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INTRCDUCCION :

Bl asma ¢g una enfermedad de las vias aéreas respiratorias caracterizada
por signos de obstruccidén bronquial, que pueden llegar a producir insufi
ciencia respirntoria de intensidad variable, La causa primordial es la
hiperactividad bronquial a estimules inmunolégicos y a una variedad de -
factores ambientales irritantes que incluyen al humo del cigarro (1-3).

Se considera es una de las enfermedades mhs frecuentes en la infancia. -
En los #iltimos 3 afios en el Servicio de Neumologla Pediatrica de! - -

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

Por la incidencia tan alta de fumadores activos y la repercusifin del humo
de cigorro en los sujetos expuestos pasivamente {fumador pasivo, se han-.
elaborado mlleiples trabajos que muestran a los nifios como la poblacién
mis afectada, encontrfindose inclusive en plasma, orina y saliva, compo——
nentes del humo de cign;ro como nicotina, nicotinina, CO, alquitran, con
valores semejantes a los fumadores activos (6-11).

El humo de cigarro es nocivo para los nifios en diferentes circunstancias:
durante ¢l embarazo, fundamentalmente con alteracién en el desarrollo. -
Asl mismo estimula los receptores de la tos, produce hipersecrecién de -
lag glandules bronquiales e incluso puede provecar respuesta del musculo
bronquial con broncoespasmo y traduccibn variable de la funcién pulmonar.
Ademhs de mayor suceptibilidad pora las infecciones virales y bacteria-—-
nas (13-15). Se han observado mayor frecuencia de enfermedades atbpicas
en relacién con los nifos expuestos al humo de cigarro y que viven bajo
circunstancios semejantes de medio ( 4-19-23-24 ).

Diversas comunicaciones reportan que la frecuencia de 1las infecciones de
las vias nbreas respiratorias esth en relacién con la désis 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 combustidn
{ sin fumarse ); muestra diferencias sustanclales ya que éste (ltimo -—

tiene hasta tres veces la concentracidn de sustancias téxicas.



Por otra parte se le atribuyen como uno de los factores de riesgc para -
degsencadenar Sindrome de Muerte S{bita, ( 19 - 20 ).

Existen diversos estudios donde se reporta una variacién en la prevalen—
cia de asmAticos en cuanto a sexo y edad. Burdiful y c¢ol. reportan ma-—
yor incidencla en nifios y en etapas escolar. Observé ademis en los ~ -
nifios asmAticos como fumadores pasivos una disminucién de las pruebas de
funcién respiraterias siendo la FEV un 4.62 y la FCV 4.8 2 y la Vmax -
50,5.1 Z.

Por otra parte Gotmaker seiiala una mayor incidencia de pacientes asmiti-

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

En un estudio prospectivo Dehans reporta una disminucidn franca en las -
pruebas de funcién respiratorias de pacientes asmiticos jovenes expues-—
tos a humo de cigarro, siendo aproximadamente un 20 2 a una respuesta a

los 15 minutos posteriores a la expesicién.



OBJETIVO:

Conocer el efecto de la exposicifn al humo de cigarro en las pruebss de
funcibn respiratorin en el aifio asmitico.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En los dltimos afios se ha observadoe un incremento en el Servicio de -~
Neumologla Pediétrica del H.G.C.M.R. de nifios asmiticos aunade a un -
aumento de fumadores, por lo que hacen que el nifio asmatico este en -
frecuence 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 asmiticos sobre las funciones reapirato-
rias



HIPOTESIS ALTERNA

Las pruebas de funcién respiratorias mediante la conductancia espe-
cifica y voltmen forzade al 50 % de capacidad vital que miden vias
centrales y periféricas se encuentran disminuidas en pacientes asmé_
ticos expuestos a humo de cigarro.

HIPOTESIS NULA

Las pruebas de funcidn respiratorias mediante la conductancia espe-
cifica y el volimen forzado al 50 % de capacidad vital que miden -
vias centrales y periféricas se encuentran normalas en pacientes -
asmiticos expuestos a humo de cigarro.



