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No existe una definicién del téermino
ASMA que satisfaga a los tratantes en
ia materia. Lo conocido de que el Asma
es una enfermedad ‘“caracterizada por
paroxismos de disnea espiratoria y ja-
den. sobreinflacién de los pulmones, tos
v ronquido, que ocurre en ataques de
duracién variable, con normalidad com-
pleta o casi completa de la funcién pul-
monar y relativa ausencia de sintomas
entre los ataques” (1), tiene sus limi-
taciones al tratar al proceso en una for-
ma estatica. De ahi, que es mas difun-
dido el concepto funcional que lo consi-
dera como caracterizada por “una am-
plia gama de variaciones en un corto
periodo de tiempo de la resistencia al
flujo dentro de las vias respiratorias in-
trapulmonares, reversible en forma es-
ontdnea o por medio del tratamien-
to” (Z).

Bajo este punto de vista, la clasifica-
cion de Rackerman del asma, hecha en

1347 que intenta ser etiologica, en As-
ma Intrinseca y Extrinseca, es obsoleta-
ta y muy poco aplicable especialmente
en nuestro medio en el que pese a los
estudios realizados y de los intentos pa-
ra comprenderla mejor, los avances no
nos satisfacen y lo que es mas, no pode-
mos establecer un tratamiento satisfac-
torio para muchos de nuestros pacien-
tes.

El médico experimentado ya soslaya
esta posibilidad y no se limita solamen-
te a dar los medicamentos clasicos cuan-
do desea que su enfermo no regrese si-
no para control.

Por este motivo al tratar estos cua-
dros rino-sinu-bronquiales, me voy a
referir a una clasificacion del asma muy
interesante, modificada de la Vaughn y
Arroyave de 1974 (3) con objeto sobre-
todo de una investigacién clinica un po-
co mas minuclosa.

(*) Trabajo presentado dentro del tema oficial: «Modalidades del asma en el Ecua-

dor», en el T Congreso Ecuatoriano

de Alergologia e Inmunologia.
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Algunos de estos tipos de asma ya han sido tratados, por lo cual vamos

a entrar directamente en lo que he llamado sindromes rino-sinu-bronquiales.

LOS SINDROMES RINO-SINT-
BRONQUIALES

Estos sindromes, pueden ser rino-
bronquiales, f-aringo-bmnquial-es, sinu-
bronquiales, amigdalo-bronquiales etc .
Vv en realidad son conocidos desde hace
alglin tiempo. Hay algunos pediatras
que todavia utilizan e] término de “fal-
SO croup”; el de “bronquitis asmatifor-
mes”’ especialmente, para denominar 3]
cuadro.

La EDAD de nicio de log problemas,
generalmente eg o
hemos visto Casos
adulta. La madur

n la infancia, aunque
bresentes en la edag
€z y la senilidag no

son frecuentes, para este tipo de pato-
logia.

Los antecedentes ATOPICOS, es de-
cir, la presencia de alteraciones heredi-
tarias semejantes en los parientes de
los pacientes no es infrecuente, y el me-
dio AMBIENTE puede ser causa apa-
rente del desencadenamiento del cua-
dro respiratorio, especialmente en las
PErsonas no-atépicas, aunque a veces €
factor de HACINAMIENTO, as condi-
ciones S‘OfC'IOEC'ONOMI;CA.S- CUL-
TURALES deficitarias y la DESNU-
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TRICION pueden también tener algin
papel etiologico como veremos poste-
riormente.

La forma de INICIO de la enferme-
dad no es violenta. Comienza general-
mente con episodios de rinitis, amigda-
litis, sinusitis, etc., las cuales en deter-
minado momento puede dar lugar a to-
ses cronicas y silbido de pecho, en epi-
sodios en los cuales la infeccién esta
presente y la fiebre es un acompanan-
te frecuente. El diagnostico es —como
se senalé anteriormente— el de croup
viral, sinusitis, polipos nasales ete. Los
oérmenes aislados en los cultivos son
variables y no es rara la presencia de
gérmenes coagulasa positivas debido a
la multiplicidad de tratamientos anti-
bacterianos a los que los pacientes han
sido sometidos en el curso de su larga
enfermedad. Los exdmenes complemen-
tarios, las Rx, ete., van a ser positivos
a los cuadros primarios indicados.

A esto se suma la “bronquitis”, con
tos en accesos gue progresivamente se
van haciendo productivos, con esputos
mucopurulentos que alivian de alguna
manera la disnea. La DISNEA puede
ser estertorosa aguda y progresiva Sl €S
due los pacientes no reciben tratamien-
tc. Ocasionalmente puede referirse dis-
nea de esfuerzos o con relacidén de acti-
vidad fisica. En los cascs crénicos se
pueden encontrar moderados grados de
bronquitis, bronquiectasias, especial-
mente en adultos que han padecido e!
sindrome durante algun tiempo.

