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Resumen

INTRODUCCION: En el asma bronquial, enfermedad inflamatoria crénica de las vias
aéreas, en la que existe un desequilibrio inmunorregulatorio que involucra diversas
células entre ellas los eosindfilos, cada vez adquiere mayor importancia la relacién
entre las vias aéreas superiores e inferiores, que ha llevado al concepto de
rinobronquitis alérgica: unidad clinica, funcional, patogénica e inmunolégica del
tracto respiratorio superior e inferior, sin embargo, son pobres las referencias a la
relevancia del estudio de eosindfilos en la citologia nasal y en el esputo para el
diagndstico y seguimiento de pacientes asmaticos. OBJETIVO: Explicar la utilidad del
conteo de los eosindfilos en las vias aéreas como biomarcadores evolutivos de la
inmunomodulaciéon y el control del asma bronquial atdpica tratada con hipnosis.
DESARROLLO: Se han realizado diversas investigaciones que avalan la correlaciéon
entre eosinofilia en sangre periférica y nasal, lo que corrobora la naturaleza alérgica
de la afeccidn de las vias aéreas, asi como existe alta prevalencia de rinitis alérgica
en asmaticos, confirmada mediante pruebas de laboratorio que evidencian una
respuesta inflamatoria mediada por IgE. Otro biomarcador poco invasivo y de
importancia en el asma bronquial es el esputo inducido, que puede proporcionar
informacidon acerca de procesos celulares y moleculares involucrados, la eosinofilia
en el esputo esta asociada tanto con la severidad como con el grado de control de la
enfermedad; e incluso algunos estudios evidencian que la evolucién de la eosinofilia
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en las vias aéreas es un indicador prondstico confiable, asi, su empleo en el
seguimiento de pacientes asmaticos tratados con hipnosis podria contribuir a una
terapéutica mas efectiva. CONCLUSIONES: El conteo de eosindfilos en las vias
aéreas es el candidato a biomarcador ideal que se propone para evaluar la evolucion
de los asmaticos a la terapia hipnotica. El disefio de terapias hipnéticas dirigidas a
targets o blancos para el tratamiento psicoldgico ofrece recursos dirigidos a manejar
mejor los estresores amenazantes, asi como a movilizar en el paciente estilos de
enfrentamiento adecuados, ello podria conducir a la mejoria clinica e inmunoldgica.

INTRODUCCION:

El asma bronquial es una enfermedad crdnica, inflamatoria de las vias aéreas que
afecta a personas de todas las edades, puede ser severa y algunas veces fatal.
Existe un incremento mundial de la prevalencia de esta entidad, su morbilidad y
mortalidad han aumentado, lo que ha llevado a denominarla “epidemia del siglo
XXI". La prevalencia en Cuba del asma bronquial esta entre el 8,3 y el 10 % en la
poblacion general.

Esta enfermedad produce un sindrome obstructivo crénico reversible multi etioldgico,
ocasionado por una hiperreactividad bronquial; es conocido que los factores
inmunoldgicos juegan un papel esencial en su desarrollo; es caracteristica la
inflamaciéon, que es acompafiada por cambios estructurales en las vias aéreas
denominados remodelacién, la cual abarca todos los componentes de la pared
bronquial, el epitelio, la membrana basal, asi como las capas subepiteliales y el
musculo liso, de igual modo se produce un incremento del nimero y tamano de los
vasos sanguineos. (1)

Los eosindfilos en las vias aéreas constituyen el elemento distintivo de la inflamacion
en el asma, por lo que también se detecta un aumento de estas células en la sangre,
en el esputo y en la mucosa respiratoria, se conoce que desempefian un papel
fundamental en la remodelacién al producir moléculas como: peroxidasa del
eosindfilo, proteina catidnica eosinofilica, proteina X o neurotoxina derivada del
eosindfilo y proteina basica.(2) Ademas segregan otros mediadores no preformados,
tales como radicales libres de oxigeno, prostaglandinas, leucotrienos y factor
activador plaquetario. Dada la importante participacién de estas células en el asma,
la monitorizacion de su presencia y su actividad en los pacientes asmaticos ha
generado un gran interés.

