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INTRODUCCI ON

El asma bronquial es un padecimiento frecuente obstructi-
ve de las viam fnupiratoriaa gque afecta a personas de todas -
las edades, su genesis por lo general es multifactorial, el -
qual ha sido incrementado en nuecstro modio en proporcidn di -
racta al hacinamicnto y grado de contaminacidn ambiental que-
repercite en l1a salud fisiza y mental.
Sin embargo la aparicién de nuevas técnicas inmunoldgicas y -

microfarmacoldgicas con el conocimients de los factores in

1

cluidos en la patdgenesis del asma, junto con el trabajo de
médicos especializados , han mejorado ol prondstico de este -
tipo de pacientes,

En vistas de gque e3 uh padecimicnte gque por lo gencral ini
cia en la nifez nos interesd comunicar ta esperiencia adguiri
da on ©l Hospital Reglonal, Lic. Adolfo Lope? Mateos

A) .- Objetivos:

Nuestro interds es comunicar la expuraiencia adquirida en-
el mancjo y diagndstico del nifo Hospitalizado on los afios da
1978 y 1979 on ol Hospital Regionzl Lic. adolfo I.6per Mateus

#3) .- Antccedontes:

Historia del asma: Lo palobra asma se deriva del griego by

significa "JADEO". En la era hipoeritica (460-370AC)1s méas



viva descripcitn de la enfermcdad fué hecha por Ariteo " el
paciente asmitico fué representado en gran detalle con facies
de ansicdad, aieteo nasal, sofocacidén, y escasa expectoracién
espumogsa”. La otiologis fue atrikuide a la preduccidn de hime
dad, de un humor viscaso en los pulmanes, primer sitlo de la-
enfermedad.
Galeno (131 - 201 A ), vonsiderd & la enferpedad: "como

un mecanisme paroxistico en la interrupcidn de la respiracion

iones grueses venides desde -

causada por ©l aumcnio 4o ohoor
¢l cerebro”, Sus ideas analdmicas visualizaban conductos des-—
de ¢l cerelro hasta los pulwenes. Las medides terapéuticas -
eran encaminadas™® para facilitar o] paso aéreo, purgande, las
narinas".

En el sigle VII, ol asme fud analizada como un sindrome -
Unico sin encontrar diforencias entre ortopnca, asma ¥ disneca

Las medidas terapelticas inelulan: vinagre, mostaza, apli
cagienas externas de higos, miel, cera, f{lores de iris, ceba-
da, sangradous, puryas, induccidén ol vémito efc.

Mas tarde (1135-1204) Maimonldes, escribid up tratado so—
bra sanidad, tubercalosis y asma.

qa:dacu siglo XVI, @ un paciente cen asma le prohibié dor

mir en uns cama con plumas, substituyd el lino por almohada -



de cuero y gl paciente se recuperd, no Se conoce alin 81 la
aliminacién de esta ropa fué un capricho autoritario a la con
cepcidn de gue ¢l asma se relacionaba con agentes ircitantes-—
esptcificos,

Helmont rolaciond el asma con camblos estacionules, inha-
lacidn de irritantes ¢ ingestidn de alimento. "Uno de sus poa-
cientes cra un monjeo cuyos atucues ocurrian en ambicnte desdr
tico, estos atagues eran preeipitados al comer pescado frito-
en aceite".

Jphn Miller en 1769, hiz> observaciones de asma en la in=-
fancia, siendo la primera cvidencia do Que esta era una enti-
dad clinica con su propic inicio, curso y complicaciones de -
la enfermedad.

Fitzgerald en 1802, en una conferoncia sobre el afma es-
pasmbdica, estahlecid que la enfermedad era hereditaria y por
primera vez surgia factores atdpicos, su contribucidn fué =--
csencialmente clinica describiendo detalladenente el atague -
asmatico.

lieberden en 1802, anotd que el asma podio ocurrir en to=-
das las edades, que a menudo cra rocurrente con tos de inviey
no y s8¢ preschtaba periddicamente, influenciads por cambios -

ambientales.



Linneo en 1818, invent® el cstotoscopis, popularizd 1z -
auscuyltacidn y estableeid un sistema para el ewxémen fisico --
del torax.
hefinid el "asma cowo una disnea parcxistica entre los inter-
valoss de respiracidn normal", Los signes fisicos caracteristcl
cos de gibiluncins y ruidos sonoros fueron estgblecidos,
Sus considoraciones ctinldgicas ingluian catarre erénico,
enfermedad cardiaca y otras enfermedades. Describid dos ola -
ges de aswa, sin describir lesiones organicas: l.- Asma con-=-
respiracidn pueril, en casos de catarro cfonico mucusa. 2,- —
hama espasmddice. Este concepto fue ol origen do postoriores-—
clasificaciones de asma cn intrinsvea vy extrinsoca.

Las bascs fisiopatolégicat pary los ataogues fue la gon =
tracidn aspasmidica del musculo fibrose alrededor de los brop
quios.

