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SINDROME DE
HIPERREACTIVIDAD RESPIRATORIA

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

F. MONTOYA

INTRODUCCION

Con esta denominacién comprenderemos
todas aquellas entidades que afectan el tracto
respiratorio, tanto alto como bajo, y que se
caracterizan, en mayor o menor grado, por
el obstaculo al paso del flujo aéreo, sin que
éste sea permanente, conlleve una alteracion
anatomica o cambios histologicos irreversi-
bles.

Los trastornos presentes en los individuos
hiperreactivos serian de tipo funcional ¢ in-
volucrarian en unos casos a los mastocitos
tisulares y en otros no existiria su participa-
cion. De acuerdo con lo anterior se presenta-
ran dos tipos de hiperreactividades: las mas-
tocitarias (sindrome del mastocito inestable)
y las no mastocitarias (Tabla 1).

Tabla 1. Variedades de hiperreactividad respiratoria.
LOCALIZACIONES
VARIEDAD
Nasal Bronquial Mixta
MASTOCITARIA
(Sindrome del
mastocito inestable) SI SI SI
NO
MASTOCITARIA SI SI SI

El mastocito es una célula potencialmente
inflamatoria, dado su rico contenido granular
en sustancias vasoactivas. Si éste es vertido al
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espacio extracelular, mediante el proceso co-
nocido como degranulacion del mastocito,
los tejidos vecinos sufrirdn las consecuencias
inflamatorias de tales sustancias, como el
incremento de la permeabilidad vascular,
hipersecrecion glandular, fenémenos prurigi-
nosos, estimulacion de fendmenos reflejos
y contractura de los musculos lisos regionales,
excepcion hecha de los vasculares (1 ).

Una caracteristica importante que permite
atribuir a la degranulacion mastocitaria la
serie de modificaciones anteriormente rela-
cionadas, es el hallazgo de cantidades anor-
malmente altas de ecosindfilos, en las secre-
ciones mucosas del tejido comprometido (1).
Esto es asi, porque dentro de las diferentes
sustancias liberadas, durante el proceso de
degranulacion, se encuentra el llamado factor
quimiotactico para eosinofilos, que atrac al
lugar de la degranulacion, a ese tipo de célu-
las. Este factor sélo es producido por los mas-
tocitos, de ahi que la eosinofilia local ponga
en evidencia la participacidon mastocitaria en
el fendmeno de hiperreactividad analizado.
No todos los trastornos de hiperreactividad
se acompafian de eosinofilia secretoria y en la
practica también se observan problemas del
tipo no mastocitario. Sin embargo, cuantita-
tivamente la hiperreactividad mastocitaria es
la mas frecuente, en el ejercicio clinico, y su
definicion se logra por un simple examen de
laboratorio: Eosinofilos en moco o en esputo.

Determinacion de la eosinofilia

Las técnicas usuales para colorear los eosi-
nofilos han sido las de Wright y Giemsa. Estas
funcionan adecuadamente cuando la colora-
cion se hace sobre extendidos sanguineos,
pero en esputo o moco nasal, debido a inter-
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ferencia por los polisacaridos de estas secre-
ciones, con frecuencia se tienen resultados
falsos negativos. De ahi que aconsejemos para
la valoracion de la eosinofilia secretoria, la
denominada técnica de Hansel, que utiliza en
forma secuencial a la eosinay al azul de meti-
leno, obviando la interferencia de los muco-
polisacaridos (2).

Los eosinéfilos solo estan presentes en
estas secreciones, cuando el paciente estd
sintomatico, debiéndose recurrir a la determi-
nacidén seriada, para lograr por azar coincidir
con uno de los dias sintomaticos. En el caso
de la nariz, ya que la sintomatologia puede ser
desigual en cada fosa, siempre se debera reali-
zar el analisis bilateral. En forma rutinaria
aconsejamos el procesamiento de tres mues-
tras.

Hiperreactividad mastocitaria

Como ya se menciond, su caracterizacion
se logra luego de poner en evidencia la eosino-
filia secretoria. Los mecanismos responsables
de la inestabilidad mastocitaria son variados
pero se pueden compendiar en mecanismos
inmunolégicos y no inmunologicos (1).