MATERIAL Y HETODQS

El presente estudio se 1llevo a cabo en pacientes asmiticos que se en—
contraban entre 1a edad de 7 a 16 afios, los cusles se encuentran en -
control en la consulta externa del Servicio de Neumologla Pedibtrica -
del H.G.C.M.R. los cuales se seleccionaron con los siguientes criterios:

- CRITERIOS DE INCLUSION.-

a) 'Nifios con diagnéstico de asma, con un tiempo minimo de 6 meses de
evolucibn,

b) Nifios entre la edad de 7 o 16 afios.

¢) Que cursaron 24 horas previas al estudic sin medicsmentos broncodi-
latadores o profilacticos.

4) No presentaban patologia agregada.

e) Todos contaban con autorizacibn de los padres con conocimiento del-
estudio.

CRITERIOS DE NO INCLUSION.-

a) WNifios con diagndstico de asma menor a 6 meses de evolucién.
b) Menores de 6 sios de edad.
c) Que persistieron con la administracién de medicamentos como bronco—

dilatadores o profilécticos de presencia de patologia agregada.
CRITERIOS DE EXCLUSION.-

a) Todos los paclentes que presentaban mediante exploraciédn fisica da—

tos de broncoespésmo.
RECURSOS MATERIALES.-

En este estudio se utilizb :

1.~ Cigarrillos.

2.~ Habitacién de 4 x 2 con pobre ventilacibén y temperatura constante.
3.- Pletismbgrafo corporal Jaiger de Voliimen constante y presién variable
4.- Computadora.

5.~ Estetoscopio, abatelenguas, lémpara.

6.~ Baschila corporal

7.- Cuestionario,



METODO, =

Se ilevh a cabo el estudio en el Servicio de Neumologla PediAtrica con-
junto al Servicio de Fisiologla Respiratoria del H.G.C.M.R. en nifios =
asmaticos comprendidos entre la edad de 7 a 16 afios, seleccionados de -
la consulta exterpa y siendo un total de 25 nifos,

El estudio se llevb a cabo mediante la exposicién de humo de cigarro -
por la consumacibén de 5 de éstos, en una habitacibn de aproximadamente
4 x 2 metros cuadrados a temperatura ambiente entre 16 y 20 grados cen-
tigrados y con una ventilacibn pobre,

Los pacientes se dividieron en dos grupos. El primer grupn de 5 pacien
tes, el cual fue el control, no se expuso al humo de cigarro. Se le -
realizb pletismografia basal a los 15 minutos y posterior a la adminis-
tracidn Salbutamol. .

El segundo grupo fue de 20 nijos a los que se expuso al humo de cigarro
en la habitaclén anteriormente sefialada en un tiempo de 10 minutos. Se
les efectub pletismografia basal, a los 15, 30, 60 minutos y posterior-
administracibn de Salbutamol inhalado.

El interrogatoric que se realizé mediante un cuestionario comprendia -

los siguientes puntos:

= Fecha
- Nombre y Cédula
~ Domleilio y Teléfono
- Fomiliograma: miembros que componen a la familia, edad, ocupacibn,-
tabaquisme y frecuencia.
- Antecedentes: Alérgicos
Asmiricos
Infecciones de Vias Respiratorias
- Tiempo de evolucién del Asma
- Nimero de crisis asmiticas por afio
- Nimero de internamientos por afio
- Fecha de Gltima crisis
- Manejo que ha recibide
- Manejo Actual



RESULTADOS

Se estudiaron un total de 25 pacientes los cuales se dividieron en dos
grupos. El primero de veinte pacientes, a los que se sometid a humo -
de cligarro, encontrandose entre los 7 y 16 afies de edad, con un prowme-
dio de 10 afos predominendo el sexv masculino en relacibn 16/4 que es

e} 80 A, FEl peso comprendid entre los 34 Kg. y la talls promedio de -
136.4 cm.

