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INTRODUCCION : 

El asma es una enfermedad de las vias aéreas respiratorias caracterizado 

por signos de obstrucci6n bronquial, que pueden llegar a producir insuf.i 

ciencia respirntoria de intensidad variable. La causa primordial es la 

hiperactividad bronquial a estimulas inmunolbgicos y a una variedad de -

factores ambientales irritantes que incluyen al humo del cigarro (1-3). 

Se considera es una de las enfermedades m.6.s frecuentes en la infancia. -

En los 6ltimos 3 años en el Servicio de Neumolog!a Pediatrica del 

H,G,C.M.R. el asma es el motivo de consulta en más del 60 %. 

Por la incidencia tan al ta de fumadores activos y la repercusi6n del humo 

de cigarro en los sujetos expuestos pasivamente (fumador pasivo 1 se han­

elaborodo múltiples trabajos que muestran o los niños como la poblaci6n 

m6s afectada, encontr!m~ose inclus~ve !!º plasma, orina y saliva, compo­

nentes del humo de cigarro como nicotina, nicotinina, CO, alquitran, con 

valores semejantes a los fumadore9 activos (6-11). 

El humo de cigarro es nocivo pura los niños en diferentes circunstancias: 

durante el embarazo, fundamentnlmente con alteraci6n en el desarrollo. -

As! mismo estimulo los receptores de la tos, produce hipersecreci6n de -

las glándulas bronquiales e incluso puede provocar respuesta del musculo 

bronquial con broncoespasmo y traduccibn variable de la funcibn pulmonar. 

Además de mayor auceptibilidod para las infecciones virales y bacteria­

nas (13-15). Se han observado mayor frecuencia de enfermedades atbpicas 

el') reloci6n con los niños expuestos al humo de cigarro y que viven bajo 

circunstancias Jeme jan tes de medio ( 4-19-23-24 ) • 

Diversas comunicaciones reportan que lo frecuencia de los infecciones de 

les v!as aéreas 'respiratorios está en rclaci6n con lo d6sis y la fuente 

de procedencia del humo de cigarro, ·es decir, el humo de cigarro exhala­

do por el fumador activo y el humo de cigarro expedido por la combustión 

( sin fumarse ) ; muestra diferencias sustanciales yo que ést~ último 

tiene hasta tres veces la concentración de sustancias t6xicos. 



Por otra parte se le atribuyen como uno de los factores de riesgo para -

desencadenar Sindrome de Muerte S6bite, ( 19 - 20 ) • 

Existen diversos estudios donde se reporta una varioci6n en la prevalen­

cia de asmáticos en cuanto a sexo y edad. Burdiful y col. reportan ma­

yor incidencia en niños y en etapas escolar. Observ6 además en las - -

niños asmáticos como fWIUJdorcs pasivos una disminuci6n de las pruebas de 

función respiratorias siendo la FEV un 4.6% y la FCV 4.8 % y la Vmax -

50,5.1 %. 

Por otra porte Gotmakcr señala uno mayor incidencia de pacientes asmáti­

cos de un 2.2 % en padres fumadores a los no fWIUldores ( 20-24 ), 

En un estudio prospectivo Dehans reporta una disminuci6n franca en las -

pruebas de funci6n respiratorias de pacientes asmáticos jovenes expues­

tos a humo de cigarro, siendo aproximadamente un 20 % a una respuesta a 

los 15 minutos posteriores a la exposici6n. 



OBJETIVO 

Conocer el efecto de la expoeici6n al humo de cigarro en las pruebas de 

funci6n respiratoria en el niño asmático, 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

En los últimos años se ha observado un incremento en el Servicio de -

Neumologia Pediátrica del 11.G.C.M.R. de niños asmáticos aunado a un -

aumento de fumadores, por lo que hacen que el niño asmático este en -

frecuente contacto con el humo de cigarro principalmente en su hogar. 