La exploracién alergolégica, con mu-
cha frecuencia encuentra pruebas cuta-
neas negativas, aunque suelen los pa-

cientes —especialmente los atopicos—

relacionar sus accesos a exposiciones

medioambientales: frio, polvo, humos y

otros agentes irritantes de las vias res-

piratorias. En la gran mayoria de los

casos no hay eosinofiila nasal ni en es-

puto de importancia, aunque es fre-
cuente la presencia de PMN en las se-
creciones. Las tasas de inmunoglobuli-
na K inespecifica, no son diferentes 1
los de la poblacién en general y oscilan
entre 0 y 100 UI por el método ELISA:
pero, la tasa de IgA en saliva —posible-
mente la secretora— en muchos casos
se encuentra por debajo de los 5 mg%
(con un rango de normalidad nuestra
de entre 5 y 12 mg%). Segtn ha sugeri-
do Bloch (4) la tasa de la relacién IgA
IsE se encuentra baja en muchas per-
snnas asmaticas- alérgicas, mientras que
en estos casos nosiblemente s2 encuen-
tre normal o ligeramente baja, lo cual
también podria predisponer a la infec-
cidn de las vias respiratorias.

En las Pruebas FUNCIONALES
FULMONARES es en donde encontra-
mos la mejor diferenciacién de estos
sindromes. Debido al aumento de las
sacreciones en las vias respiratorias al-
tas hay una cbstruccion por el drenaje
5 los bronquios mayores de 2 cm. de
didmetro especialmente. De esta mane-
+a el flujo méaximo espiratorio del
0-25% de la capacidad vital se encuen-
tra alterado y si el problema avanza
hacia los bronquios finos se alterara
- mbién el 25-75% o Flujo maximo me-
dio-espiratorio dando cuadros sobreana-
didos de obstruccién periférica. De ahi
que en las curvas de volumen-tiempo
vamos a encontrar modificaciones del
denominado VEF 25 y 75. En las curvas
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las alteraciones del VEF 0-29, tradufl
n la disminucion del Peak y poste-
y 75 como en
ETIOPATO-

onsi-

das e .
riormente de los flujos 50

e] asma. En cuanto a la
GENIE del proceso tenemos que c :
derar los siguientes factores que podria-

mos decirles predisponentes:

Factor Alérgico? |
Factor de Inmunodeficiencia
Factor Mecanico

La HIPERREACTIVIDAD
BRONQUIAL.

B 0 DN =

1 El factor alérgico:— Segun el es-
tudio de McIntosh (5) se encontrd en
estos pacientes un indice de atopia del
96%, lo cual coincide con el de Stempel
y col. (6) en lo que se refiere a los ni-
veles de IgE sérico en su grupo de estu-
dio. Pero, tenemos que considerar que
la interrelacion IgE-Mastocito no es si-
no solamente uno de los mecanismos
por los cuales se puede liberar aminas
vaso-activas del interior de la célula
cebada y producir broncoespasmo. Y lo
que es mas, la titulacién total del IgE
en el suero, no esta reflejando necesa-
riamente aquella fraccién de inmuno-
globulina que se encuentra fijada a las
células granulares y lista para desenca-
denar la reaccién de hipersensibilidad
tipo I. Welliver y col. (7) informaron
no hace mucho tiempo que la cantidad
de IgE ligada a las células en el epitelio
rr‘aspiratori-o alto era mayor y més per-
sistente en los pacientes que tenfan
bronquiolitis o asma, que en aquellos
que sufrian infecciones de vias respira-
torias altas no complicadas o0 neumo-

nias. Fsto era mas lmportante en o
atépicos que tenian historia de espas.
mos brongquiales.

Bahna y col (8) y Perelmutter (9)
encontraron que la elevacion de IgR
sérica durante una infeccién viral ery
en la primera semana de evolucién de
1a enfermedad, a lo cual se seguia up
periodo de algunas semanas o meses de
duracion de baja de los niveles; lo cual
podria ser una manifestacion de depre-
sién concomitante de la R. 1. C. (10).

2 El factor de Inmunodeficiencia: La
IgA con pieza secretoria, dimeérica, que
se le conoce como IgAs es una de las
primeras barreras inmunolégicas-espe-
cificas de defersa frente a la agresion
de las microparticulas ambientales que
funciona como alergenos o inmunoge-
nos. Pensamos que una baja cuantitati-
va o cualitativa de esta inmunoglobuli-
na puede ser causa de suceptibilidades
a la infeccion recidivante de las muco-
sas que normalmente se supone deben
proteger.

