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GENERALIDADES :

Definicibn:

El 4sma bronquial es una enfermedad caracterizada
por episodios paroxfsticos, reversibles de obstruccibn de -~
las vias respiratorias, ocasionada por una reactividad aumen

tada de la mucosa y misculos bronquiales. (22),.
Sinonimia;
‘Asma bronquial, cesido, anglna bronquial, el "ansia®

la dificultad, “"agitado del pecho", “ogfo*, "ahogo" del pecho.

(22).



ANTECEDENTES HISTORICOS :

El asma bronquial, recibe sua nombre del griego, su
significado literal es "dificultad respiratoria”. En esta -
parte del trabajo revisaremos brevemente la evoluci6n del --
asma en la historia.

- Egipcios y caldeos (300 a de ¢) Describen ya el -
asma bronquial.

- Hipbcrates ( 460 a 370 a de ¢ ) 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 { TII 4 de C ) describe falacias en rela--
cién al asma que entorpece el real conocimiento del asma por
siglos.

-~ Maimonides ( XII ) Resalta los aspectos psicolégi
cos del asma.

- credano { XIV } Relaciona la inhalacién de agen--
tes irritantes con broncoespasmo.

- Ployeren { 1968 } Escribe el primer libro sobre -~

asma,




~ Morgarni ( 176l ) Menciona la etiologfa multifac
torial del asma.

- Leannec { 1780 ) Define el asma como disnea paro
xistica que se manifiesta por sibilancias causadas por bron-
coespasmo.

~ Corvisart ( 1820 ) Descubre la hiperclaridad pul
monar afiadiéndola a la signologia de los pacientes asmiticos.

- @Gerahart ( 1850 ) Relaciona el asma con factores
hereditarios, qufmicos y ambientales, mencionando por prime-
ra vez la participacibn vagal patogenia,

- Maltzer ( 1910 ) Relaciona el asma con factores
de anafilaxia, hablando de la etiologfa alérgica.

- Walker ( 1918 ) Introduce la clmificacibén de -~

extrinseco e intrinseco del asma., (22).

Dpale ( 1340 ) pescubre la histamina y la relacio

na.
~ Ishizaka ( 1958 ) Descubre la Ig E.
- szentevaning ( 1965 ) Descubre los B2 receptores.
- Williams ( 1969 ) Habla del asma en el lactante .
(29).



ETIOLOGIA:

La etiologia del asma es multifactorial, con esto
intentamos decir que no hay un factor Gnico que lo cause, ==
pero si puede predominar alguno en especial ( 3, 5, 10, 18,
22, 28, 29).

De los factores causales del asma podemos mencionar

Inmunol6gicos (alérgicos), psictgenos, drogas, ejer
cicios, risa, llanto, frio, ciclos biolbgicos, inhalantes, -
irritantes, contaminacibn atmosférica, e infecciones virales
del tracto respiratorio.(22}.

En los lactantes la etiologia es idéntica, teniendo
importancia los factores infecciosos virales, alérgicos, llan

to y frfo mas importantemente. (29),

CLASIFICACION:

El asma se clasifica, segGn su etiologia en dos --
grandes grupos que sSon:

1l.- Inmunopatogénico:

Este grupo se divide, atendiendo a la clasificacifn
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de la respuesta inmune de Mell-coombs en cuatro formas (22,
2,28),

Forma I.~ O Anafildctica, la que puede relacionar-
se con eczema (32), rinitis mediada por IgE, fundamentalmen-
te.

Forma II.- O Citot6xica 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 interstfcial y otra por me-
diacién de IgE 6 IgG y su aparicién es diferida (2, 22).

Forma IV.- 0 mediada por células, la que se. presen
ta de manera secundaria a infecciones virales rinosinufarin-
gobronquiales. ( 8,11,28).

2.~ No inmunopatogénica.

De ésté grupo los mds importantes son:

a) Secundaria a infecciones virales del tracto res
piratorio, que causan denudacién de los receptores GMP cicli
cos de la mucésa ( 10,17,21, 25).

b) Psicogénica por mediaci6bn del sistema nervioso
autbébnomo y secundario a alteraciones de la conducta de los -
nifios enfermos. (22).