No se han realizado estudios directos en México, sobre el efecto del -

humo del cigarro en pacientes asmáticos sobre las funciones respirato­

rias 



H!POTESIS ALTERNA 

Las pruebas de funci6n respiratol'ias mediante la conductancia espe­

cifica y volúmen forzada al SO % de capacidad vital que miden vias 

centrales y periféricas se encuentran disminuidas en pacientes osm! 

tices expuestos a humo de cigarro. 

llIPCITTSI~ NULA 

Las pruebas de función respiratorios mediante la conductoncia espe­

cifica y el volúmen forzado al 50 % de capacidad vital que miden -

vias centrales y periféricas se encuentran normales en pacientes -

asmáticos expuestos a humo de cigarro. 
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MATERIAL Y HETODOS 

El presente estudio se llevo a cabo en pacientes asmáticos que se en­

contraban entre la. edad ~e 7 a 16 años, los cuales se encuentran en -

control en la consulta externa del Servido de Neumologia Pediátrica -

del H.G.C.H,R. los cuales se seleccionaron con los siguientes criterios: 

CRITERIOS DE INCLUSION.-

a) 'Niños con diagn6stico de asma, con un tiempo minimo de 6 meses de 

evoluci6n. 

b) Niños entre la eda~ de 7 a 16 años. 

e) Que cursar.on 24 horas previas al estudio sin medicamentos broncodi­

latadores o profilacticos. 

d) No presentaban patologia agregada. 

e) Todos contaban con autorizaci6n de los padres con conocimiento del­

estudio. 

CRITERIOS DE NO INCLUSIO~.-

a) Nirios con diagn6stico de asma menor a 6 meses de evoluci6n. 

b) Menores de 6 años de edad, 

e) Que persistieron con la ndministrnción de medicamentos como bronco­

dilatadores o profilácticos de presencia de patología agregada. 

CRITERIOS DE EXCLUSION. -

a) Todos los pacientes que presentaban mediante exploraci6n fislca da­

tos de broncoespásmo. 

RECURSOS MATERIALES.-

En este estudio se utiliz6 

1.- Cigarrillos. 

2.- Habitaci6n de 4 x 2 con pobre ventilaci6n y temperatura constante. 

3. - Pletism6grafo corporal Jaiger de Volúmen constante y presi6n variable 

4.- Computadora. 

5.- Estetoscopio, abatelenguas, lámparo. 

6.- Bascúlo corporal 

7 .- Cuestioílario. 
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HETOOO,-

Se llev6 a cabo el estudio en el' Servicio de Neumologia Pedi&trica con­

junto al Servicio de Fisiologia Respiratoria del H.G.C.H.R. en ni~os -

asmaticos comprendidos entre la edad de 7 a 16 años, seleccionados de -

la consulta externa y siendo un total de 25 niños. 

El estudio se llev6 a cabo mediante la exposici6n de humo de cigarro -

por la consumaci6n de 5 de bstos, en una habitaci6n de aoroximadamente 

4 x 2 metros cuadrados a temperatura ambiente entre 16 y 20 grados cen­

dgrados y con una vcntilaci6n pobre. 

Los pacientes se dividieron en dos grupos. El primer grupo de 5 pacie.!!. 

tes, el cual fue el control, no se expuso al huma de cigarro. Se le -

realiz6 pletismografia basal a los 15 minutos y posterior a la adminis­

traci6n Salbutamol. . 

El segundo grupo fue de 20 niños a los que se expuso al humo de cigarro 

en lo habitnci6n anteriormente señalada en un tiempo de 10 minutos. Se 

les efcctu6 pletismografla basal, a los 15, 30, 60 minutos y posterior­

administraci6n de Salbutamol inhalado. 

El interrogatorio que se realizó mediante un cuestionario comprend.ia -

los siguientes puntos: 

- Fecha 

- tlombre y Cédula 

- Domicilio y Teléfono 

- Fnmiliograma: miembros que componen a lo familia., edad, ocupaci6n 1 -

tnbnquismo y frecuencia. 

- Antecedentes: Alérgicos 

Asmáticos 

Infecciones de Vías Respiratorias 

- Tiempo de evoluci6n del Asma 

- Número de crisis asmáticas por año 

Número de internamientos por año 

- Fecha de última crisis 

- Manejo que ha recibido 

- Manejo Actual 
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RFSULTADOS 

Se estudiaron un total de 25 pacientes los cuales se dividieron en dos 

grupos, El primero de veinte pacientes, a los que se someti6 a humo -

de cigarro, encontrandose entre los 7 y 16 años de edad, con un prome­

dio de 10 años predominando el sexo masculino en relaci6n 16/4 que es 

el 80 %. El peso comprendi6 entre los 34 Kg. y la talla promedio de -

136.4 cm. 