Si a esto asociamos la persistencia
mayor y en mas cantidad de una IgE
especifica en los epitelios respiratorios,
10S vamos a encontrar con una relacion
IgA/IgE menor y mas persistente, ca-
pPaz de explicar fisiopatogénicamente
nuestra enfermedad. Por otro lado, hay
que recordar que la desnutricién pro-
duce hondas alteraciones de la RIC, de
la enorme interrelacién moduladora
RIC-RIH, y que las inmunodeficiencias
selectivas (como la de IgAs) son las
mas frecuentemente encontradas.

3-El factor mecdnico: La presencia
de alteraciones mecanicas y obstruccion
al flujo aéreo en las vias respiratorias.
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incluso superiores, es un agente pato-
g¢énico muy reconocido para la produc-
cién de fenémenos “vasomotores” en la
mucosa nasal, brenquial ete. Los otorri-
nolaringdlogos conocen la importancia
de eliminar un espoldén nasal, de recti-
ficar un tabique, de quitar unas amig-
dalas hipertréficas para mejorar cua-
dros bronquiticos repetitivos especial-
mente en ninos.
4. LA HIPERREACTIVIDAD
BRONQUIAL: Al tratar sobre es-
te sindrome, tenemos la primera difi-
cultad, puesto que el control del tono
hroncomotor es aun pobremente com-
prendido (11). En una revision hecha
por Boushey y col (12) se sugieren los
posibles mecanismos de hiperreactivi-
dad bronquial como sigue:

A: Cambios en el calibre de las
vias respiratorias;

B: Incremento de la reactividad
de la musculatura bronquial;

C: “Sensibilidad” de los aferen-
tes vagales de los neurorrecep-
tores;

D: Hiperpermeabilidad de las
Vias Respiratorias.

A:  La preexistencia de constricciéon de
las vias aéreas: La resistencia en
las vias aéreas es inversamente
proporcional al radio de la via aé-
rea. La reduccién del didmetro de
las vias puede sor el resultado de
un aumento del tono broncecmotor,
a lo cual puede contribuir estimu-
los diversos. Pero también puede
ser el resultado de una infeccién

viral por los cambios citopaticos

~hay interesantes

que produce en el epitelio y la “cai-
da” de las células danadas y mas
detritus inflamatorios dentro del
limen bronquiolar. Por otro lado,
este dano de las células epiteliales,
puede producir una alteracién fi-
siolégica de las células ciliadas dis-
minuyendo el ‘“clearance” de los
productos intraluminales. Ademas,
necesariamente se va alterar la
“capa sol” del epitelio, que normal-
mente es liquida y regula el trans-
porte activo de iones como el soaio
y el calcio en los bronquios mayo-
res. Esta destruccion altera desde
luego las gradientes mieroosmola-
res, la absorcion de liquidos y per-
mite el aumento de liquidos intra-
luminares los que por otro lado, no
rueden movilizarse por la disminu-
cion del “clearance’” mucociliar.
Incremento de la reactividad del
musculo liso bronquial: Aunque no
se ha demostrado cambios citopati-
cos en la musculatura bronquial,
observaciones
(11) de que ciertos virus y toxinas
pueden reducir la actividad media-
da por los beta-receptores en la
musculatura lisa de los bronquios.
I[da y col (13) encontraron que
existe un factor quimico soluble
parecido al interferéon que aumen-
ta la liberaci6n de histamina ce
leucocites humanos periféricos sen-
sibilizados a antigenos de ambre-
sia. De tal manera de que podrian
existir —a mas de IgE— factores
quimicos capaces de desarrollar ac-
tividad estimulatoria directa sobre
el tejido muscular.
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contribucion del sistema vag-alr a
hiperreactividad de las vias at.":'reas
se‘bas-a en el hecho de que 1a inha-
Jacién de atropina y la seccion va-
gal bloquea las respuestas hiper;acﬂ
tivas; pero, aunque la metacolina
irrita las vias respiratorias en estcs
racientes, ningun otro agente coli-
nérgico puede desempenar esta ac-
tividad. Ademaés, no se ha demos-
trado que la mayoria de virus que
afectan las V. R., sean neurotropos,
ni las toxinas mas frecuentes tam-
poco parece ser que lo hagan.

