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RESUMEN

l.a ctiologia de la hiperreactividal bronquial, en la --
adad podiderica, la consideran algunos autores como multifacto--
rial, otros mencionan la alergia como principal factor involucra-
do en mayores de 2 afios de edad y la etiologia infecciosa en me

nores de 2 ailos.

El objetivo de este estudio, fue para conocer los prin
cipales factores desencadenantes, exacerhbantes, resultados de la-
boratorio, as{ como de gabinete y el resultado de las intradermo
rreacciones para integrar la etiologia de la hiperreactividad bron-

quial en el paciente pedidtrico.

Se analizaron 50 expedientes de pacientes con sintomas
clinicos de hiperreactividad bronquial, en el margen de édnd de 2
afios a 14, Este estudio se realizé cn el servicio de Alergia ¢ --
inmunologfa clinica del hospital 20 de Noviembre", en el periodo

comprendido del primero de marzo de 1992 al 30 de agosto de 1992.

Al analizar los resultados de este esmudie, encontra--

mos la’ etiologia colinérgica en un 109, infecciosa en el 6/, secun



_dario a cjercicio en el 2%, mixra en el 8297. lLa eticlogia alér-

gica, no la corroboramos como Gnico factor desencadenante, €stu

vo asociada en el 70% de los pacientes con factores colinérgicos
G infecciosos. Iin el S0 no hubo correlacidn clinica. Un hallaz
go importante, cn &ste cstudio es la inversidn de la relacion lin-

focitos/neutrofilos en el 72%, que nos habla dec una inmadurez de

la respuesta inmunc.



INTRODUCCION

En el paciente pediirrico las enfermalades respirato-
rias tienen clevada prevalencia, dadas las peculiares caracteris-
ticas anatémicas y fisioldgicas del aparato respiratorio que-lo —
hacen mas susceptible a presentar sintomatologia obstructiva se-

vera ¥y mas vulncrable a la falla respiratoria aguda (1,7).

La hiperreactividad bronquial se define como una res-
puesta exagerada de¢ las vias aercas de diferentes estimulos, ca-
racterizada por contraccion de la musculatura lisa bronquial, in-
filtracidn de células inflamatorias, edema de las paredes de la -

via aerea y alteracion de la depuracién mucociliar.

Se clasifican cn tres grandes grupos, los mecanismos

que causan hiperreactividad bronquial;

1.- Contacto con antigeno que causa liberacién dec mediadores a .
través de la accion de IgE sobre la célula cebada:

2.- Estimulacién de receptores neurogénicos con broncoconstric-
cibén refleja. .

3.- Infecciones que causan inflamacién y edema de la mucosa res
piratoria, asi como destruccién de los reccptoreé B-adrenér-

gicos o bloqueo de los ‘mismos. (L1).
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El asma bronquial sc define como un sindrome clinico
de las vias respiratorias secundario a hiperreacrividad bronquial
ante diferentes estfmulos, manifestado por episodios de crisis pa
roxisticas de disnea, tos, sibilancias e hipersecrecion, siendo cs

ta adherentc, espesa y dificil de cxpectorar (2).

l.a palabra asma deriva del griego asthma (silbar), -
fue urilizada en forma genérica para mencionar la dificultad para

respirar.

La palabra asma se encuentra en la literatura médica

desde hace 25 siglos, mencionada en los aforismos de llipocrates.

Salter en 1864 clasificd al asma en foma intrinseca y
Vextrfnrseca.crharcot y Leyden, describiemn en cl esputo de los =~
asméticos estructuras cristalinas de caracter proteico que se pre
sentan por fragmentacion de los eosindfilos (cristalcs de Charcot -
y Leyden). Curschmann describi6 las fibrillas mucinosas enrolla-
das' en forma cilindrica en el esputo de los pacientes asméticbos -

(espirales de Curshmann).

Melrzer en 1910 sugirié que ¢l asma podria ser un fe-



némeno alérgico, Walker en 1913 propuso la clasificacion etiold-
gica del asma, la cual fue ampliada por Rackermann en 1927 e -

intento correlacionar la causa con la respuesta terapéutica. (3).