Los mecanismos inmunolégicos son los
responsables de los cuadros mas persistentes,
mas los no inmunolégicos podrian ser los mas
frecuentes, pero mejor tolerados. Lo anterior
significa que el mastocito puede ser degranu-
lado con o sin la participacion del sistema in-
mune, dando cuadros clinicos que pueden ser
indistinguibles. Dependiendo de la localiza-
cion se tendran hiperreactividades respi-
ratorias del tipo mastocitario a nivel nasal,
bronquial o mixto (Tabla 2).

Tabla 2. Modalidades de  hiperreactividad — mastocitaria.
EJEMPLO CLINICO
MODALIDAD
Asma alérgica Asma intrinseca
INMUNOLOGICAS SI NO
NO INMUNOLOGICAS NO SI
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Degranulacion por vias inmunoldgicas

De acuerdo con la clasificacion muy cono-
cida de las hipersensibilidades segun Gell y
Coombs (3), cuatro mecanismos basicos de
dafio inmunologico podrian alterar al masto-
cito favoreciendo su degranulacion (Tabla 3).

Tabla 3. Vias de degranulacion inmunolégica.

DESCRIPCION CLINICA
0 EXPERIMENTAL
TIPOS DE
HIPERSENSIBILIDADES SI NO
I X
I X
1 X
v X

Hipersensibilidad tipo I: El mastocito se
vuelve inestable puesto que su membrana ce-
lular se recubre de inmunoglobulina E (IgE)
que al ponerse en contacto con el antigeno
especifico, rapidamente induce la degranula-
cion (1).

La IgE se produce en este tipo de pacien-
tes bajo dos influjos: carga genética y medio
ambiente propicio. En muchos de los indivi-
duos afectados por este tipo de problemas,
se encuentra una historia familiar de casos
afectados por rinitis, asma o eczema (4).
Con respecto al medio ambiente en los paises
subtropicales, numerosas personas en las épo-
cas de polinizaciéon de ciertas plantas, aumen-
tan sus sintomas respiratorios y van presen-
tando cuadros repetitivos estacionales (5). En
otros casos, bien sea en zonas tropicales o sub-
tropicales, la exposicion a antigenos ambien-
tales comunes (polvo, hongos, etc.) conduce
a cuadros clinicos perennes (5).

La IgE, es una sustancia presente en todos
los humanos pero en ciertos individuos, que
denominaremos alérgicos, sus concentraciones
a nivel sanguineo y/o tisular estan muy eleva-
das. Los alérgicos, por lo tanto, son individuos
con niveles incrementados de IgE, cuya pro-
duccion se logra por la exposicion de la per-
sona genéticamente susceptible a los antige-
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nos ambientales (alergenos). Estos sujetos
podrian desarrollar problemas de hiperreac-
tividad respiratoria del tipo mastocitario, al
inestabilizarse sus mastocitos regionales, por
la interacciéon con la IgE y los correspondien-
tes alergenos inhalados (aeroalergenos o
neumoalergenos). Si la patologia desarrollada
es nasal estamos en presencia de una rinitis
alérgica, bien sea estacional o perenne; si la
afectacion es bronquial tendremos el asma
alérgica también denominada extrinseca, que
a su vez podra ser estacional o perenne (5).
Notese que para poder clasificar a un indi-
viduo como asmatico o rinitico alérgico se
deberan cumplir dos caracteristicas. Una
clinica, su hiperreactividad respiratoria y otra
paraclinica, la eosinofilia secretoria asociada
a niveles altos de IgE.

Deteccion de la IgE

Se puede hacer la cuantificacion de la IgE
total de un individuo tanto secretoria como
circulante. Entre nosotros Unicamente esta
disponible la determinacion sanguinea.

