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GENERALIDADES: 

Definición: 

El ásma bronquial es una enfermedad caracterizada 

por episodios parox!sticos, reversibles de obstrucción de -­

las vias respiratorias, ocasionada por una reactividad aume.!!. 

tada de la mucosa y müsculos bronquiales. (22). 

sinonimia: 

Asma bronquial, cesido, angina bronquial, el "ansia• 

la dificuitad, "agitado del pecho", •agio", "ahogo" del pecho. 

(22). 
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ANTECEDENTES HISTORICOS 

El asma bronquial, recibe sJ nombre del griego, su 

significado literal es "dificultad respiratoria". En esta -

parte del trabajo revisaremos brevemente la evolución del -­

asma en la historia. 

- Egipcios y caldeos ()00 a de C) Describen ya el -

asma bronquial. 

- Hip~crates ( 460 a 370 a de C ) Es el primero que 

lo identifica y describe. 

- Areteo de Capadocia ( II d de C ) Relaciona el -­

ansiedad , la rapidez y superficialidad de las respiraciones 

con el asma. 

- Galeno ( III d de c ) describe falacias en rela-­

ción al asma que entorpece el real conocimiento del asma por 

siglos. 

- Maimonides ( XII ) Resalta los aspectos psicológl,. 

ces del asma. 

- credano ( XIV ) Relaciona la inhalación de agen-­

tes irritantes con broncoespasmo. 

- Floyeren. ( 1968 ) Escribe el primer libro sobre -

asma. 
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- Mor~arni ( 1761 ) Menciona la etiología rnultifa.s_ 

torial del asma. 

- Leannec ( 1780 ) Define el asma corno disnea par.2_ 

x!stica que se manifiesta por sibilancias causadas por bron­

coespasmo. 

- corvisart ( 1820 ) Descubre la hiperclaridad pu.!. 

rnonar añadil!ndola a la signolog!a de los pacientes asmáticos. 

- Gerahart ( 1850 ) Relaciona el asma con factores 

hereditarios, químicos y ambientales, mencionando por prime­

ra vez la participación vagal patogenia. 

- Maltzer ( 1910 ) Relaciona el asma con factores 

de anafilaxia, hablando de la etiología alérgica. 

- walker ( 1918 ) Introduce la cla3ificaci6n de 

extrínseco e intrínseco del asma. (22). 

- nale ( 1940 ) Descubre la histarnina y la relaci.2_ 

na. 

- rshizaka ( 1958 ) Descubre la Ig E. 

- szentevaning ( 1965 ) Descubre los B2 receptores. 

- Williams ( 1969 ) Habla del asma en el lactante • 

(29). 
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ETIOLOGIA: 

La etiología del asma es multifactorial, con esto 

intentamos decir que no hay un factor ónice que lo cause, -­

pero si puede predominar alguno en especial ( 3, 5, 10, 18, 

22, 28, 29). 

oe los factores causales del asma podemos mencionar 

a: 

Inmunológicos (alérgicos), psic6genos, drogas, eje! 

cicios, risa, llanto, frío, ciclos biológicos, inhalantes, -

irritantes, contaminación atmosférica, e infecciones virales 

del tracto respiratorio. (22). 

En los lactantes la etiología es id~ntica, teniendo 

importancia los factores infecciosos virales, alérgicos, lla,!l 

to y frío mas importantemente. (29). 

CLASIFICACION: 

El asma se clasifica, segón su etiología en dos -­

g.randes grupos que son: 

l.- Inmunopatogénico: 

Este grupo se divide, atendiendo a la clasificación 
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de la respuesta inmune de Mell-coombs en cuatro formas (22, 

2, 28). 

Forma I.- O Anafilactica, la que puede relacionar­

se con eczema (32), rinitis mediada por IgE, fundamentalmen­

te. 

Forma II.- O Citotóxica inmune, y se da por autoan 

ticuerpos contra receptores B2 adrenérgicos. (6). 

Forma III.- complejos Inmunes, se da por dos vias 

que son: una causando alveolitis intersticial y otra por me­

diación de IgE ó IgG y su aparición es diferida (2,22). 

Forma IV.- O mediada por células, la que se.presen 

ta de manera secundaria a infecciones virales rinosinufarin-

gobronquiales. ( 8, 11, 28). 

2.- NO inmunopatogénica. 