Se ha sugerido que la hiperreactividad bronguial en el
asma es el resultado de un countrol homeostitico defectuoso por
el sistema nervioso auténomo. Desde 1917 por Appinger y Hess,
posteriormente en 1928 por Pottenger y mas recientemente por -
Szentivanyi en 1961 propusieron que dicha hiperreactividad es el -
resultado de un desequilibrio en el sistema adreno-recepror con =
una respuesta deficiente del sistema Beta adrenérgico y aumenta-

da del sistema alfa.

En 1979 Szentivanyi propuso una pérdida numérica de
. receptores Beta que ha pasado a ser receptores alfa. En 1982 =-
Fraser propone la teoria del defecto en los Beta receptores, se-

cundario al bloqueo de los mismos por autoanticuerpos.

Barnes y cols. demuestran que se produce un aumen-

to de receptores alfa a expensa's de los Beta (4).

El asma en pediatria es frecuente y afecta a todos los -



grupos de edad, Estudios recientes en Eétados Unidos indican -
la prevalencia del asma de 5-7%. Generalnente se presenta en

los primeros afios de la vida. Hasta la pubertad el asma es dos
veces mas frecuente en los hombres que en las mujeres, no sicn
do asi en la edad adulta, donde el sexo femenino es el mas afec-

tado.

La herencia juecga un papel importante cuando ambos -
Padres son portadores, el 75% presentan mayor precocidad en la

aparicion de los sintomas.

La principal causa de ausencia en la escuela, visitas
al Médico y hospitalizacion. Influye en el desarrollo intelectual y

emocional del nifio {35).

En el asma estan involucrados factores bioquimicos,
disregulacién del sistema nervioso autdnomo, factores inmunologi
coé, infecciosos endocrinos y psicolégicc_)s. El trastorno funda--

“mental es la hiperreactividad de las vias aéreas, que en algunos ~

casos se halla determinada genéticamente,

La relacién de asma y alergia depende de una reac--.



cion de IgE por medio de linfocitos T y B y activada por la inter
accitn del anrigeno con las moléculas de IgE situadas en las célu-
las cebadas. Se requicre previa sensibilizacién a dicho antigeno.
LLos mediadores liberados: histamina, bradicinina, leucotrienos C,
D,E, prostaglandinas PGG2, PCF 2, PGD y el twomboxano A2 pro
ducen una intensa reaccidn inflamatoria con broncoconstriccion, -
congestidn vascular y formacién de edema. Los leucotrienos tam
bién causan aumento en la produccién de moco y deterioro de los
mecanismos de transporte mucociliar. Los factores quimiotdcti-
cos que se elaboran: Factor quimiotictico de los eosindfilos, neu
trofilos, leucotrieno B4 proporciopan ingredientes indispensables -

para una intensa reaccidn inflamatoria sostenida (6,9,20).

Los factores infecciosos estan implicados en las exa-
cerbaciones asmaiticas., Los virus que comunmente son hallados
es el virus sincitial respiratorio y el virus parainfluenza. los -
virus inducen una broncoconstriccion refleja por déﬁo epitelial'en
la. mucosa y estimulacién de los receptores vagales por irriracién
cuyés terminaciones se hallan junto al epitelio mucoso bronguial -

(22).

“En la disfuncién del sindrome aurdnomo encontramos -



mayor respuesta colinérgica y alfa adrenérgica, asi como dismi-
nucién del nucleotido de AMPc y un incremento del GMPe con -~
accion broncodilatadora y broncoconstrictora respectivamente...

Dentro de los factores que comunmente causan este tipo de hiper
reactividad bronquial son; cambios de temperatura, frio, calor, -

luvia., (12).

L[l asma secundaria al ecjercicio, se describe una re-
lacidon entre el ambiente donde se desarrolla este y la magnitud -
de la obstruccion bronquial y ésta estd dada por ¢l grado de cn--
friamiento de las vias aereas, secundario a la temperatura y hu-
medad del aire inspirado. La pénlida de agua a nivel de la via
aerea se ha considerado un estimulo principal para la produccin
de broncoespasmo. Esta pérdida de agua produce aumento de la
osmolaridad del epitelio respiratoric y en forma secundaria esti- -
mulacidn de lag célulag cebadas y su liberacién de mediadores -
actuando a nivel de miisculo liso bronquial, mediado por reflejos

vagales y fibras C (12, 14).