D: La Hiperpermeabilidad de las vias
adreas: El epitelio de las vias res-
piratorias, como dije anteriormen-
te, controla el movimiento de las
particulas cdentro de ellas. El datio
epitelial hace que se abran las es-
trechas junturas intercelulares, fa-
cilitando que los elementos intralu-
minales estimulen respusstas con-
tractiles. Ciertos elementos como
los virus tienen actividad epitelio-
tropa. Desde luego, solamente pue-
de ser un mecanismo mas que pro-
duzca hiperirritabilidad de las vias

creas:

El TRATAMIENTO, siguiendo nues-
tro concepto ontogénico de las enferme-
dades pensamos que debe ser etiologi-
co. Probablemente no se presenten ma-
yores problemas cuando se trate de eli-
minar las alteraciones mecanicas cau-
santes del problema: rectificar un tabi-
cue, eliminar unas adenoides, drenar
Un0s senos, ete.; quizas el resultado seq
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menos espectacular cuando tratamos d
desensibilizar o hiposensibilizar al alés.
oico, especialmente, cuando no conoce.
mos el agente antigénico especifico. Mas
dificil atin cuando tratamos de restgy.
rar una inmunodeficiancia s2iectivy
Los intentos de inmunoterapia local es-
1in en intensa observacion y probable-
mente luego de poco tiempo tengamos
los primeros resultados confiables, in-
cluso en relacion con una posible “esti-
roulacién” de los linfocitos T. Los resyl
tudos de inmunoterapia parenteral, des.
sraciadamente aun no tenemos los mé-
todos adecuados para valorarios conve-
rnientemente, a pesar de los buenos re-
sultados que clinicamente podemos de-
cir que les tenncmos.

Un hecho digno de relevar es el que la
teofilina ha sido una de las drogas mas
adecuadas para controlar a los pacien-

es, muy especialmente en aquelios en
loz cuales se encuentran antecedentes
de atopia.

Cual es el PRONOSTICO de esta en-
fermedad? Nos interesa sobretodo los
nifics. Burrows y col (13) en un anéli-
sis retrespectivo concluyeron que la en-
fermedad respiratoria pedidtrica era un
factor de alto riesgo para una enferme-
dad obstructiva respiratoria en la ju-
ventud o en la adultez. Se han repor-
tado anormalidades funcionales respira-
torias en nifos que sufrieron bronguio-
litis virales hasta 10 afios después de
mantenerse asintomAaticos, nifos qu¢
hasta 8 y medio afios después mante-
nian una respuesta hipersensible al test
de la metacolina. En nuestro medio, ¢
podemos aun valorar qué cantidad d.e
bronguitices crdnicos, asmaticos, enfi-
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sematosos, bronquiectasicos etc., llega-
ron a esta condicién mediante la via que

hemos explicado.
MATERIAL Y METODOS:

Se estudian 1207 pacientes de una
consulta de especialidad, privada, de los
cuales 489 (40.5%) tienen problemas
respiratorios catalogados como “alérgi-

cos”. De estos, 175 pacientes tienen as-
ma bronquial alérgica con y sin rinitis:
154 afecciones de las vias respiratorias
(rinitis, sinusitis, faringitis, etc.) cata-
logadas como alérgicas, sin asma; y, 160
son pacientes catalogados como sindro-
mes RSB.

A los pacientes se les somete a una
cuidadosa historia clinica, exdmenes de

TABLA N° 1

CLASIFICACION DE LOS PACIENTES EN ESTUDIO

Enfermedad Numero Porcentaje

Asma Bronquial Alérgica 175 14.49%

Alergia de las V. R. S. 154 12,45

Sindromes RSB 160 13,23

Total de Alergia Respiratoria 489 40.51%

TOTAL DE PACIENTES DEL ESTUDIO 1207 100.00
laboratorio de rutina, prucbas de sen- RESULTADOS:

sibilidad alérgica, recuento de eosinoé-
filos nasales y/o esputo y a algunos de
ellos a P. Respiratorias Funcionales, en
espirdmetro para obtener curvas volu-
men-tiempo.

Los pacientes en estudio se pueden
ubicar de la siguiente manera en la pri-
mera tabla:

De acuerdo con sus antecedentes de atopia personal o familiar, se estruc-

tura la siguiente tabla:

TABLA N° 2
ANTECEDENTES ATOPICOS DE LOS PACIENTES

Enfermedad Atopicos
Asma Bronquial Alérgica 712.57%
Alergia de V. R. S. 57.79%
Sindrome RSB 68.75%

NO-Atépicos Hombres  Mujeres
27.43 % 48% 529
42.21% 47% 535
31.25% 1% 49,

Es de importancia el saber el lugar de residencia de estos paclentes como

se indica en la siguiente tabla.
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TABLA N° 3

PROCEDENCIA DE LOS PACIENTES

Enfermedad De la Sierra De la Costa
Asma bronquial alérgica 57.14% 42.86‘,_-{
Sindrome R. S. B. 69.37 % 30.63%

Las pruebas de sensibilidad alérgica dieron los siguientes resultados que
se exponen en la siguiente tabla.