Por el interrogatario se encontro que en el 75 % de los hogeres exis~—
ten fumadores activoa los cuales consumen un promedio de 3 cigarrilloes
al dia, vy en el 30 X anmbos padres eran fumadores. El 90 1 presentd -
antecedentes alérgicos y asmAticos. FEl promedio en el tiempo de evolu
cibén del asma fue de 4.5 mios. La frecuencia de crisis asmbtica por -
afie fue de 10,5 ocaslones y os que requirieron atencién intrahospita-
laria en 2.3 internamlentos por afio. No presentaron complicacicnes y
ninguno de elles a presentado estatus asmitico en su evolucibn, El -
100 % pregento antecedentes de infecciones regpiratoriag frecuentes y
todos fueron tratados con Salbutamol, el 30 2 con hiposensibilizacién
eapecifica, el 50 Z con Ketotifeno y un 0.5 % unicomenre con esteroi-
des. El 75 % se encontraban en un tratamlento con broncodilatadores

o preventivos que se suspenrdieron 24 horas previas al estudio.(tab.-1).

El segundo grupo fue de S pacientes a los cuales no se les sometid al-
humo de cigarro, Su edad comprendid entre los 7 y 13 afies con prome--
dio de 9.3 aflos, dominando el sexo masculino en ura relacién de 4/1 y
¢l promedio de peso y talla fue de 30 Kg. y 135 cm. respectivamente, -
{ tabla 1-2 ),

Por el interrogatoric se encontré un 60 % de positividad al tabaquis-
no familiar ea donde sblo el 20 7 ambos padres eran fumadores activos,
con un promedio de 2,5 cigarrillos al dia. E1 80 % tuvo antecedentes
alérgicos y nsmiticas , al igual que infecciones frecuentes de vias -
adreas en el 100 X,
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El tiempo de evolucién del asma fué en promedio de 3 afios con una fre-
cuencia de ¢risis asméticas de 8 ocasiones al afio y las cuales requi--
rieron internamiento en un promedio de una vez al afie. El 100 Z fué -
tratado con Salbutamol, 40 X con Ketotifeno. E1 60 Z suspendieron -
tratamiento 24 horas previas al estudio. ( tablas 3y 4 ).

A la exploracibn fisica no se encontro ningln dato de broncoespasmo, -
ni otra patologia agregada,

Los resultados de las pruebas de funcibén respiratorias medidas por =~
pletismografia corporal fueron las siguientes :

En le conductancia especifica (CE) la variacibn de datos se encuentra~
en la tabla 5, La gréfica | muestra la media y el error estandar de
la cvolucldn de ésta en sus diferentes tiempos de medicién, en ella se
aprecia que inicialmente hubo una disminucién y posteriormente un as——
censo de las medias. Se cncontrd una F de 1.39 estadisticamente no -
significativa. En otro aspecto al comparar los valores basales con ~
el descenso que se produjo a los 15 minutos se encontrd una t=1.99 con
p<de 0.03 con diferencia estadistica. Los datos a los 60 minutos com=
parados con los del Salbutamol presentaron una t=2.7 con p¢ 0.01. Al
compararse el grupo control a los 15 minutos se encontro una t de -
Students para muestras independientes de 0.08 con p de 0.05 no signi-
ficativa.

Los resultados de velocidad de flujo al 50 Z se reportan en la tabla 6.
La grdfica 2 muestra las medias y el error estandar (ES) de su evolu--
¢ién a través de los distintos tiempos de medicién; no se aprecian cam
bios inmediatos pues al comparar la basal con los 15 minutos, reporta

una t=l con p{ mayor de 0.05 y aunque a los 60 minutos se observa una-
disminucibén estadisticamente no es significativa ya que se encontré -
una tal.l con una p¢ 0.05. Con el Solbutamol estd si fue significati
va con una te= 1.7 con una p¢ de 0,05, La F fue de 0,11 no significati

va.
Los valores del flujo miximo (Fmax) se observan en la tabla 6, y en la

grafica 3, mostrando que las medias y sus ES no se observan cambios re
levantes, treportandose una F de 0.057 no significativa, al igual que -
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el comparar los grupos basal con los 15 minutos y 60 minutos ya que se
encontro una ta0.4 y t20.9 cén una p>0.1 respectivamente.