Se ha descrito el asma inducida por irritantes de ori
gen quimico y biolégico que tienen la capacidad de unirse a pro--
teinas séricas y tisulares convirtiendose en verdaderos antigenos

que pueden originar anricuerpos especificos de la clase de lgI-E‘ -



que tienen afinidad sobre los receptores de células cebadas y basd

filos,

Asi mismo pucde observarse bloqueo de receptores B -
adrenérgicos, actividad anticolinestcrasa, liberacion de histamina

y la sintomatologia secundaria de broncoespasmo. (6, 12,21).

El asma secundaria a estimulos farmacoldgicos, se -
observa comunmente posterior a la ingesta de antiinflamatorios -
no esteroideos entre 30 y 90 minutos posterior a la ingesta del -
farmaco. EIl mecanismo por el cual se produce broncoespasmv -
es secundaric a una reaccién inmune de hipersensibilidad, asi co
mo la accidn a nivel de la via del acido araquidonico, inhibiendo
la via de la ciclooxigenasa y. la formacidon de leucotrienos por es

rimulacion de la via de la lipooxigenasa. (12).

Dentro de los facrores psicoldgicos, existen datos aéez
ca de la-influencia psiquica sobre los pacientes asmiticos ya que
estan presentes hasta en un 50%. Son factores que influyen en -
maodificaciones en la actividad aferente del nervio vago (tono co- '

linergico), y en forma experimental neuropetidos y endorfinas.



Como desecncadenantes de broncoespasmo: intervienen
los reflejos axdnico y antidrémico. En el primero se inicia con
el dafio al epitelio por virus, irritames, estimulindose las termi
naciones nerviosas cxpuestas por el epitelio denwlade, llevando -
el estimulo a nervios sensoriales {fibra C), libcrandose acetilco
lina ¥ en forma sccundaria broncocspasmo recflcjo (3.4), el refle
jo antidromico tiene la particularidad de iniciarse con activacidn -
de nervios sensoriales a nivel del epitelio respiratorio, intervie-
ne la participacion de ncuropéptidos: sustancia P, petido intestinal
vagoactivo, (3, 4), péptido histiadina isoleucina-metionina, neuro
cinasa A, neuroc péptido K, péprido relacionado con gastrina, so-
mastotatina, induciendo a nivel bronquial broncoconstriccidn. A -
nivel de glandulas mucosas hipersecrecidn de moco, en vasos san
guineos incremento en la permeabilidad y a nivel de células ceba

das degranutacion.

Los datos fisiopatdlogicos del asma son la reduccion -
del diametro de las vias respiratorias originadas por contraccion
del musculo liso, cdema de la_parzxi bronquial y secreciones. es-
pesas 'y adherentes. Como consiguiente existe un aumento de la

resistencia de las vias respiratorias, disminucion de los volumen-

es y flujos de la espiracibn forzada, sobredistensidén bulmonar y -
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tordcica, aumento del trabajo respiratorio, alteraciones de las -
funciones de los miisculos vespiratorios, cambios en la elastici-
dad, distribucién anormal del flujo ventilatorio como del flujo san+
guineo como pulmonarl con desequilibrio en sus relaciones y alte—

racién.-de los gases arteriales (16).

Los sintomas clinicos de este padecimiento se caracte
rizan por presentar la triada clasica: disnea, tos, sibilancias y -
expectoracidn, cuyo inicio es de tipo paroxistico y evoluciona por
episodios. Los pacientes suelen presentar taquipnea, sibilancia -
audibles, disnea, datos de dificultad respiratoria, en ocasiones -
cianosis (cuando el broncoespasmo es severo). EL pulso es répi
do.... Y el pulso paraddjico indica asma grave. A nivel de --
campos pulmonares cstan hiperresorantes y a la auscultacién re-
vela disminucién de los sonidos respiratorios, sibilancias, ester-

rores bronquiales y algunas veces alveolares.(3,6,8).