De éste grupo los mas importantes son: 

a) secundaria a infecciones virales del tracto re.!!_ 

piratorio, que causan denudación de los receptores GMP cicl,! 

cos de la mucosa ( 10,17,21,25). 

b) Psicogénica por mediación del sistema nervioso 

autónomo y secundario a alteraciones de la conducta de los -

niftos enfermos. (22). 

c) Secundaria a ejercicio, risa, llanto, frie, ésto, 
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por la estimulación directa de los receptores GMP ciclicos -

y bloqueo de los AMP ciclicos de la mucosa del tracto respi­

ratorio (8, 28). 

d) secundaria a la ingestión de drogras de estas 

lo más importante, la aspirina y los antihistamfnicos en se­

gundo término, el mecanismo es por la inhibición de algunas 

prostaglandinas broncorclajadoras.(18). 

e) La contaminación ambiental que lleva la estimu­

laci6n de la mucosa por medio de elementos metálicos que 

pupulan en el aire, causando una hiperreactividad de la muc2 

sa bronquial. 

f) El desencadenado por las alteraciones inherentes 

a los ciclios biológicos, siendo el más importante el circa­

diano que altera los niveles de contisona en el cuerpo. (22). 

g) Asma de la pubertad, se ~ncuentra en algunos -­

casos de púberes asmáticas, las que al menstruar presentan -

broncoespasmo. (22). 

Según la clinica se clasifica en dos grupos. 

l.- Asma leve o crisis asmática, este tipo es en -

que las manifestaciones cllnicas de dificultad respiratoria 

van de leves a moderadas, presentando buena respuesta al tr~ 

tamiento. (22). 
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2.- Asma grave o estado asmático, se cataloga en -

este parrafo a los pacientes que sus manifestaciones clinicas 

de dificultad respiratoria van de moderada a severa y además 

presentan pobre respuesta a la terapéutica usual.(22), 
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PATOGENIA: 

La patogenia del asma se resume en tres fenómenos 

que son: Edema de mucosa, hipersecreción, y broncoespasmo. 

(21, 18, 28). 

Este fenómeno se explica por La presencia de mastE_ 

citos en la mucosa bronquial, al estimularlos liberan cini-­

nas substancia de reacción lenta en sus fracciones (LTC4, -­

LTE4, y LTD4),asi como substancias quimiotáxicas, ocasionando 

infiltración de macrófagos y aumento de liquido en el espacio 

intersticial. (2). 

Hipersecreción: 

Se debe a la liberación por parte de los mastocitos 

de las substancias ya mencionadas, más prostaglandinas que -

junto con la estimulación de los receptores alfaadrenérgicos 

ocasionando cambios en el moco, consistiendo en aumento de -

las proteínas, disminución de los lipidos, agua, y presencia 

de macrófagos, asi como el incremento en la descamación de -

la mucosa, son los elementos más importantes para que se de 

este fenómeno. (2). 

Broncoespasmo: 

Fenómeno más,importante de la patogenia del asma y 
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es producto de la contracción de los músculos bronquiales, -

regulando por un sistema neurohumoral, su mecanismo se inicia 

al liberar el mastocito substancias tensoactivas, siendo las 

más importantes la acetil colina, histamina, bradiquinina, -

substancia de reacción lenta, prostaglandinas de estas la -­

PF2 alfa y PGE. La estimulación se da de dos formas, la pr,!. 

mera de manera directa y la segunda por medio de la activa-­

ción del sistema GMP cíclico e inhibición del AMP cíclico, • 

la pérdida de equilibrio entre estos dos sistemas desencadena 

el broncoespasmo. (l,2,13,14,31,) 

La patogenia en los lactantes es similar a las 

otras edades pediátricas en relación al edema de La mucosa, 

hipersecreci6n, difiriendo el mecanismo del broncoespasmo -­

antes de Los 18 meses, en el que la responsabilidad solo la 

lleva activación del GMP cíclico y la liberación de substan­

cias tensoactivas. (6,14). 
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CUADRO CLINICO: 

Podemos decir que el asma es más frecuente en el -

sexo masculino, presentándose una mayor incidencia en las -­

estaciones de primavera y otono y precede a mfiltiples eventos 

(alergias, infecciones virales del tracto respiratorio, Etc.), 

segOn su etiología. (1,22,29). 

A la exploración encontramos la presencia de difi­

cultad respiratoria, manifestada por:· tiraje interconstal y 

disociación toracoabdorninal. Otro signo presente es la disnea 

de tipo expiratorio, prolongando el tiempo de expiración y -

aumentando la frecuencia respiratoria, a la palpación del TQ 

rax, no encontramos alteraciones significativas, a la percu­

sión del tórax encontramos timpanismo con pérdida del sonido 

claro pulmonar, este signo es dificil de obtener en los niftos 

lactantes. A la auscultación se dá la presencia de estertores 

silbantes los que se presentan en el periodo expiratorio no 

modificables a la tos, constantes, diseminados, más marcados 

en la cara anterior del tórax; cuando el broncoespasmo es s~ 

vero,. las sibilancias desaparecen, presentándose solo hipove.!!. 

tilación, y disminución del murmullo vesicular. Los esterto­

res subcrepitantes pueden acompanar la sintomatolog1a del 
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asma, pero su presencia no es constante, vemos además en el 

cuadro clinico el aumento de la frecuencia cardiaca y alar­

gamiento del pulso parad6jico. (7, 22). 

