,y de 27.08 parael Gmpo 3 Estas se muestran significativamente diferentes a la
obtenida por el Grupo 4. que es de 40,75 Dicha diferencia lacomprobamos a través del

analisis de varian/a presentado en las tablas n““3 6 a 3 10

Conviene observar que partiamos, en las medidas pre-tratamiento, de
una frecuencia media de crisis asmatica para e Gmpo I (media= 58.08)
significativamente mayor A pesar de lo cual, en la comparacién con el resto de los
gmpos tras el tratamiento, es este el que obtiene una menor frecuencia media de
aparicién de las crisis Concluimos, pues, que el tratamiento recibido por este gmpo ha

sido el mas eficaz para reducir la frecuencia de las crisis asmaticas

Si analizamos de forma particular en cada uno dc los gmpos estos
cambios, podemos advertir que la frecuencia media cn el Gmpo | experimenta una gran
disminucidn antes-después del tratamiento (media antes= 58.08, media después” 16,11).
con un valor 7,01 y una significacién de 0.000 Lo mismo sucede en losgmpos 2, 3,
y. 4. que. si bien experimentan reducciones significativas, son algo inferiores (ver tabla
3 53 y figura 3 1) Podemos concluir que, los cuatro tratamientos, tomados uno a uno,

han contribuido a disminuir de forma significativa la frecuencia dc aparicién de la crisis

Con respccto a la duracidn dc la crisis, nos encontramos con medias
diferentes tras el tratamiento para cada uno dc los gmpos (Gmpo 1= 103.3; Gmpo 2-

138,3, Gmpo 3" 184,5, Gmpo 4~ 236.2). aun(Que éstas no son estadisticamente
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significativas, seglin el resultado ofi“ecido por el anaiisis de varianza Kruskall-Wallis

(tabla 3 13)

A través del analisis panicular para cada uno de los grupos,
encontramos diferencias significativas antes-después. excepto en cl grupo control (tabla
3 SA y figura 32) Por lo que podemos concluir que los tres tipos de tratamiento
psicolégico han sido eficaces para ladisminucion de la duracion de la crisis al menos en
la comparacidén intra-grupo No asi en el grupo que solo recibe tratamiento
farmacolégico, que, aunque experimenta una pequefia disminuci6n, este cambio no

resulta significativo (tabla A2)

Nos preguntamos a que obedece el que haya diferencias significativas
en todos los grupos de tratamiento psicologico entre antes y despues del tratamiento, y.
sin embargo, no encontremos diferencias significativas en el anaiisis inter-grupo Hemos
procedido a analizar mas detalladamente estos resultados a través del Cociente de

Variacion

Incluimos seguidamente los datos obtenidos, en la tabla 4 3

(resultados cn tantos por ciento)-~

24

El Cocicntc dc Vanacién sc halla dividiendo la desviacién lipica dc la niucsini entre su media, v
muUiplicAndoto por 10&
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TABLA 4.3. Cociente de Variacion de la duracion dc la crisis

Cociente de Variacion

Grupos Pre - tralamiento Post- tratamiento
Grupo 1 91.78 49.08
Grupo 2 91,82 75,34
Grupo 3 88.37 100
Grupo 4 80,62 85,01

Los resultados nos Illevan a interpretar que puede ser el elevado
Cociente dc Variacioén el responsable dc que no se encuentren diferencias entre los
grupos Como podemos obser\ar, solamente se ve reducido tras el tratamiento en los
grupos 1y 2.mientras que aumenta en cl 3y 4 Esto podria significar que los cambios en
cuanto a la duracidén necesitan de un analisis individualizado, intra-sujeto Debido a la
gran dispersion encontrada en esta variable, el promedio de actuacion del grupo es poco
representativo y, en consecuencia, los andlisis en base a la media de actuaci6n no nos

ofrecen informacion relevante

Analizaremos los resultados referentes a las dosis de farmacos dc
forma separada, como hemos venido realizando a lo largo de esta investigacién Los
medicamentos prescritos por el pediatra-alergélo. para lograr una accion terapéutica
determinada, corresponden a distintos grupos de sustancias y se administran en

diferentes tipos de dosis-".