Los pacientes con asma bronquial atdpica presentan inmunodesviacién de las
citocinas Th2 con incremento de la respuesta e inflamacién tipo 2 de las vias aéreas
que conduce a acumulacién eosinofilica. (3)



Se han realizado diversos estudios que abordan el papel del estrés psicolégico en el
asma bronquial y como el estrés psicolégico puede amplificar la respuesta de
citocinas Th2 a desencadenantes del asma. (4) (5)

Las citocinas producidas por las células Th2 inducen la activacidon de los eosindfilos y
su reclutamiento en los focos inflamatorios, asi como la respuesta humoral con la
sintesis de anticuerpos como IgE, e IgG1 y activacién de eosindfilos.

De esta manera se hace preciso considerar los eosindéfilos como biomarcadores
relevantes en el estudio del asma bronquial. (6)

Por otra parte, si se tiene en cuenta el papel del estrés psicoldgico en la enfermedad,
es plausible el disefio de intervenciones hipnoterapéuticas que provean al paciente
con recursos de enfrentamiento al estrés psicoldégico en estados especiales de la
conciencia.

Sin embargo ademas de las variables de naturaleza psicoldgica, es importante
seleccionar candidatos de naturaleza bioldgica que permitan evaluar la efectividad de
las intervenciones. El candidato a biomarcador ideal que se propone es el conteo de
eosindfilos en las vias aéreas como predictor de la evolucidon del asma bronquial en
pacientes con tratamiento hipnoterapéutico reductor de estrés.

El conteo de eosindfilos en sangre brinda informacién indirecta acerca de la
infiltracion eosinofilica en las vias aéreas, mientras el conteo de eosindfilos en las
propias vias aéreas brinda informacion directa acerca de la infiltracion eosinofilica.

Existen evidencias que muestran la sensibilidad del conteo de esosindéfilos en vias
aéreas como son estudios que relacionan la sobreexpresién de eosinofilos en sangre
y la severidad del asma bronquial. (7)

Otros estudios relacionan el conteo de eosindfilos en sangre, el esputo y los tejidos
con el asma severa y la no severa. (8) (9)

Por otra parte el incremento de los eosinéfilos en las vias aéreas en el asma leve con
situaciones de estrés psicolégico como es el periodo de examenes en estudiantes,
muestran la sensibilidad de los cambios.

ARGUMENTACION DE LA UTILIDAD DEL CONTEO DE ESOSINOFILOS EN LAS ViIAS
AEREAS:

Actualmente se ha relacionado la eosinofilia en el esputo con el grado de control del
asma bronquial, ademas es muy probable que exista una conexion humoral entre la
nariz y los bronquios, dada por las citocinas u otros mediadores. (7)




La presencia de eosindfilos en la mucosa nasal puede ser evaluada a través de la
citologia nasal, examen sencillo, relativamente facil, de bajo costo y de alto
rendimiento, sin embargo, poco utilizado en el seguimiento de los pacientes
asmaticos.

LOGICA DE LA CONSISTENCIA INTERNA EN EL MARCO TEORICO CONCEPTUAL PARA
LA IDENTIFICACION DEL PROBLEMA CIENTIFICO:

TARGETS O BLANCOS A DONDE VAN DIRIGIDAS LAS
SUGESTIONES EN LA TERAPIA HIPNOTICA CON EL FIN DE
AYUDAR A ENCONTRAR RECURSOS |INTERNOS DE
ENFRENTAMIENTO ADECUADOS.
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Figura 1. Modelo general de la argumentacién.

En los pacientes asmaticos existen diferentes grados de estrés psicoldgico percibido,
aspecto que ha sido estudiado en investigaciones realizadas (10) lo que lleva a
respuestas emocionales negativas con secuelas conductuales y bioldgicas del estrés.
En estos enfermos se ha comprobado que se refuerza la inmunodesviacion TH2 lo
gue acentula la respuesta inflamatoria a desencadenantes ambientales. (Figura 1)