El reconocid su deuda con Cullen, por este concepto y tum
bién a Reisscisen qguicn habia demostrado la existencia de £i
bras completamentc circulares slrededor de los circulos carti
lavinosns,

Ests fuc la primara implicecitn del misculo en la presencia -

dol broncoespasmo,. Fl concepto de terapls de inhalacidn fud -

implantade por Chisrenti, un fisiblogo italiano guien on 1828



insertd un tubo cn su hoca, cerrd sus fosas nasales y bombeo-
aire cn sus pulmones con un par de fuelles. Este simple meca-
nismo fuo el propulsocr de instrumentos respiratorios sofisti-
cados, presentados un siglo despuds.

Cuando los colonizadores cmigraran de Inglaterra, traje -
ron sus cnformodades a América. Entre las condiciones enumera
das por Winterbothan en 1795 comn prevalecichtes en la ceolo -
nia de Nueva Inglaterra en ¢l sigloc XVIL y XVEII, fueron asma
y tuberculosis pulmonar.

En 1838, un viejo texto de Buchac fuc adaptado para publi
caciones en E.E.U.U. habia un capitulo de asma que comenzd =
con " Bl asmi o una enfermedad cspasmddica de los pulmones -
viniendo por paroxismos ", el cual tambidn admitid curacidn -
La calificacidén en baja, humoral, nerviosa y cspasmédica. Las
econsideraciones etiolfgicas incluyceron herencia, malformacidn
del pecho, inhalacidn de vapores, ejercicios violentos, pre -
siones de la mente. FEntre las immediataes causas de los abta --—
ques o  paroxismos estuvo: exponerse a viuentos fries, tiempo-
brumosos, hunedad e ingestidn de alimentos indigestos. La dug
cripeian de los estados asmalicos wonfirmd la fomiliaridad --
del autor con la enfermediod.

Durante les siglos XV11 y XVIII, log términos de asma ner



viosa y aswa csupasmddico, fueron empleados par designar un
tipo de asma relacionada con enfermedad orginica del corazdn y
pulmones.

Gerhard reconocid la enformedad en hifos tanto como adul-
tos, y notd la frecuencia de ogurrencia entre los miembros de
una misma familia, creia que la predisposicidn era heredada y
gue las causas que la precipitakban eran exponerse a gases, -
por funes, egartos gobrecalentados y llencs de gente cambios -
de temperatura y humedad, observd la frecuencia periodica de-
los atagues asmaticos duranke el verano. Recomendd buscarbe -
causas especificas de los ataques,

Beau en 1848, establecid que la disnea y respirar fuerte-
eran rosultado de obstrucceidn del bronguio, por productos in-
flamatorios de la bronguitis, gue no hal:ia asma sin obstruc -~
cidn y gue en la auscultacidn ecxistia espasmo. Durante el mig
mo periodo Tedd establecio un concepto de pateglnesis en rela
cifén a la presencia de un material “"malsano” gener.do en el —
cuerpo, lo cual -estimula al centro respiratorio y a los ner -
vios involucrados en el proceso de la respiracidn.

En 1864 Salter, observd que los sintomas de asma a menudo
gg relacionaban con fiebre alts, v cran provocados en giertos

individuos por contactos con conejos o gatos. Su programa —-



terapeiitice incluia expector antes, eméticos. inhalacidn de
cloroformo.

2] concepto de¢ hipersensibilided fue desarrcllado por Mu-
ller en 1900, guiecn incluyd on esa categorie copdiciones scwge
X . . P . - . .
jantes ecmt ccsema, urticerin, prarigu y aun celitis, Enfati=-
zd el papel que lx influvncia perviosa tenis en Ia etiojogias-

del asma.

Uno de los primeros intentos por diferccenciar asma de  -——--—
stras enfermedsdes producides por sintomas similares, fué hoe-
cha por Corvisart en 1812, {isidlogo Francés dijo gue la dis-
nea produeida por onformedad cardiaea no debe ser confundida-
por asmo.

Su método de diferenciacidn fud el diagnéstico fisico a -
traviés doe percusidn,

En 1900 Schmidt y Muller, descubricron en el esputo la -
presencis de cousindfilos, originalmente se pensé en leucoci -
tos en degeneracidn, Gtilizando la técnica de coloraar da  w-
irlich, Muller demsstré gque cuns  células correspondian a 1los
eosindfiloa.

Fink dnscukri? la prosencia de caosindfilas en los pacien
tes con asma y quo er«a numerosos durante los atagues lerrick

repert® un caso de gsma en 1901, en cual durante el ataque tu



vo una elevacidn muy €ignirficotiv: do cosindfilos en sengre -
los cuales descendieron una vexz controlados el atague, esto -
vino 2 estahlecer el valor de la cosinofilia enh ol diagnésti-
co diferencial dol asma.

purante afios sc ha descrito la relacién entre asma y va -
rios transtornos de las vias rospiretor’as altues, tales como-
p&lipos nasales, desviacidn del tabigue naesal (scptal), sinu-
sitis etc. En 1909 Egbert cuiablecid que el zema verdadera -
egra una enfermedod nasoel vy guo todes los casos cuyas lediones
habian sido tratadas, fueron curados o nejoredos. La adoedia -
¢idn indirecta entre nariz y pulmones por medio de nervios
simpiticos ¥ el vago, fuc ademas pruebs do gue las constric -
ciones bronquiales ocurrentes en asma eran purancnte manifes-—
taciones do enfermeded nasal,

En 1912 Mollgaard, disccd la via cxtrinsccs vagal ¥ ner =
vios simpaticos vias del pulmdn; vienda gue 1o denervaecién -
expaerimental hilateral del plexo pulmonar evité broncocens -
triccidn, fue punsedo guoe fendmenos fisioldaicos debon sor --—
tratados quintrgicam nts on conws de aSmae intratable.