Es estadisticamente significativo con el salbutamol por reportar una -
t=2,1 con una p( 0.05. Al comparar ambos grupos a los 15 minutos la
te 1,7 p£ 0,05 1o cual 8s también estadisticamente significativa.

La capacidad vital (CV) se encuentran sus valores en 1la tabla 7, nos -
sefiala a través de la grifica &4 sus medias y ES en diferentes tiempos
de medicibn, en los que sblo se observanuna disminucién a los 60 minu-
tos, que estadisticamente es significativa por una t= 2, conp una =~ -
p¢0.,05, no as! a los 15 minutos con una t = 1.1 con p» 0.05. La F -
reportd 1.2B no significativo, Al compararse con el grupo control a -
los 15 minutos la t = 0.8 no significativa,

El voldmen expiratorio forzade en un segundo I-'E‘Jl el cual es muy l&--
bil por que varfa de acuerdo a 1la cooperacién del paciente. Se obser-
von sus valores en la tabla 8. La grifica 5 muestra la media y ES en
sus diferentes tiempos, no existiendr una variacibn importante, pues -
al comparar los grupos a les 15 y 60 minutos reporto upa t= 0,15y -
t=3.12 con una p > de 0.05 no significativa al igual que la F de 0.21,

y del salbutamol t=0.013 p< 0.1 . Al comparar com el grupo control si
es estadisticamente asignificativa con una tw=2.7 con p 0.0l. l

El volfmen residual (VR) sus valeres se reportan en la tabla 9 y la -
grhfica 6 muestra cambios e través de sus diferentes tiempos, aunque -
inicialmente hay una mejoria y posteriormente a los 30 minutos y mis -
importante a los 60 minutos que es estadisticamente significativa con
te 3.4 con p de 0.01 con el Salbutamol, su respuesta es magnifica -
con significacia estadistica cen t= 3.4, p 0,0l aunque la comparacidn
de todos los grupos con la F fue de 0.9 no significativa. Existis -
odemés cambios a-1los 15 minutos con el grupo control el cual reporta -
una tel.8 que es significativa, con p< 0.05.



TABLA 1 GRUPO DE PACIENTES ASMATICOS

EDAD SEXO PESO TALLA JE‘J.“E?&Q‘T. 05?335 E"‘K‘a“ui'“ F%%c%%%?; mg;iqm. U%Tnlg'l: MANEJQ
b= 18 M 60 160 + + #3 L1 5 1 s/12 SAL.
2- 7 o226 L3 - + 4 0.5 | ! 3" AL,
3. 9 M 3 rez 4 + - 14 23 8 038 SAL.
4- 10 M 28 w28 4 + 4 8 18 [ 3 shL
8~ 10 M a7 143 + + - 0.5 3 - ) gﬁt&
8- 8 M2 L2+ + 8 3 8 4 [ AL,
7= 1 Y] 38 132 + + 2 a 20 3 6 gﬁl[.)
e~ 10 M 34 138 + + 3 7 10 ) ] SAL.
9~ 10 F 49 143 4 * - 3 22 [ 1 SAL.
10- 10 F 42 140 + + 8 4 38 ) 3 sAL,
- 7 M2 L3+ + 4 3 10 2 2 SAL.
e 10 M 27T 120 4 + T 5 a 3 4 SAL,
13- 10 WM 338 133 4+ + 3 4 3 ! 2 SAL.
4 12 F 3t 1,92 + + -] 7 . 2 1 ] SAL.
18- 12 F 38 149+ + 4 3 8 2 2 SAL,
16~ % M 21 128+ + H 4 8 i 3 SAL,
7- 8 W 28 123 + + 3 6 7 3 3 SAL.
B~ I3 M 40 LB 4 + - 8 3 3 8 sAL.
9. T M 2 L0 4+ + L] 3 7 2 I L
0~ 12 F 4 144 4 + - [ 8 3 B SAL