Por otra parte en los sujetos con estrés psicoldgico los estresores son percibidos
como amenazantes e inmanejables, estos pacientes presentan estilos de
afrontamiento a las situaciones estresantes que resultan inadecuados, lo que se
convierte en un circulo vicioso que lleva al empeoramiento de la enfermedad. Los
autores identifican la posibilidad de que ambos aspectos puedan ser modificados



mediante terapia hipnotica, lo que llevaria a un mejor control de la enfermedad, a la
vez que identifican al conteo de eosindfilos en las vias aéreas como biomarcador
para evaluar la efectividad del tratamiento propuesto. (Figura 1)

A pesar de que se han realizado algunas investigaciones en esta direccién, aun no se
han logrado conocimientos sélidos que lleven a la comunidad cientifica a tomar en
cuenta los eosinodfilos en las vias aéreas como un marcador citoldgico esencial en el
seguimiento de los pacientes asmaticos con dificil control y su mejoria con terapias
como la hipnosis, por lo que se declara:

PROBLEMA CIENTIFICO:

Insuficiencias en el conocimiento sobre la utilizacién de marcadores inmunoldgicos
citoldgicos para la evolucidon de pacientes con asma bronquial atdpica tratados con
hipnosis.

OBJETO DE ESTUDIO:

Evaluacion de las terapias hipnéticas en el asma bronquial mediante marcadores
inmunoldgicos citoldgicos.

CAMPO DE ACCION:
Evolucion inmunohistolégica de pacientes con asma atdpica tratada con hipnosis.
OBJETIVO DE LA ARGUMENTACION

Explicar la utilidad del conteo de los eosindfilos en las vias aéreas como
biomarcadores evolutivos de la inmunomodulacién y el control del asma bronquial
atodpica tratada con hipnosis.

DESARROLLO DE LA ARGUMENTACION SOBRE LA VALIDEZ Y CONSISTENCIA DEL
USO DE LOS EOSINOFILOS EN VIAS AEREAS COMO MARCADORES DE EFECTIVIDAD
DE LA TERAPIA.

El concepto de que las vias respiratorias superiores e inferiores pueden ser vistas
como una unidad ha sido fundamentado desde el punto de vista epidemiolégico al
profundizar en enfermedades como el asma y la rinitis, las que estan estrechamente
entrelazadas; se ha visto que mas del 50 % de pacientes con rinitis tienen asma v,
por otra parte, la rinitis se presenta en mas del 80 % de los pacientes con asma. La
rinitis habitualmente precede y es un factor de riesgo para el asma, (11) por ello se
considera el diagnostico de rinitis alérgica como el primer criterio menor a considerar
en el indice predictivo de asma. (12,13)




La intensidad de la rinitis se ha asociado a la gravedad del asma. El tratamiento
optimo de la rinitis puede mejorar los sintomas del asma. La inflamacién de la
mucosa bronquial no difiere entre pacientes con rinitis y con asma en el conteo de
eosinofilos ni en la formacion de interleucina 5 o 10, incluso, se han demostrado
cambios inflamatorios en la mucosa bronquial de los pacientes no asmaticos con
rinitis alérgica, al igual que inflamacion eosinofilica nasal en los pacientes asmaticos
sin clinica nasal. (12,14)

Todo lo anterior ha llevado en los ultimos afos al surgimiento del concepto de
rinobronquitis alérgica, lo que corrobora la unidad clinica, funcional, patogénica e
inmunoldgica del tracto respiratorio superior e inferior, lo cual ha sido confirmado en
diversas investigaciones, lo que posibilita estudiar los mecanismos inmunoldgicos
involucrados.

Es muy probable que exista una conexion humoral entre la nariz y los bronquios,
dada por las citocinas u otros mediadores. Esta relacién a través de mediadores y la
respuesta de la médula 6sea es un posible mecanismo de enlace, esta ultima
responde a un estimulo alergénico nasal de forma rapida y especifica con un
incremento de la produccién y maduraciéon de los precursores de eosindfilos,
explicado ademas por la alta afinidad de los receptores de la interleucina 5. (12,
15,16)

Cada vez se realizan mas investigaciones dirigidas a desentranar los mecanismos
gue interactdan en la inflamacién de la mucosa nasal y bronquial (9, 17,18)

Al estudiar los mecanismos inmunoldgicos involucrados en la unidad rinobronquial se
contribuye a darle su justo valor para el diagndstico y seguimiento de pacientes
asmaticos a examenes no invasivos y sencillos de realizar, como son el niumero de
eosindfilos en la citologia nasal y del esputo, que pueden ser utilizados como
biomarcadores inmunoldgicos que permiten complementar el diagndstico del asma
bronquial, asi como el empleo de una terapéutica mas adecuada y mejor control
evolutivo de la enfermedad.

