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I. INTRODUCCION

La bronquiolitis aguda es una enfermedad infecciosa de
tiologia viral, que ocurre en lactantes y nifios pequefios, fre-
uentemente anies de los 6 meses de edad. Esta enfermedad
iral se presenta en forma epidémica en los meses de invierno
- primavera, estaciones en las cuales el virus Sincitial Respi-
atorio presenta mayor incidencia. (40,44). La literatura ex-
ranjera reporta que este virus es el responsable del 75% de
os casos de bronquiolitis (44).

Clinicamente el diagnéstico diferencial de la bronquio-
itis es dificil, puede confundirse principalmente con una ecri-
is de asma bronquial. Algunos autores han postulado que la
ronquiolitis y el asma bronquial podrian tener el mismo me-
anismo inmunolégico. Por esta razén sugieren que esta en-
ermedad predispone al desarrollo de asma en los nifios. (33,
5, '38; 21, 30, 27).

Sin embargo, actualmente se conoce que los mediadores
uimicos que producen el broncoespasmo, y edema en el asma
0 son los mismos que producen el edema inflamatorio y la

ipersecrecion en la bronquiolitis, en un paciente que no pre-
enta enfermedad atépica. (36, 7, 45, 44).

La presencia de niveles elevados de inmunoglobulina
IgE), es muy significativa para determinar en los pacientes
nfermedad atépica, o asma bronquial presente. (8, 29, 41, 5).
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El propésito del presente trabajo fue el de establecer los
niveles séricos de Inmunoglobulina (IgE) y porcentaje de eosi-
néfilos en sangre periférica, y antecedentes familiares y perso-
nales de enfermedad atépica, en un grupo de nifios con diag-
néstico clinico de bronquiolitis. Luego compararlos con un
grupo control de nifios sanos, para poder caracterizarlos como
posibles pacientes atépicos, con riesgo especial para desarro-
llar asma bronquial posteriormente.

Esta investigacién se realizé durante los meses de sep-
tiembre de 1983 a febrero de 1984, en el departamento de Pe-
diatria del Hospital Roosevelt y en el laboratorio Multidisci-
plinario de Fase 11 de la Facultad de Medicina de la Univer-
sidad de San Carlos de Guatemala.,

II. DEFINICION DEL PROBLEMA

La bronquiolitis y el asma bronquial son dos procesos cu-
yas fisiopatologias son diferentes pero sus manifestaciones cli-
nicas son muy similares.

En nifios pequefios es muy dificil distinguir elinicamente
entre un proceso de bronquiolitis y una crisis de asma bron-
quial. Se ha descrito en la literatura extranjera algunas pecu-
liaridades que pueden utilizarse para distinguir entre estos dos
procesos. Mencionan que la respuesta a la prueba terapéutica
a la epinefrina, la presencia de antecedentes atépicos familia-
res y personales, asi como la determinacién de los niveles séri-
cos de Inmunoglobulina (IgE) y el porcentaje de eosinéfilos
en sangre periférica, sugieren que el proceso fisiopatoldgico es
asma bronquial.

La finalidad primordial de este trabajo es comprobar que
algunos nifios tratados en los hospitales por procesos de bron-
quiolitis que llenan criterios de atopia son probablemente nifios

asmaticos.




III. OBJETIVOS

1. Investigar los niveles séricos de Inmunoglobulina Igk en
Jos pacientes con bronquiolitis y la relacién que pueda te-
ner con los antecedentes familiares de enfermedad atépica.

9 Determinar la presencia de eosinofilia en pacientes con
bronquiolitis y la relacién que pueda tener con la historia
familiar de enfermedad atépica y los niveles elevados de
Inmunoglobulina Igk sérica.
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IV. REVISION BIBLIOGRAFICA

Definicién

La bronquiolitis aguda es una enfermedad comin del trac-
to respiratorio inferior de los lactantes y nifios pequefios, resul-
ia de una obstruccién por inflamacién de las pequedas vias
aéreas. (44).

Ocurre generalmente durante los primeros dos afios de
vida, aunque se ha descrito también en los adultos (44,40). La
frecuencia de la enfermedad es mds alta en los primeros seis

meses de vida, Se presenta en forma epidémica en los meses
de invierno y primavera. (40, 7, 44, 14, 17).

Etiologia

Engle y Newns en 1940 fueron los primeros en sugerir
que la causa de la bronquiolitis es viral (44).

Actualmente se sabe que el 75% de los casos de bronquio-
litis en el infante se debe al virus Sincitial Respiratorio (44).

Se han aislado otros virus como parainfluenza tipo 3,
micoplasmas, influenza, adenovirus; este twltimo es asociado
con complicaciones severas como necrosis del parénquima
pulmonar, bronquiolitis obliterante, sindrome de Swayer James.