En los pacientes con asma severo se presenta ade­

más la sintornatologia que acompa~a a las complicaciones, -­

siendo estas: Acidosis mixta, desequilibrio hidroelectroli­

tico e insuficiencia cardiaca. (22). 
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DIAGNOSTICO: 

se basa en los datos clínicos fundamentalmente, -­

Fischill (7), ideó un sistema de valoración de grado de inte.!). 

sidad del cuadro asmático, este sistema de valoración de gr!!_ 

do de intensidad para pacientes adultos, es producto del es­

tudio de 50 variables concluyendo que la frecuencia respira­

toria, la frecuencia cardiaca, disociación toracoabdominal, 

tiraje intercostal, la sibilancias, el pulso paradójico, y -

el flujo máximo expiratorio (PEFR), son los datos clínicos -

más significativos; para su interpretación les otorgo valor 

numérico de 0,1,2, segón intensidad o presencia de cada uno, 

concluyendo que el indice de 1-4 es un asma leve, de 4-6 mo­

derado y de 7-10 severo.(7). 

En relación a los estudios de laboratorio y gabin.!!. 

te vemos que: 

La espirometria nos revela disminución de la capa­

cidad vital por aumento del volómen residual, esto se expre­

sa por disminución del PEFR, la realización de este estudio 

es dificil en los ninos por falta de equipo, y por esto poco 

se utiliza. (13,22). 

La gasometria nos muestra al inicio del cuadro hip,2 
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xemia con hipocapnia, en caso de no resolución evoluciona a 

hipoxemia con hipercapnia y evolucionar hacia la acidosis -

respiratoria que puede terminar de tipo mixto, ameritando -

manejo. (7,22, ). 

- Biometría hemática, esta tiene poca utilidad P.! 

ra valorar la etiología, ya que la mayoría de los pacientes 

presenta leucocitosis con neutrofilia y no por esto se debe 

interpretar como infección. (22). 

La Rx de tórax nos muestra horizontalización de -­

los arcos costales, atrapamiento de aire con hiperclaridad -

pulmonar además de aumento en la trama broncovascular, que en 

ocasiones se acampana de macroatelectasias. (7,22). 

Ya en la investigación de la etiología alérgica del 

asma se practican en la actualidad los siguientes estudios: 

- Determinación de IgE especifica por medio de RAST, 

este método se utiliza en vez de la determinación de IgE enz.!, 

matica y el motivo es su mayor especificidad del primero. (5,8, 

27). 

Búsqueda de eosinofilos en moco nasal, su presencia 

puede ser indice de alergia, la que se manifiesta en el tracto 

respiratorio. (22) 

considerando los estudios para el diagnóstico de --
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asma no inmunopatogénico, se utiliza desde la revisión cuid.!!_ 

dosa de los antecedentes familiares y personales del pacien­

te hasta una valoración psicológica de él. (22). 
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TRATAMIENTO: 

se divide en dos grandes partes: la primera enea-

minada al manejo de la fase aguda (esquema I y II) y el se--

gundo a la prevensi6n del cuadro asmático (esquema III) (22). 

ESQUEMA I. 

Tratamiento dr asma leve. 

Terbutatina ~. 10 mcg/kg/dlsis 

NO mej~O' Mej riaa-----. 

salbuta~halado ª1 2% '\., 

No mej Mej ria.----...... 

No mej 

e, misma 'dosis. 

MeJor!a-----~ 

2p ml/kq/4 hrs. 

AI'nofilina IV ~ mg/kI/ dosis 

No mej ~ Me oria------' 

~ilbuta~halado ªt 2% 

No meJJ~ Me~ori"-----J 
pasa~uema II 

IaI. 

II 
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ESQUEMA II. 

Tratamiento del asma severo. 

soluciones IV a 130 ml/kg/24 hrs. 6 1300 ml/mt
2
/24 hrs 

soluciones uno a uno. 

Aminofilina 5 mgr/kg/aosis en 30' cada/8 6 6 hrs. 

NO 

rrevia valoraciOn de cada dos~s, 

maio~1a Mejor!a"-"---~ 

ralbutanol l. halado al 2% 30". 

Nomejo~ ~a 
~sa 

lidrocortisona 5 mgjkg/dia c/6 rrs. IV. e~i~ema 

No ~1 <ÍO M•jO<ÍO~ 
Antibióticos onato 
si ha! acidósis 

No me 
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ESQUEMA III. 

prevención de cuadros agudos de asma. 