Por el interrogatorio se encontro que en el 75 % de los hogDres exis­

ten fumadores activos los cuales consumen un promedio de 3 cigarrillos 

al dia, y en el 30 % ambos padres eran fumadores. El 90 X present6 -

antecedentes alérgicos y nsm&ticos~ El promedio en el tiempo de c\IOl!!, 

ci6n del asma fue de 4.5 ai\os. La frecuencia de crisis asmática por -

año fue de 10.5 ocasio~es y los que requirieron o.tenci6n intrahospitíl­

laria en 2 .. 3 internamientos por año. No presentaron complicaciones y 

ninguno de ellos a pre!Jcntodo t!StUtu:J asmático en su cvoluci6n. El -

100 % presento antecedentes de infecciones rcspiratoria9 frecuentes y 

todos fueron trotados con Salbutumol, el 30 % con hiposensibilizaci6n 

especifica, el 50 % con Kctotifcno y un 0.5 % unkamcntc con esteroi­

des. El 75 % se encontraban en un tratamiento con broncodi1atudorcs 

o preventivos que se suspendieron 24 horus previas al estudio. ( tnb ... l) ~ 

El segundo grupa fue de S pacientes a los cuales no se les sometió al­

humo de cigarru. Su edad comprendió entre los 7 y \3 años con promc-­

dio de 9.3 oños, dominando el sexo tn.1SCttlino en un.a relación de 4/1 

el promedio de peso y talla fue de 30 Kg. y 135 cm. respectivamente. -

( tabla 1-2 ) , 

Por el interrogatorio se encontró un 60 % de positivida.d al tabaquis­

tlO familiar en <londe sólo el 20 '% ambos padres eran fumadores activos, 

con un promedio de 2.5 cigarrillos al día, El 80 % tuvo antecedentes 

alérgicos y asmáticos , al igual que infecciones frecuentes de vlas -

abrcas en el 100 %. 
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El tiempo de evolución del asma fu/, en promedio de 3 años con una fre­

cuencia de crisis asmáticas de B ocasiones al año y las cuales requi­

rieron internamiento en un promedio de una vez al año. El 100 % fu/, -

tratado con Salbutamol, 40 % con Ketotifeno. El 60 % suspendieron -

tratamiento 24 horas previas al estudio. ( tablas J y 4 ), 

A lo cxploraci6n f1sica no se encentro ningún dato de broncoespasmo, -

ni otra patología agregada. 

Los resultados de las pruebas de funci6n respiratorias medidas por 

pletismogrnfia corporal fueron las siguientes : 

En la conductancia especifica (CE) la variaci6n de datos se cncuentra­

en la tabla 5. La gráfica 1 muestra la media y el error e-.tnndar de 

la cvoluci6n de ésta en sus diferentes tiempos de medici6n, en ella se 

aprecia que iniciolmcn.te hubo una disminución y posteriormente un as-­

censo de las medias. Se encontró una F de 1. 39 estndisticamente no -

significativa. En otro aspecto al comparar los volares basales con -

el descanso que se produjo a los 15 minutos se encontró una t .. 1.99 con 

p(de 0.05 con diferencia estadística. Los datos a los 60 minutos com­

parados con los del Sal butamol presentaron una t=2 .. 7 con p< O .01. Al 

compararse el grupo control a los 15 minutos se encentro una t de 

Students para muestras independientes de 0.08 con p de O.OS no signi­

ficativa. 

L.os resultados de velocidad de flujo al 50 % se reportan en la tabla 6, 

La gráficu 2 muestra las medias y el error estandar (ES) de su cvolu-­

Ci6n a través de los distintos tiempos de medici6n: no se aprecian ca!!!. 

bias inmediatos pues al comparar la basal con los 15 minutos, reporta 

una t•l con p( mayor de O.OS y aunque a los 60 minutos se observa una­

disminuci6n estadísticamente no es significativa ya que se encontró -

una t•l. l con una p( 0.05. Con el Salbutamol está si fue significat.! 

va con una t• J.7 con una p( de 0,05. La F fue de 0.11 no significat.! 

va. 