(15, 44, 40, 21, 17).
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El virus Sincitial Respiratorio es un virus que pertenece
al grupo de los paramixovirus y es muy termolabil, lo cual ha-
ce muy dificil aislarlo (19, 13). Produce un efecto sincitial
caracteristico (célula seudogigante) en cultivos de fibroblas-
tos de embrién humano, propagadas en serie (13). Tiene for-
ma esférica y mide de 90 a 130 micras de didmetro (44). Se ha
observado la presencia de anticuerpos séricos neutralizantes
y fijadores del complemento y anticuerpos neutralizantes del
virus en las células infectadas, pero esto no previene el desa-
rrollo de la enfermedad. Otros anticuerpos como la inmuno-
globulina “A” secretoria se encuentra presente en las secre-
ciones nasales durante la enfermedad aguda (26, 44, 40, 16,
I )

Epidemiologia

El virus sincitial respiratorio se presenta en forma epidé-
mica cada afio, en los meses de invierno y primavera,
la duracién de las epidemias es generalmente de 5 meses,
entre noviembre y marzo (44, 23, 17). Estudios realizados
por Hall y colab. (44) refieren que el 44.4% de las familias
en los EE. UU., son afectadas por la enfermedad, siendo la ta-
sa de ataque para los adultos de 16% y para los nifios de
29.4%. Uno de cada 50 nifios sufren enfermedad severa con
necesidad de hospitalizacién. La mortalidad es de 1% (44). Se
ha podido observar que la enfermedad afecta mds a los infan-
tes de sexo masculino, por razones que ain se desconocen (3
7,44, 17, 14, 23).

En Guatemala se ha efectuado un estudio retrospectivo de
la enfermedad en el cual se determina que la incidencia es de

?
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1: 137 siendo més frecuente en los varones (62%) que en las
mujeres y ocurre frecueniemente en los meses de septiembre

a febrero (31)-

Fisiopatologia de la enfermedad

Se caracteriza esta enfermedad viral, por una obstruccion
de las pequefias vias aéreas causadas por el edema y necrosis del
epitelio respiratorio (40). Hay una proliferacién de células
cuboides o planas sin cilios, la destruccion de los cilios produ-
ce una dificultad para eliminar las secreciones, las cuales es-
tin muy aumentadas.

Los linfocitos invaden el tejido peribronquial y emigran
hacia el epitelio (40, 44)). Se produce edema de la submucosa
y adventicia. Los densos tapones de detritus alveolares y de
estrias de fibrina, a menudo se forman dentro de los bronquios
y pequefios bronquiolos, obstruyéndolos total o parcialmente
(23).

El grado de obstruccién y la existencia de ventilacion co-
lateral determinard si habrd atelectasia o sélo hiperinsufla-
cién (44). La recuperacién del proceso es més o menos lenta,
comienza con la regeneracién de la capa basal en tres a cuatro
dias; los cilios se regeneran en 15 dias aproximadamente (7,
44, 25). Una neumonia intersticial puede ocurrir por edema
y engrosamiento de las paredes alveolares (44).

Se han observado diversos grados de destruccién del epi-
telio respiratorio. La estratificacién con edema extenso de los
espacios peribronquiales y tabiques alveolares, es lesién que
se atribuye a infeccién por adenovirus (44, 40, 21).

En la fase aguda se produce aumento de la resistencia
aérea periférica, que conduce a la incapacidad ventilatorio-
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obstructiva. Estos hechos determinan hiperinsuflaciéon de los
espacios aéreos distales a la obstruccién; este atrapamiento aé-
reo lleva, por un lado, al aumento del espacio muerto fisiolé-
gico y por otra a la disminucién de la distensibilidad pulmo-
nar (31).

Las alteraciones de la distribucién del aire inspirados
traen como consecuencia una alteracién en la relacién ventila-
cién/perfusién; esto lleva a que la sangre proveniente de los
alveolos bien perfundidos y mal ventilados (sangre hipéxica),
se mezcle con aquella que proviene de alveolos bien perfun-
didos y bien ventilados, que sin embargo no puede compensar
la sangre hipéxica dando como resultado hipoxemia en diver-
sos grados (31).

Se sabe que las vias aéreas periféricas son mas estrechas
en el nifio, por lo cual la resistencia periférica es mayor en el
nifio que en el adulto. Existen también, canales colaterales de
ventilaciéon que son los poros de Khon, los cuales son deficien-
tes en nimero y tamafio en el nifio, favoreciendo a que se pro-
duzcan las atelectasias en parche (44, 18). Por lo tanto hace
que los cuadros hipéxicos y metabélicos sean mds severos que
en nifios mayorcitos (18, 31, 4).