Ref ~224 Variables Dcpendjcnics
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En primer lugar examinaremos los resultados correspondientes a las

dosis de broncodilatadores Encontramos diferencias entre los grupos experimentales
en la dosis media, con una F ratio dc 3.52. y una F Prob de 0.022 La significacion de
estas diferencias afecta a los grupos 1y 2 frente al 3 y 4 (tablas 3 16 a 3 20) Dé&andose la
menor media tras el tratamiento en el Grupo ! Esto nos lleva a suponer que los dos
primeros tratamientos son, comparativamente, mas eficaces en ladisminuci6n de la dosis
de broncodilatadores que el Programa de Control de Contingencias para Padres
combinado con Tratamiento Farmacologico. y. la sola administracion de Tratamiento

Farmacolégico (tabla A 1)

Si analizamos separadamente los cambios habidos en cada uno de los
gmpos, vemos que todos los grupos tratados psicoldgicamente muestran una
disminucién significativa en la dosis de broncodilatadores antes-despues. mientras que no
lo es en el grupo que s6lo es tratado farmacold6gicamente (tabla 3 55 y figura 3 3)
Concluimos, pues, que la intenenci6n psicolégica combinada con medicaci6on reduce la
necesidad de altas dosis de broncodilatadores, al menos en la muestra estudiada Y por
consiguiente, cabe esperar una reduccién de los multiples efectos secundarios derivados

de la administracién de estos farmacos-"*

Por lo que se refiere a las dosis de hormonoterapia. encontramos
diferencias enlre los grupos 1. 2, y. 3. frente al grupo 4. siendo el grupo 2 el que obtiene
una mayor disminucién dc la dosis media (1.66). frente al grupo 4 (S.58) Estos cambios

los analizamos a través dcl analisis de varianza que presentamos en las tablas 3 23 a 3 26

Ref 222X Tratamicnlo dcl asma
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Podemos comprobar la eficacia de los ires iralamienios psicoldgicos empleados para la
disminucién de la dosis de este tipo de farmacologia en los nifios estudiados, que tan

negativas implicaciones secundarias tiene

Observando ahora cada uno de los grupos por separado (tabla A2), se
comprueba que los grupos 2 y 3 obtienen cambios significativos en la dosis después del
tratamiento, con una gran disminuci6n de la dosis media de hormonoterapia que reciben
estos nifios En concreto, para el grupo 2 sc obtiene una puntuaci6on t= 2,28. con una
significacion de 0,043. y. para el grupo 3 una 3.33. con una significacion de 0.007
(tabla 3 56) Para el grupo I, aunque clinicamente es interesante la reduccidn
experimentada en la dosis media despues dcl tratamiento, estos cambios no gozan de

signiricacion estadistica Por su parte, el grupo control no presenta ninguna alteracion

Podemos deducir, en este caso, que el tratamiento psicolégico
mediante Desensibiiizaciéon Sistematica, asi como el Programa de Control dc
Contingencias para Padres, resultan beneficiosos para la reduccién de 1la dosis de

hormonoterapia en los nifios cn estudio

Las dosis administradas de antihistaminicos no son significativamente
diferentes entre los cuatro grupos experimentales, tras el tratamiento. Si bien,
comprobamos como los grupos 1y 2 muestran una disminucidén mayor de la dosis que
los grupos 3 y 4 (ver tabla 3 29). En concreto, mientras el grupo 3 mantiene la misma
dosis media (0,48). el grupo 4 la aumenta, con una evolucién de 0.20 en la medida pre-

tratamiento a 0.22 después

Si valoramos los resultados obtenidos a través dc los analisis intra-
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grupo, aunque ninguno de ellos presenta diferencias significativas antes-despues a nivel
esiadistico, resefiamos una imponante diferencia clinica la oscilacion obtenida en el
grupo 1, donde la media pre-tratamiento es de 1,84 y la media post-tratamiento es de

0,33 (ver tabla 3 57 y figura 3 5)

Obtenemos los mismos resultados, a nivel estadistico, en la variable
hiposensibilizacion No hay diferencias significativas entre ninguno de ios cuatro grupos
experimentales despues dei tratamiento (ver tabla 3 31) Valorando Ilos datos que
obtenemos del anaiisis intra-grupo. vemos que tampoco hay diferencias signficativas
entre las medias de hiposensibilizacidn antes-después del tratamiento para ninguno de los
cuatrogmpos (ver tabla 3 58 y tabla 4 2) Esto puede deberse a que la administracion de
hiposensibilizacién es utilizada para el mantenimiento 6ptimo del nifio y con un caracter
preventivo mas que sintomatolégico Por ello, es de esperar que muestre variaciones
menores ante la remisién o disminucidén de los sintomas de crisis, o bien, lo haga en

periodos mayores de tiempo

A continuacién, nos ocupamos de los efectos de la crisis Aclaramos
previamente que. nc los incluimos entre las hipdtesis de trabajo dada su
multifactorialidad y su amplitud ** Sin embargo, queremos constatar los resultados
observados en algunos de ellos, referidos panicularmente al entomo de la crisis cambio
postural!, reposo, e, ingreso. Estos se relacionan con las diversas maniobras motoéricas
que el nifio puede realizar ante la aparicién de los sintomas dc crisis asmatica Como

puede comprenderse, la necesidad dc ingreso en unidades hospitalarias de urgencias