Los valores del flujo máximo (Fmax) se observan en la tabla 6, y en la 

gráfica 3 1 mostrando que las medias y sus E.'i no se observan cambias r~ 

levantes, rcportandose una F de O.OS7 no significativa, al igual que -
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al comparar los grupos basal con los lS minutos y 60 minutos ya que se 

encontro una t-0.4 y t•0.9 eón una p>O.l respectivamente. 

Es estadisticamente significativo con el salbutsmol por reportar una -

t•2,l con una p( O.OS. Al comparar ambos grupos a los lS minutos la 

t• l. 7 p( O.OS lo cual es también estadisticamente significativa. 

La capacidad vital (CV) se encucntrnn sus valores en la tnbla 7, nos -

señala a través de la gráfica 4 sus medias y ES en diferentes tiempos 

de medicibn, en los que s61o se observanuna disminucibn a los 60 minu­

tos, que estadlsticamente es significativa por una t:z 2, con una 

p (0,0S, no asl a los lS minutos con una t • 1.1 con p> O.OS. La F -

reportb l. 26 no significativo. Al compararse con el grupo co11trol a -
los lS minutos la t a O.B no significativa. 

El volúmen expira torio forzado en un segundo FEV 
1 

el cual es muy lá-­

bil por que varia de aCuerdo a la coopcracibn del paciente. Se obser­

van sus valores en la tabla B. La gráfica 5 muestra la media y ES en 

sus diferentes tiempos, no cxistiendr una variación importante, pues -

al comparar los grupos a los 15 y 60 minutos reporto una t• 0.15 y 

t-0.12 con una p) de O.OS no oignificativa al igual que la F de 0,21, 

y del salbutamol t•0,013 p <O, l . Al comparar con el grupo control si 

es estadisticomcnte: significa.tiva con una t•2.7 con p 0.01. 

El volúmcn residual (VR) sus valores se reportan en la tabla 9 y la -

gráfica 6 muestra cambios a través de sus diferentes tiempos, aunque -

inicialm-ente hay una mejorta y posteriormente a los 30 minutos y más -

importante n los 60 minutos que es estad1.sticarncnte significativa con 

t• 3.4 con p lle 0.01 con el Salbutrnnol, su respuesta es magnifica 

con significacia estadística con ta 3.4, p ( 0.01 aunque la comparación 

de todos los grupos con lo F fue de 0.9 no significativa. Existi6 -

además cambios a· los 15 minutos con el grupo control el cual reporta -

una t•l.8 que es significativa, con· p< O.OS. 



TABLA 1 GR1PO DE PACIENTES ASMATICOS 
ANTECEDEN TABA- EVOUJCION FRECUENCIA No, ULTIMA 

EOAD SEXO PESO TAUA ALER. ASMAT. QUISMO ASMA DE CRISIS tmoRNAM. CRISIS MANEJO 

1.- 18 M 60 1.60 + '* 3 M2 SAL. 

2.- M 26 1.3/ + O.& 3" SAL. 

3.- M 34 1.42 + + 7 23 e O.& SAL. 

4.- 10 M 20 1.28 + + e 18 6 3 SAL. 
AMN 

º" 10 .. 47 1.43 + + o.o SAL. 

6r M 22 1.21 + 
SAO. 

+ 4 SAL. 

7.- 11 M 38 1.32 + + o 20 3 6 SAL. 
SAO. 

Br 10 .. 31.4 1.38 + 10 SAL. 

9r 10 49 1.43 + + 3 22 SAL. 

IOr 10 42 1.40 + + 4 38 3 SAL. 

1 Ir M 22 1.23 + + 3 10 SAL. 

12. 10 M 27 1.29 + + 4 SAL. 

13, 10 .. 33.0 1.33 + + 4 SAL, 

14. 12 37 l.:IZ + + 7 SAL. 

10.- 12 38 1.49 + + 3 9 SAi.. 

16r 9 M 27 1.26 + + 4 SAi., 

17r M 29 1.23 + + 6 SAL. 

IBr 13 M 40 L 01 + + 3 e SAL, 

19. M 
.. 

22 1.20 + + SAL. 

20. 12 41 1.44 + + e SAL. 



TABLA 2 GRUPO DE PACIENTES NO ASMATICOS 
No. EVOLUCION 

EOAD SEXO TAU.A PESO TAB. AL.ERGICOS ASllAT. EVOUJCION FRECUENCIA INTERNAll. ASINTOMAT. MANEJO 

l.• 13 l.'' 38 + 19 3 2/12 SAL. 