¢) Secundaria a ejercicio, risa,llanto, frfo, ésto,

10




por la estimulacién directa de los receptores GMP ciclicos -
y blogueo de los AMP ciclicos de la mucosa del tracto respi-
ratorio (8,28).

d) Secundaria a la ingestién de drogras de estas
lo mds importante, la aspirina y los antihistaminicos en se-
gundo término, el mecanismo es por la inhibici6bn de algunas
prostaglandinas broncorelajadoras.(l18).

e) La contaminacion ambiental que lleva la estimu-
laci6én de la mucosa por medio de elementos metdlicos que --
pupulan en el aire, causando una hiperreactividad de la mucg
sa bronquial.

£) El desencadenado por las alteraciones inherentes
a los ciclios biolbgicos, siendo el mds importante el circa-
diano que altera los niveles de contisona en el cuerpo.(22).

g) Asma de la pubertad, se gncuentra en algunos --
casos de pGberes asmdticas, las que al menstruar presentan -
broncoespasmo, (22).

Segln la clinica se clasifica en dos grupos.

l.- Asma leve o crigis asmdtica, este tipo es en -
que las manifestaciones clinicas de dificultad respiratoria
van de leves a moderadas, presentando buena respuesta al tra

tamiento. (22).
11




2.~ Asma grave 0 estado asmitico, se cataloga en -
este pdrrafo a los pacientes que sus manifestaciones clf{nicas
de dificultad regpiratoria van de moderada a gsevera y ademds

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

12




PATOGENTA :

La patogenia del asma se resume en tres fen6menos
que son: Edema de mucosa, hipersecrecifn, y broncoespasmo.
(21,18, 28).

Este fen6meno se explica por lLa presencia de masto
citos en la mucosa bronquial, al estimularlos liberan cini--
nas substancia de reaccién lenta en sus fracciones (LTC4, --
LTE4,y LTD4),asi como substancias quimiotdxicas, ocasionando
infiltraci6n de macr6fagos y aumento de lfquido en el espacio
intersticial. (2).

Hipersecrecibn:

Se debe a la liberacibn por parte de los mastocitos
de las substancias ya mencionadas, mis prostaglandinas que -
junto con la estimulacién de los receptores alfaadrenérgicos
ocasionando cambios en el moco, consistiendo en aumento de ~
lag protefnas, disminucién de los lf{pidos, agua, y presencia
de macré6fagos, asl como el incremento en la descamacién de -
la mucosa, son los elementos mds importantes para que se de
este fenb6meno. (2).

Broncoespasmo:

Fenomeno m&siimportante de la patogenia del asma y
13



es producto de la contraccién de los mdsculos bronguiales, -

regulando por un sistema neurohumoral, su mecanismo se inicia
al liberar el mastocito substancias tensoactivas, siendo las

mids importantes la acetil colina, histamina, bradiguinina, -

substancia de reaccién lenta, prostaglandinas de estas la --

PF2 alfa y PGE. La estimulacién se da de dos formas, la pri

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

cién del sistema GMP ciclico e inhibicién del AMP cfclico, -

la pérdida de equilibrio entre estos dos sistemas desencadena
el broncoespasmo. (1,2,13,14,31,)

La patogenia en los lactantes es similar a las --
otras edades pedidtricas en relacifn al edema de la mucosa,
hipersecrecitén, difiriendo el mecanismo del broncoespasmo --
antes de los 18 meses, en el que la responsabilidad solo la
lleva activacibn del GMP cfclico y la liberaci6én de substan-

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

Podemos decir que el asma es mids frecuente en el -
sexo masculino, presentdndose una mayor incidencia en las -~
estaciones de primavera y otoflo y precede a mGltiples eventos
{alergias, infecciones virales del tracto respiratorio, Etc.),
segGn su etiologfia. (1,22,29).