E! tratamiento del padecimiento va dirigido a revertir
la obstruccién edema e inflamacidén a nivel bronquial. De acuer-’
do a’la ctiologia es el tratameinto a llevar a cabo, ya que se de
berdn de tratarr los factores asociados como los infecciosos, : co-

linérgicos, psictgenos, alérgicos etc., y evitar la aparicion de -
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reflejos axonicos y/o antidvémicos. Ll nimero de niflos cuya -
asma persiste mas alld de 10 afios después del diagndstico inicial
es del 46%% en promedio, y el porcenraje dc enfermedad grave es

del 6-197,

En la edacd adulta hay remisién cspontdnea cerca del -
207, de aquellos que iniciaron la enfermedad siendo adultos y el -

499 puede esperarse mejorfa conforme avanza la edad. (5,6).
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MATERIAL Y METODOS

Durante un periodo que abarca del primero de mafzo
de 1992 al 30 de agosto de 1992, se r.evisaron 50 expalientes de
pacientes con hipereactividad bronquial; en una edad comprendida
entre los 2 y 14 afios, en el servicio de Inmunologia clinica y --

Alergia del tospital "'20 de Noviembre"”, ISSSTE.

Los criterios de incllusic'm que se tomaron para moti-
vo de este estudio fueron:

a,- Pacig_n_tes con datos de hipereactividad bronquial,

b.- Edaci comprendida entre los 2 a 14 ailos.

c.- Ser dercchohabiente del Hospital "20 de Noviembre"

Excluyendo "aquellos pacientes menores de 2 afios de -
edad v mayores de 4 ajios, asi miémo aquel paciente con patolo-

gia cardiovascular o pulmonar asociada.

Se eliminaron pacicntes que abandonaron el tratamiento. .
Por el mérodo observacional y descriprivo los parametres a v:éllo—' o
rar fueron. los siguientes:

a, - Clinicos: Tos, Disnea, sibilancias, expectoracion,

‘fiebre, aleteo nasal, tiraje intcrcostal y cianosis.
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b. - Paraclinicos; laboratorio, Biometria hematica, -
exudado faringeo, eosinofilos en moco nasal, co-
proparasitoscopico seriado.

c.- Gabinete: Radiografia de torax, radiograriz; de s¢
nos paranasales,

d.~ Puebas Cutdncas: Es la aplicacién del alergeno
direcramente en la deymis superficial formando -
una papula; de acuerdo al tamafio sc le da la posi_
tividad o negatividad de la misma, a los 20' mi-
nutos - posteriores a la aplicacién. Se tomé positi-
tividad papulas mayores de 10 mm.

e.- Andlisis Estadfistico: A través de la "t" de stu- -
dent, se determind el porcentaje de las diferentes

variables que se estudiaron.
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OBIETIVO

OBIETIVO GENERAL:

Conocer las diferentes causas que desencadenan la -

hiperreactividad bronquial en el paciente palidtrico.
OBJETIVO ESPECIFICO:

Al conocer las causas de hiperreactividad bronquial -
que se presentan con mayor frecuencia en paliatria, nos dard una

pauta a seguir para un tratamiento adecuado y oportuno.

Asi como medidas profilicticas en cada uno de los pa

cientes,
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RESULTADOS

Se revisaron expadientes de pacientes con hiperrcacti-
vidad bronquial en la odad comprendida de 2-l4 afios en el servi-
cio de alergia e inmunologia clinica del hospital "20 de Noviem-
bre". Los resultados fueron la sigulente: 30 pacientes cuya edad
fue la siguiente: 12 pacientes de 3 afios (24%), 7 pacientes de 2
afios (14%), 6 pacientes de 5 afios (12%) y el 50% restantc entre

la edad de 6 afos y 14 afios. Grifica 1.

El sexo que predomind fue el sexo masculino en 24 -
pacientes (48%) contra 26 pacientes (52%.) en ¢l sexo femenino.

Gréfica 2.

La hiperreactividad que se presentd en los nifios asmé
ticos se asocid a otras patologfas, cuyas cifras fueron: de los 50
pacientes se hizo diagnéstico asma pura en !l pacientes (229), --
asogiada a rinitis en 23 paciente (46%), asociada a rinitis e Cin-
feccion reperida en vias respiratorias altas en 8 pacientes (16% ),
agociada a rinitis y dermatitis atépica en 7 pacientes (14%.), aso-

ciada a urticaria en un paciente ( 2%); .
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n los signos clinicos las sibilancias, la presenta con
los 50 pacientes (1009), el aletco nasal en 30 pacientes (60%),
tiraje intercostal en 30 pacicntes (60%) y clanosis en 13 pacientes

(26%). Gréfica 4.