TABLA N° 4

SENSIBILIDAD A ALGUNOS ANTIGENOS DE LOS PACIENTES

EN ESTUDIO
Enfermedad Polvo Polenes Hongos Otrosinhal., Medicamentos
Asma Bronquial alérgica 43.42% 23.429%, 4.57% 6.85% 11.42%
A}ergia de las V.R.S. 32.46% 27.92% 3.24% 9.749, 5.84%
Sindrome R.S.B. 36.25% 19.379, 9.37%  11.25% 5.009%

o La edad de inicio de los procesos en estudio fueron como se indica en la
siguiente tabla.

TABLA N° 5

“DAD DE INICIO DE LAS AFECCIONES RESPIRATORIAS DE
LOS PACIENTES EN ESTUDIO
Edad n |
en anas Asma Br. Alérgica Alergia de VRS Sindromes RSB

1.3
= 12 47.429, 18.83% 78.75%
o 14.85% 6.599 8.75%
g 4.039 8.449, 1.26%
g 5.71% 14.287, 1.87%
gy 12570, 31.81 5.62%
Fnto e 4.57% 13.63% 2509
Mas de 61 8.97% 2.84 % 1.25%
2.269 0.689 0.00%
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RESUMEN Y CONCLUSIONES:

Naturalmente que con lo expuesto
rapidamente en las anteriores tablas, no
podemos sacar muchas conclusiones. Lo
importante creo que es el hecho de re-
conocer la existencia de este tipo de pa-
tologia en nuestro medio. Me atreveria
q citar que por lo menos en la regidén de
la sierra del Ecuador, es mucho mas fre-
cuente de lo que creemos y desde lue-
co, mas frecuente que el Asma bron-
quial tipica a lo que me referi en la in-
troduccion del trabajo.

[.os antecedentes atopicos son fre-
cuentes en los pacientes con sindromes
RSB, pero no en la misma intensidad
gue en otras estadisticas. Aunque no es
una muestra representativa a mnivel
nacional, la estadistica nos indica que
os mas frecuente en la regidén serrana,
en contraposicion con el asma bronquial
auténtico que es mucho mas frecuente
en las zonas calidas y hiimedas.

Los test cutédneos de alergia, nos indi-
can menor relacién causa —efecto con
agentes como polenes y polvo casero—

RESUMEN:

Se hace un estudio tendiente a indi-
vidualizar los llamados sindromes rino-
sinu-bronquiales y a establecer las se-
nejanzas y diferencias con el asma cla-
sica de tipo alérgica. Se dice que son
alteraciones de las vias respiratorias
que tienen como origen alteraciones de
las vias respiratorias altas que se com-
plican frecuentemente con problemas
broncoespasticos que le dan caracteris-
ticas especiales y muy frecuentemente

que por otro lado son muy frecuentes
con el asma—, pero hay un ligero in-
cremento de posibilidades con los hon-
g0s y otros agentes inhalantes como po-
sibles disparadores del broncoespasmo
en estos pacientes.

Algo muy importante es el hecho de
la edad en la que se presentan los sinto-
mas. Los sindromes RSB se presentan
rmuy tempranamente en la edad de los
pacientes. Quizas tan temprano como el
asma y van declinando progresiva-
mente hasta las edades adultas en que
practicamente desaparecen. Por otro la-
co, si bien el asma bronquial alérgica
también comienza temprano, es notable
también una tendencia a aumentar el
numero de casos en la tercera década
de la vida.

El incremento de las afecciones de las
vias respiratorias altas en esta edad
también puede ser los rezagos de los
sindromes RSB o de los asmas que
han mejorado en la afeccién bronquial.

confundidas con el asma. La padecen
especialmente los ninos, con alguna pre-
ferencia atépicos, que no presentan mu-
cha positividad en sus estudios alergo-
15gicos, pero que en las pruebas espiro-
métricas demuestran alteraciones del
VEF de 0 a 25 primero y maés tarde del
25 a 75, dandole caracteristicas obstruc-
tivas mixtas: de tipo central y periféri-
co. Esto también se demuestra en las
curvas flujo-volumen con la disminu-
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ci6n del volumen Peak. Se hacen alg.u-
nas consideraciones de etiopatogenia,
las cuales confluyen hacia el sindro-mej
de hiperreactividad bronquial que esta
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