Tra amient 
e ti o~ 

7
nf~ión Psic¡geno 

oa l V~l ••ld p•q, 

sintZmá. ic~ 

Salb tanol 1 Am~filina 
70 mcg/kg/ 5-7 mg/kg/24hrs. 

Ale gia 

Des nsib. 

Despues de ~sta breve resefta, observaremos a continuación a 

continuación los aspectos clínicos más importantes del asma 

en el lactante. 
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INTRODUCCION: 

una de las enfermedades que más afectan en la edad 

pediátrica es el asma bronquial (1,9,14, 22,29,) el que recie.!! 

temente se ha comprobado su presencia en la etapa del lactan­

te (4,10,14,15,18,29,) ésta comprobación nos motivó a estu- -

diar las características clínicas del asma en los lactantes, 

que acuden al servicio de pediatría en el Hosp. López Mateos 

del I.s.s.s.T.E., en un lapso comprendido en 1984-1985. 

El manejo del término de asma en los lactantes es -

reciente, siendo a partir de 1969, que Williams (29) .lo in- -

troduce. Antes de este autor los cuadros respiratorios que -

se manifestaban corno sibilancias eran catalogados como "bron­

quiolitis" Williams con su estudio epidemiol6gico-cl1nico-(29) 

establece la existencia del asma en el lactante. El hecho de 

no aceptar este concepto se apoya en las siguientes teorías: 

1.- El m6sculo bronquial no se encuentra desarroll.!!, 

do de manera completa antes de los dos a~os, por tanto el 

broncoespasmo no se presenta, (10,16,21,25,30 ), 

2.- El lactante no tiene a6n receptores a
2 

siendo -

éstos elementos importantes en la regulación del broncoespa.l!_ 

mo.(6,14,31). 
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3.- Las sibilancias en el lactante son secundarias 

más frecuentemente a edema de mucosa bronquial y presencia -

de moco, atribuyendoae ésto al pequeno calibre .de los bron-­

quios (9,13). 

corno vernos las teorías que apoyan la auscencia de 

asma. En esta etapa de la vida eran consistentes, haciendo -

que se rechazara corno patología posible de los lactantes, -

concepto a6n sustentado por algunos autores. (4,19, 21, ). 

Aunque no aceptado universalmente, este concepto -

ha cambiado en base a la demostración de los siguientes fen~ 

menos: 

l.- Se comprobó en un estudio hecho en ratones re­

cién nacidos la presencia de broncoespasrno, edema de mucosa 

e hipersecreción, posterior a la estimulación con inhalantes, 

practicándose este mismo estudio en lactantes a los cuales -

se les estimuló con ejercicio y llanto.(2,10,18,18, ). 

2.- La aparición funcional de los B2 receptores, -

se demostró era alrededor de los 18 meses (14,23,26,28, ). 

3.- Las infecciones virales en tracto respiratorio 

de lo~ lactantes ocasiona una reactividad bronquial, manife.§ 

tandose por la presencia de espasmo bronquial, hipersecreciOn 

y edema de la mucosa. Siendo este fenómeno de diferente in-
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tensidad en cada paciente, atribuyendose la respuesta varia­

ble a cierto grado de hiperreactividad bronquial, la cual se 

comprobó posteriormente en pruebas de estimulaci6n por medio 

del ejercicio. (5,8,9,11,17,18,19,21,25,28, ). 

Así pues el concepto de asma bronquial del lactan­

te en la actualidad tiene una base teórica que lo apoya. 
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OBJETIVOS: 

I Establecer el cuadro clínico, característico de 

los lactantes asmáticos, as! como conocer sus signos y sín­

tomas más significativos de acuerdo a la correlación con el 

indice 'de Fischill modificado. (7) 

II.- conocer la incidencia por grupos de edades, -

sexo,periodo estacional, antecedentes personales patológicos 

y relación con antecedentes familiares de atopias. 

III.- correlacionar los estudios de laboratorio de 

los pacientes asmáticos con el fin de esclarecer el diagnós­

tico etiológico. 

JUSTIFICACION: 

Establecer un cuadro clínico especifico del asma -

en el lactante nos incitó a elaborar este estudio utilizando 

el indice (7) ya mencionado, modificando sus parámetros para 

poder aplicarlo a los niHos, con el fin de establecer los 

signos clínicos más significativos del grupo en estudio. 

'26 
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MATERIAL Y METODOS: 

Se estudiaron 31 pacientes catalogados como asmát.!, 

ces menores de 24 meses de edad, vistos en el Hospital Gral. 

"Adolfo L6pez Matees" del I.S.s.s.T.E •• en un lapso de dos -

anos ( 1984-1985 ), descartAndose 10 pacientes en los que el 

diagn6atico no se fundamento. 