En 5 pacicntes se corrobord rinorrea posterior de co-

lor amarillo verdosa.

L.a sintomatologia clinica que era desencadenada por -
el polva fue en dos pacientes (4%); la sintomatologia desencadena
da por frio, cambios de temperatura en 25 pacientes (50%). Sin
tomatologia desencadenada por factores infecciosos en 4 pacientes
(8% ) por irritantes en 2 pacientes (4%); por ejercicio en ! pa--
ciente (2% ); por causas multifactoriales fué en 16 pacientes (32%).

Gréfica. 5.

La sintomatoldgfa que se exacerba con los diferentes -
factores fue la siguiente; sintomatologfa exacerbada con el poivo
(casa) fue en 28 pacientes (56% ), sintomatologia que se exa}:crba
por. cambios atmosféricos cn 43 pacientes (86%), sihtomatdlogia_-~ )
que sc exacerba por irritanies e~ 15 pacicentes (30%),. por ejerci-
cin en 24 pacientes (48%), por factores.irfecciosos en 16 pacién-

tes (324.), por emociones en 12 pacientes (2499), al contacto con -



la easpa e arimales en 2 pacientes ¢ 49). Gréfica 6.

No se corrobora en ningun paciente datos de bronco -
espasmo inducido por medicamentos y a enfermedad por reflujo -

gastroesofigico.

Los examencs de laboratorio estuvieron encaminados -
a descartar o corroborar datos de anemia, infeccidn, alegia, al-

teracion de la respuesta inmune,

La hemoglobina reportada en nuestros pacientes fue -
de 16.9 'ia méxima y de 7.7g/dl la minima, media de 12.3g/dl.
Al valorar los leu_cocitos totales, observamos que en 49 pacientes
tuvieron cifras dentro de limites normales. (98%). Un paciente

con leucocitos totales disminuidos de acuerdo a la edad (2%).

Los resultados de la diferenci.al fueron los siguientes:
linfocitos normales en 1l pacientes (22%), linfocitos con cifrds su
perim"e's al rango superior normal de acuerdo a 'la edad‘ se hallaf
ron en 33 pacientes (72%), en los 3 Gltimos (6% ) con valores ba
rjos dé acuerdo a la edad. las cifras de léucocitqs polimorfonu-

cleares estuvieron incrementados en- 5 pacientes (10%). Normal



en 10 pacientes (20%7), Y disminuidos en 33 pacientes (70% )
Las cifras de cosinofilos cn sangre periférica fueron normales en
14 pacientes (28%). Aumentados en 36 pacientes que representan

el (72%). Gréficas 7, 8.

Los valores de cosindfilos en moco nasal fueron signi-
ficativos en 29 pacientes (58% ). EIl resto fue ncpativo para la --
busqueda de cosindfilos, en estos Gltimos 1l pacientes (28%), re-

portaron 100% de polimorfonucleares en la muestra de moco nasal.

El 90% de las muestras de exudado faringeo (45 pacien
tes ) el resultado fu& de flora normal. En 5 pacientes se aislé -
ranto estreptococe B. hemolitico del grupo A como esrafilococo --
coagulasa positivo. (10%). Para excluir otras causas que pudie-
.ran condicionar eosinofi_lia se. realizaron coproparasitoscép_icos se
riados (3 muestras), solo fueron positivos en 6 pacientes (12%).
En estos se aislo giardia lamblia en 3, entamoeba histolytica en 2

y trichuris trichura en 1.

Las determinaciones de antiestreptolisinas se reporta-

ron en 18 pacientes, de Ios’ cuales solo en 5 estuvieron incremen )

tadas (20%) y en 10 pacientes la determinacjones.séricas estuvie-
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ron €n ccro.

Dentro de los exdmenes de gabinete, se solicitaron RX
de senos paranasales y RX de torax. En 7 pacientes se demos-

tr6é opacidad de sefios paranasales. Gréfica 9,

En base a todos los resnl:ados anteriores se estable-
ci6 diagnéstico de asma bronquial de etiologia mixta en el 82%; -
10% = colinérgica, 6% de erioclogia infecciosa y el 2% por ejercicio.