TABLA 2

GRUPO DE PACIENTES NO ASMATICOS

EVOLUGIO/

No. N
EDAD SEXO TALLA PESO TAB. ALERGICOS ASMAT. EVOLUCION  FRECUENCIA  INTERNAM.  ASINTOMAT.  MANEJO

——

2~
3~
4~

13 F
8 L}
? M
7 M
12 M

2.3 80%M

.53
.28
128

Lar
1.43

133

38
2.3
28

30
35

R + + 5 19 3 2/12
- - + 4 e | N2
4 + + | 2 - w2
] + + 2 4 2 2
- + + 4 10 3 i
60%+ 80 % 100 % 3 oo Baltos 2cfios 2/mas

SAL.

SAL.
8AL,
SAL,

8AL.

€1
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PROMEDIO DE DATOS DEL
GRUPO DE PACIENTES - ASMATICOS
SOMETIDOS A HUMO DE CIGARRO

EDAD .=~ 10 ailos

SEXO,- Menel 703

PESQ,~ 34,5 R

TALLA.- 136.5

TABAQUISMO. -~ 3 por dia positivos fumadores activos 90 %

ANTECEDENTES .~ Alérgicos 90%
Aspiticos 902
EVOLUCION.~ Tiempo del asma 4.8 afios
Frecuencia de las crisis por afio 10.5/uﬁo
No. de internamientos por aiio - 2.3
Evolucién asintomatica en meses 2.7
MANEJO. - Salbutamol 100 2
Ketotifeno 50 2
Hiposensibilizacién especifica 30 %
Prednisonz 0.5 %

La frecuencia de enfermedades respiratorias que mAs se presentaron en =

ambos grupos fueron :

1.~ Faringoamigdalitis
2.~ Gripa y tos

3.~ Bronquitis

4.~ Sinusitis

5.~ Laringitis

6.~ Neumonias

TABLA 3



GRUPO  CONTROL

{ no expuestos el humo de cigarro )

CONDUCTANCIA ESPECIFICA

BASAL 15 5
1L~ 0.0747  0.0747  0.1302
2.- 0,213 0.1213  0.3765
3.~ 0.1422  0.1422  0.2204
4- 0,055 - 0.0535  0.1768
5.~ 0.078 0,078 0.1747

X 0,0939  0.0939  0.2157
8 0.036 0.036 0.0953
ES  0.008 0.008 0.0211

F max

BASAL 5 3
- 92 2 92
2.- 10l 101 101
3.- 117 117 120
- 102 102 108
5.- 8 84 95
X 99.2 99.2 96.6
s 12.3 12.3 1.2
ES 5.5 5.5 5

TAPLA 4

Visoz

BASAL 15 s

68 68 80

61 61 87

59 5 72

s sk 68

51 51 69
8.6 SB.6  75.2
6.6 6.6 8.1
3 3 1.6

o

BRGAL 1S 3

85 85 87

o121 1%

106 104 109

w0 9% 98

108 108 108
1016 101.6  105.6
14,4 14.4 14,5
6.5 6.5 6.5

15



VR .