Manifestaciones clinicas

Después de uno o dos dias de rinitis leve, el lactante desa-
rrolla tos seca en aumento, jadeo sibilante espiratorio. La fre-
cuencia respiratoria aumenta con respiraciones superficiales
(FR: 60-70 por minuto). (3). A la auscultacién del térax se
revela roncus y sibilancias espiratorios con prolongacién del
tiempe espiratorio. La distencién pulmonar debida al atrapa-
miento del aire, puede preducir un aumento del didmetro tora-
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xico, depresién del diafragma, dando como resultado un des-
plazamiento del borde hepético por debajo del reborde costal.
El nifio se observa taquipneico, diaforético, ciandtico, con ale-
teo masal, irritabilidad, con tiraje intercostal, retraccién supra-
esternal y subcostal. Algunos nifios pueden tener episodios ap-
neico requiriendo ventilacién mecdnica de emergencia (3, 4,

15, 40).

Datos de Laboratorio

La cuenta leucocitaria generalmente es normal a menos
que la enfermedad esté asociada con otra enfermedad bacteria-
na. La linfocitosis puede estar presente (40, 3, 7).

La técnica de inmuno fluorescencia y el andlisis inmuno-
sorbente ligado a enzimas (ELISA) pueden detectar en las se-
creciones nasofaringeas anticuerpos para el virus sincitial res-

piratorio (9, 13, 16, 17, 23, 26, 44).

Rayos X de torax

La placa de torax revela hiperinsuflacién pulmonar, in-
cremento del didmetro anteroposterior, horizontalizacién de las

costillas, herniacién pleural (40, 7).

Diagnéstico diferencial:

Asma bronquial
Bronconeumonia aguda.
Tos ferina

Insuficiencia cardiaca

R

Enfisema lobar congénito
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Cardiopatias congénitas

.

Disgenecias pulmonares

Hernia diafragmatica

© ® o

Enfermedad fibroquistica
(7, 3, 40, 31).

Complicaciones:

Atelectasias
Bronquiectasias

Enfisema mediastinico
Neumotdrax
Insuficiencia respiratoria

Acidosis metabdlica

Infeccién bacteriana secundaria

Insuficiencia cardiaca

© PN v W

Desequilibrio hidroelectrolitico.
(44, 40, 3, 31)-

Tratamiento

Se recomienda hospitalizacién a los lactantes que llenen
cualquiera de los siguientes criterios: (3).
1. Menor de 2 meses de edad.
. Antecedentes o presencia de cianosis o apnea.
Antecedentes o ataque agudo de sibilancias o jadeo.

F/R en reposos mayor de 60 por minuto.

A L) D

PO2 arterial menor de 60 nmhg. cuando estd respirando
aire del ambiente.
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Tratamiento especifico

Para la bronquiolitis no complicada, el tratamiento va en-
caminado a medidas de sostén y evitar la insuficiencia respi-
ratoria.

Debe cuidarse de que el nifio esté bien hidratado, sin so-
brepasarse de liquidos que puedan complicar el cuadro.

Fl oxigeno humedecido, al 40% ayuda bastante a la hi-
poxemia.

Se recomienda el drenaje postural constante y los con-
troles de gases arteriales periédicos para vigilar el grado de
hipoxemia (40, 44, 23).

En casos de insuficiencia respiratoria grave deberd usar-
se intubacién endotraqueal y ventilacién mecénica (3, 4, 15,

23).

Drogas

Se ha demostrado por varios estudios que la bronquiolitis
no responde al uso de broncodilatadores como la adrenalina,
isoproterenol, salbutamol, teofilina (2, 7, 3, 35, 34).

Los esteroides no se han estudiado a fondo y en algunas
referencias indican que no tienen ningin efecto satisfactorio
(2, 44).

Kl uso de digitales en dosis de 0.04-0.06 mg. x Kg. pe-
s0/24 horas, es bien recomendado en los casos de insuficiencia
cardiaca, asi como también los sedantes cuando se estd utili-
sando ventilacién mecénica (7, 3, 40).

Los antimicrobianos no son recomendables a menos que
<e encuentre la enfermedad asociada a una infeccion bacte-
riana (40).
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Con respecto a el Interferén, ha observado Ray y cola-
boradores (32) el aparecimiento de un factor circulante inhi-
bidor de Interferén en la infeccién por el virus sincitial res-
piratorio, en cuairo pacientes de un grupo de 29 nifios estu-
diados. Este factor se ha estudiado en embriones de pollos y
aunque no se ha identificado bien, parece ser una proteina de
produccién endégena en varios agentes virales.

. Recientemente se ha estudiado el Ribavirin para el tra-
tamiento de la bronquiolitis por el virus Sincitial Respiratorio
los resultados del estudio fueron positivos, sin embargo al'm’
estd bajo investigacién este antivirico (11).