A la exploracibn encontramos la presencia de difi-
cultad respiratoria, manifestada pors tiraje interconstal y
disociacién toracoabdominal. Otro signo presente es la disnea
de tipo expiratorio, prolongando el tiempo de expiracién y -
aumentando la frecuencia respiratoria, a la palpacién del T8
rax, no encontramos alteraciones significativas, a la percu-
sién del tbrax encontramosg timpanismo con pérdida del sonido
claro pulmonar, este signo es dificil de obtener en los nifios
lactantes. A la auscultacién se d& la presencia de estertores
silbantes los que se presentan en el perfodo expiratorio no
modificables a la tos, constantes, diseminados, mds marcados
en la cara anterior del to6rax; cuando el broncoespasmo es se
vero, las sibilancias desaparecen, presentdndose solo hipoven
tilacibn, y disminuci6bn del murmullo vesicular. Los esterto-

res subcrepitantes pueden acompafiar la sintomatologia del - -
15



asma, pero su presencia no es constante, vemos ademis en el
cuadro clinico el aumento de la frecuencia cardfaca y alar-
gamiento del pulso parad6jico. (7,22).

En los pacientes con asma severo se presenta ade-
mds la sintomatologfa que acompafia a las complicaciones, -~
siendo estas: Acidosis mixta, desequilibrio hidroelectrolfi-

tico e insuficiencia cardfaca.(22),

16



DIAGNOSTICO:

Se basa en los datos clinicos fundamentalmente, -~
Fischill(7), ide6 un sistema de valoracibn de grado de inten
sidad del cuadro asmidtico, este sistema de valoracién de gra
do de intensidad para pacientes adultos, es producto del es-
tudio de 50 variables concluyendo que la frecuencia respira-
toria, la frecuencia cardiaca, disociaci6n toracoabdominal,
tiraje intercostal, la sibilancias, el pulso parad6jico, y -
el flujo mdximo expiratorio (PEFR), son los datos clfnicos -
més significativos; para su interpretacibébn les otorgo valor
numérico de 0,1, 2, segln 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 relacién a los estudios de laboratorio y gabine
te vemos que:

La espirometrfa nos revela disminuci6n de la capa=-
cidad vital por aumento del volfimen residual, esto se expre-
sa por disminuci6n del PEFR, la realizacién de este estudio
es dificil en los nifios por falta de equipo, y por esto poco
se utiliza. (13,22),

La gasometrfa nos muestxa al inicio del cuadro hipo

17



xemia con hipocapnia, en caso de no resolucién evoluciona a
hipoxemia con hipercapnia y evolucionar hacia la acidosis -
respiratoria que puede terminar de tipo mixto, ameritando -
manejo. (7,22,).

- Biometria hematiéa, esta tiene poca utilidad pa
ra valorar la etiologia, ya que la mayorfa de los pacientes
presenta leucocitosis con neutrofilia y no por esto se debe
interpretar como infeccibn. (22).

La Rx de tOrax nos muestra horizontalizaci6n de --
los arcos costales, atrapamiento de aire con hiperclaridad -
pulmonaf ademds de aumento en la trama broncovascular, que en
ocasiones sé acompafia de macroatelectasias.(7,22).

Ya en la investigaci6n de la etiologfa alérgica del
asma se practican en la actualidad los siguientes estudios:

- Dpeterminaciébn de IQE especi{fica por medio de RAST,
este método se utiliza en vez de la determinacibn de IgE enzi
matica y el motivo es su mayor especificidad del primero. (5,8,
27).

aﬁsqueda de eosinofilos en.moco nasal, su presencia
puede ser fndice de élergia, la que se manifiesta en el tracto
respiratorio. (22)

considerando los estudios para el diagnéstico de --

18



asma no inmunopatogénico, se utiliza desde la revisién cuida
dosa de los antecedentes familiares y personales del pacien-

te hasta una valoracién psicol6gica de &l.(22).

19



TRATAMIENTO:

Se divide en dos grandes partes: la primera enca-
minada al manejo de la fase aguda (esgquema I y II) y el se--
gundo a la prevensién del cuadro asmdtico (esquema III) (22).

ESQUEMA I.
Tratamiento i@ asma leve.

'rerbutaiina st. 10 mcg/kg/dIsis

No meju%n Mej r_[a______\
salbutanol Thhalado a ’

l 2% \
Mejoria 3

Terbutalinad misma  dosis.

Mejor{
soluciones ZE ml/kg/4 hrs. Iar.