Esta se hace por métodos de radioinmu-
noanalisis (RIA) o inmunoenzimaticos (ELI-
SA) (6). Solo recientemente en algunas ciu-
dades del pais se cuenta con este recurso. Igual-
mente se pueden determinar las IgE especifi-
cas para ciertos alergenos. Esto con el fin de
decidir las precauciones ambientales que de-
berd poner en practica el paciente, para evitar
las sustancias desencadenantes de la patologia
o para decidir tratamientos hiposensibilizantes
especificos (inmunoterapia alergénica). Las
IgE especificas se pueden detectar a nivel san-
guineo, procedimiento no disponible en nues-
tro medio, dado sus altos costos, o a nivel
cutaneo mediante pruebas de escarificacion,
multipuntura o intradérmicas. En el caso de
hiperreactividad respiratoria Unicamente eva-
luamos los aeroalergenos o neumo alergenos.
Estas son las llamadas pruebas de aeroalerge-
nos con las cuales tratamos de detectar IgE
especificas a nivel de la piel del paciente. No
se deben confundir con las pruebas de parche,
también realizadas sobre la piel de la persona,
pero encaminadas a determinar problemas de
dermatitis de contacto (hipersensibilidad tipo
IV). Existen otros métodos destinados a la va-

Acta Med. Col. Vol. 9 No. 6, 1984

327

loracién in vitro de IgE especificas, como la
prueba de liberacion de histamina y la prueba
de granulacion de basoéfilos, infortunada-
mente no disponibles en el pais. También
existen métodos in vivo de deteccion de IgE
especificas en los 6rganos comprometidos, las
denominadas pruebas de reto o provocacion,
muy poco usadas en Colombia. En sintesis,
para la definicién de un paciente como alér-
gico se debe incluir la eosinofilia secretoria
por la técnica de Hansel y la deteccion de la
IgE. Esta ultima, dependiendo de la disponi-
bilidad del recurso, se determinard por prue-
bas de aeroalergenos o mediante dosificacion
de la IgE total en sangre. Habra algunos casos
de dificil diagnoéstico donde se exigira tanto la
IgE total en sangre como los estudios de aero-
alergenos. La dosificacion sanguinea de la IgE
total seria el primer examen a ordenar luego
de la eosinofilia secretoria, cuando estemos en
presencia de individuos con lesiones dérmicas
que impidan la lectura de las pruebas cuta-
neas, en caos de marcado dermografismo, en
pacientes en quienes, dada la gravedad de su
cuadro clinico o la urgencia del analisis, no
sea factible suprimir las drogas antialérgicas
(ketotifeno, antihistaminicos), con la debida
antelacion, en presencia de pieles hiporreacti-
vas tal como la de nifios menores de 2 afios y
la de los ancianos o simplemente en quienes
el médico desea confirmar el diagnostico de
alergia, pero no esta interesado en la inmuno-
terapia.

Hipersensibilidad tipo II: supone el desa-
rrollo de anticuerpos especificos contra los
mastocitos. Este fendmeno tedricamente fac-
tible, no ha sido descrito y su participacion
en la hiperreactividad respiratoria no es mas
que una simple especulacion.

Hipersensibilidad tipo III: es producida
por complejos inmunes que al depositarse
en el epitelio respiratorio activarian el com-

plemento o como subproductos de dicha
activacion se producirian unas sustancias
denominadas anafilotoxinas (Cs;a, Csa) que

al interactuar con la membrana celular de los
mastocitos regionales inducirian su degranu-
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lacion y por consiguiente la llegada de eosi-
nofilos al tejido (1).

Los dafios tisulares por este mecanismo,
no sé6lo serian los originados por la degranu-
lacion del mastocito, sino también los produ-
cidos por la lisis celular como accion directa
del complemento. Este mecanismo es el que
se pone en juego en las mal denominadas
alveolitis alérgicas 'y en la aspergilosis bronco-
pulmonar alérgica (7). En esta segunda enfer-
medad ademas de este mecanismo participa el
de hipersensibilidad tipo I, como se demuestra
por los altos niveles de IgE. Estas enfermeda-
des se caracterizan radiolégicamente por la
presencia de infiltrados pulmonares cambian-
tes, fendmeno no observado en los casos de
asma alérgica.