Teoria Inmunolégica

Estudios epidemiolégicos indican que la enfermedad es
més frecuente en nifios menores de 6 meses y que se presenta
con mayor severidad que en otros grupos de mayor edad (38)

La teoria inmunolégica que sostienen muchos autores
(7,1, 5, 8, 10, 36), consiste en que a la edad de los 6 meses
aun se encueniran altos los niveles de anticuerpos maternos
(Igk), los cuales reaccionarian con el antigeno del virus
formando un complejo inmune, fijindose a la pared del tejido’
bronquial. Este complejo inmune activaria el complemento
provocando dafio celular, con infiltracién de leucocitos polij
morfonucleares en el parénquima pulmonar. Las fracciones
C3 y C5 del complemento activarian la liberacién de histamina
a partir de los grinulos de la célula cebada produciendo
aumento de la permeabilidad capilar, edema y contraccién del
miisculo liso. La fagocitosis provocaria la liberacién de enzi-
mas lisosémicas, destruyendo los complejos inmunes y al
mismo tiempo parte del tejido bronquial (8).

20
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Se ha demostrado por estudios que la IgG inyectados a
infantes, en forma de vacuna, al ponerse en contacto con el
virus Sincitial Respiratorio han desarrollado enfermedad se-
vera (7, 19).

Por lo tanto se afirma que el anticuerpo especifico para
el antigeno de este virus es de tipo Inmunoglobulina IgA se-
cretor (7, 26, 19) que impide que el virus emigre al drbol
bronquial.

También se ha demostrado que los nifios que reciben lac-
\ancia materna no padecen de bronquiolitis por el virus Sin-
citial Respiratorio (7, 19, 25).

Otro aspecto importante que debe recordarse es que los
nifios menores de 6 meses no producen cantidades suficientes
de Inmunoglobulina IgA secretoria necesarias para la inmu-
nidad (1, 19).

Muchos estudios reirospectivos han observado que un
30.50% de los pacientes que han desarrollado bronquiolitis
en la infancia, han presentado posteriormente dificultad res-
piratoria recurrente y asma bronquial (11, 37, 33, 43, 30,
91, 20). Debido a que los anteriores estudios mencionados, care-
cen de un seguimiento adecuado de los casos no se les ha
prestado mucho valor en la actualidad.

Simon y Jordan y otros autores (8, 3, 1, 38, 45, 36, 27,
26, 23) defienden la teoria de Hiperreactividad bronquial
preexistente, es decir la presencia de enfermedad atépica en
estos pacientes.

Como enfermedad atépica se define al estado anormal
de hipersensibilidad el cual estd determinado genéticamente,

a diferencia de las respuestas de hipersensibilidad de los in-
dividuos normales, que también estdn genéticamente determi-
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nados (8, 42). Se puede manifestar en ciertos tejidos u
érganos blancos (piel, sistema gasirointestinal, sistema ner-
vioso, sistema respiratorio) (41).

En estos pacientes hay una superproduccién de anticuer-
pos IgE, los cuales se encuentran ligados a la membrana de
las células cebadas que contienen sustancias como la histamina,
serotonina, bradicinina, SRS-A, Facior quimiotactico de los
eosinéfilos.

Todos los mediadores quimicos son liberados por los com-
plejos inmunes de antigeno y anticuerpo (IgE), provocando asi
el broncoespasmo y el edema caracteristico del asma (9, 10,
29).

En el asma también se encuentran anormalmente elevados
estos anticuerpos. Otra teoria para explicar el asma se basa

en el defecto de la regulacién del misculo liso bronquial por
el sistema beta adrenérgico (29).

Algunos estudios han demostrado el aparecimiento de
Inmunoglobulina IgE en pacientes con bronquiolitis y sin an-
tecedentes de enfermedad atépica (30, 43), sin embargo al-
gunas referencias indican que un 38% de los pacientes atépicos
no lienen antecedentes familiares de enfermedad atépica (8).

Pronéstico

Las secuelas de la enfermedad, estén aiin en mucha dis-
cusién. Estudios recientes han demostrado la presencia de
anormalidades en la funcién pulmonar 10 afios después de uno
o mds episodios de bronquiolitis en la infancia. Estas anorma-
lidades consisten en la obstruccion de las vias aéreas pequefias
o pérdida de la retraccién eldstica, que no son explicables
baséndose en criterios para el asma bronquial. Se observa una
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su

manentes (5, 21, 11). | i
olaboradores (21), estudiaron un grupo B i
jan sufrido bronquiolitis en su mfanma., que
alérgicos presentaron signos de alra.g-)a-
eba del ejercicio. En base a lo anterior
podria deberse a la falta fie retrac-
retraso de la alveolizacion de un
o al aumento de la resistencia

(22, 18, 44).

Kattany ¢
que también hab
sin tener antecedentes
miento aéreo a la pru
postularon que el daﬁ?
cion elastica del pulmon 0
pulmén en rapido crecimlen’to
periférica de algunas vias acreas
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V. MATERIAL Y METODOS

Fste estudio se efectud en el departamento de Pediatria
del Hospital Roosevelt y en el laboratorio Multidiseiplinario
de Fase 11 de la Facultad de Medicina de la Universidad de
San Carlos, durante los meses de septiembre de 1983 a fe-
brero de 1984.