En el inieid s iptervencidn fus limitada a simpatectomia

ter Rienhoff ejecutd -

por Kunmol en 1923 y Lercheo en 1928, 1

reseceidn del plexo pulmonur posterior , incluyendo ambos com



ponentes vagal y simpitico, su reporte en 1938 incluyd un -~
caso el cual fue asintomitice por 12 afios después de haber -
sido danervado,

Carr ¥ Chodlor reportaron en 1948 algunos bucnos resulta-
dos a largo tiempo despuén de ganglionectomia dorsal sampiti-
cas
En 1958 Osler Abott reportd una serie de casos de reseccidn -
vagal y simpitica con favorables resultados , pero actualmen-
te este método quirdrgico en ¢l tratamiente del &sma se ha =
descartado.

Una de las contribuciones mas importantes en la etiologia
del asma bronquial es el desarrollo de los conceptos de anafi
laxia y Alergia. La primera observacidn experimental de anafj
laxia fue publicada en 1839 por Magendie en sus caonferencias-—
sobre la sangre. El autor, un pionero en investigacidn fisio-
l6gica, demostrd gue la inyeweidn de albimina de hueve en for
ma subsccunnte produjo la mucrte a concjos tolerantes a .la in
yeecidn inicial.

En 1891 Kk, demostrd que 1o dnyeccidn de tuborculina en
animales previaments sensilo Lizados produjo una reacecidn 1o -
cal pero el significado extenso de este fendmeno no fue inma=-

diatamente reconocidc. Cerca de una década mis tarde Richet -



dirigid experimentos con extractos de actinia, el cual demos-
ted que la primera inyeeccidn era inofensiva. pero que una se-
gunda inyeccién unos dias mis torde era altemente tdxica. El-
1lamo a esa reaccidn " knafilaxia ", significando pérdida de-
la proteccidn.

En 1904 Theobatd Smith, observé gque ias inyecciones repe-
tidas de difteria tdxica en cobayos hicieron a los animalos -
ma8 suseceptibles a el efecto venenoso de la toXina. El tam -
bién observd que la aplicacidn de puStanciak no toXicas tales
como suerc de caballe produjo resultados fotales.

von Pirguet, un prominentc investigadur en ese campo, su-
girid en 1905 reemplazar el término amafilaxia por alergia, =
gignificondo una alteracidn del cuerpo mis que una pardida de
proteccién. A medida que las investigaciones centinuaron, -
Ruey y Lewis anotaron gue el fonfneno de hipersensibilidad --
pucde tambidn ser producida por el ugo de sSustancias comunes-
tales come albiimina de huevo, leche y eciertas proteinas vege-
taics. Elbs también demostraron gue la roaccidn anafilictica-
en el coboyo, no fuc ol SHC. el origen, pero fue una rescclén
periféries involucrande wmusculaturas bronguial, terminaciones-
nervinsas o ombat.

Hleltzer en 1910, concluyd que todos los atagues asmiticos



eran el resultado de hipersensibilidad en individuos previa -
mente densibilizados a pélenes, emanaciones de animales o pro
duct:os de digestidn. £1 también establecid gue lo sensibiliza
cibn puede ser hereditaris o adquirida y que la llamada asma-
nerviosa no es de origen central, sino una reaccidn pérea pe-
riférica.

En 1922 Huber y Koesler, describiecron datos anatdmicos —-
thles como adelgazamiento de las paredes bronguiales, hiper -
plasia glandular y otros datos como hipernca, eosinofilia, --
obstruceidn de los bronquiolos por gotas de secrecidn inspirg
da. Thime y Sheldon, reportaron la presencia de adelgazamien-
te hialino de las membranos basales dol bronguio.

Riine on 1932, produjo experimeontalmentc lesiones en piel
con liberacidn de histamina local, cowparasndo dichss lesiones
a las producidas cn el bronguio. Este investigador hizo énfa-
8is on lo participacidn do la histamina en el bronguio.