GRUPO CONTROL
. ( no expueatos al humo de cigarro )

.16

FEV,
BASAL - - 15 ) BASAL 15 .8
1. 107 107 12 a2 82 84
2.-' 125 7125 125 61 61 58
3,60 o0 9% 84 84 80
RIS b L ANENE S VL. 115 109 109 105.5
5.-.1300°7 00130 130 82 82 86
CX B4 134 101 8.6 83,6  BL7
$ 015,877 . 15.8 21 17,7 17.7 179
B 7 B 9.5 2.8 2.8 1.7

CTABLA 4




L/cmHZO

CONDUGTANCIA  ESPECIFICA

U BASAL

: 15 20 60 5
l.- 0148 0.101 0.135 0.285 0.261
2~ .10 0.077 0.081 0.091 0.110
"3~ © 0.098 0.0747 . 0.0747 0.0980 0.098
4 0.0702 0.0702 0.0773 0.6733 0,0588
.- 0.1447 0.0933 0.1647 0.19% 0.1772
G- 0.111 0.0973 0.1038 0.1295 0.1295
7e- 0.0593 0.0544 0.0544 0.0428 0.0985
‘8. 0.0817 0.0972 0.0974 0.09% 0.0974
9.~ 0.0794 0.0756 0.0756 0.0721 0.0935
0.~ 0. 0755 0.0834 0.0734 0.07% 0.1218
e 0.1297 0.1041 0.120 0.1199 0.1413
12.- 0.0918 0.0710 0.0744 0.0651 0.0113
12, 0.0488 0.0473 0.0577 0.0433 5.091%
14.- 0.0534 0.0420 0.0420 0.0455 .  0.144

15, 0.0921 0.0868 0.1768 0.1768 0.1768
. 16.- 0.0238 0.0231 0.0144 0.0166 0.0784
17.- 0.0645 0.1034 0.0654 0.0429 0.0969
18,- 0.1131 0.0678 0.07g2 0.0652 0.0678
19.- 0.119 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 0.005 0.008 0.013 0.012
TABLA 5

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

Ry



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

‘BASAL . * 15 30 60 S
1= -84 86.5 84 84 91
2.- 72 96 120.5 92 96
3u=, LY 26 45 kY) 45
b= 55 64 64 64 68
5= 95. 76 70 67 80
6.~ 98 73 98 98 3
To- 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 4 42
14~ n 32 40 kY, 67
15.~ 85 96 96 9% 9%
16,- 27 27 18 22 4
17.- 35 35 19 19 35
18.- 60 60 46 2 2
19« 60 60 30 30 50
20,- 34 34 34 28 4
X 56,7 57.8 57.6 53,8 63.4
s 2 22.7 28.3 25,8 21.3
ES 5 5.3 6.3 5.7 4.7
1]
TABLA 6

18



F max

BASAL 15 N 80 s
1.- 106 106. 103 106 - 109
2. "% 99 uzr. 2 104
3.- 7 65 67 - 58 69
4.~ 102 102 05. 102 . 105
5.- 108 18 101 112 12
6= 110 114 123" 117 97
7.- 7 73 % 7 92
8.~ 79 91 84 93 93
9,- 95 93 87 101 112
10.- 107 112 107 105 105
.- 8l 103 9% 9% 9
12.- 66 53 78 7 9
13.- - 80 7 82 80 98
14.- 7 78 87 83 106
15.- 99 '103 101 101 94
16.- 50 m 29 35 68
17.- 77 85 49 56.5 85
18.- 95 83 79 72 63
19,- 96 9.5 66 63 76
20.- 64 70 62 68 74
1 86,2 87,4 84.8 85.4 93
s 174 20.3 22,4 22,4 16
] 3.8 4.5 5 5 3.5

TABLA 7

* Se expusieron al humo de cigarro por 10 = 15 minutos
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* Se expusleron al humo de cigarro por 10 - 15 minutos