Se han realizado diversas investigaciones que avalan la correlacién entre eosinofilia
en sangre periférica y nasal, lo que corrobora la naturaleza alérgica de la afeccién de
las vias aéreas, En una investigacién realizada en el estado de Zulia, Venezuela, en
pacientes asmaticos, se determind la existencia de eosinofilia en sangre periférica,
citologia en moco nasal y las concentraciones séricas de IgE total en la poblacién de
estudio. Pudo apreciarse que existid alta prevalencia de rinitis alérgica en asmaticos,
confirmada mediante pruebas de Ilaboratorio que evidencian una respuesta
inflamatoria mediada por IgE. (19) Estos estudios citolégicos pueden contribuir a
mejorar el seguimiento en pacientes asmaticos que tienen dificultades con su
control. (20,21)



Algunos investigadores han establecido que los niveles de eosindéfilos en la mucosa
nasal puede ser un factor prondstico tanto como la existencia de antecedentes
familiares de alergia o la coexistencia de otras enfermedades alérgicas, asi como, los
niveles de IgE o eosindfilos en sangre periférica. (22)

Todo lo anterior lleva a plantear que el conteo celular de eosindfilos en la citologia
nasal y en la citologia del esputo inducido, es un parametro a considerar en la rutina
de estudios complementarios en asmaticos, pues permite tener una medida
diagndstica o evolutiva en estos pacientes, lo que posibilitaria una vision mas
completa de su estado de salud.

El monitoreo del numero de eosindfilos en ambos, la sangre y las vias aéreas es
factible de realizar y seria beneficioso para el manejo del asma. Estrategias
terapéuticas basadas en el niumero de eosindfilos en las vias aéreas permitirian una
mayor claridad del riesgo de exacerbacion de la enfermedad en todos sus grados,
desde leve hasta severa. (23,24)

¢POR QUE EN LA RESPUESTA TH2 LOS EOSINOFILOS SON IMPORTANTES?

Resulta interesante partir de la siguiente figura tomada del articulo Revisiting Type
2-high and Type 2-low airway inflammation in asthma: current knowledge and
therapeutic implications, por los autores Robinson, Humbert, et al, publicada en
Clinical & Experimental Allergy, (25)
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Figura 2. Vision general de la respuesta T2 en el asma bronquial.




Puede apreciarse como las citocinas Th2 dirigen el reclutamiento de células efectoras
como los eosinofilos, ademas de otras como las células cebadas y los basdfilos, las
citocinas son mediadoras del cambio isotipico de las inmunoglobulinas segregadas
por las células B. Estas ultimas producen la secrecion de IgE dependiente de la
exposicion a antigenos. Las linfocinas Th2 también son centrales en la aparicion de
muchos de los efectos del asma, incluyendo la produccién de mucus, fibrosis
subepitelial, remodelacidon bronquial e hiperresponsividad de las vias aéreas. (25)

Los eosindfilos son efectores celulares esenciales en la via inflamatoria tipo T2 vy
juegan un papel principal en el mantenimiento de la inflamacién a largo plazo en el
asma.

En estudios realizados desde finales del siglo XX hasta afios recientes se va visto
gue la inflamacidn eosinofilica de las vias aéreas, definida como = 4% eosinofilos en
el esputo mostrd estar asociada con alrededor del 50% de las exacerbaciones en el
asma severa. (25) El manejo del asma empleando el esputo como examen para
seguimiento reduce la frecuencia de las exacerbaciones (26, 27,28), con un tope de
> 3% eosindfilos en el esputo, lo que ha llevado a considerarlo como un biomarcador
sensible y confiable para guiar el tratamiento (29).