Ajinofilina Iv

tif\\\\\\lh Me
szlbutanol halado a
No mej

a Me
pasa a esguema II

' mg/kI/ dosls en 20'

or{

I 2%
ori

No mej

20
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ESQUEMA II.

Tratamiento del asma severo.

Soluciones Iv a 130 ml/kg/24 hrs 5 1300 ml/mt_/24 hrs
soluciones uno a uno. 2

Aninofilina 5 mgr/kg/dosis en 30' cada/8 6 6 hrs.
Erevla valoraci6bn de cada dosxs

No meijoria MeJorl
_galbutanol inthalado al 2% 30",
No mejo Me]or

T\

Hidrocortisona™25 mg/kg/dia c/6 rs. IV. esquema
71.
No mejpria Me]oria /

Bicarbonato
si hay acidésis

Mejor

Ventil&Tién asistida.

21



ESQUEMA III.

Prevencién de cuadros agudos de asma.

Tra amientT etio égigg\\\\\\\\\\ sinzjjiyicql\\\\B
Alergia Infectibn psiedgeno Salbutanol | Amindfilina

70 mcg/kg/d 5~7 mg/kg/24hrs.

Desénsib. Bart viral raidopsq.

Irritd Locales Sistémicos

Bromuro de
Iprapropio

cromolin KetStifeno

Despues de &sta breve resefia, observaremos a continuacién a
continuacién los aspectos clfnicos mds importantes del asma

en el lactante.
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INTRODUCCION:

Una de las enfermedades gue mds afectan en la edad
pedidtrica es el asma bronquial (1,9,14,22,29,) el que recien
temente se ha comprobado su presencia en la etapa del lactan-
te (4,10,14,15,18,29,) ésta comprobacién nos motivé a estu- -
diar las caracteristicas clinicas del asma en los lactantes,
que acuden al servicio de pediatria en el Hosp. LOpez Mateos
del I.5.8.5.T.E., en un lapso comprendido en 1984~1985.

El manejo del término de asma en los lactantes es -~
reciente, siendo a partir dé 1969, que williams (29} .lo in- ~
troduce. Antes de este autor los cuadros respiratorios gue -~
se manlfestaban como gibilancias eran catalogados como “"bron-
quiolitis"” williams con su estudio epidemiolégico-~clinico~(29)
establece la existencia del asma en el lactante. EL hecho de
no aceptar este concepto se apoya en las siguientes teorfas:

1.~ El mfisculo bronquial no se encuentra desarrolla
do de manera completa antes de los dos afios, por tanto el -~
broncoespasmo no se presenta, (10,16,21,25,30 ).

2.- El lactante no tiene aGn receptores 82 siendo -
&stos elementos importantes en la regulacién del broncoespas

mo. {6, 14,31).
23



3.~ Las sibilancias en el lactante son secundarias
mds frecuentemente a edema de mucosa bronquial y presencia -~
de moco, atribuyendose ésto al pequefio calibre .de los bron--
quios (9,13).

como vemos las teorfas que apoyan la auscencia de
asma, En esta etapa de la vida eran consistentes, haciendo -
que se rechazara como patologia posible de los lactantes, -
concepto alin sustentado por algunos autores. (4,19, 21,).

Aungue no aceptado universalmente, este concepto -
ha cambiado en base a la demostracién de los siguientes feng
menos:

1.~ Se comprob®é en un estudio hecho en ratones re-
cién nacidos la presencia de broncoespasmo, edema de mucosa
e hipersecreci6n, posterior a la estimulacibébn con inhalantes,
practicdndose este mismo estudio en lactantes a los cuales -
se les estimul6d con ejerciclo y llanto.(2,10,18,18,).

2.~ La aparici6n funcional de los B2 receptores, -
se demostr6 era alrededor de los 18 meses (14, 23, 26,28,).

3.~ Las infecciones virales en tracto respiratorio
de log lactantes ocasiona una reactividad bronquial, manifes
tandose por la presencia de espasmo bronquial, hipersecrecitn

y edema de la mucosa. Siendo este fenbmeno de diferente in-

24




e

tensidad en cada paciente, atribuyendose la respuesta varia-
ble a cierto grado de hiperreactividad bronquial, la cual se
comprob® posteriormente en pruebas de estimulacién por medio
del ejercicio. (5,8,9,11,17,18,19,21,25,28,).