CUBASAL %15 30 60 5
1.- ‘s 116 116 116 121
2.- o0 92 97 92 92
3,- 98- ) 78 82 9%
bim LI 121 118.5 118.5 118
5.- 100 9 84,5 105 106
.- 106 106 106 106 106
Te- 100 106 100 100 107
Bum 95 102 104 106 106
9.~ 104 104 107 107 107
10.- 103.5 106 104 102 110
11~ 102 119 119 114 119
12,- 81 78 76 81 a1l
13.« 107.5 107.5 117 107.5 17
14~ 101 101 106 106 113
15,- 103 103 103 103 103
16.~ 107 107 59 75 113
7.~ 121.5 121,5 84 84 121.5
18.- 115 110 110 112 12
19,~ 99 108.5 72 66 99
0.~ 94 100 98 102 104
b 103 104 97.95 99.25 108
s 10 10 16.9 13.9 8.96
B 2.2 2.3 1.75 3.1 1.2
TABLA 8
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* Se expusieron al humo de cigarro por 10 a 15 minutos.

VYR
BASAL 15 30 60 s
SRR VLA ‘121 104
15 164 144
2 100 112
BRTEERRS UL 133 133
Sl 13T 169 105 105
18 18 118 136 118
128 128 128 128 63
113.5 9% 9% 8l 68.5
124 124 12 112 12
108.5 % 102 108.5 84
173 121 12t 138.5 121
152 160 167 152 121
159 159 130 159 130
L4h 144 129 129 110
110 110 110 110 110
137 137 283 235 121
127 127 20 260 127
148 163 163 158.5 168.5
136 109 219 237 136
145 128 13 122 120
132.5 127.7 143.7 1424 115
18 19.4 5.4 45.4 2.1
4 4,3 1.4 10 5.37
TABLA 9



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

1
BASAL |15 30 60 s
1= 88 83 81 71 86
2.- .92 . 100 %0 84 89.5
B FORTI Y - S 60 75 76 ‘56
byt TUBL 8L % 83 83
5.0 UoE8s 9% 95.5 87 87
6=, 8y 83 83 9% 94
T- 62 1.4 n 67 84
B . 75.5 92 78 86 85.5
9. 785 BL.S 79 79 79
10.- . .88 81 78 7% 8.5
.- 83 86 81 80 67
1= 75 84 87 81 89
13-, 65 70 72 78 72
1bim 67 63.5 67 70 80
© 15.- 83 83 83 a7 87
16.- 55 55 54.5 57 100
17.- 61,5 65 61 67 69
18.- 80 72 8l 60 56
19.- 79 72 75 82 61
20,- 8 64 61.5 60 "
X 76.2 77.1 76,35 76.1 77.5
S 10.9 10.4 10. 10.1 14.6
ES 2.4 2.75 2.2 2.25 3.25
TABLA 10
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DISCUSION

El fumador pasivo se define como la exposicibn de los individuos no -
fumadores a humo de combustién de cigarro (7).

Diversos estudios refieren diferencia entre el humo de cigarro produci
do por la combustidn del tabaco y al exhalado por el fumador activo, -
el cual es 3 veces mis potente que el primero ya que se ha visto que -

en uno de sus componentes, el CO se encuentra & 5 vol. % en el humo ex
halado y a 10 a 15 vol. % en el producido por la combustidn (7-10).

Por otro iado Fielding reporta que a una concentracibén de 30 ppm de =
CO en intramuros equivale a fumar 5 cigarrillos (10 ).

Nuestro estudioc se llevé a cabo mediante la combustién de 5 cigarrillos

para obtener maoyer concentraacin de sustancias del humo.

Se sabe por otro lado que el hume de cigarro es un irritante al arbol-
respiratorio en el fumador, Nadel Y Comroe demostraron un autento en
los replieges de las vias aéreas incrementando asl su resistencia pos-
terior a la inhalacibn en una ocasién el humo de cigarro (7). Como se

aprecia ¢n la respuesta ‘de 1a CE que se reperta en nuestro estudio, -
El cual por temer 4 titulaciocnes se realizb el estudio estadistico de

comparacidn entre grupo, sin embargo la evolucién descendente y poste-
riormente ascendente disminuy6 la diferencia de los grupos por lo que
la F no fue significativa. La razbn de esto es que apesar del efecto-
del humg de cigarro, es evidente que a los 15 minutos, la suspencién -
de esta inhalacidén permite una recuperacién répida 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 se -
evaluacién independiente, confirmada con la respuesta al Salbutamol la
que fue significativa al compararla a los 60 minutos lo que confirma -
que se estudiaron pacientes asmticos. S6élo llama la atencién que ==
existib una respuesta mAs france en el grupo control como se observa -
en la grafica y que se puede explicar por la presencia de bloqueadores