En la octualidad el concepto de asma debe ser cohbSiderado
como siguc: Es una manifesotocidn de alergia, localiiada a los
brongquios; es un padecimietno respiratorio crénico recurrente
caracterizado por una hiperactividad de los brondguios y la =
traquea a difercntes estimules. Esta respucsta e manifiesta-—

por un oaumcnto de la resistencia al paso del aire como consc-—



cuencia del espasme bronguial edema y scerecidn. Clinicamente

se traduce por disnea estertorosa y/o silvante, acompaiiada -
LY

por tos y expectaracidn mucusa.

c.- Teoria deo los betz - adrenérgicos en el asma: Ep el -
arganismo existen dos tipes de inervaciones gue habitualmente
estén on equilibric y son: l.- Sistema parasimpitico mediado-
por la acetil-colina y 2.- Sistema simpdtico mediado por las-
cetecolaminas,

La acetil—colina juegs un papel muy importante en ol ba -
lance del sistema nervioso autdnoms y un desequilibrio puode-—
aparentemente afectar la reactividad bronquialy es liberada -
de las ramificaciones terminales de las fibras nerviosas para
simpaticas las cuales Eec cncuentran en eocntacto con las célu-
las dal muscule Jiso, a la estimulacidn hay econtraccion proban
blemente gencrada a travéso de la despolarizocidn de la membra
na celular. Hay cvidencia de que la acetil-colina libera -
iones de calcio con ingreso de Lones de sodio, esto resulta -
en la despolarizacidn de la membrann y aumento en la tensién-
de la misma resultando countraceidn del mésculo. La activa ~e—
clfén de la acetil-colina cstd sumentoada por la encima acogi=--—
laza e inactivads en los tejlides per la enrima acetilcolina-—

estorasa. Si la acetil colina se libera on algunos tejides =~



por la resccidn inmune, es probablemente secundaria a la ac-
cién de hiperscensibilidad.

Catecolaminas es el término genérico con el gue se denomi
nan a los compuestos gue contiencn un nicleo dihidroxibencenc
con actividad simpaticomimética; loas dos compuestos son :adrg
nalina y nor-adrenalina. Bjercen su efecto en el misculo lise
y probablemente en la actividad ciliar y en bronguio provocan
do excitacidn o inhibicidén dependiendo del tipo de reeceptor -
donde actiic.

Alguist en 1948, surgirid gque le accidn del sistema ner -
vioso autbnomo se debla o la intervencifnm equilibrada de dos-
tipos de receptores celulares wdrendérgicos, denominades alfa-
¥ beta receptores. La nor-adrenaline estimula a los alfa re -
coptores y lo adrenalina a los alfa y beta receptores. El klo
gueo parcial o total de los rceceptores beta, es el responsa -
ble del broncoespasmo ante estimulos incespecificos exl.rinse" -
cos: infeccidn, ejercicio, frio, puolvo, humo, cte., o mas os-
pecificos como son los mediadores quimicos.

En estudios recientes Land y colab., han demostrado la --
existencia de dos tipoes de beta-receptores que son bata-l res
ponsable de los estimulses cardiacas y dez la lipolisis: y los-

heta = 2 cuyo estimulo cousa broncodilatacidn y vasopresién, -



por lo gue hay gue considerar al broncoespasmo cspecificamente
debido al blogques parcial de los beta-2 adrenoreceptores bron-
quiales.

Los receptores beta son la unidad funcional de la adenil -

ciclasa, gue 8Se¢ encuentra preschte con todes los tejidos de los
mamiferos, excepto en los gldébulos rojos.
La adenilciclasa tiene relacidn tanto con les alfa como con -
los beta receptores adrenérgicos y es estimulsda por la accibn
de las cetceolaminas a nivel de la superficie celular, y-on -
prescncia de iones de magnesio y de ATP da lugar a un hucledti
do ciclico: adenina 3,5 fosfato o 2,5 AMPc quno Sc gomporta co-
mo segundo Mmensajero actuando sobre el misculo liso o Ltravés =
de su intervencidn en ¢l metabolismo lipidico o hidrocarbonado
y en el intercambio idnico.

El 3,5 AMP¢ o5 inactivedo por la enzima fousfodiesterasa a—
5 AMP degradaecidn gue se ve disminuida en prescncia de meti} -
xuntinas de donde se desprende loa aegidn torapdutica de lag ——
mismas.

D.~ Tipos de asma: Bl diagndstico diférencial o5 fundamen-
tal para el pediiitra ¥ en algunos casos ropresenta un verdadeo-
ro reto clinico diferenciar el asma con:

Bronguitis erdnica
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Bronguiolitis
Lar ingotragueobronguitis
ToB cogueluchioide
BEnfisema
Meumonitis interscicial
Mﬁcnviacidoaia
Cuerpo extrafio
Laringomalacia
Otros padecimientos menos frecuentes serian:
Estridor laringo congénité
Sindrome de Lociler
Hipertrofia del timo
Paralisis del nervio recurrente
Sindrome de Heiner
De acucrdo a historia clinica y ol resultado de laboratd-
rio el pediatra debe de clasificar al asma en:
1.- aAsma atOpica {extrinseca) con los siguientes datos:
a) .- Antecedentes importantes de padecimientos alérgicos en -
la foamilia.
b) .- Historia personal de alergia (eczema, dermatitis atdpica

rinitis alérgica etc).

¢) .- Cuadros gstacionales, exacerbados eon determinadas épocas
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del afo, mejoran con cambios del medio ambicnte.

d) .- Eosinofilia sanguinea y nasal.