2- M J.2' 21., - 6 4/12 SAL. 

3, M J.2, 2, + Vl2 SAL. 

·- M J.27 30 + + 4 SAL. 

O.· 12 M 1.43 3, + 4 JO 3 SAL. 

i 9.3 BO'Y,M 13, 30 60'Yo+ 80"!. 100% 3Moo ªª"º' 2oftot 2/0IU SAL. 



EDAD .-

SEXO.-

PESO.-

TALLA.­

TABAQUISMO. -

ANTECEDENTES. -

EVOLUCION .-

MANEJO.-

PROMEDIO DE DATOS DEL 

GRUPO DE PACIENTES ASMATICOS 

SOMETIDOS A HUMO DE CIGARRO 

10 años 

M en el 70 % 

34,5 K 

136.5 

3 par dia positivos fumadores activas 90 % 

Al6rgicas 90% 

Asmáticos 90% 

Tiempo del asma 4.8 años 

Frecuencia de lns crisis por año 10.5/año 

No. de internamientos por año - 2.3 

Evoluci6n asintomntica en meses 2. 7 

S>lbutamal 100 % 

Ketatifena 50 % 

Hiposensibilizaci6n especifica 30 % 

Prednisona. O. 5 % 

14 

La frecuencia de enfermedades respiratorias que más se presentaron en -

ambos grupos fueron : 

1.- Faringoamigdalitis 

2,- Gripa y tas 

3.- Bronquitis 

4.- Sinusitis 

5,- Laringitis 

6.- Neumonlas 

TABLA 3 
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GRUPO CONTROL 

( no expuestos el humo de cigarro ) 

CONDUCTANCIA ESPECIFICA VF50% 

BASAL 15 BASAL 15 s 

1.- 0.0747 0.0747 0.1302 68 68 80 

2.- Q, 1213 0.1213 0.3765 61 61 87 

3.- 0.1422 0.1422 0.2204 59 59 72 

4.- 0.0535 0.0535 0.1768 54 54 68 

5.- 0.078 Q,078 0.1747 51 51 69 

x 0.0939 0.0939 0.2157 58.6 58.6 75.2 

s 0.036 0.036 0.0953 6.6 6.6 8.1 

ES 0.008 0.008 0.0211 3 3 3.6 

F max cv 

BASAL 15 s BASAL 15 s 
1.- 92 92 92 85 85 87 

2.- 101 101 IOI l~l 121 . 126 

3.- 117 117 120 104 104 109 

4.- 102 102 108 90 90 98 

s.- 84 84 95 108 103 108 

x 99.2 99.2 96.6 !01.6 101.6 105.6 

s 12.3 12.3 11.2 14.4 14.4 14.5 

ES s.s 5.5 5 6.5 6.5 6.5 

TAPLA 4 



16 

GRlJPO CONTROL 

( no expuestos al humo de cigarro ) 