Gréfica 10.
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Las intradermoreacciones que fueron positivas se cla-

sificaron de la siguiente manera:

ALERGENQOS PACIENTES PORCENTA]JE

Tolvo casero 29 58
Dermatofagoides 13 26
Capriola 15 30
Ambrosia elatior 12 24
Cosmaos 10 20
Artemisa indoviciana 10 20
Shinus Molle 9 18
Amaranthus Palemeri 8 16
Fresno 7 14
Lolium 7 14
Holcus 6 12
Alamo 6 12
Bacreriana 6 12
Heliantrus 5 10
Atriplex 5 10
Franseria 5 10
Penicillium 5 10
Rumex 4 8
Salsola 4 8 -
Candida 3 6
Chenopadium 3 6

- Rizopus 3 6
Mucor 3 6
Aspergillus 2 4
Plantago 2 4
Altemaria 2 4
‘Tabaco 2 4 .
Encino 2 4

_Perro 1 2

Algodon 1 2

© HMoxmodend rum 1 2
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DISCUSION

[.a hiperreactividad bronquial en la edad padiatrica es
de etiologia multifactorial (15} su incidencia y prevalencia varia
de pais a pais, estas diferencias probablemenie scan debidas a -
upa falta de criterios diagndsticos uniforines, iaterpretacion de la
edad de comienzo y variaciones metodologicas utilizadas ecn las -

estad{sticas, el sexo més afectado es el masculino, iniciando la -

ui

sintomatologia en un alto porcentaje durante los primeros § afio

de vida (3).

En la literatura se menciona como primer causa de -
hiperreactividad bronguial, la etiologia alérgica aproximadamente
en un SO% en los primeros $ afios de eiad; asociada con frecuen-
cia con dermatitis atdpica y rinitis alérgica. En nililos menorcs
de dos afios, se menciona la etiologia infecciosa como causa.de--

sencadenante de la hiperreacrividad bronquial (3, 8, 12, 20).

Por esta razén decidi investigar la eriologia de este -
padecimiento en nuestra poblacién pediatrica, para conocer. la cau

sa 0 causas mas frecuentes que desencadenan el broncoespasmo -
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as{ como los factores cxacerbantes del mismo, Nos dard una --
paita para un tratamicnto oricentador y oportuno, asi como medi-
das profilacticas, para disminuir el ausentismé escolar, mejorar
la calidad de¢ vida y evitar hospitalizaciones,

En cste estudio la edad de prescntacidn que ocupd el
primer lugar fue de 3 afios (249.), predominando el sexo femeni-

no en el 52%.

Como se menciona en la literatura, los factores desen
cadenantes que condicionan los datos de hiperreacrividad bronquinl
son miltiples, més sin embargo estos factores varian de acuerdo
a la edad. Por lo tanto en este estudio se demuestra que los --
factores colinérgicos ocupan el primer lugar como desencadenan-
tes del broncoespa’smo en el 50%; infecciosos en el S%,‘ alergicos
¢ irritantes, en el 4% secundario a cjercicio en el 29 y multi--
factorial en el 327, datos que difieren de lo que se mehcion() an

teriormente.

Se valoraron los factores que exaceban la sintomatolo
gm al igual que los anterjores. son de tipo alelglco, mt‘eccxosos,.

'cohnergicos, ejerc:.uu, refl'.uo E,astroesoﬁglco v medu.amentos -
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alergicos; originado por una reaccion de hipersensibilidad de tipo
inmediato (tipo 1) a los dife1‘ex1tcs antigenos de los cuales los --
mis implicados son polencs, esporas e hifas polvo, acaro del -
polvo (dermatofagoides ), pelos y secreciones dec animales (3). -
En nuestro estwdio ¢l polvo fue el principal factor exaccrbante, -
que se correlaciond con los resultados de las intradermorreaccio

nes.

La eticlogia viral, la mencionan como el principal fac
tor exacerbantc y/o desencadenante de la hiperreactividad en ni--
fios menores de 2 afios, més sin embargo la complicacién bacte--
riana es frecuente, de estas la sinusitis y faringoamigdalitis (2, -
17,22). E! reporte de infeccidn que exacerbd el cuadro clinico, -
estuvo presente en el 329, siendo las patologias antes menciona--

das las responsables.