2.- Asma no atdpica (intrinseca) con los siguientes datos:

a} .- Mo antecedentes Familiares do alergia.

b) .= Historia personal do cuadres infocciosos de vias afreas

do repeticidn.
c) .~ Cuadros infecciosos agravan el asma, principalmente se -~

presentan en inviceno, con los cambios bruscos de temperatura.

d) .- No cosinofilia y si existe se puede acompafiar de parasi

tosis miltiple.
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MATERIAL ¥ METODO
Se revisaron 52 cxpedientes de nifios internados con el -

diagnbstico de asma bronquial de los afios de 1978 y 1979 en -
el Hospital General Lic. Adolfo Lipez Mateos, snalizando los-
siguientes pardmctros:

Edad

Sexo

Antecedentes de dAtdpia Familiar e individual

Nilmero de atagues

Ticmpo de evolucidn

Clima

Clase social

Cuadro clinico

E¥imencs de laboratorio como:

Biometria Hemitica completa valorando ecosinefilia con

mas de 500 cflulas por mililitro y a mas del G%.

Citologia nasal de mas del 10%

Determinacidn IgE

Pruehas cutincas

Cultivo faringeo

Telerradiografia de torax

Manejo establecido del asma y del procese infeccioso



RESULTADOS

En el cuadro nlimero 1 observamwos las ecdades en cque se -
presentd el asma en nuestro hospital siendo estas de 1 a 15 -
afios, observandose el mayor nimero de pacientes en edades de-
2 afios 1 mes a 10 aRos con 40 pacientes y un porccntaje de --
76 .93%, el menor namero en menores de 2 afios con 7 pacicntes-
¥ un porcentadje de 13.406%, en moyores de 10 afivs sSolo se ob -~
servaron 5 pacientes con 9.61% de porcentaje.

En ci cuadro nlimero 2 observamus gue el asma predomind -

en el sexo masculino 32 pacicntes y 20 del sexo femenino.
En e) cuadro nimero 3 obscrvamos que 28 pacientes asmibicos -
presentaron de 1 a 3 atagues con up porcentaje de 53.85% y con
14 pacicntes sc obscrvarcn de 4 a 6 ataques con un porcentaje
de 26.92% y en menor plmero de pacientes se sbhicrvaron mayor-
nimero de ataques.

En el cuadro 4 sc obksorvan gue 22 pacientes presentaron-
mis de 3 afios de evolucién con un porcentaje de 42.31 9% y en—
13 pacienten su cvolucidn fué de 1 a 2 afios con un porcentaje
de 25 % y en menores de 6 meses de evolucidn solo se observo-—
en 6 pacientes con un pourcentaje de 11.54 %,

En el cuadro nimerd 5 notamos gue en verono so preschta—

ron 22 pecientes <¢on un porcentaje de 42.31% y en otofio se -
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prescntaron 15 pacientes con un porcentaje de 28.84 %, en ine-
vierno se mogtraron 12 pacientes con un porcentaje de 23.08 #%
en cambio en primavera solo se presentsron 3 paclientes con un
porcentaje de 5.77%.

En el cuadro nimero 5 se observa el nivel socicecondmico
en gue hubo mayor predominancia de pacientes asmaticos siendo
el nivel medio con mayor nimero de pacientes 34 con un porcen
taje de 65.34%, después el nivel socioeconomico bajo con 10 -
pacientes con un porcentaje de 19.23%, ¥ en el nivel socicco-
nomico alto se observaron @ pacientes con un porecentaje de «-
15.38%.

En el cuadro nimero 7 mostromos las manifestaciones cli-
nicas mis frecuentes en los 52 pacicntes asmiticos estudiados
sicndo estas tos en 5 pacientes con un porcentaje de 86%, -
disnca en 43 pacicontes ¢on un porcentaje de B4), estortores -
ailvantes en 41 pacientes con un porcentaje de 794, expectora
eién en 2B pacientes con un porcentaje de 53%, fiebre en 24 -
pacientes con un porcentaje de 46% y rinorrea mucchialina en
2] pacientes con un porcentuje de 40%,

En el cuadro 8 se obscerva la  cosinofilia en sangre arri
ba del 6% en relacifn a pacientes asmaticos atdpicos y no atd

picos, notamos que de los 24 pacientes asmaticos atdpicos 18-
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presentaron cosinofilia de més del 6% y de los 28 pacientes -
asmiticos no atopicos B presentaron ecosinefilia arriba del 6%.

En al cuadro namcro 9 se nota gue la cerrelacidn entre -
eosinofilia en sangre y eosinofilia en mucosa nasal se obscre-
v8 en 26 pacientea con un poreentaje de 8l.2% y en no correla
clén cn 6 pacieptes con porcontaje de 1B8.B%,

En 1 cuadro 10 se obscrva gue de los 52 pacientes dque -
se buscd eocsinofilia en mucosa nasal en 2B pacicentes fuéd nor-
mal y en 26 pacientes sc cncontrd cosinofilia de mas del 10%

En el cuadro ndmerce 11 sc muentra ¢ue la media aritmoti-
ca de IgE en sangre fuec de 2300 u/ml con una variancias de -~
200-4400 .

£n ¢l cuadro 12 observamos los polenes mas frecuentes -
que dicron reaccidn positiva on los 52 pacientes asmiticos en
orden deseendante polve casere on 24 pacientes, Helianthus en
17 pacientes, Ambrosia eliator en 13 paciontes. y Capriola -
dactylon en 8 pacientes.