El conteo incrementado de eosindfilos en el esputo o sangre periférica en pacientes
con asma severa esta asociado con obstruccion permanente de las vias aéreas (30)
(31) Los eosinofilos contribuyen a la modulacién de la respuesta inmune,
hiperresponsividad de las vias aéreas y remodelacion, que son rasgos caracteristicos
del asma y pueden asi mismo ser consideradas como células efectoras clave en la
patogénesis del asma con la IL-5 tanto como la IL-4 y IL-13 y otros mediadores
inflamatorios contribuyendo sinérgicamente a su acumulacién en los pulmones.(32)

Recientemente ha sido descrita una via que involucra las células Th17 y su liberacién
de IL-17, que lleva al reclutamiento de neutréfilos para la eliminacién de infecciones
bacterianas y fungicas. (33) (34) La importancia relativa de esta via inflamatoria
diferente puede variar en dependencia de la severidad del asma.

Aunque los pacientes con asma severa comparten ciertas caracteristicas clinicas y de
funcién pulmonar, existen marcadores biolégicos que los diferencian entre asmaticos
con perfil de tipo Th-2 “alto” y Th-2 “bajo”. Mientras en los pacientes con perfil Th-2
“bajo” predominan mediadores de los Th-1 y Th-17, a saber: IL-17, neutrdfilos; la
inflamacion de tipo “Th-2 alto” se asocia a mediadores de los linfocitos Th-2 como la
IL-4,IL-5IL-13, las cuales contribuyen a un aumento del nimero y activacion de
eosindfilos y a la produccién de inmunoglobulina E.(25) (35)

ESTRES PSICOLOGICO EN EL ASMA BRONQUAL.



El impacto del estrés psicoldgico en la regulacidn inmune ha sido ampliamente
tratado y se ha evidenciado que tiene repercusiones duraderas en enfermedades
alérgicas como el Asma Bronquial, en las que las situaciones de tensién emocional
pueden incrementar la desregulacién del equilibrio inmune con evidencias humorales
y titulares y provocar un recrudecimiento de la enfermedad con el consiguiente
empeoramiento de la calidad de vida de estos enfermos.

Los trabajos pioneros de Ader y Cohen en la década del 70 del siglo pasado
establecieron el vinculo conductual entre el sistema nervioso y el sistema inmune,
desde entonces han existido innumerables investigaciones sobre el tema, asi como
diversos estudios sobre estrés en psiconeuroinmunologia que relacionan
acontecimientos psicoldgicos con parametros inmunitarios. (36)

El estrés funciona de maneras opuestas sobre el sistema inmune, si es agudo actua
como potenciador y si es crénico lo hace como inhibidor de la respuesta inmunitaria;
sin embargo, ese efecto inmunosupresor es complejo, pues el balance entre los
linfocitos Thl y Th2 puede estar desequilibrado a favor de los segundos en
situaciones de estrés crénico, lo que se corresponde con un incremento de la
actividad humoral con produccion excesiva de IgE y empeoramiento de
enfermedades alérgicas como el asma bronquial ante situaciones de estrés
psicoldgico crénico.

Incluso se ha postulado que durante el periodo prenatal el estrés materno
incrementado  esta relacionado con una elevada secrecién de cortisol en la
embarazada afectando la diferenciacién celular Th1/Th2 en el recién nacido, lo que
modularia la funcién inmune en la descendencia. (37)(38)

Numerosas observaciones clinicas e investigaciones han relacionado los efectos
adversos del estrés psicolégico con el empeoramiento de la enfermedad en pacientes
alérgicos. En las ultimas décadas se ha acumulado evidencia cientifica que sustenta
el criterio de que el estrés incrementa las exacerbaciones del asma bronquial (39)

En lo que respecta al equilibrio Th1/Th2 ante las situaciones de tensién, en los
individuos con un sistema de estrés normorreactivo, tanto los corticoesteroides como
la adrenalina poseen un efecto supresor sobre los linfocitos Thl, induciendo una
inmunodesviacidon hacia el patron Th2 de citocinas. Estas hormonas de estrés
determinan, por lo tanto, una disminucién de las citocinas IL-2, IFN-38 y TNF-a
mientras que IL-4, IL-10 e IL-13 se ven incrementadas. De ahi que la inmunidad
celular estd en cierto grado disminuida y la inmunidad humoral favorecida en estos
individuos. (40)