A cada paciente se le estudiaron las siguientes --

variables. 

cuantitativasi 

- Edad. 

- N6mero de cuadros asmáticos al momento del est_!! 

dio. 

- N6mero de el.tas que ameritaron hospitalización. 

- Frecuencia cardiaca durante el cuadro agudo com-

parándolo, con valores normales, segun indice de 

Fischill, modificado. (7,32). 

- Elevación de la IgE, determinada por métodos en­

zimático. 

cualitativas: 

- sexo 

- Antecedentes heredofamiliares de atopias. 
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- Antecedentes personales patológicos, 

- Tiraje intercostal utilizando la clasificación.-

de leve, moderado, y severo. (7) 

- Sibilancias que se clasificaron en tres grados 

según su intesidad: a las que, son audibles con 

estetoscopio con búsqueda acusiosa se les dió -

el valor de X(7). A las audibles con estetosco­

pio sin búsqueda acusiosa XX(7). Y a las audibles 

a distancia XXX(7), 

otra variable estudiada es la respuesta a la tera­

péutica con broncodilatadorea ( aminofilina en menores de 18 

meses y aminofilina más B2 adrenérgicos en el resto), Deter­

minándose la mejoría por la disminución de las silibancias a 

las 24 hrs. 

- Escarificación cutánea y su relación con la de-­

terminación de IgE por método enzimático. 

- Determinación de eosinofilos en moco nasal y su -

relación con el asma alérgico en los lactantes. 

Los resultados se evaluaron por método estadístico 

son aplicación de medidas de tendencia central y dispersión, 

además de la utilización de la x2 y T de student. 



RESULTADOS: 

La edad promedio del grupo en estudio es de 20.4 -

meses con una moda de 24 y mediana de 11 meses. 

Encontrándose el 75% de los pacientes a cero des­

viaciones estandar (DE), 9.5% a una DE, 14.5% dos DE y 

24. 7% a tres DE. (figura 1) 

En relación al sexo encontramos que el 61% de los 

pacientes son varones y un 39% mujeres, con un indice p=ma­

yor 0.001 (figura 2 ). 

El promedio de cuadros agudos al momento del estu­

dio fué de 3 por paciente, el que menos tuvo fué l y el que 

más tuvo fué de 12, dando una moda de 2, vemos además que el 

95% se encuentra a cero DE y solo el 5% esta una oe por enci­

ma. (figura 5 y 6) • 

Los dias de hospitalización mostraron un promedio -

de 3.9 dias con una moda de 2 dias. 

La relación del asma con los antecedentes Heredo f~ 

miliares mostró un P=O.l; En relación a los antecedentes per­

sonales patológicos, vemos que el 100% de los pacientes 

tienen antecedentes de infecciones virales del tracto respir~. 

torio. Vemos también que la neurodermatitis se presenta como 
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antecedente en el 23% de los pacientes estudiados (figura 3). 

El porcentaje de cuadros agudos según las estacio­

nes del aílo fueron: 38% en primavera, 33.3% en ~toílo, 14.5% 

en verano, y 14. 5% en invierno. (figura 4). 

La frecuencia cardiaca mostró que en un 90% de los' 

pacientes no rebasaban la percentila 75 y el 10% restante si 

lo hacen pero no llegan a la percentila 90 (figura 7). 

Tomando en consideración la frecuencia respirato-­

ria en los pacientes estudiados se vió que el 53% de estos r~ 

basaban los niveles normales altos, siendo más frecuente des­

pues de los 19 meses de edad, obteni~ndose una P= mayo de 0.5 

(figura 8). 

Al estudiar el tiraje intercostal vimos que el 50% 

de los pacientes a su ingreso, lo presentaban de manera sev~ 

ra, un 23% moderada y un 28% leve, mostrándonos una P= mayor 

de o. 001 ( figura 9 ) • 

La disociación toracoabdominal muestra que el 19 ')(. 

lo presentaban de manera severa, 47% moderada y un 33.3 % l~ 

ve, significando este estadisticamente P= 0,1 (figura 10). 

Las sibilancias se presentaron en la fase de expi­

ración, constantes, no modificables con la tos, con una va~­

riación en relación a su intensidad (7): XXX el 85%, XX el 
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14%, X de 0% demostrando una P= mayor de 0,001 {figura lú), 

La correlación de sibilancias a su ingreso y J4 

hrs. después de terapéutica con broncodilatadores nos mues­

t~a que en el 85% de los casos, las sibilancias desaparecí.!:!, 

ron 6 disminuyeron de manera importante, dando un P= mayor 

de O. 05 ( figura 11 ) • 

Los estertores crepitantes en el estudio se prese.!J. 

taron en el 58% de los pacientes con una intensidad de X, y 

el 41% restante con una intensidad de XX, mostrándonos una -

P= mayor de O.l. 

considerando la IgE, sólo se practicó en el 23% de 

los pacientes, de estos el 88% tuvo niveles elevados. 