En £l cuodro 13 Se mucestran lof hongos mis frecuentes --—
que dieron reaccidn positiva cn los mismos nifios aswiticos eg
tudiados encontrando aspergillus en 16 pscientes, candida en-—
11 pacientes y Penicilliuwm en 7 pacicntes.

En el cuadro nimero 14 oLbservamos los bacterias aisladas
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en exudado faringeo en los pacientes antes mencionades encons-
trando Estreptococo alfa hemolitico y Branhemella catarrhalils
on 19 pacientes, y el Estreptococo alfa hemolitico como Unica
bacteria se aislo en 12 pacientes y en 12 pacicntes no se aig
lo ninguna bacteria.

En el cyadro niimero 15 sc observa ¢l patron radiolégico-
gue mostraron los 52 nifios asmiticos, en 19 pacicntes el re -
porte de R¥X de torax fue normal y en 18 pacientes sc encontrd
reforzamiento de la trama broncovascular, en 2 paclentes so0
bredistensidn pulmonar.

En ¢l cuadro 16 so mucstran los medicamont.os que se om -
plearon cn los 52 pacientes aumiticog siendo la aminofilina =
en 18 pacicntes, la terbulalina en 10 pacientos, la aminofi -
lina y terbutalina en 8 pacicntes, la aminofilina y salbuta -
mol en 6 paciontes

En ol cuadro 17 obscrvamos los antibibéticob gue Sc em -
plearon para tratar el proceso infeeccicso en los 52 pacientes
asmaticos siendo la penicilina G cristalina la mis empleada -
23 pacientes, la penicilina G procainica usada en 9 pacientes

y en 11 pacicntas no so ompleo antibidticos.
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EDAD EN 52 PACIENTES CON
ASMA BRONQUIAL

CUADRO No. I

GRUPOS DE EDADES No. DE PORCENTAJE
BACIENTES

o n 1 aRo 1 1.92

1 ARO 1 MES A 2 AROS 6 1} .54

2 AROS 1 pES A5 RROS 22 42.31

5 ARDS 1 mnrs A 10 abos hE:) 34.62

10 AROS 1 MES & 1S aRosg 5 9.61
TOTAHL 52 100.00
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SEX0 EN 52 PACIENTES CON ASMA

BRONQUIAL
CUADRO No. 2
BEXO NUMERO DE PORCENTAJE
PACIENTES
FEMENINO 20 38,46
MASCULINQ] 32 61.54
TOTAL 52 100.00
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NUMERO DE ATAQUES EW LOS 52 HIROS ASMATICOS ESTUDIADOS

EN EL HOSPITAL REGIONAL GENERAL LIC.ADOLFO LOPEZ MATEOS

CUADRO No. 3

NUMERQ DE NUMERO DE PORCENTAJE
ATAQUES PACIENTES

1 A 3 28 53.85

4 A 6 14 26,92

7 A 9 7 13.46

10 o 12 2 3.8%

13 A 1s 1 1.92
TOTAL 52 100,00




TIPO DE EVOLUCION EN 52 PACIENTES

CON ASMA BRORBQUIAL,

CUADRO No. 4

TIEMPO DE NUMERC DE PORCENTAJE
EVOLUCION PACIENTES
MAS DE 3  AaRos 22 42,31

DPE 1 aARC A 2 ABDS 11 _
MESES . 13 25.00

DE 7 MESES A 11
MESFES 11 21.15

DE O A & MESES 6 11.54

TOTRT, 52 100,00




ESTACION DEL ARO EN QUE SE PRESENTARON
LOS 52 NIROS ASMATICOS
CUADRO No. §

ESTACION DEL NUMERO DE PORCENTAJE
afo PACIENTES
PRIMAVERA 3 5.77
VERANOD 22 42.31
oTo RO 15 28.84
INVIERNO 12 23.08
TOTAL 52 100.00
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NIVEL SCCIOECONOMICO EN 52 PACIENTES
CON ASMA BRONQUIAL ’
CcusbDRO No. ©

NIVEL NUMERO DE PORCENTAJE
SOCIOECONOMICO PACIENTES
BAJO 10 19.23
MEDIO 34 65.34
ALTO a 15 .38
TOTAL 52 100,00 .
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MAMNITFESTACTONES CLINICAS EN LOS

57 NINOS KASMATICOS

ESTUDLIARDGS EN EL HOSPITAL REGIOMAL LIC,ADCLFO LOPEZ

MATEOS,
CUADRO No. 7

NG, PRCIENTES FORCENTAJE
TOS, AS 86 _%
DISNER 42 84 <
ESTERTURES a1 79 %
S51B1LANTES )
FXERCTORACION 28 58 9%
EIEBRE 24 46 %
RINORREA
MUCOHIATTNA 2) a0 %
CIANOSTS 3 6%
TIRAJE 2 4%
VOMTTO 2 Ao
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EOSINOFILIA EN SANGRE EN RELACION CON ATOPIA EN 52 N1Tos

ASMATICOS,
CUADRO No. B
ASMATICOS EOSINOFILOS TOTAL
6 4% 6 %
js 1
ASMATICOS ATOPICOS 6 18 24
ASMATICOS NG ATOBICOS 20 | 28
TOTAL TS 26 52

CORRELACION ENTRE EOSINQFILIA SANGUINEA Y LOSINOFILIA EN -
HMUCOSA NASAL EN 52 NIRKOS ASMATICGS.