Se tom6 una muestra de 32 nifios menores de 2 afios con
diagnéstico clinico de bronquiolitis y 32 nifios menores de 2
afios, sanos, de la Consulta Externa y el Servicio del Nifio
Sano del mismo centro hospitalario.

Después de la evaluacion clinica del paciente se procedio
a entrevistar a la madre con el objeto de investigar los ante-
cedentes de enfermedad atépica (ver ficha en anexo).

A cada nifio con bronquiolitis se le extrajo 2 cc. de sangre
de la cual se tomé una gota para frote periférico. El resto de
la sangre se transporté hacia el laboratorio en un frasco sin
anticoagulante, se utilizé el suero, el cual fue congelado a
—70° C, hasta el momento en que se procesaron todas las
muestras.

Cada frote de sangre periférica fue tefiido con tincién de
Wrigth, fue examinado cada uno para la determinacion del
porcentaje de eosindfilos.

Para la determinacién de la Inmunoglobulina IgE sérica
ce utilizé el método de analisis inmunosorbente ligado a en-
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En el presente estudio tomamos como valores de inmuno-
. globulina IgE sérica normal a valores menores o igual a 65
Ul/ml. Este dato se obtuvo por medio de una inferencia esta-
distica de la muestra de los niveles de inmunoglobulina IgE
sérica encontirados en los nifios sanos del grupo control.

28

INSTRUMENTOS DE MEDICION

Andglisis Inmunosorbente ligado a

enzimas (ELISA)

Para medir anticuerpos, el antigeno se fija a una fase
g6lida que se incuba con suero de prueba y luego se incuba
con antiinmunoglobulina marcada con enzima. La actividad en-
zimatica adherente a la fase solida es relacionada entonces
con la cantidad de anticuerpo ligado.

Preparacion
W ashing solution: se diluyen 50 ml para 1000 cc. de agua
destilada.

Conjugado: Se mezcla 200 ml de anti IgE conjugado a
un vial de conjugado buffer Igk (11 ml).

Se diluye en 50 ml cada suero estdndar y las muestras y
¢l suero control en 500 ml de medio de incubacion (1 + 10)
debe estar bien mezclado.

Los reactivos y las muestras deben estar a una tempe-
ratura de 20-25° C.

Procedimiento

Todas las determinaciones deben estar en duplicado (sue-
ros estandar, sueros control y muestras de los pacienies).
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10.

11.

12,

Asegure el niimero de tubos requeridos (12 tubos para
estindar y conirol y dos tubos para cada suero de los pa-
cientes, :

Pipetear 20 ul de cada suero estandar, de los sueros con-

trol y de cada paciente y colocarlos en los tubos corres-
pondientes.

Cubra con papel adhesivo e incubar por 2 horas a 20-
25° C.

Se retira el papel adhesivo, se aspiran todos los tubos y
se agregan 2 ul de Washing Solution diluida y se aspira
nuevamente, se repite el procedimiento 2 veces.
Transfiera 200 ml. de solucion conjugada en cada tubo
tratando de no mojar las paredes del tubo.

Cubrir con papel adhesivo nuevamente e incube por 2 ho-
ras a 20-25°C.

Retire el papel adhesivo y aspire todos los tubos, se lava
3 veces como se describe anteriormente Yy se aspira nue-
vamente.

Transferir 10 ml. de buffer/substrato al vial de cromége-
no y disuélvalo por agitacién.

Transferir 200 ul de cromégeno buffer/substrato en ca-
da tubo.

Cubrir con cinta adhesiva y el incubado protegido de la
luz por 30 minutos a temperatura de 20 a 25°C.

Retirar el papel adhesivo y afiadir Stoping Solution (1000
ul.) a cada tubo.

Dentro de una hora medir el contenido de cada tubo en un

especirofotémetro con longitud de onda de 492 nm. y usar
agua como blanco.

30
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Evaluacion:

Se calculan las absorbencias y se prepara una curva de
referencia en papel grafico semi logaritmico. (La abscisa: con-

centracion de 10 a 1000 UI/ML; Ordenada: Absorbencia de
0-2).

Substrato

Suero de Pre.
con IGE

Anti IGE

Tincion de Wright

1. Se cubre el frote de sangre periférica con Wright (eosina
y azul de metileno) durante 5 minutos. ‘

2. Se agrega el buffer al frote con Wright, se espera 10 mi-

nutos.

Se lava con agua corriente.

at

4. Se observa el frote en aceite de inmersion.
Variable medida en: mayor de 3% de eosmofﬂors .del to-
tal de leucocitos circulantes se considera como eosinofilia.
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Vi. PRESENTACION DE RESULTADOS

Cuadro No. 1

Demuestra la edad promedio que enfermaron los nifios
de bronquiolitis, la cual es a los 6 meses siendo el 53.2% de
sexo masculino y el 46.8% para el sexo femenino.

En los controles sanos la edad promedio encontrada fue
de 7.5 meses, siendo el 56% de sexo masculino y el 44% de
sexo femenino.