VR FEV 

BASAL 15 s BASAL 15 · .. s 
1.- 107 107 121 82 82 84 
2.- 125 125 125 61 61 58 

3.- 90 90 90 84 84 80 

4.- 115 115 115 109 109 105.5 
5.- 130 130 130 82 82 86 

X 113.4 .113.4 lOl 83.6 83,6 82.7 

s ·is.a 15.8 21 17.7 17.7 17.9 
ES 7 9.5 2.8 2.8 7.7 

TABLA 4 
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L/cmll20 

CONDUCTANCIA FSPECIFICA 

BASAL • 15 ~o 60. s 

l.- 0.148 0.101 0.135 0.285 0.241 

2.- 0.101 0.011 0.081 0.091 o.uo 
3.- 0.098 0.0747 0.0747 0.0980 0.098 

4.- 0.0702 0.0702 0.0773 0.0733 o.oses 
s.- 0.1447 0.0933 0.1447 0.1996 0,1772 

6.- 0.111 0.0973 0.1038 0.1295 0.1295 

7.- 0.0593 0.0544 0.0544 0.0428 0.0985 

a.- 0.0817 0.0972 0.0974 0.0974 0.0974 

9.- 0.0794 0.0756 0.0756 0.0721 0.0935 

10.- o. 0755 0.0834 0.0734 0.0734 0.1218 

11.- 0.1297 0.1041 0.120 0,ll99 0.1413 

12.- 0.0918 0.0710 0.0744 0.0651 0.0113 

13.- 0.0488 0.0473 0.0577 0.0433 0.0919 

14.- 0.0534 0.0420 0.0420 0.0455 0.144 

15.- 0.0921 0.0868 O.l76B 0.1768 0,1768 

16.- 0.0238 0.0231 0.0144 0.0166 0.0784 

17.- 0.0645 0.1034 0.0454 0.0429 Q,0969 

18,- 0.1131 0.0678 0.0792 0,0652 0.0678 

19.- 0.1194 0.0916 0.0678 0.0600 0.0171 

20.- 0.0553 0.0986 0.0928 0.0835 0,1216 

X 0.0890 0.0779 0.084 0.0853 0.1053 

s 0,0327 0.022 0.0377 0.062 0,053 

ES 0.0072 o.oos 0.008 0.013 0.012 

'l'ABrk 5 

• Se expusieron al humo de cigarro por 10 a 15 minutos 
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YF50% 

BASAL * 15 :io 60 s 
1.- 84 86.5 84 84 91 

2.- 72 96 120.5 92 96 

3.-. 32 26 45 32 45 

4.- 55. 64 64 64 68 

5.- 95 76 70 67 80 

6.- 98 73 98 98 73 

7.- 39 35 35 35 59 

8.- 67 88 88 70 80 

9,- 64 57 67 66.5 89 

10.- 64 67 61 61 61 

11 .• - 52 70 61 61 75 

12.- 38 38 42 50 50 

13,- 35 35 35 42 42 

14.- 37 32 40 37 67 

15.- 85 96 96 96 96 

16.- 27 27 18 22 49 

17.- 35 35 19 19 35 

18.- 60 60 46 22 22 

19.- 60 60 30 30 50 

20.- 34 34 34 28 44 

X 56. 7 57 .8 57 .6 53,8 63.4 

s 22 22. 7 28.3 25.8 21.3 

ES ·5 5.3 6.3 5. 7 4.7 

TABLA 

* Se expusi~ron al humo de cigarro por 10 a 15 minutos 
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F max 

BASAL * 15 30 60 s 

1.- 106 106. 103 106 109 

2.- 96 99 117 112 104. 

3.- 71 65 67 58 69 

4.- 102 102 105 102 105 

5.- 108 118 101 112 122 

6.- 110 114 123 117 97 

7.- 73 73 76 71 92 
8.- 79 91 84 93 93 

9.- 95 93 87 101 112 

10.- 107 112 107 105 105 

11.- 81 103 94 94 94 

12.- 64 53 78 78 94 

13.- . 80 77 82 80 98 

14.- 71 78 87 83 106 

15,- 99 103 101 101 94 

16.- 50 44 29 35 68 

17 .- 77 85 49 56.5 85 

18.- 95 83 79 72 63 

19.- 96 79.5 66 63 76 

20,- 64 70 62 68 74 

X 86,2 87.4 84.8 85.4 93 
s 17.4 20.3 ·22.4 22.4 16 

FS 3.8 4.5 5 5 3.5 

TABLA 

* Se expusieron al humo de cigarro por 10 - 15 minutos 
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C V 

BASAL 15 30 60 s 

l.- 115 116 116 116 121 

2.- 90 92 97 92 92 

3.- 98 98 78 82 98 

4,- 121 121 116.5 118.5 116 

5,- 100 96 84,5 105 106 

6.- 106 106 106 106 106 

7.- 100 106 100 100 107 

B.- 95 102 104 106 104 

9.- 104 104 107 107 107 

10.- 103.5 106 104 l02 110 

u.- 102 119 ll9 114 ll9 

12.- 81 78 76 81 9l 

13.- 107,5 107,5 ll7 107 .5 117 

14.- 101 lOl 106 106 113 

15.- 103 103 103 l03 103 

16.- l07 107 59 75 ll3 

17.- l21.5 121.5 84 84 121.5 

18.- 115 uo 110 ll2 112 

l9.- 99 106.5 72 66 99 

20.- 94 100 96 102 l04 

X 103 l04 97.95 99.25 108 

s 10 lO 'l6.? 13.9 8.96 

ES 2.2 2.3 3.75 3.1 1.2 

TABLA 8 

* Se expusieron al humo de cigarro por 10 - 15 minutos 
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V R 