CURDRO o, 9

CORRELAC 10Y 26 81.2 %

NC CORRELACION 6 18.8 %

TOTAL 32 100 %
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EOSINOFILIA EN MOCO NASAL EN 52 NIROS ASMATICOS ESTUDIADOS
EN EL HOSPITAL REGIONAL LIC, ADOLFO LOPEZ MATEOS ISSSTE.
CUADRO No 10

NORMAL, 10 % TOTAL

NIROS ASMATICOS 28 26 52

NIVELES DE IgE EN 52 NIROS ASMATICOS ESTUDIADOUS EN EL HDSPI;.I‘I\L

REGIONAL LIC. ADOLPD LOPEZ MATEOS ISSSTE,
CUADRO Ho 11

MEDIA ARITMETICA 2300 u/ml.

VARIANCIA 200-4400 u/ml.
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ALERGENOS INHALABLES POLENES MAS FRECUENTES EN

LGOS 52 NIROS ASMATICOS ESTUDIAROS EN EL HOSPITAL

REGIONAL LIC. ADOLFCO LOPEZ MATEOS.

CUADRO No

POLVO CASERQ
HELIANTHUS
AMBROSIA ELIATOR
CAPRIOLMA DACTYLON
SCNINUS MOLLE
ALAMO

ATRIPLEX BRACTIOSA
CHEMOPODIUM
LOLIUM

PLANTAGO HMAYOR
ARTEMISA

MMARANTHUS PALMERIS

12
Ho REACCIONES POSITIVAS
24
17

10

[ I B 1}
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ALERGENOS INHALABLES HONGUS MAS FRECUENTES EN LOS
52 NIROS ASMATICOS ESTUDIADOS EN EL HUSPITAI, REGIONAL
LIC., ADOLFO LOPEZ MATEOQS.

CUADRD No 13

No REACCIONES POSITIVAS

ASPERGILLUS 16
CANDIDA 11
PENICILLIUM 7
ALTERNARIA 6

HELMINTOSPHORIUM [+
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BACTERIAS ASOCIADAS ENCONTRADAS EN EL EXUDADO
FARINGEQO DE 52 NINOS ASMATICOS
CUADPRO Ho 14

BACTERIAS NUMEROQ DE PORCENTAJE
ASCCIADAS PACIENTES
NORMAT. 12 23,08
ESTREPTOCOCO ALFA HEMOLI—
TICO 12 23.08
ESTREPTOCOCO ALFA 1EMOLI-
TECQ, BRANHAMELLA CATARRHA
| LIS 19 36.53
ESTREPTOCOCO ALFA HEMOLI-—
TICO, ESTAFILOCOCO COAGULA
SA (-) 3 5.77
ESTRLIMOCOCO ALFA HEMOLI -
TICG: ESTAFILOCOCG AUMEUS 6 11.54
TOTAL 52 100.00
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AEPORTE DE RX DE TORAX EN 52 NIROS

CON ASMA BRONQUIAL

CUADRD No 15

REPORTE DE RX No DE PORCENTAJE
DE TORAX PACTENTES

NORMALES 19 36.34
REFORZAMIENTO DE

TRAMA BRONCOVASCULAR 18 34.61
SOBREDISTENSION

PULMONAR g 17.31
ENFISEMA

PULMONMR G 11,54
TOTAL 52 100.00
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TRATAMIENTO EN LOS 52 NIROS ASMATICOS ESTUDIADOS EN EL
HOSPITAL REGIONAL LIC. ADOLFO IOPEZ MATEOS ISSSTE .
CUADRO No. 16
Mo, PACIENTES
AMINOFIT.INA 18
TERBUTALINA 10

AMINOFILINA
TERBUTALINA B8

AMINOF ILINA+
SALBUTAMOL [

AMINOFILINAY

ETILEFEDRINA

DOXILAMINA

TEOFILINA 4

AMINOFILIHAY
HIDROCORT ISONA _ 4

ETILEFEDRINA
DOXILAMINA
TEOFILINA -
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ANTIBRIOTICOS EMPLEADOS EN 52 NIROS ASMATICOS

CUADRO No 17

ANTIBIOTICOS NUMFERO DE PACTENTES PORCENTAJE
PENICILINA G CRISTALIMA 23 a4
PENICILINA G PROCAINICA 9 17
LIMCOMICINA 3 &
DICILOXACILINA 3 ]
ERITROMICINA 2 4
PENICILINA V POTASICA 1 2
SIN ANTIBIOTICOS 11 21
TOTAL 52 100
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DISCUSION .

£l médico pediatra en su practica diaria tiene que en -
frentorse con pacientes asmiticos por 1o tanto es importante
familiarizarse con este padecimiento.