27

Sobre los di\crsos cfcclos \ los faclorcs ligndos ti ellos, hemos hccho rcfcrencia cn los apartados
222 \ 2214 dccslc irabajo
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supone un nivel mayor de gravedad en cuanto a efectos, y, consiguientemente, un fallo
en los mecanismos previos de control de la crisis o su no empleo Igualmente,
destacamos como los dos primeros se encuentran bajo control del nifio y/o sus padres,
mientras que el ingreso supone un control de la crisis de forma exé6gena por cl personal

sanitario

Observamos oque en las medidas pre-tratamiento de cambio
postural. cl grupo 1 muestra una media significativamente mayor que los grupos 3y
4 (tablas 3.32 a 3.36). A pesar de lo cual, en la comparaci6n con el resto de los
grupos, tras el tratamiento, es éste el que obtiene una menor frecuencia media. Del
mismo modo, tanto el grupo 3 como el gnipo 2 experimentan disminucidn
significativa, frente al grupo control. Resumiendo, los tres grupos tratados
psicologicamente mejoran y se distancian en la apariciéon de cambios posturales

respecto al grupo que s6lo recibe tratamiento farmacolégico (tablas 3.37 a 3.41).

En el analisis intra-grupo los resultados nos muestran una diferencia
significativa antes-después en los tres grupos que recibieron iratamiento psicologico
ademéas del tratamiento médico. El cuarto grupo obtiene una mejoria, pero no llega a
ser estadisticamente significativa (tabla 3.57). Como podemos ver cn la figura 3.6. los

grupos 1y 2 son losque mayor disminucién obtienen en los cambios posturales.

El reposo arroja diferencias tras el tratamiento, entre los cuatro
grupos Especialmente el grupo 1. con una media de 6,08 frente a medias que oscilan
para el resto de los grupos entre 10,66 a 12,58 (ver tablas 3,44 a 3,47). Los otros tres

grupos no presentan diferencias entre si.
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A la luz de los resultados intra-grupo. vemos co6mo los efectos de

reposo so6lo mejoran para los sujetos de los grupos 1y 2, Aunque los grupos 3 vy 4
muestran una disminucién en Jla frecuencia media, ésta no es estadisticamente

significativa (ver tabla 3.58 y figura 3.7)

Por altimo, los ingresos registrados por los niflos en estudio no
muestran diferencias significativas tras la inter\"encidén. a nivel comparativo Aunque si se
observa una disminucién antes-después en el analisis intra-grupo para todos los grupos
(ver tabla 359 y figura 3 8) En la figura 3.8 podemos comprobar que iadisminucién de

los ingresos es particularmente importante en los grupos ly 2

Analizando de forma general los efectos de la crisis, comprobamos
como aquéllos que tienen que ver con el control voluntario del nifio experimentan
mejoria en los grupos de tratamiento psicoldégico frenle al grupo control. Mientras que
los efectos dc la crisis que suponen la necesidad de un control externo, como 1lo es el
ingreso, no hay diferencias entre los cuatro grupos, y todos ellos experimentan mejoria
lgualmente es destacable comprobar que la mejoria de los efectos de la crisis que
conllevan un control voluntario del nifio y/o sus padres, no supone un incremento de la
ulilizaciéon de los serviicios de control externo sanitarios (disminuyen también los

ingresos)
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4.2. CONCLUSIONES

Retomamos, por un momento, nuestro planteamiento inicial listamos
interesados en comprobar los posibles beneficios para los nifios asmaticos derivados del
tratamiento psicologico. combinado con tratamiento Tfarmacolégico En concreto,
queremos apreciar los resultados de tres tipos de inter\"encién psicoldgica frente a la no
administracion de esta inter\encion Para observ'ar estos resultados hemos tomado
mediciones cn variables que consideramos relevantes cn la aparicion del ataque asmatico
Por ello, tratamos de ofrecer las conclusiones de esta investigacion presentéandolas,

concretamente, en tuncion de aquellas

Nuestras conclusiones pretenden probar las hipdtesis general y

especificas del presente trabajo-**

Deseamos hacer hincapié en que estas conclusiones sc establecen sobre
el estudio de una muestra dc 48 nifios asmaticos canarios Por lo cual debemos tomarlas
con cautela y conscientes dc que su generalizacion a la poblacion asmatica infantil debe

ser corroborada por nuevas inve.stigaciones cruzadas, como citaremos mas adelante