Asi pues el concepto de asma bronquial del lactan-

te en la actualidad tiene una base tefrica que lo apoya.

25



OBJETIVOS:

I Establecer el cuadro clinico, caracterfistico de
Los lactantes asmidticos, asi como conocer sus signos y sin-
tomas mds significativos de acuerdo a la correlacit6tn con el
fndice 'de Fischill modificado.(7)

II.~ Conocer la incidencia por grupos de edades, -
sexo,perfodo estacional, antecedentes personales patolégicos
y relacibn con antecedentes familiares de atopias.

IIX.~ Correlacionar los estudios de laboratorio de
los pacientes asmidticos con el fin de esclarecer el diagn6s-

tico etiolégico,

JUSTIFICACION:

Establecer un cuadro clinico especifico del asma -~
en el lactante nos incit6 a elaborar este estudio utilizando
el fndice (7) ya mencionado, modificando sus pardmetros para
poder aplicarlo a los nifics, con el fin de establecer los -~

signos clinicos mds significativos del grupo en estudio.

26
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MATERIAL Y METODOS:

Se estudiaron 31 pacientes catalogados como asmiti
cos menores de 24 meses de edad, vistos en el Hospital Gral.
“Adolfo LOpez Mateos" del I.5.5.S.T.E.. en un lapso de dos -
afios ( 1984-1985 ), descartdndose 10 pacientes en los que el
diagndstico no se fundament6.

A cada paciente se le estudiaron las siguientes -~
variables.

cuantitativas;

Edad.
- Nimero de cuadros asmdticos al momento del estu
dio.
- NGmero de dfas que ameritaron hospitalizacifn.
~ Frecuencia cardfaca durante el cuadro agudo com-
pardndolo, con valores normales, segun indice de
Fischill, modificado.{7.32).
- Elevacifn de la IgE, determinada por métodos en-
zimdtico.
Cualitativas:
-~ Sexo

- Antecedentes heredofamiliares de atopias.

27
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- Antecedentes personales patolégicos.
- Tiraje intercostal utilizando la clasjficacibn.-
de leve, moderado, y severo. (7}
~ Sibilancias que se clasificaron en tres grados
seglin su intesidad; a las que, son audibles con
estetoscopio con bbsqueda acusiosa se les diod -
el valor de X(7). A las audibles con estetosco-
pio sin bGsqueda acusiosa XX(7). ¥ a las audibles
a distancia XX(7).
Otra variable estudiada es la respuesta a la tera-
péutica con broncodilatadores ( aminofilina en menores de 18
meses y aminofilina m&s B2 adrenérgicos en el resto), beter-
mindndose la mejorfa por la disminucidén de las silibancias a
las 24 hrs.
- Escarificacibn cuténea y su relacién con la de--
terminacidén de IgE por método enzimdtico.
~ beterminacidn de eosinofilos en moco nasal y su -
relacidn con el asma alérglco en los lactantes.
Los resultados se evaluaron por método estadistico
son aplicacién de medidas de tendencia central y dispersibn,

ademds de la utilizacién de la x2 y T de Student.

23
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RESULTADOS ¢

La edad promedio del grupo en estudio es de 20.4 -
meses con una moda de 24 y mediana de 1l meses.

Encontrdndose 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 relaci6n 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 1l y el que
mids tuvo fué de 12, dando una moda de 2, vemos ademds que el
95% se encuentra a cero DE y solo el 5% esta una De por enci-
ma. (figura 5 y 6),

Los dias de hospitalizacién'mostraron un promedio ~
de 3.9 dfas con una moda de 2 dias.

La relacitn del asma con los antecedentes Heredo fa
miliares mostr6 un pP=0,l: En relacibn a los antecedentes per-
sonales patol6gicos, vemos que el 100% de los pacientes - -
tienen antecedentes de infecciones virales del tracto respira

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 segiin las estacio-
nes del aflo fueron: 38% en primavera, 33.3% en otoflo, 14.5%
en verano, y l4.5% en invierno. {figura 4).