El papel del estrés en las reacciones atépicas-alérgicas es complejo y contradictorio;
depende, en Ultima instancia, del tipo de disreaccién inmunoalérgica que se estudia.
El efecto del estrés sera diferente, incluso opuesto, exacerbando o mejorando el




proceso disreactivo, segun la entidad de que se trate (sea Thl o Th2 relacionada),
del caracter hipo o hiperreactivo del sistema de estrés del individuo, su experiencia
anterior y su personalidad, entre otros factores. Una inmunodesviacién Th2, con
produccion incrementada de IgE y de histamina, caracteriza las reacciones atdpicas
como el asma, la rinitis alérgica, la urticaria, la fiebre del heno y el eczema. Estos
estados disreactivos, sobre todo en presencia de un sistema de estrés hiperreactivo,
posibilitan que ante situaciones de estrés se produzca el comienzo de la enfermedad
0 se desencadenen crisis agudas. (40)

Algunos tedricos han argliido que es esencial tener en cuenta la percepcion subjetiva
del estresor por el individuo. Este punto de vista sostiene que el modelo critico del
estrés no es la demanda en si misma sino, por el contrario, como el individuo va a
interpretar o apreciar la situacion. (39) Opinidn con la que se coinciden los autores.

En la medida que el estresor es percibido como amenazante e inmanejable provoca
respuestas emocionales negativas, las cuales a su vez dan lugar a las secuelas
conductuales y biolégicas del estrés, se asume en el actual trabajo una
conceptualizacion que tiene en cuenta la apreciacion del estrés.

En este enfoque se asume que el estrés no es capaz por si mismo de modificar la
funcion inmune en forma que lleve a los sintomas de asma, mas bien el estrés es
visto como un proceso que acentla la respuesta inflamatoria de las vias aéreas a
desencadenantes ambientales y al hacerlo incrementa la frecuencia, duracién vy
severidad de los sintomas de los pacientes.

Una de las vias mas comunes por la que esos desencadenantes actlan es la
inflamacién de las vias aéreas, por ejemplo una vez que los alergenos inhalados
entran al organismo son llevados por las células dendriticas y presentados a las
células Th2, las que promueven la proliferacién de células B que llevan a la respuesta
humoral con sintesis de anticuerpos. Esto puede ser por liberacién de citocinas como
IL4, IL5, IL13. Estas son las vias humorales que estan generalmente implicadas en el
empeoramiento del asma.

Las citocinas Th2 IL4 e IL13 operan por unidn a las células B y las inducen a liberar
IgE, la cual se une a los mastocitos localizados en las vias aéreas. Cuando las
moléculas de IgE se unen a los alergenos esto causa la degranulacién de los
mastocitos, llevando a la liberacién de mediadores de la alergia como histamina y
leucotrienos, los que causan edema, constriccion de la musculatura lisa y mucus,
resultando en los sintomas clinicos del asma: sibilancias, pecho apretado y disnea.
Esta via constituye la respuesta temprana.

Una respuesta mas prolongada de fase tardia es generada cuando las células Th2
liberan IL5. Esta citocina incrementa los eosinofilos dentro de las vias aéreas, donde
ellos llevan a la inflamacién y la obstruccién. Los eosindfilos también liberan



mediadores como son: proteina catidnica eosinofilica y proteina basica mayor, las
cuales pueden provocar dafio a las vias aéreas y ademas leucotrienos que causan
edema y mayor constriccion bronquial. AlUn mads, esta respuesta de fase tardia
empeora los sintomas clinicos por promocién de inflamacién y obstruccién en las vias
aéreas.

Los autores Chen y Miller (39) postulan que el estrés acentla esta respuesta
inmune a los desencadenantes ambientales, este patron de apreciacion esta ligado a
un incremento ante las emociones negativas (ira, miedo, verglenza) y a una
disminucién ante emociones positivas (vigor, disfrute, calma), también a cambios en
el pensamiento acerca de si mismo y del futuro.

Esos procesos emocionales y cognitivos sensibilizan la via Th2 y ante una
sobreexposicion a desencadenantes hay una respuesta inflamatoria mas
pronunciada, llevando a una frecuencia, duracién y severidad incrementada de los
sintomas.