La caracterizacion de pacientes con este
tipo de hipersensibilidad a nivel nasal, no se
ha dado mas hasta el momento, pero podria
intervenir en algunos casos de rinitis. Su
identificacion demandaria biopsias de la mu-
cosa nasal, para buscar depdsitos de inmuno-
globulinas o complemento.

En pacientes con cuadros clinicos que si-
mulan asma se podria confirmar este meca-
nismo de acuerdo con: a) eosinofilia en espu-
to mayor del 5% , b) pruebas de aeroalerge-
nos negativas, c) niveles normales de IgE
(excepcion, la aspergilosis) y d) RX de torax
secuenciales con infiltrados cambiantes.

El estudio de este paciente se podria com-
pletar mediante la biopsia bronquial para
realizar pesquisas inmunoldgicas a nivel tisu-
lar (depositos de inmunoglobulinas o com-
plemento).

Hipersensibilidad tipo IV: supone la par-
ticipacion de linfocitos timodependientes
(Linfocitos T), que al ponerse en contacto
con la sustancia inductora de la hiperreacti-
vidad, liberarian unos factores solubles poli-
peptidicos, denominados linfocinas.

Necesariamente se producirian linfocinas
degranulantes que al ejercer su accion biolo-
gica llevarian al cuadro de hiperreactividad
respiratoria (1).

En la mucosa nasal este fendmeno no se
ha descrito y a nivel pulmonar no deja de ser
una hipoétesis interesante. En conclusion con
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hiperreactivos nasales con inestabilidad masto-
citaria de tipo inmunologico, s6lo tenemos
bien caracterizados a los riniticos alérgicos.
En los bronquios, con este mismo tipo de hi-
perreactividad, encontramos a los asmaticos
alérgicos, a las alveolitis alérgicas y a los pa-
cientes con aspergilosis broncopulmonar alér-
gica.

Degranulacién por vias no inmunologicas

Ya es bien conocido el hecho de que sus-
tancias o aun fendmenos fisicos (frio, calor)
pueden desestabilizar el mastocito induciendo
su degranulaciéon (1). Sustancias como la
codeina, los lipopolisacaridos de las bacterias
gram negativas, algunos componentes de las
fibras de algododn, etc., al interactuar con la
membrana mastocitaria generan la degranu-
lacion. En la nariz se conocen actualmente al-
gunas enfermedades que se caracterizan por
hipereosinofilia local, niveles de IgE total
normales tanto locales como sistémicos y
pruebas de aeroalergenos negativas. Una de
ellas es casi indiferenciable de la rinitis alér-
gica perenne y se conoce con el nombre de
sindrome de nares, del inglés rinitis no alér-
gica con eosinofilos. Este sindrome, que
podria obedecer a varias causas, se caracteriza
clinicamente por los estornudos en salva, la
rinorrea acuosa, el prurito nasal asociado a
prurito conjuntival u orofaringeo, escasos
sintomas obstructivos y ausencia de hiperreac-
tividad bronquial simultanea (8).

Existe otra enfermedad nasal con hi-
pereosinofilia local que se caracteriza por su
gran componente obstructivo y la asociacion
con hiperreactividad bronquial leve o mode-
rada.

A esta entidad no se le ha dado un nom-
bre en particular (9). Tanto en el sindrome de
nares, como en esta Ultima enfermedad, se
desconocen los factores desestabilizantes de
los mastocitos. En los bronquios se conocen
al menos dos enfermedades por inestabilidad
mastocitaria no mediadas por vias inmunolo-
gicas. El asma intrinseca, que se caracteriza
por la eosinofilia del esputo y aun sanguinea,
la negatividad de las pruebas de aeroalerge-
nos, los niveles normales de IgE local o sisté-
mica y los estudios radioldgicos de pulmones
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que so6lo demuestran imagenes de hiperairea-
cion sin presencia de infiltrados tipicos o ati-
pleos. Obsérvese que el comun denominador
de las dos formas de asma (alérgica e intrin-
seca) es la inestabilidad mastocitaria que con-
duce a hipereosinofilia bronquial, pero por
mecanismos de degranulacion diferentes.