El 84.57 % de los 52 niflos asmiticos gue catudiamos per-—
tenecian a un nivel sociccconomico medio ¥y bhajoe provenientes
del Digtrito Federzl a diferencia de Hospitales deo concentra-
cidn como el Hospital Infantil de Méxice, el Instituto Nacio=-
nal de Pediatria que proceden de varios estudos de la repibli
car las condiciones de vivienda inadecuadas propician y agra-
van el sindrome asmatico; son habitaciones por o general con
hacinamiento, promiscuidod, no higiénicas, convivencio con a=-
nimales domésticos, mal construidas con materiales deficien -~
tes, colonias mal urbanizados y pelucidn stmosférica. Les in-
focciones respiratorias son mis frecuentes: virales, bacteria
nas (7,10,16),

Los cuadros clinicos que sc inician desde los primeros
meses de edad evolucionan durante varios aflos con manifestay -
ciones de rinitis, sinusitis, bronguitis, bronconeumonias de
repeticién; cada procesc infoccioso de las vias respiratorias
ccasiona cambios irreversibles de la mucosa bronguial y a la

larga deficiencia de B adrendrgicos, lo que facilita el bron-



coaspasmo por cualguier estimulo, (Quimice, infeccioso, irri-
tative, aldrgice).(8,13,14).

En los 52 nifos en 12 de cllos en ¢l exudado fa;ingao no
se encontrd ninguna bacteria, de las que si #se aislaron se en
cuentran anotadas en el cuadro 14 come chservamos cl Estreptg
coco alfa hemolitico es la mas frecuente, la Branhamclla cata
rrhalis le sigue on frecuencia., estos resultados son simila -
res a los encontrados por otros auteores, cl tratamiento anti-
bidtico debe estur encaminade de acucrdo a o8tos resultados -
{11) .

La® repercusiones sobre trama broncovascular 34.61 20 y -
sobre distensibdn pulmonar 17.3)1 % y cenfisema pulmonar 11,54 %
£s8 la consccuchcia habitual de los nifos asmaticon (9,12,15) .
por fortuna reversible en los dos primeros casos.

Para el diagndstico de este padecimiento ¢s necesario ha
cer una buena historia clinica que incluya los dotos que Be -
mencignaren on material y métodos, como es edad nosotros an -
contramos mayor numero de pacientes en lactantes mayores, pre,
escolares ¥y aescolercer, predominands en el sexo masculino en -
una mroporciin de 1.5 al 1, el clima toembicen tiene influencia
en los pacientes osmaticas, obscrvandosr mayor nimers de pa -

cientes en verano y otofio como lo muestra el cuadro 5, estos-
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.
datos concuerdan con lo reportado en la literatura estos dqi-

o

L
tos deben estar apoyados con las manifestaciones clinicas méa'\qéf

frecuentes como es tos, disnca, estortores Bilvantes, oxpecto
racifn, fiebre y rinorrea mucohialina y on menor frecuencia =
cianosis, tiraje y vomito.

Hay gue tener en cuenta los anteccoedentes de atbpia fami-
liar e individual ya que un nimero importante de pacientes --
{asma atdplica) tlenen este anteocedente 46.34% de nuestros ca-—
S06.

Los datos de laboratorio también Juegan un papel impor -
tanto en ol diagndstico del asma bronguial, comn cosinofilia-—
sanguinea de mds del 6% sicnde esta mis importante en los as-
maticos aldpicos 75% contra los no atdpicos ZB.57%, en log --—
52 pacientes asmaticos de nuestro estudio, estos datos con =
cuerdan con }los de otres estudicos. (17,18,19).

Los niveles de IgE también es importante se encuentra -
generalmente elevado en e3tos pacienhtes, e8& necesario conocer
las reacciohes positivas de los alergenos polenes, hohgos ==
principalmente en el asma extrinsica ya gue ¢s lo que lo de -
sencadena.

con lpa datos mencionados sc hace el diagndstico de asma

bronquial dandose un tratamiento adecuado, los medicamentos -

3

XN
iy
'\/"?i\

P
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qgue 8¢ emplearon en nuestros pacientes fueron aminofilina, -
terbutalina, salbutamel, Etilefedrina, doxilamina y teofilina

con buenos resultados,’




- 41 -

CONCLUSTONES .

De los 52 expedientes que revisamos con diagndstico de -
asma bronguial, en el Hospital Regional Lic, Adolfp Lbpez Ma-
teos los datos que obtuvimos como edad, en que es mas frecuen
te, predominancia de sexe, influencia del clima an el desency
denamiento de esta patologia, nivel socioeconomico en gue es-
mbs frecuente, manifestaciones clinicas, porcentaje do €0Sing
filia en sangre de mis de 6%, antecedentes de atdpia familiar
e individual, correlacién entre eesinofilia sanguinea y nasal
y reportce de R¥ de torax, todos estos daotos son similarces a -
otros estudios, el medicanento que mejor resultado did fue la
aminofilina sobre todo en cascs agudes, y para tratar los pro
cedos infeeciosos ya gue es una causa desencadenanle se eom o -

pleus la penicilina G sodica en el mayor ndmero de pacientes.
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