Teniendo todo esto en cuenta, decimos;

1l -Tomando la frecuencia como uno de los indicadores de ataque asmatico, podemos

afirmar que cl tratamiento psicoldgico combinado con tratamiento farmacoldgico es mas

2H

Ver npnriido 2 1°
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eficaz cn la reduccion dei numero de crisis que la s6la administracion de tratamiento

farmacoioylco

Incluso, los resultados nos muestran una ordenaci6n de mayor a menor
eficacia entre los tratamientos psicolégicos en esta variable EI Programa Cash-In es el
mas eficaz en este sentido, frente a la Desensibilizacion Sistematica y el Programa de

Control de Contingencias para Padres, siendo este ultimo el menos eficaz de los tres

Concluimos, pues, que las tres primeras hipdtesis especificas de nuestra

investigacidon se han visto confirmadas por los resultados obtenidos en lamuestra

2 - ElI tratamiento psicologico combinado con tratamiento farmacoldégico no es mas
eficaz que el tratamiento farmacologico solo, para reducir laduracion de las crisis, en los

nifios en esludio

En consecuencia, las hipotesis referidas a la duracion de las crisis, no
sc han confirmado a la luz de los analisis Je esle estudio Probablemente este punto
requiera una investigaciéon mas detallada en futuras investigaciones, ya que si se observa

una disminucidén en todos los grupos, como se apimi6 anteriormente (ver tabla 4 .i)

- En cuanto a las dosis dc farmacos, podemos afirmar que el tratamiemo piscolégico
reduce las dosis administradas en mayor medida que el iraiamienio farmacold6gico en
exclusiva Por ello, se desprende que es mas eficaz lacombinacién de tratamienlos que la

sola medicacién
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Especialmente son 1los larmacos comprendidos en 1lus grupos dc
broncodilatadores y hormonoterapia los que ven disminuir mas las dosis prescritas, en
los nifios que reciben tratamiento psicoloégico combinado con iratamiento médico, frente

a los que sdlo reciben farmacos para controlar los ataques

En cuanto a la comparacidén entre los tres tipos dc tratamientos
psicologicos utilizados, el Programa Cash-In es mas eticaz para disminuir las dosis de
broncodilatadores que cualesquiera de los otros dos Y, la Desensibilizaciéon Sistematica
es mas eficaz para disminuir las dosis de hormonoterapia que cualesquiera dc los otros

tratamientos psicolégicos

De esto se deriva, que los nifios que reciben tratamiento psicoldégico
combinado con farmacolo6gico, al reducir las dosis de farmacos administradas sc ven mas

libres de los efectos secundarios de lamedicacién

En conclusion, las hipétesis referentes a la disminucién de la dosis de
farmacos se confirman cn nuestro estudio Aunque, si bien en alguno de los grupos de
farmacos estudiados no hemos obtenido diferencias entre los cuatro gaipos dc nifios
estadisticamente significativas, tomados en conjunto, todos los farmacos administrados

se prescriben en dosis significativamente inferiores tras el tratamicnlo psicoldgico

4 - Finalmente, -evaluados los diferentes niveles dc respuesta cn cuanto a frecuencia,
duracién, y, la necesidad de medicacidn para el control dc esta respuesta asmatica, los
resultados confirman para esta muestra nuestra hipétesis general. Es decir, Ila
intervencion psicolégica, cualesquiera de las tres utilizadas, mejora los resultados que se

logran con cl sdlo proceder medico tradicional, a través dc tratamiento farmacoldgico.
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4.3. DIFICULTADES Y LIMITACIONES DE LA INVESTIGACION

Si  tenenos presente que en esta investigacion llevamos a cabo
diferentes tipos de tratamiento, una primera dificultad fue equiparar en dimensiones tales
como duracién de las sesiones de intervencidn, intercalo de tiempo entre ellas.y. tipo de
terapeuta, a los cuatro grupos de estudio Ya que cada enfoque terapéutico requiere
diferente tiempo para alcanzar niveles equivalentes de eficacia Igualmente, algunas
intervenciones requieren el espaciamiento de las sesiones para permitir la practica y