Cuadro No. 2

Este cuadro relaciona la concentracién (promedio y des-
viacién estandar) sérica de la Inmunoglobulina IgE, en los ni-
fios con bronquiolitis y en los nifios sanos. Los 32 nifios con
bronquiolitis presentan una concentracién de 786=-1031 Ul/ml.
y en los controles (30 nifios) es de 50 88 == Ul/ml. La di-
ferencia entre ambos grupos es estadisticamente significativa
por la aplicacién de X2.

Cuadro No. 3

En el presente cuadro se relaciona la concentracién sérica
de Inmunoglobulina (IgE) y los antecedentes de enfermedad
atépica, evaluados por entrevista a las madres de los pacien-
tes sobre urticaria, asma, dermatitis atdpica, prurigo, rinitis
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alérgica, edema angioneurético (ver ficha en anexo). Encon-
{ramos que los pacientes (14 nifios) que presentaron positivos
los antecedentes personales y familiares de enfermedad atépi-
ca, tienen una conceniracién de Inmunoglobulina Igk de
1630.7-2916.2 ULl/ml. y los nifios sin antecedentes de atopia
(18 nifios) lienen una concentracién de Inmunoglobulina Igk
de 129.3=+-172.8 Ul/ml.

[as diferencias entre los 2 grupos son estadisticamente
significativas por la aplicacién de X2.

Cuadro No. 4

Relaciona los antecedentes de enfermedad atépica y la eo-
sinofilia. Los pacientes que presentaron antecedentes de atopia
(14 nifios) tienen un porcentaje de 11 como promedio de eosi-
nofilos en frote periférico. 18 nifios sin antecedentes de atopia
tienen un porcentaje promedio de 2 eosinéfilos circulantes.

La diferencia entre ambos grupos es estadisticamente sig-
nificativa por la aplicacion de X%

Cuadro No. 5

Se relaciona la concentraciéon (Promedio y desviacion
estandar) sérica de la Inmunoglobulina IgE y la presencia de
eosinofilia.

En 17 nifios con eosinofilia la concentracién de la Inmu-
noglobulina IgE es de 1630.72=916.2 Ul/ml. En 15 nifios
con porcentaje de eosinéfilos circulantes normales, la concen-
tracién de la Inmunoglobulina IgE es de 129.3-2172.8 UI/ml.

Estas diferencias entre ambos grupos es estadisticamente
significativa por aplicacién de X2
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Cuadro No. 6

Relaciona la concentracién sérica de la Inmunoglobulina
IgE (promedio y desviacion estdndar) en los nifios que reci-
bieron lactancia materna, mixta, artificial antes y durante la
enfermedad. (Informacién por entrevista a las madres de los
pacientes).

Los resultados son los siguientes: 10 nifios con lactancia
materna tienen una concentracion de IgE de 763==874.9 Ul/ml.
(con lactancia mixta (5 nifios) la concentraciéon es de 935z=
745 UL/ml. de inmunoglobulina IgE. De 17 nifios que recibieron
lactancia artificial presentan una concentracién de Igh de
756.2--1064.1 UI/ml.

fistos resultados no son estadisticamente significativos por apli-
cacion de X2.

Cuadro No. 7

Este cuadro relaciona a los pacientes con bronquiolitis
que no tienen ningin criterio de enfermedad atépica de los pa-
cientes que si presentan eosinofilia, antecedentes positivos de
atopia e Inmunoglobulina Igk elevada.

Fl 40.6% (13 nifios con bronquiolitis) presentan posi-
tivos los antecedentes de enfermedad atGpica, eosinofilia, e in-
munoglobulina IgE elevada. El 31.2% (10 nifios) presentaron
negativos los antecedentes de enfermedad atépica, eosinéfilos
normales e inmunoglobulina IgE normal.

37




(?uadw Y=

D.-'sfn'buu'c'n de los nidos cown Iarowyu,'ah‘ff‘s X niF0s Soawmog Per

Sero N edad Promedio . 1993179y

E‘JCKD
Ao Gdad F’mm:d;‘a M =
Nivos cen
bicwguiel ks o D2 6 prescs 53.2 7, 468 /.
Mi"'cf Sewes . 30 £S5 wmecies 5 7s SY Je
v

C)uaafm =R

&l’i(rw,{mu e de Zumrcao 5/069/}'»44 leﬁ ) S e yice Cuw# mréidl CON érv,r,v;a_

Aikis ¥ en widos Sawmes (5P3-158y
Mo Mivor con Lm;ffm'ah'lrs Nhe Li veos Scwo £
32 30
- o N o
X F¥e 1t To3¢ X Lot %25
ULlme GE o