El asma intrinseca resultaria ser el equi-
valente a nivel pulmonar de los sindromes de
hipereosinofilia nasal de origen no alérgico.
En forma similar a éstos, el o los factores
inestabilizantes de los mastocitos se descono-
cen.

Una enfermedad poco comun en nuestro
medio, la Bisinosis, seria un ejemplo de hi-
perreactividad bronquial mastocitaria de ori-
gen no inmunoldégico donde conocemos el
factor inestabilizante, ciertos componentes
quimicos de las fibras de algodén al reaccio-
nar con la membrana del mastocito, del indivi-
duo susceptible, desencadenarian el fendémeno
de degranulacion con la consiguiente hiper-
reactividad bronquial (10). En las tablas 4 y
5 se presentan las variedades de rinitis y asma
descritas actualmente y sus mecanismos fisio-
patologicos.

Hiperreactividad no mastocitaria
En forma similar a la mastocitaria puede
ser inmunolégica o no inmunoloégica.

La caracteristica fundamental de este tipo
de hiperreactividad es la ausencia de eosinofi-
lia secretoria, la negatividad de las pruebas de
aeroalergenos y niveles normales de IgE total.

Hiperreactividad no mastocitaria
inmunolégica

En algunos pacientes con hiperreactividad
bronquial se han podido detectar anticuerpos
antipulmon que al reaccionar con las diferen-
tes estructuras podrian producir cuadros in-
flamatorios (11, 12). Su proporcién del total
de hiperreactivos, la desconocemos, pero al
parecer es baja. También recientemente se
han detectado algunos casos de hiperreacti-
vidad bronquial con anticuerpos (IgG) anti-
rreceptores B2 adrenérgicos (13). Igualmente
desconocemos su numero actual. Este blo-
queo simpatico dejaria sin control la accion
vagal conduciendo a la hiperreactividad respi-
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Tabla 4. Gases de hiperreactividad nasal
descritas  actualmente.

MECANISMO
TIPO DE RINITIS

Mastocitario No mastocitario|

Alérgica estacional
monosensibilizada X

Alérgica estacional
polisensibilizada X

Alérgica perenne
monosensibilizada X

Alérgica perenne

polisensibilizada X

Gravidica X
Infecciosa

(viral o bacteriana) X
Medicamentosa X

No alérgica con
eosinofilos no obst. X
(Sind. Nares)

No alérgica con
eosinofilos obst. X

Vasomotora X

ratoria. No hemos visto relatada en la litera-
tura la presencia de anticuerpos antimucosa
nasal, ni de anticuerpos antirreceptores na-
sales.

Hiperreactividad no mastocitaria
no inmunoldgica

Producida por trastornos neurovegetati-
ves o cambios inflamatorios locales diferentes
a todos los anteriormente analizados.

Hiperreactividad por cambios neurovege-
tativos: los tejidos respiratorios estan some-
tidos a una regulacion neuroldgica por dos
sistemas de caracteristicas opuestas. El para-
simpdatico, por intermedio del nervio vago,
favoreceria los trastornos de hiperreactivi-
dad, en cambio el simpatico y un nuevo sis-
tema, denominado purinérgico, los evitarian
(4). Una hipertonia vagal podria conducir a
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Tabla 5. Variedad de asmas descritas actualmente.
Mecanismos fisiopatolégicos.