En diversas publicaciones internacionales, el factor -
colinergico se menciona comoe un hallazgo en los pacientes coﬁ -
daros de hiperreact ividad bronquial, mds sin embargo no se le da
la importancia necesaria, como factor desencadenante o cxacerba_rl
te de este padecimicnrto, estando involuc;adas fibras C que son_ de

tipo no adrenérgicas no colincrgicas que al ser estimuladas por -
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frio, cambio de temperatura, calor, emociones, irritantes son es
timuladas, producicndo broncoespasmo reflejo (19,22). Lo ante~
rior difiere con nuestro eswudio, ya que un 869 de los pacientes

padidtricos que se estudiaron estuvo involucrado.

El broncoespasmo que s¢ produce secundario al ejer--
cicio, pualen estar involucrados oiros faciores, que sean de tipo
colinergico, mas sin embargo en algunos pacientes lo reportan co

mo nico factor ctioldgico (5,14 ).

El ejercicioc como factor exacerbante en nuestros pa--
cientes fue del 48%, lo que difiere en la literatura, donde lo men

cionan hasta un 90% en la hiperreactividad pedidtrica (3).

En pediatria, la enfermedad por reflujo gastrocsofdgi-
c'o, se menciona como principal causa de hiperreactividad. bron-- '
quial, secundario a la accién de neuropeptidos y a la estimula- -
cifn directa de irritante quimico que va a estimular a las fibras’
C‘ v por ende broncoespasmo reflejo (5,12,23). En nuestros pa-‘
cientes no presentaron sintomatologia clinica de éste paclecimicnté,

por lo tanto no se realizd endoscopia ni manometria.

El asma secundario a medicamentos no es frecuenie -
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en pediatria, ya que ¢l mayor porcentaje de presentacidén es en la
vida adulta, donde participan meadiadores de inflamacion secunda-
ria a la degranulacidn directa de la célula eebada y el otro meca
nismo involucrado es la inhibicidn de la via de la ciclooxigenasa

y participacién de la hipooxigenasa, donde los leucotrienos son --
los principales como productores del broncoespasmo (12) nuestro
resultado es similar a lo antes referido, no encontrando csta ctio
logia como desencadenante de la hiperreactividad bronquial en la -

edad pedifitrica.

De acuerdo a los factores desencadenantes, exacerban-
tes, correlacionandolos con los resultados de los examenes de la-
boratorio y gabinete, asi como el resultado de las intradermorreac
ciones, la eriologia de la hiperreacrividad bronquial {uc de tipo --
mixto en el 82%, infeccioso en el 6%, colinergico en el ld%,sccu(_l
dario a ejercicio en el 2%. La etiologia alergica pura no estuvo -
presente en ningun paciente mis sin embargo estuvo asociada en -
un 70% a otros factores, de los principales fueron de tipo crolinez‘ ‘

gico e infeccioso,

Como hallazgos, - encontramos que el asma asociada a

rinitis fue del 76%, dermatitis atbpica en un’ M%,. contra 667 pu-



blicado por otros autores (10, 13).

[.os antecedentes heredofamiliares estuvieron presentes

en el 38%, similar a lo reportado en la literatura (6).

Los resultados de laboratorio méds relevantes, fué la
inversion de la relacion de linfocitos neutrdfilos que nos habla cl.e
una alteracion de la regulacién de la respuesta inmune, donde el
linfocito '"'t"" se encuentra alterado para estimular 6 suprimir la -

accién del linfocito B.

Por todo lo anterior se debe manejar al paciente én -
forma integral, y no basarncs en los factores desencadenantes =~

unicamente del broncoespasmo,



CONCLUSIONES

l.a etiologia ‘de la hiperreactividad bronquial en la edad pedid
trica es de ctiologia mixta en el 83%, colinérgica 10%, infec-

ciosa 6%, sccundaiia a ejercicio en el 2%.

Como factor desencadenante de los cuadros de asma una vez -

determinada la etiologia fue cl factor colinérgico 50%.

El factor exacerbante se encontrd relacionado con la exposi--

cidn al frio en el B6Z.

Como hallazgo en el estudio se encontrd inversion de la rela-
cidn linfocitos/meutrofilos en el 727 que nos traduce una alte—
racion de la respuesta inmune, motivo para realizar otro es-

udio.
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