La frecuencia cardfaca mostr6 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 consideracifén la frecuencia respirato--
ria en los pacientes estudiados se vi6 que el 53% de estos re
basaban los niveles normales altos, siendo mis frecuente des-~
pues de los 19 meses de edad, obteniéndose una P= mayo de 0.5
(figura 8).

Al estudiar el tiraje intercosta; vimos que el 50%
de los pacientes a su ingreso, lo presentaban de manera seve
ra, un 23% moderada y un 28% leve, mostrdndonos una P= mayor

lde 0,001 ( figura 9 ).

La disociaciébn toracoabdominal muestra que el 19 %
lo presentaban de manera severa, 47% moderada y un 33.3 % le
've, significando este estadisticamente P= 0,1 (figura 10).

Las sibilancias se presentaron en la fase de expi-
racibén, constantes, no modificables con la tos, con una vﬁp—

riacib6n en relacibén 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 10},

La correlacibn de sibilancias a su ingreso y 24
hrs. después de terapdutica con broncodilataderes nos mues-
tia que en el 85% de los casos, las sibilancias desaparecie
ron 6 disminuyeron de manera importante, dando un p= mayor
de 0.05 ( figura 1l ).

Los estertores crepitantes en el estudio se presen
taron en el 58% de los pacientes con una intensidad de X, y
el 41% restante con una intensidad de XX, mostrdndonos una -~
P= mayor de O.l.

Considerando la IgE, a6lo se practicd en el 23% de
los pacientes, de estos el 88% tuvo niveles elevados.

Las pruebas de escarificacibén se practicaron en el
33% de los pacientes observando que el 71% de estas, eran po
sitivas a mds de 4 antigenos (polvo casero, hongos, polenes,
animales, ), en el 14.,2% positivas a capriola y el 14.7 % a -
protefnas de la leche.

Relacionando la IgE elevada con la escarificaci6n
cuténea obtuvimos un indice de significacibn de P= menor 0.1

Por Gltimo se practicaron eosin6filos 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 praéticaron.
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DISCUSION:

La revisiébn de los resultados de los 21 pacientes
estudiados nos muestra que la edad promedio estd por encima -
de la fecha de inicio de funcionamiento de los B2 receptores,
esto es concordante con otros autores, mostrdndonos ademds --
que la mayorfa de los pacientes estudiados son lactantes mayo
res (1,14,18,28,29,),

La frecuencia aumentada en los varones se present®
tambien en los pacientes pedidtricos asmiticos mayores de dos
afios, atribuyendose a gue el vartn se encuentra mds en contac
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 invita a -
pensar en un estudio para esclarecer el porque de la mayor in
cidencia. (1,14, 18,28,23, )

El nlmero de ataques promedio por paciente nos mues
tra una frecuencia variable que quiza dependa de la etiologia
en cada paciente, ademds del tipo de manejo desde el primer -
cuadro asmidtico; esto Gltimo se di por el retardo en el diag-
nbéstico 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 participacién vi
ral en ambos casos. (4,5,9,10).

En el lactante la existencia de atopias en la fami
lia no tiene significacién como antecedente predisponente de
asma esto concuerda con lo encontrado po? otros autores, (8,
18,29).

' Dentro de los antecedentes personales patolégicos
observamos que el 100% de los pacientes estudiados tenian an-
tecedentes de infecciones virales en vias respiratorias, este
hecho resalta la significaci6bn que guardan las infecciones --
con el asma. La neurodermatitis mostr6 tener cierta relacit6n
con el asma en el lactante, ya observado por otros investiga-
dores (32). (figura 3}.

como podemos observar no hay diferencia entre los
lactantes y el resto de los nifios asmiticos en relacibn a la
incidencia estacional, mostrdndonos ambos grupos que es mis -
frecuente en la primavera y otoflo(22)., (figura 4).