MECANISMOS MASTOCITARIOS
TIPO DE ASMA
Inmunoldgicos No
inmunoldgicos
Alérgica estacional
monosensibilizada X
Alérgica estacional
polisensibilizada X
Alérgica perenne
monosensibilizada X
Alérgica perenne
polisensibilizada X
Intrinseca X
Mixta* X X

Las pruebas de laboratorio nos haran aparecer esta varie-
dad como alérgica; sélo la clinica y la respuesta terapéu-
tica nos permiten reconocer el componente intrinseco.

una hiperreactividad respiratoria, asi como la
hipoactividad simpéatica o purinérgica.
Hipertonia vagal: podria ser a su vez cen-
tral o periférica. La central corresponderia
a una hiperactividad del nticleo del nervio
vago y podria explicar aquellos casos en pa-
cientes inestables emocionalmente. La peri-
férica seria por estimulos irritativos que
estimularian las vias aferentes del vago. En
el caso pulmonar una de las vias aferentes mas
frecuentemente estimuladas son los denomi-
nados receptores de irritacién, que se encuen-
tran en la traquea y grandes bronquios y que
constituyen la via aferente del reflejo del
tono bronquial (14). Estos receptores serian
hiperestimulados luego de afecciones virales
o bacterianas (tos ferina) y numerosos agentes
fisicos o quimicos podrian igualmente estimu-
lar estos receptores. Los mediadores inflama-
torios liberados luego de la degranulacion
mastocitaria, en el caso del asma alérgica o
del asma intrinseca, serian capaces de estimu-
lar estos receptores y por lo tanto la hiper-
reactividad bronquial en estos pacientes, no
obedece unicamente al mecanismo inflama-
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torio de los mediadores, sino también a
una hipertonia vagal.

Hipotonia simpatica o purinérgica: como
vimos en los mecanismos inmunologicos de
hiperreactividad no mastocitaria se han des-
crito anticuerpos que bloquean receptores
simpaticos, pudiendo conducir entonces a ma-
nifestaciones de hiperreactividad respiratoria.
También se ha intentado demostrar defectos
bioquimicos en el metabolismo de nucleoti-
dos ciclicos que conllevarian a hipotonias
simpaticas (4). Los trastornos en las vias puri-
nérgicas serdn un campo de interés para el
futuro.

Hiperreactividad por cambios inflamato-
rios: hipotéticamente podriamos plantear cua-
dros de hiperreactividad no mastocitaria no
inmunolégica y sin cambios neurovegetativos,
simplemente como respuesta del tejido respira-
torio a determinadas sustancias o a cambios
fisicos. Desconocemos situaciones concretas
en este sentido.

En los individuos con reflujo gastroesofa-
gico e hiperreactividad bronquial pudiéramos
estar en presencia de una hipertonia vagal pe-
riférica por estimulacion de los receptores de
irritacion o de una hiperreactividad por los
cambios inflamatorios inducidos por los jugos
digestivos sobre la mucosa respiratoria.

Lo que denominamos rinitis vasomotora
corresponde a un gran sindrome de hiper-
reactividad nasal donde no detectamos
inestabilidad mastocitaria y cualquiera de los
mecanismos de hiperreactividad no mastoci-
taria, antes mencionados, pudiera ser el me-
canismo fisiopatolégico subyacente. De ahi
lo complicado de una aproximacién terapéu-
tica racional a esta patologia. Clinicamente
la rinitis vasomotora se caracteriza por el
gran componente obstructivo asociado o no
a rinorrea acuosa O a sensacion constante de
descarga retronasal (15).

La ausencia de eosinodfilos en moco na-
sal, la negatividad de las pruebas de aeroaler-
genos y los niveles normales de IgE total
sérica, confirman el diagnostico.

En conclusién, la evaluacién de un pa-
ciente con hiperreactividad respiratoria, ade-
mas de una historia clinica completa requiere
de la determinacion de eosinofilos secretorios
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(en moco nasal o esputo), de pruebas de aero-
alergenos y/o dosificacion de IgE total cir-
culante. En el caso de la hiperreactividad
bronquial, si se sospecha un mecanismo de
hipersensibilidad tipo III, se deberan solici-
tar estudios radiologicos pulmonares seriados
y si se piensa en una aspergilosis seran necesa-
rias pruebas cutaneas con aspergilina ademas
de cultivos y serologias para Aspergillus sp.
En el caso de una hiperreactividad bron-
quial no mastocitaria debemos solicitar es-
tudios digestivos que permitan excluir o
confirmar un reflujo gastroesofagico.