generalizacion de sus efectos al ambito natural de conducta del sujeto

Otra dificultad afiadida al tratamiento es su larga duracioén
Posiblemente este sea uno de los motivos principales de abandono Hubiese sido
necesario por nuestra parte valorar la adhesién tanto al tratamiento psicoldgico cémo
farmacologico y estudiar los diferentes factores que puedan predecir dicho abandono En
este sentido, existen estudios {Vami, 1983) que muestran que no existe correlacio6n
exacta entre prescripcidon y consumo de medicamentos Quizas porque las mediciones
directas en este caso sean excesivamente intrusivas y/o dificilmente aplicables, y las
indirectas resultan poco fiables Del mismo modo, y en relacién con la duracion del
tratamiento, la asignacién de los sujetos a los grupos aunque fue controlada al inicio de

la investigacion debimos ratificarla en la finalizacion

Otro de los problemas encontrados en el desarrollo del estudio se
relaciona con el nivel medio economico de las familias y la necesidad de desplazarse
hasta el centro hospitalario En muchos de los casos ello componaba dificultades para

seguir un tratamiento prolongado, si bien la asistencia era completamente gratuita Las
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peculiaridades geograficas de la zona suponene algunos inconvenientes no habituales en

nuestro entorno peninsular

Consecuentemente, lamuestra linal sc vié considerablcmenic reducida,

dificultando la generalizacion de las conclusiones

A nivel metodolégico, algunos autores citan la necesidad dc incluir
grupos adecuados de control -de atencién placebo- (Gil Roales-Nieto & Ayllon, 1991).
Nosotros hemos prescindido de este tipo de grupos por razones éticas que ya

mencionamos con anterioridad
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4.4. POSIBLES INVESTIGACIONKS FITI RAS

FJ asma infantil continua en la actualidad siendo un trastorno que
afecta en gran medida a las sociedades industrializadas A pesar de que su estudio se ha
realizado desde diferentes perspectivas, las posibilidades dc investigacidn siguen abiertas
por cuanto altn no contamos con resultados concluyentes y permanencen muchos
interrogantes alrededor de esta enfermedad Conforme al desarrollo dc nuestro irabajo.
hemos encontrado aspectos interesantes que requeririan un esfuerzo por esclarecer tales

incdgnitas en beneficio de lineas de accion preventivas y terapéuticas

Postulamos algunas lineas posibles de trabajo que consideramos de

maximo interésy confiamos en que sean recogidas en un tdturo proximo

1) ™ amplio expectro y multifactorialidad de los efectos de las crisis, merecena atencion,
dado que aunque si se han estudiado las causas de la aparicidén del ataque asmatico.
carecemos de estudios amplios sobre los efectos primarios y secundarios generados En
el campo familiar y escolar han sido esbozados por algunos autores, pero este punto
requiere un trabajo mas detallado y alternativas de afrontamiento para el nifio y su

familia

2) Memos constatado en nuestros resultados como la duracién de las crisis es una
variable importante en la severidad del ataque asmatico Sin embargo, no nos ha sido
posible establecer conclusiones fiables sobre los factores que infiuyen en ellay. por ello,

creemos que puede ser investigado mas cn profundidad
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3) La adhesion al tratamiento, tanto farmacolo6gico como psicoldgico, es de capital
imponancia para el éxito de los tratamientos. En el caso del asma infantil ello implica
tanlo a los nifios como a sus familias, por lo que se abre un interesante campo de trabajo
tanto para la evaluacién de las conductas de adhesién como para la implementacidn dc
inier\enciones que la fonalez.can El abandono del tratamiento representa uno de los
efectos particulares derivados y que requiere una evaluacion de los factores que puedan

contribuir a predecirlo y, subsecuentemente, paliarlo

4) Un reto investigador se establece en la linea de esludio del asma infati! mediante
disefios 1inira-sujeto Ello nos aportaria datos en tomo a las variables individuales

implicadas en la adhesién y eficacia de los tratamientos.

5) Seria de interés poder comprobar la generalizaciéon dc nuestras conclusiones en otras

muestras y condiciones socioambientales, a través de investigaciones cmzadas

6) Por ultimo, y a un nivel mas general pero no menos importante, la adecuacioén y

coordinacién de intervenciones médico-psicoldgicas en el campo del asma infantil

supone un estudio de las posibilidades de formar equipos multidisciplinares que lleven a
cabo una labor de desarrollo de la salud cn su sentido laxo Confomie al marco dc
referencia de nueslra investigacion y a los alentadores resultados conseguidos cn la
combinacién de tratamiento médico y psicolégico, estimamos que los resultados que se

pudieran obtener serian en extremo beneficiosos para los ususarios de los Ser\-icios dc

Salud
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