T 1 Desliced € e itawdar |

No{a s ): =rnnmeo(-‘c,




€0adm V-5

((?uadvo Ne 3
s o R 1 el ' &5 4
E:laa‘a',’ enlre la cCouceutvacids cle toe niveles cle  Rusvrcslplos tives (LS‘:J SnJ KCIQ cii e = ca.‘f""#a“‘i‘-’ - 'jg;z’”ﬂ" - S;’ e ?ﬂ:‘::j/dé"/”‘
¥ aniecedentes oo Glepia ew mikos cow brcwyw'o litis i82 iFgy @?f) Y la cosinoFilic cw #im0S Cow broewguol/ Y /7. £
Lo Eosinopilia B0 . Evsiwoples Foimales
Me. Con andecedewtes Vo, Diw gntecedentes
14.{ £ fc de I F 15
G bo pia IE: a topa
Ig5£ -
= s ; . X = 3 r o -6t I5Y.
IﬁE X 1630.3 T o X129 Stl}‘z_.? Pliveles Serices % 113735 J T1o3y X 2.6t 7.2
Aiveles Seyicos, UI/WL ozl me v /’”L Uz /.wﬂ-
E = Prtwmedis X T destiaces csbowdar

v s
= F'c»-ed_.u T Tdesv Geagn P By po

C) Ca{..'adw) V- 6

vadre My
s Cowcentraciar
elacign de los Guiccedents oo dkP,-ﬁ_ Y F’cmed(o e f"'ffw"ﬁlc Lo e ci' O 'vr

de lo§ mivcles Sevicos o dmwevmoslobotine (1sc ) cw

HiFoS cowr .L:ongmv/,-}:_/ 345_;,, ,(,;pod, }"é”““ /593 -17P

de. cosmogiles Circolamlbes en Sasgre  Perigenca i .
—
pﬂ. Jodencia maleme e dedd. wiele . Pa. ot Gohpmel
Cor._anteceteste Sin  Gubeceduntes 10 5 i
de  aftepia i
E T b 4 IsE . & E . ] N
€osi o pilos, Mavcles Sewces X 763 f ¥M.9 T @t M R p56.Cticigs
/o W 7s Z 7o vEfme W 3 P -

gﬂ”{" ferifesice

Fa Pﬁb.&cdx't? g 1 Decirads estawdar




@radva vt

N'-m.s ekt }Jrawgwjﬂl-'iv'; Gue prscafra  Casineylic - Quifccedin i
- X ol

c ,dg/af_oL € Tmmvnosloloc fyia

IsE serita elewds

L Eosinw = los

Bl.2 Y

10 nines

Twwrwnaslebuling (155' ) nasmel

n f.'tlfdeyﬂ"!i- Mc.j., s de G kﬂfq

128 e le i

Tt wwreslebiline IsE  efopest
-
Avykccdarrtes pocitiver e ahapia

Eosire g lia

Y0.¢6 2,

-k
|
|

VIL. DISCUSION DE RESULTADOS

Puede observarse en el presente trabajo que la edad mds
frecuentemente afectada fue a los 6 meses no habiendo dife-
rencia importante enire ambos sexos.

Debe recordarse que en los estudios realizados en el ex-
ranjero (3, 6, 42) y un estudio en Guatemala (30) sefialan
que la incidencia es mayor en los menores de 6 meses y es mas
frecuente en el sexo masculino por razones que aun no se han

determinado.

Qe menciona en la literatura consultada las dos tendencias
para explicar por qué algunos nifios que han padecido de bron-
quiolitis en su primer afio de vida, han desarrollado enfermedad
asmética posteriormente (20, 22, 27, 28, 10, 6, 32, 35). La
més aceptada es la de Simon y Jordean y otros (35, 27, 6) se-
falan la atopia como factor determinante en los pacientes que
han sufrido de bronquiolitis y han desearrollado asma bron-
quial posteriormente.

Por otra parte autores como Laing y Polmanr (29, 27), han
demosirado en estudios, elevaciones séricas y en secreciones
bronquiales de Inmunoglobulina IgE, en pacientes con bron-
quiolitis sin otro criterio de enfermedad atépica. Por lo que
han propuesto que la inmunoglobulina IgE es un anticuerpo
no especifico. '
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Sin embargo en nuestro trabajo encontramos que existe
una asociacién significativa entre la concentracién de niveles
altos de inmunoglobulina IgE con los antecedentes positivos de
enfermedad atépica, asi como la presencia de porcentaje ele-
vado de eosinéfilos circulantes en el frote periférico (ver cua-
dros 3, 4, 5, 6, 7} observable en el 40% de los nifios con hron-
quiolitis.

Estos resultados se aplican a la teoria inmunolégica (5,
9, 28, 7) en la cual describen que los pacientes atépicos tienen
elevada la inmunoglobulina IgE sérica y en secreciones, presen-
tando también eosinofilia marcada.

En este trabajo de investigacién encontramos también que
la fzor}c.entracmn de inmunoglobulina IgE en los nifios con bron-
quiolitis que recibieron lactancia artificial es méis elevada
(756.2 == 1064.1 Ul/ml.) que en los nifios que recibieron lac-
tai?_cxa .materna y mixta, sin embargo esta diferencia no es sig-
nificativa estadisticamente.