Las pruebas de escarificación se practicaron en el 

33% de los pacientes observando que el 71% de estas, eran PE. 

sitivas a más de 4 antigenos (polvo casero, hongos, polenes, 

animales,), en el 14 •. 2% positivas a capriola y el 14. 7 % a -

proteinas de la leche. 

Relacionando La IgE elevada con la escarificación 

cutánea obtuvimos un indice de significación de P= menor 0.1_ 

Por último se practicaron eosinófilos en moco nasal 

en el 14.5% de los pacientes, observando solo su presencia en 

el 11% de los pacientes en los que se les pra~ticaron. 

32 



j' 
o 

ASP!CTOS CLINICOS DEL ASMA EN El. LACTANTE 

CAMPANA DE OAUS DE 1.A EDAD DE IHIC/0 DEL CUADRO EH llESES 

/ 
/ 

1"4 

/ 

/ 

/O,of llH 

/ 

/!'\, 
/ 

fO,f 

11!51!5 

DE:~.lJ 

,,, .. , 



ASPECTOS CLINICOS DEL ASMA EN EL LACTANTE 

l'U~ 

use O 

BRAFICA DE SEXO 

l'IJl!NTI! DI! TRAIJAJO 

llASC. UO 

FEll. 140 

1'1e.2 



ASPECTOS CLINICOS DEL ASMA EN EL LACTANTE 

RELACION Nl!UROOP:RlrlATITIS CON ASlrlA Y SU P:DAD 

EDAD 24 \ 
23} 

11r1r:sr:s1 111 
21. 
20 ¡---- ---···- ------ -·------ -- - -
/g: 

te; 
17. 

:: ¡ 
/J 
12 
11 
10 
g 

B 
7 
B , 
4 
J 

; L-1---------+ 1 2 J 

Ne. DI CAIOI 

FUl!NTP: TRA8AJO N:I/ 

-· -·~--t------t· .. , 

F/8.J 



ASPECTOS CLINICOS 11/!L ASMA EN EL LACTANTE 

INVIEllNO 

OTOÑO 

VERANO 

PRIMAVERA 

1 

L 
o 

INCIOl!HCIA l!STACIOHAL 

t -- --- t·· -· -· ·----4-------.J--------+--·-~--4 --
, t 3 .. o o 7 o 

f'"Rl!CUl!HCIA 

-IHVll!RNO 

[]OTOÑO 

~ ~Vl!RANO 

l\r'IPlllllAVl!RA 

"11. 4 



CUADROSl1 

11 

IOJ. 

Q 

B 

7 

41 

ASPECTOS CLINICOS DEL ASMA EN EL LACTANTE 

IRAl"ICA DE l'llECUENCIA DE CUADROS ASAIATICOS 

¡__ .. 
0 1 e 3 4 11 a 1 s 11 10 11 12 13 t4 111 111 11 1s 19 20 21 

#t PACIENTE 
1"11. B 



ASPECTOS CLINICOS DEL ASMA EN EL LACTANTE 

NUtll!ltO fJI! CUADROS CL INICOS Uf fJ. I!. 

/ 

ii 
3 



ASPECTOS CLINICOS DEL ASMA EN EL LACTANTE 

Re:LACIO# DE 1.A F CARDIACA Y SU lllVEI. P/!'RCENTll.AR 

!~f.=~=::.::-===.::-=~.:-_:_-:.~-=-:--·~-~_:-_-:_-_-_-=_===:::=-=-=-----=-=--=-====-=-=--=---=-----=-·~--====-=:_·=~~-
71l~-- .. ----- ---- - - - .. --·------·----- ----------- -·-·------------ -·-

........ ';!1~-~~~-~~~~---~~~~~~~-~~~~~~~~~~~-~ 
1 

! 
21l¡ .. __ -··-- .. ·-·-·--·-----.-- --------·--· - --- ·-·--·-.---·-· -·-·-·- - - - ·- - - -·- -- - - -

10 ··-·---- ----·- -·-·-·----·-·-··------·-- ··---------······-- -· -----·- - - - • -·-
ll -
·--.-~--.--....----..--...- - 1. -1·--t-·--t--+·---+--··-.·-·-t---·f - ··T-----t---t-··--1--1· -t-

0 1 2 l '4 ll I! 7 O Q 10 11 12 1~ 14 1/J 11! 17 10 IQ 20 21 
,.ACl•llT«S 



ASPECTOS CLINICOS DEL ASMA EN EL LACTANTE 

l'Rl!CUENCIA RESPIRATORIA 

FR 

'ºº~ 
1 

90¡ 

aol 

T 

J 
60f 
4~ 

1 
1 

-.¡ 
1 

30C 

1 
2o; 

' 
1ol 

1 

ol ' ' 
1 2 3 4 o o 7 tJ 

1 - , 1 1 ,- . 1 1 1 ' 1 ., t 1· 

11 10 11 111 13 14 lll 10 11 IS 111 20 111 112 1?3 114 

l:OAO 

FUENTI! WATSON CRl!CINll!NTO Y Dl!SARROLLO ,., ... 