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



broncoconstriccidn por 1la via vagel, que salo es suceptible a ser
bloqueadn con derivados de la atropina del tipo de Bromure de Ipra-
tropium, como lo sugirié Sterling deade 1967 (25).

Al existir evidencia de broncoespasmo en todos los nifies eatudiades
nedidos por la basal de la CE cuya medis se encontrd en el 52%, si-
tuacién que puede explicarse por que el estudio se realiz6 en los mesg
de dnvierno, aunado de que en eate tiempo sufrimos de un alto grade

de contaminacién ambiental. Bajo estas circunsatancias proponemos

que existen individuas con obstruccibn de las vina abreas sin mani-
festaciones clinicas, por esta razdn es védlide preguntarse Cuiles

son los parametres normales en la Cd. de México.

Las viaw periféricas mediadas por la VFSOZ ge encontrd respuesta Gni-
camente a los 60 minutos, aunque no fue significaciva, probablemente
como una respuesta tardia de ésta regibn anatémica. la F lo corrobe
rd no siendo significativa, La respuesta que se presentd en los di-
ferentes tiempos, principalmente la GE y la VFSOZ' puede explicarse
por ung respuesta de hipersensibilidad al humo de cigarro como lo re-

" fiere Zussman, que encontrd de 200 enfermedades de atopins, alrededor
del 167 fueron clinlcamente sensibles a la expoglcién del humo de ci-
garro(27), Peshikyn y Logan por otra parte demopstraron una transfe-
rencia pasivs manifestada por una reaccién positiva de la piel con
antigenos de tabaco.(27).

Lo que se demuestra por lo anterior que la CE y la VFSOZ son mas sen
sibles y estables para valorar los efectos fisiclegicos en respuesta
a un agresor de las vias centrales y periféricas.

En cuanto al resco de las mediciones el Fmax. no se modificd como lo
comprueba 1la t de Students y la F no significariva en ambes. La CV
refleja una disminucidn a los 60 minutos que concuerda con el VFSOZ'
la cual es estadisticamante significativa como una consecuencia del

clerre de las vias aéreas periféricas; pero no es concluyeate.

El VR tuvo respuesta significativia a los 60 min que aumentd en relacién
con la basal lo que confirma el cupaswo bronquial al igual que el gru-
po control yo que hay evidencia significativa. La F no es significa-

tiva pues loe cambios no fueron continuos al igual que en las snterio-
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CONCLUSIONES

El humo de cigarro incrementa el broncoespasmo en nifios asmAticos
fumadores pasivos, sin embargo este no es definitivo ya que no exis
te una respuesta estadisticamente éignificativu.

Las mediciones mis fidedignas para detectar cambios en el funciona
miento respiratorio en este estudio fueron CE,FVSOz y CV.

Aunque clinicamente no habia evidencias de broncoespasmo, median-
te el estudio basal se demostrd que todos los sujetos presentaban

previamente obstructidn moderada.

Hubo respuesta a diferentes tiempos en las vias centrales y peri-
féricas 1o que sugiere mecanismos de accibn diversos del humo de
cigarro a saber: a) accibn directa, b) por hipersensibilidad, c)
por accidn vagal, d) combinacidn de los anteriores.

Todos presentaron broncodilatacién ton el salbutamol lo que con-
firma que eran pacientes asmiticos.

El estres no intervino como factor en la produccién de broncoes-

pasmo,
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