Debe considerarse que la literatura consultada (22, 13, 42,
3, 6) refieren que los nifios que reciben lactancia materna son
menos propensos a ser infectados por el virus Sincitial Respi-
ralorio que es el causante del 75% de los casos de bronquioli-
tis (43). También en la literatura (45) indican que alimentos
inocuos en personas normales se encuentran antigenos para las
personas que son atdpicas, sensibilizindolas tempranamente
cuando reciben alimentacién mixta o artificial y elevando los
niveles séricos de inmunoglobulina IgE como respuesta a un
estimulo antigénico.
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CONCLUSIONES

En nuestro estudio encontramos que la bronquiolitis afecta
més a los nifios de 6 meses de edad.

La concentracién sérica de Inmunoglobulina IgE en los ni-
fios con bronquiolitis es mucho mads elevada que en los ni-
fios sanos.

Los pacientes con bronquiolitis que presentaron anteceden-
tes de enfermedad atépica tienen una elevacién significa-
tiva de los niveles séricos de inmunoglobulina IgE.

La presencia de eosinofilia y antecedentes de enfermedad
atépica en los nifios con bronquiolitis, estdn asociados sig-
nificativamente en el presente trabajo.

En los pacientes con bronquiolitis estudiados se encuentra
una elevacién significativa de los niveles de inmunoglobu-
lina IgE y de el porcentaje de eosinéfilos circulantes en san-
gre periférica.

Ta concentracién de la inmunoglobulina IgE sérica y el ti-
po de alimentacién no estin relacionadas significativa-
mente.

Las manifestaciones clinicas de la bronquiolitis y el asma
en este grupo etario son similares. Es posible que el 40.6%
de los nifios estudiados padecieron una crisis de asma y no

bronquiolitis.
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RECOMENDACIONES

1. Efectuar un seguimiento en los 32 nifios estudiados, prin-
cipalmente de los pacientes atGpicos para observacién y
control, asi como también evitar contacto con los antigenos
del medio ambiente que con més frecuencia provocan ecri-
sis asmatica.

2. Estimuiar al personal médico de los centros hospitalarios

para efectuar las investigaciones de atopia en pacientes con
sintomatologia de bronquiolitis, con el objeto de descubrir
a los pacientes probablemente asmaticos.
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RESUMEN

Esta investigacién presenta los resultados de 32 nifios me-
nores de dos afios de edad con diagnéstico clinico de bronquio-
litis, a quienes se les determiné inmunoglobulina IgE sérica, eo-
sinofilia en frote de sangre periférica y evaluacion de antece-
dentes de enfermedad atépica, por medio de la entrevista a las
madres de los pacientes.

Asimismo se determiné un grupo de nifios sanos control
para la estandarizacion de los niveles séricos de inmunoglobu-
lina IgE. El objetivo de efectuar las anteriores pruebas fue
descubrir a los pacientes que verdaderamente padecieron de
bronquiolitis, de los que sufrieron un ataque primario de asma,
ya que clinicamente no pueden diferenciarse.

Los resultados fueron que los parametros empleados son
dtiles para hacer el diagnéstico diferencial entre asma y bron-
quiolitis. Se encontraron a 13 pacientes (40.6%) atopicos que
recibieron un ataque primario de asma. 10 nifios (31.2%) su-
frieron bronquiolitis por exclusién.

Se encontré también que la edad mds frecuentemente afec-
tada fue de 6 meses, siendo no significativa la diferencia entre
SEX08S.

El presente trabajo se realizo en un tiempo comprendido
entre los meses de septiembre de 1983 a febrero de 1984 Rea-
lizandose en el Departamento de Pediatria del Hospital Roo-
sevelt y en el Laboratorio Multidisciplinario Fase 11 de la Fa-
cultad de Medicina de la Universidad de San Carlos.
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FICHA DE TRABAJO

Guia para la entrevista:

1. ;Con qué frecuencia presenta el nifio secrecion nasal?
Qcasionalmente, constante.
Se presenta en forma matutina que desaparece durante el

dia.
9 Presenta alguna afeccién en la piel:
3. Recibe el nifio lactancia materna, actualmente: Si No

4. A qué edad inicié dieta de frutas o sélidos.

Aniecedentes Familiares:

Algin familiar sufre actualmente o ha padecido de Asma, Ke-
sema, Urticaria, Rinitis alérgica, Fdema Angioneurético.

(hservaciones:

Resultados de los laboratorios:
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EXAMEN FISICO:

Historia clinica (breve):

Signos vitales: FR: FC:
Piel
Cabeza:
Ojos:
| Nariz:
| Boca:
Oidos:
Cuello:
Térax anterior:

»  posterior:
Ahdomen:
Extremidades:
Genitales externos:

Observaciones:

S50

Coloracién

dada por el método ELISA
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