Aunque hay otros factores que pueden interactuar con el estrés o que operan
independientemente y afectan la morbilidad del asma, se toma como marco
referencial para la presente investigacién el modelo de que el estrés empeora los
sintomas del asma por acentuacion de la respuesta inflamatoria a los
desencadenantes avalado por evidencias en investigaciones.

Entre ellas una investigacién en estudiantes asmaticos en periodos de estrés alto y
de estrés bajo, los pacientes fueron sometidos a dosis de alergenos a los cuales
estaban sensibilizados, hubo evidencia de mayor respuesta inmune en los expuestos
bajo condiciones estresantes, Otros estudios han sido hecho en nifios de bajo nivel
socioecondmico expuestos a niveles altos de estrés crénico con resultados similares.
(Chen y Miller)

En otros estudios hechos con individuos con asma y otros saludables se encontré que
en periodos de bajo estrés la respuesta a los mitdgenos no difiere entre ambos
grupos, pero en periodos de elevado estrés la responsividad de las células Th2 a los
mitdgenos es alta en los pacientes asmaticos.

Como puede apreciarse el asma puede ser afectada por el estrés, la ansiedad, la
tristeza y por sugestiones, tanto como por irritantes ambientales o alergenos, el
ejercicio y las infecciones; por lo que estd asociada con una elevada prevalencia de
ansiedad y trastornos depresivos. El asma y dichos estados psicoldégicos pueden
potenciarse mutuamente, asi como también la no adecuada percepcién de los
sintomas y la broncoconstriccion relacionada con el estrés puede empeorar el
cuadro.
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Las investigaciones biomédicas en el drea de la psiconeuroinmunologia emplea
disimiles instrumentos y metodologias que miden niveles y percepcion de estrés,
ansiedad y depresion, ira, soledad y otros estados emocionales, validados en
diferentes disefios de investigaciones, asi como patrones similares para efectos
moleculares, inmunitarios y endocrinos del estrés.

Dado que es conocido el papel de los factores psicolégicos en el curso del asma
bronquial, adquiere relevancia el proceso de enfrentamiento del paciente a la
enfermedad y poder reeducarlo en el mejor control y adaptacién a la misma, al
abordar de forma integral y multifactorial dicha enfermedad.

Existen evidencias del empleo de diversas técnicas psicoldgicas en el tratamiento del
asma bronquial e incluso meta analisis que fundamentan estos estudios y le
confieren especial valor al empleo de la hipnosis en la terapéutica de esta
enfermedad. (41) (42)

OBJETIVO DEL DISENO DE LA TERAPIA HIPNOTICA

Aplicacion de hipnoterapia con el propdsito ayudar al paciente a encontrar recursos
internos de enfrentamiento adecuados.

SALIDA DE EVALUACION DE LA INTERVENCION:

Evidencia inmunorregulatoria: conteo de eosindfilos en las vias aéreas: mucosa nasal
y mucosa bronquial.

IMPORTANCIA DEL CONTEO DE EOSINOFILOS EN EL ESPUTO Y LA CITOLOGIA
NASAL

Es un indicador muy valioso en los estudios complementarios en asmaticos, pues
permite tener una medida diagnostica o evolutiva desde lo inmunoldgico, lo que
posibilita una visién mas completa del estado de salud de estos pacientes.

El conteo de eosindfilos en las vias aéreas permite una mayor claridad del riesgo de
exacerbacién de la enfermedad en todos sus grados, desde leve hasta severa, es de
importancia en la regulacion del tratamiento.

La terapia hipnotica aplicada con esta ldgica en el asma bronquial, en el periodo

intercrisis encuentra una utilidad particular, al constituir un indice predictivo y
permitir ajustar la intervencién a las necesidades especificas de cada paciente.

CONCLUSIONES



El candidato a biomarcador ideal que se propone para evaluar la evolucidon de los
asmaticos a la terapia hipnética es el conteo de eosindfilos en las vias aéreas.

El disefio de terapias hipnéticas dirigidas a targets o blancos que ofrezcan recursos
dirigidos a manejar mejor los estresores amenazantes, asi como a movilizar en el
paciente estilos de enfrentamiento adecuados, podria producir sensible mejoria
clinica e inmunoldgica.
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