ASP6CTOS CLINICOS DEL ASMA EN 6L LACTANTE 

TIRA JE 

IN TEN SIDA O 

XXXI 

1 

xi.___ __ ____. 
. ' o ,. ' 

1 2 

FRE CUENClll 

1 

J 
1 
4 

, 
5 

1 

e 
1 1 
7 8 

1 1 • 

11 10 

FIB. O 



ASPECTOS Cl.I NICOS DEI. ASllA EN EL l.A CTANTE 

DISOCIACION TOltACOA•OOMINAL 

INTr;NSIDAD 

XXX 

XX 

xt----1--
¡___ 

o 2 i 1 

8 
1 

g 
,. 

'º 
l'ltfCUf#CIA 

"'"· 'º 



ASPECTOS CL.INICOS DEL. ASMA EN EL. LACTANTE 

51811.ANCIAS V SU IUl.AC/ON PlfE V POST lllfONCODll.ATADOR 

S/81.LNIC¡S 

XX 

1 

XX T 

" 
j 

· • -.-- 1- 1--·--r-.---r-·r--·-r-r~-r----r-·~-,---- -1····-·,.-.--,---, ------T-
z 3 4 11 O 1 8 11 IO 11 IZ 13 ./4 111 "' 17 18 111 ZO 21 

PAC/ElfTES 

I' /B. 11 



ASPECTOS CLINICOS DEL ASMA EN EL LACTANTE 

ESCARIFICAC 1 OH l!!N LOS PACll!!NT l!!S 

O POLVO CASIRO ue• 

~ LllCHI!! sa• 

!~CAPRIOLA 51° Fii. 11 

¡, ! 
~1 t 

f 

¡ 
~ 
l 
t 

1 

1 
1 



DISCUSION: 

La revisión de los resultados de los 21 pacientes 

estudiados nos muestra que la edad promedio está por encima -

de la fecha de inicio de funcionamiento de los B2 receptores, 

esto es concordante con otros autores, mostrándonos además -­

que la mayoría de los pacientes estudiados son lactantes may.2 

res (l, 14, 18, 28, 29,). 

La frecuencia aumentada en los varones se presentó 

tambien en los pacientes pediátricos asmáticos mayores de dos 

aHos, atribuyendose a que el varón se encuentra más en conta.s_ 

to con los factores desencadenantes, lo que mencionado creemos 

tiene poco valor en los lactantes, ya que las condiciones de 

vida de ambos sexos son idénticas, este suceso nos in•1i ta a -

pensar en un estudio para esclarecer el porque _de la mayor i.!! 

cidencia. (l, 14, 18, 28, 23,) 

El número de ataques promedio por paciente nos mue.!! 

tra una frecuencia variable que quizá dependa de la etiología 

en cada paciente, además del tipo de manejo desde el primer -

cuadro asmático; esto óltimo se dá por el retardo en el diag­

nóstico de asma dado que los pacientes se catalogan como por­

tadores de una "bonquiolitis" (4, 10), circunstancias que suce-
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de frecuentemente y se ve favorecida por la participación Vi 

ral en ambos casos. (4,5,9,10). 

En el lactante la existencia de atopias en la farni 

lia no tiene significación corno antecedente predisponente de 

asma esto concuerda con lo encontrado por otros autores. (B, 

18, 29). 

Dentro de los antecedentes personales patológicos 

observarnos que el 100% de los pacientes estudiados tenian an­

tecedentes de infecciones virales en v!as respiratorias, este 

hecho resalta la significación que guardan las infecciones -­

con el asma. La neuroderrnatitis mostró tener cierta relación 

con el asma en el lactante, ya observado por otros investiga­

dores (32). (figura 3). 

Corno podernos observar no hay diferencia entre los 

lactantes y el resto de los niños asmáticos en relación a la 

incidencia estacional, mostrándonos ambos grupos que es más -

frecuente en la primavera y otoño(22), (figura 4). 

A la revisión de los resultados de los datos clini 

coa y su comparación con los que Fischill mencionó como signi 

ficativos(7), podernos concluir que en los lactantes las sibi­

lancias, la frecuencia respiratoria, el tiraje y la respues­

ta a broncodilatadores, son los datos clínicos más significa-
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tivos, en cambio la frecuencia cardiaca, la disociación tora­

coabdominal en nuestro estudio mostraron poca significancia. 