Por ultimo recomendamos utilizar el
término asma sélo en aquellos tipos de hiper-
reactividad bronquial con hipereosinofilia
en esputo y cambios radiologicos sugestivos
de atrapamiento de aire, sugiriendo la inesta-
bilidad mastocitaria, desencadenada por me-
canismos inmunolégicos o no inmunoldgicos
(asma alérgica, asma intrinseca). El asma cons-
tituye una de las variantes mdas frecuentes e
invalidantes de hiperreactividad bronquial,
pero no a todo hiperreactivo bronquial se
lo puede catalogar como asmatico. En fin,
asma serian todas aquellas hiperreactividades
bronquiales cronicas, debidas a inestabilidad
mastocitaria.

Consideraciones terapéuticas: el manejo
terapéutico de la hiperreactividad respiratoria
estd determinado en parte por los resultados
de laboratorio. Asi, un paciente con hipereosi-
nofilia secretoria refleja inestabilidad masto-
citaria que debera corregirse con estabilizantes
de estas células, tales como el crémoglicato
disédico (Intal) o Ketotifeno (Zaditén) (16,
17). Obsérvese que estos productos los utili-
zamos aun en casos de problemas no alérgicos,
pero en los cuales el mastocito al degranular-
se, sea cual fuere el mecanismo, desencadenara
el cuadro clinico. Su actividad farmacologica
cubre el asma alérgica, el asma intrinseca, la
aspergilosis  broncopulmonar alérgica, las
alveolitis alérgicas, la bisinosis, la rinitis alér-
gica y las rinitis no alérgicas con eosindfilos
tanto obstructivas como no obstructivas.

Los eosindéfilos nasales incrementados
son también indicadores de buen prondstico
en la respuesta terapéutica a los esteroides
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locales, igualmente, tratese o no de enferme-
dad alérgica.

En la rinitis vasomotora, los esteroides
topicos pudieran tener también un buen efec-
to, gracias a su accion local vasoconstrictora.
De ahi que las unicas drogas de uso comun
en hiperreactividad vagal, sin importar la mo-
dalidad fisiopatoldgica, sean los esteroides de
uso topico (aerosoles, cremas o gotas).

La indicacion para el uso de antihistamini-
cos, obedece a la hipercosinofilia nasal, lo
mismo que en el caso de los agentes estabili-
zantes mastocitarios, y su uso no esta restrin-
gido a los fenomenos alérgicos. La Unica tera-
pia reservada a las afecciones alérgicas seria la
inmunoterapia alergénica, que incluso dados
los multiples trastornos flsiopatoldgicos pre-
sentes en estas enfermedades no seria la inica
medida a ofrecerle a estos pacientes.

En aquellos casos donde se sospecha la
intervencion de una gran hipertonia vagal, el
uso de anticolinérgicos en aerosol, tipo bro-
muro de Iprotropium (Atrovent), el uso de
antihistaminicos con efecto anticolinérgico y
de algunos sedantes de las vias aferentes vaga-
les como el Zipeprol (Tusipriv), resultarian
altamente aconsejables.

En la rinitis vasomotora, dada su variedad
etiologica, se pudieran utilizar ademas de los
simpaticomiméticos locales o sistémicos y de
los esteroides locales, que ya hemos mencio-
nado, el bromuro de iprotropium en aerosol
y algunos antihistaminicos con poder anti-
colinérgico.

En muchos pacientes, por ultimo, pueden
intervenir no uno sino varios de los mecanis-
mos ya explicados y ésto podria determinar
una pobre respuesta terapéutica.

ABSTRACT

A number of pathogenic mechanisms,
both immunologic and non immunologic in
nature, explain different aspects of the syn-
drome known as respiratory hyperreactivity.
Similar mechanisms are operative for hay fe-
ver, allergic rhinitis and bronchial asthma. The
relative importance of allergy, abnormal auto-
nomic receptor function, infection, exercise
and emotional factors in producing the respi-
ratoy symptoms in an individual patient in-
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volves a complex series of interrelationships
that are the subject of this review. A rational
approach to the clinical evaluation and mana-
gement of this syndrome is discussed.
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