·.· 
6<i BASAL 15 30 s 

... 
1.- 117 · .. 121 121 121 104 

2.- 151 144 129 141+ 144 

3.- 112 112 72 100 112 

4.- 125 125 133 133 133 

5 • .: 122.5 134 169 105 105 

6.- 118 118 118 136 118 

1.- 128 128 128 128 63 

8.- 113.5 94 94 81 68.5 

9.- 124 124 112 112 112 

10.- 108.5 96 102 108.5 84 

11.- 173 121 121 138.5 121 

12.- 152 160 167 152 121 

13.- 159 159 130 159 130 

14.- 144 144 129 129 110 

15.- 110 110 110 110 110 

16.- 137 137 283 235 121 

17.- 127 127 240 240 127 

18.- 148 163 163 158.5 168.5 

19.- 136 109 219 237 136 

20.- 145 128 134 122 120 

;¡ 132.5 127. 7 143.7 142.4 115 

s 18 19.4 51.4 45.4 24. l 

FS 4 4.3 11.4 10 5.37 

TABLA 9 

* Se expusieron al humo de cigarro por 10 a 15 minutos. 
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FEVl 

BASAL * 15 30 60 s 

1.- 88 83 81 71 86 

2.-. 92 100 90 84 89.5 

3.- 64 60 75 76 56 

4.-· 81 81 74 83 83 

5.- 88,5 96 95,5 87 87 

6.-. 83 83 83 94 94 

1.~ 62 71,4 71 67 84 

8.- 75.5 92 78 84 85.5 

9.-. 85 81.5 79 79 79 

10.- 88 81 78 76 81.5 

u.- 83 86 81 80 67 

12.- 75 84 87 81 89 

13;- 65 70 72 78 72 

14 • ..: 67 63.5 67 70 80 

15.- 83 83 83 87 87 

16.- 55 55 54.5 57 100 

17.- 61.5 65 61 67 69 

18.- 80 72 81 60 56 

19.- 79 72 75 82 61 

20.- 68 64 61.5 60 44 

x 76.2 77.1 76.35 76.l 77 .5 

s 10.9 10.4 JO. 10.l 14.6 

F.S 2.4 2.75 2.2 2.25 3.25 

TABLA 10 

* Se expusieron al muno de cigarro por 10 - 15 minutos. 
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DISCUSION 

El fumador pasivo se define como la exposici6n de los individuos no -

fWnadores a humo de combusti6n de cigarro (7). 

Diversos estudios refieren diferencia entre el humo de cigarro produc.! 

do por la combusti6n del tabaco y al exhalado por el fumador activo, -

el cual es 3 veces más potente que el primero ya que se ha visto que -

en uno de sus componentes, el CO se encuentra a 5 vol. % en el humo C.! 

hsiado y a 10 a 15 vol. % en el producido por la combusti6n (7-10). 

Por otro lado Fielding reporta que a una concentraci6n de 30 ppm de -

CO en intramuros equivale a fumar 5 cigurrlllos (10 ). 

Nuestro estudio se llev6 a cabo mediante la combustión de 5 cigarrillos 

para obtener mayor concentrancin de sustancias del humaª 

Se sobe por otro lado que el humo de cigarro es un irritante al árbol­

respiratorio en el fumador. Nadel Y Comroe demostraron un aumento en 

lo.~ replieges de las vi11s aéreas incrementando as! su resiatencia pos­

terior a la inhalaci6n en una ocasión el hult!o de cigarro (7). Como se 

aprecia en la respuesta de la CE que se reporto en nuestro estudio. -
El cual por tener 4 titulaciones se realiz6 el estudio cstadistico de 