A la revisi6n de los resultados de los datos clini
cos y su comparacibn con los que Fischill mencion6 como signi
ficativos(7), podemos concluir que en los lactantes las sibi-
lancias, la frecuencia regpiratoria, el tiraje y la respues-
ta a broncodilatadores, son los datos clinicos mds significa-
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tivos, en cambio la frecuencia cardiaca, la disociacibén tora-
coabdominal en nuestro estudio mostraron poca significancia.
El pulso parad6jico y el PEFR no se aplicaron dado no existir
en el primero pardmetros de normalidad en nifios, y el ;egundo
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 pardmetro clinico de utilidad, ya que su presencia es -
inconstante. (4,17, 7,16, 22).

La mejoria significativa ée lag sibilancias des- -
pues de la terapéutica con broncodilatadores nos sehala, ser
un pardmetro valioso de prueba diagnéstica, su utilizaci6bn nos
podria diferenciar entre un asma y una "bronquiolitis", esta
aseveracién incita a la realizacién de estudios para observar
los efectos deseables e indeseables de los broncodilatadores
en los lactantes.

por Gltimo el laboratoric y gabinete nos mostrd --
que la IgE tiene valor su elevacién como diagnéstico de asma
bronquial inmunopatogénico, sefialdndose en la actualidad el -
método de RAST mas especifico que el enzimitico(2).

Encontramos ademds que la blisqueda de eosinéfilos

en moco nasal no tuvo una relacibn directa con el asma, ni --
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mucho menos con el de etiologfa, quizd la rinitis alérgica no
se presenta junto con el asma, esta diffcil de sostener, ade-
mds del poco nfimero de pacientes a los que se les practicod ~--
este exdmen.

La escarificacién cutd@nea utilizada de manera pro
fusa por los alergllogos se ha sefialado tener resultados alte
rados en los nifios menores de tres afos (3), esto hace que -
sea un elemento de poca confiabilidad en el diagnéstico de -~
etiologfa alérgica y en la actualidad se cree sera desplazado
por el RAST., en nuestro estudio corroboramos su inespecifidad.

(2).
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CONCLUSTIONES :

l.- 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 otofio. Teniendo -

importancia los antecedentes de infecciones virales del trac

to respiratorio y la neurodermatitis como atopia mas frecuen

te.

2.~ Los datos clinicos de mayor significacién en -

el asma del lactante, de acuerdo al fndice de Fischill modifi

cado son:

Tiraje intercostal presente.

Sibilancias expiratorias constantes no modi fica-
ficables con la tos, diseminadas, mds 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 disminuci6én de las sibilanciasg en las 24
hrs, posteriores al inicio de la terapéutica,
Elevaci6n de la IgE en los lactantes asmidticos -

independientemente del método utilizado para su
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determinacibn.
3.~ En base a lo anterior podemos concluir que: El

asma en el lactante tiene un cuadro clinico caracterf{stico.
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RESUMEN:

Se estudiaron 21 pacientes menores de 24 meses a
los que se les diagnostic6é asma bronquial y ameritaron in--~
greso al servicio de pediatrfa del Hospital "L6pez Mateos" -
del 1.5.5.5.7.E., en un lapso comprendido de dos afos (1984-
1985) valoradndose el indice de Fischill.

Se les estudio: Edad, sexo, estacién del afio de -
mayor incidencia, antecedentes heredcfamiliares de atopias
antecedentes personales patol6gicos, tiraje intercostal, diso
ciacién toracoabdominal, sibilancias a su ingreso, as{ como -
respuesta del paciente en cuadro agudo a los broncodilatado--
res, manifestada por disminucién en las sibilancias. De estu
dios de laboratorio se practicaron IgE, escarificacién cutéd--
nea y eosin6filos en moco nasal,

concluyendo que el asma en el lactante es mds fre~
cuente alredor de los 20 meses de edad con mayor incidencia -
en masculinos y en estaciones de primavera y otofo, presentan
do un promedio de tres cuadros por paciente antes de su estu-
dio. Los datos clinicos de mayor utilidad segun el fndice de
Fischill mostraron que: El tiraje intercostal con P= mayor de
0.01, presencia de sibilancias a su ingreso p= 0.00l, frecuen-
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cia respiratoria elevada con P= mayor de 0.05. Asf como ele-
vacién de la IgE en el B0% de los pacientes que se les practi
cb.

como comentario vemos que el Indice de Fischill --
puede utilizarse en los nifios lactantes pero de manera modifi

cada.
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