El pulso paradójico y el PEFR no se aplicaron dado no existir 

en el primero parámetros de normalidad en ninos, y el segundo 

por falta de equipo apropiado. (7, 22,28). 

Al revisar los estertores subcrepitantes y su sig­

nificancia, observamos que como en otros grupos de edades no 

es un parámetro clínico de utilidad, ya que su presencia es -

inconstante. (4, 17, 7, 16, 22). 

La mejoría significativa de las sibilancias des- -

pues de la terapéutica con broncodilatadores nos senala, ser 

un parámetro valioso de prueba diagnóstica, su utilización nos 

podría diferenciar entre un asma y una "bronquiolitis", esta 

aseveración incita a la realización de estudios para observar 

los efectos deseables e indeseables de los broncodilatadores 

en los lactantes. 

Por último el laboratorio y gabinete nos mostró -­

que la IgE tiene valor su elevación como diagnóstico de asma 

bronquial inmunopatogénico, séftalándose en la actualidad el -

método de RAST mas especifico que el enzimático(2). 

Encontramos además que la búsqueda de eosin6filos 

en moco nasal no tuvo una relación directa con 01 asma, ni 
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mucho menos con el de etiologta, quizá la rinitis alérgica no 

se presenta junto con el asma, esto diftcil de sostener, ade­

más del poco número de pacientes a los que se les practicó -­

este exámen. 

La escarificación cutánea utilizada de manera pr2 

fusa por los alergólogos se ha señalado tener resultados alts 

rados en los niños menores de tres años (3), esto hace que -

sea un elemento de poca confiabilidad en el diagnóstico de -­

etiologta alérgica y en la actualidad se cree sera desplazado 

por el RAST, en nuestro estudio corroboramos su inespecifidad. 

(2). 
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CONCLUSIONES : 

1.- La mayor incidencia de asma en el lactante es 

alrededor de los 20 meses de edad, siendo mas frecuente en -

hombres y en las estaciones de primavera y otofto. Teniendo -

importancia los antecedentes de infecciones virales del tras 

to respiratorio y la neurodermatitis como atopia mas frecue.!! 

te. 

2.- Los datos clínicos de mayor significación en -

el asma del lactante, de acuerdo al indice de Fischill modi fl 

cado son: 

- Tiraje intercostal presente. 

- Sibilancias expiratorias constantes no modifica-

ficables· con la tos, diseminadas, más audibles -

en cara anterior de torax. 

Frecuencia respiratoria por encima de los niveles 

descritos como normales para la edad del paciente 

- Réspuesta eficaz a broncodilatadores, expresada 

por la disminución de las sibilancias en las 24 

hrs, posteriores al inicio de la terapéutica. 

- Elevación de la IgE en los lactantes asmáticos -

independientemente del método utilizado para su 
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determinación. 

ESTA TESIS N9 q 
tAUI DE LA BIBtlBTECA 

3.- En base a lo anterior podemos concluir que: El 

asma en el lactante tiene un cuadro clínico característico. 
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RESUMEN: 

Se estudiaron 21 pacientes menores de 24 meses a 

los que se les diagnosticó asma bronquial y ameritaron in-­

greso al servicio de pediatría del Hospital "López Matees" -

del r.s.s.S.T.E., en un lapso comprendido de dos años (1984-

1985) valorándose el indice de Fischill. 

Se les estudio: Edad, sexo, estación del año de -

mayor incidencia, antecedentes heredcfamiliares de atopias, 

antecedentes personales patológicos, tiraje intercostal, dis_2 

ciación toracoabdominal, sibilancias a su ingreso, as! como -

respuesta del paciente en cuadro agudo a los broncodilatado-­

res, manifestada por disminución en las sibilancias. De est.!!_ 

dios de laboratorio se practicaron IgE, escarificación cutá-­

nea y eosinófilos en moco nasal. 

concluyendo que el asma en el lactante es más fre­

cuente alredor de los 20 meses de edad con mayor incidencia -

en masculinos y en estaciones de primavera y otoño, presenta.!2 

do un promedio de tres cuadros por paciente antes de su estu­

dio. Los datos clínicos de mayor utilidad segun el indice de 

Fischill mostraron que: El tiraje intercostal con P= mayor de 

0.01, presencia de sibilancias a su ingreso P= 0.001,frecuen-
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cia respiratoria elevada con P= mayor de O.OS. Asi como ele­

vación de la IgE en el 80~ de los pacientes que se les pract! 

c6. 

como comentario vemos que el Indice de Fischill -­

puede utilizarse en los niftos lactantes pero de manera modif! 

cada. 
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