cornparaci6n entre grupo, sin embargo lo evolución descendente y poste­

riormente ascendente disminuy6 la diferencia de los grupos por lo que 

la F no fue significativa. La razón de esto es que apcsar del cfecto­

del humo de cigarro, es evidente que n los 15 minutos, la suspención -

de esta inhalación permite una recupcraci6n rápida hacia los valores -

basales de la CE, hecho que se pone de manifiesto con una t Students -

no significativa al comparar los niveles basales con los valores a los 

60 minutos. Ni en el grupo control fue significativa, ya que en ambos 

se encontraban con broncoespasmo moderado, por lo que fue dificil su -

evaluación independiente, confirmada con la respuesta al Salbutamol la 

que fue significativa al compnrorla a los 60 minutos lo que confirma -

que se estudiaron pacientes asmáticos. S61o llama la atenci6n que -­

existi6 una respuesta más froncu en el grupo control como se observa -

en la gráfica y que se puede explicar por la presencia de bloqueadores 

en el humo de cigarro a los receptores B, o bien por la producción de 



broncoconstricción por la v:la vagal, que solo es suceptible a ser 

bloqueada con derivados de le atropina del tipo de Bromuro de Ipra­

tropium, como lo sugirió Sterling desde 1967 (25). 
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Al existir evidencia de broncoespasmo en todos los nifios escuaiados 

medidos por la basal de le CE cuya medin se encontró en el 52%, si­

tuación que puede explicarse por que el estudio se realizó en los mes.!l_ 

de invierno, aunado de que en este tiempo sufrimos de un alto grado 

de contaminación ambiental. &jo estas circunsatancias proponemos 

que existen individuos con obstrucci6n de las vias al!reas sin mani­

festaciones cllnicas, por esta raz6n es v61ido preguntarse Cuáles 

son los parnmetros normales en la. Cd. de México~ 

!As vias periféricas mediadas por lo VF SO% se encontró respuesta úni­

camente a los 60 minutos, aunque no fue significativa, probablemente 

como una respuesta tnrdia de ésta región anatómica. La F lo corrob2 

r6 no siendo significativa. La respuesta que se present6 en los di­

ferentes tiempos, principalmente la CE y la VFSO%' puede explicarse 

por uno respuesta de hipersensibilidad al humo de cigarro como lo re-

. fiere Zusamnn, que encontr6 de 200 enfermedades de atopio, alrededor 

del 16% fueron clinicrunente sensibles u la exposici6n del humo de ci­

garro(27). Peshikyn y Logon por otru parte demostraron una transfe­

rencia pasiva manifestada por unn reacción positiva de la. piel con 

antigenos de taboco.(27). 

Lo que se demuestra por lo antcri(lr que la CE y la VF SO% son mas sen. 

aibles y estables pnrn valorar los efe.e.tos fisiologicos en respuesta 

a un agresor de las v!as centrales y periféricos. 

En cuanto al resto de las mediciones e~ Fmax. no se modific6 como lo 

comprueba la t de Students y la F no significativa en ambos. Ln CV 

refleja una diominución u los 60 minutos que concuerda con el VF SO%' 

la cual es e.stndlsticnmante significativa como una consecuencia del 

cierre de las v1as a~rcas periféricas; pero no es concluyente. 

El VR tuvo respuesta significattvn a los 60 min que aument6 en relación 

con la basal lo que confirma el <Wpasmo bronquial ol igual que el gru­

po control yo que hay evidencia signHicativn. La F no es significa­

tiva pues. los cambios no fueron continuos nl igual que en las anterio-
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CONCLUSIONES 

1.- El humo de cigarro incrementa el broncoespasmo en niños usmAticos 

fumadores pasivos, sin embargo esto no es definitivo ya que no exi,!_ 

te una respuesta estadisticamcnte ~ignificativn. 

2.- Las mediciones más fidedignas para detectar cambios en el funcion!. 

miento respiratorio en este estudio fueron CE,FV SO% y CV. 

3.- Aunque clinicarnente no habla evidencias de broncOespasmo, median­

te el estudio basal se dcmostr6 que todos los sujetos presentaban 

previamente obstrucd:ión moderada. 

4.- Hubo respuesta a diferentes tiempos en las vias centrales y peri­

féricas lo que sugiere mecanismos de acci6n diversos del humo de 

cigarro a saber: a) acci6n directa, b) por hipersensibilidad, e) 

por acci6n vagal, d) combinución de los anteriores. 

5.- Todos presentaron broncodilatacióo i:on el salbutamol lo que con­

firma que eran pacientes asm!iticos. 

6.- El estrcs no intervino como factor en la producci6n de broncoes­

pnsmo. 
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