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' N T k o b u e e 1 o N 

El asma bronquial es una entidad frecuente en Pediatría: su 
prevalenc1~ varfa desde 0.6% en los nlnos de Hueva Guinea -

(1} hasta 37% reportado en 1as ls1as Carolinas en e1 Océano 

lnd1co (2), 9.g% de la pob1ael6n tnfant11 en Estados Unidos 

de Norteam&rlea (3) encuentra afectada) en H'xlco se desco­

noce su incidencia. 

El 80% de los nlnos desarrollan Asma antes de Jos cinco 

anos y 1a mitad de estos antes de 1os dos aftos (~). Defi­

nirla ha sido dlffell dado lo complejo y heterogéneo de los 

factores gen&tlcos, ambientales, lnmunolGgleos, pstcosocla• 

les en su patogenia curso y manifestaciones. 

La fundación Amerleana para la Alergfa (5} propone esta de­

finlcl6n: 11 Eplsod1os recurrentes de s1bl tanelas o disnea, -

caractert~ados por aumento en 1a reststencla at flujo aéreo, 

con perfodos libres de sfntomas, scompaftados de dlsm¡nuel6n 

en la resistencia al flujo aéreo, fuere espontánea o secun­

darla a tratam1ento 6ptlmo, ofreciendo parámetros objetivos 

y subjetivos para poder 11egar al dlagnóstlcoi estos Inclu­

yen la observación clfntca (tos, opres1~n de pecho, sibila~ 

etas, disnea), t&cntcas esplromt!trlcas (capacidad vftal fO,!. 

xada, volumen esplratorlo for%ado del primer segundo FEVI ,­

peak flow} y determinaciones de htper-reaetlvldad bronquial 

con pruebas de reto (htst.amlna, metacoltna). 11 

A pesar de lo amplla, esta deflnlel6n no cubre presentaelo­

nes atípicas, como la tos c:r6nlc:a (6} 6 el 11 jadeo11 por eJe.r. 

c:tclo (7,B), situaciones distantes de la mente del médico 

no fam111ari~ado con el Asma bronquial; si a e11o sumamos -



conceptos erróneos ampliamente dlfundfdos, COAO al q~~ el • 

Asma no se presenta en menores de dos ª"os, llamar bronqul~ 
litis o bronquitis asmatlforme a todo episodio slbtlante 

del lactante, conducen a retrasos en el diagnóstico (9) y -

terapéuticas Inapropiadas en especial en los lactantes. 

Nuestro objetivo es conocer evolución, factores predispone~ 

tes o precipitantes, padecimientos asociados, signos y sín­

tomas del ntfto menor de dos anos 1 a qul~n en su primera vi­

sita al·servlclo de Alergia del I.N.P. se establecllS el 

diagnóstico de Asma Bronquial a ffn de conocer el perfil 

clfnlco del lactante asmático . 

• 
• 

• 
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HATERIAL Y HETODOS 

Se revisaron en forma retrospectiva. expedientes de 8~ nlnos 

menores de dos anos. a quienes en su primera visita al servl 

ele de Alergia del I.N.P. se establecl6 diagnóstico de Asma 

bronquial, en un perfodo de seis meses (abrl 1 - septiembre -

de 1988). 

Fueron estudiados sexo, procedencia, claslflcaclón socia!, -

edad de consulta, Inicio de sJntomatologFa, frecuencia de 

las crisis, severidad de estas, factores predlsponentes, as­

pectos ecológicos del área de procedencia, medicación emple~ 

da antes de la consulta, antecedentes del paciente con énfa­

sis en historia de atopla familiar o personal, historia per! 

natal, hallazgos ffsfcos. 

Se estudiaron resultados de radlograffas de t6rax, lateral -

de cuello, serle esófago gastroduodenal, cltologra hemátlca, 

nasal y resultado de pruebas cut&neas por escarificación • 

• 
• 

• 
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R E S U L T A D O S 

El servicio de Alergia del I.N.P. en sus 18 aftas de existen 

cla, ha atendido. cerca de 84,000 consultas: en los meses de 

abril a septiembre de 1988, 5,200 consultas; 470 fueron de 

primera vez de las cuales 84 (18%) correspondieron a paclen 

tes menores de dos aftas con diagn6stlco principal de Asma -

bronquial; 60 fueron hombres, 24 mujeres con una relacl6n -

2.5:1 (flg. 1}, 80% procedfan del D.F. y su Srea con-Urbana, 

60% pertenecfan a grupos sociales de escasos recursos econ~ 

micos, 62% consultaron después del afto de edad, 79% de los 

pacientes Iniciaron sus problemas respiratorios antes de 

los sets meses, t~ nl~os con síntomas antes del mes de edad, 

en un caso se refieren desde el neclmlento, la primera con­

sulta se realizó seis meses despu~s de Iniciada la slntoma­

tologfa en 7~% de los pacientes (flg. 2). 

Dos terceras partes refirieron afectarse cada mes, conslde­

r&ndose moderadas las crisis en el 62t, 38% como severas, -

4ot de los nfftos requirieron hospttallzacldn y un 17% del -

total en varias ocasiones, hasta un mixlmo de seis Interna­

mientos. 

Los principales factores desencadenantes fueron las lnfec-­

clones, los cambios bruscos de temperatura) 58% de los con­

vivientes con historia positiva de tabaquismo; la contamln.!_ 

cl6n en el §rea de la vivienda. como conslderacl6n subjetiva 

del familiar del paciente, se encontr6 reportada en mis de 

la mitad de los casos; el ejercicio, medido como el cansan­

cio al tomar el blber6n, o la tos provocada por el llanto u 

otra actividad fue factor desencadenante en 45%, porcentaje 
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similar para el polvo· caser~•_.mf~lm~ relac16n con la Inges­
tión de alimentos.y con, la pr_~s-~_n:clá .dc(~n-_lmafeS,en:-eJ ho-
gar (flg. 3). · ··~··· ··- ', · 

Todo• lo• nlO~s habfa~ ;.clbl~o:.~~aml:hif•:ntibl6tlco y -
::' ~:~:;;~:;,~º%.be~ª;}\~;~~~;l~~\%~:;·;.:•s;: ~~~:,t lna;, . n 1 ng~ 
55% con antecedentes· faml 1 far_es; de __ :a_t .. e_rgla~_en' -;·~-.r_~e~'~ o .se-
gunda gener·ac.16n Cf19._.4)_·~::-.··,--.~~-;.-,.·--· . .-'''··· .. '" . 

44% no recfbleron ai i~~~--t~-~--f~~;:~I ·seno ,mater_no ·y_ .. 26t por m.! . . . . 
nos de tres meses. 

En Ja flg. 5 se relaciona Ja patología asociada, llama la -
atención datos clínicos de hipertrofia adenoldes en 34% de 
los nlnos; solo dos de estos con radiografía lateral de cu.! 
llo negativa para crecimiento adenoideo, 12 pacientes con -

sospecha de enfermedad por reflujo gastroesof§glco, en 8 se 

demostró radlol6glcamente. La tos fue el signo cardinal -
en todos los pacientes, 94% con tos nocturna que afectaba -
su sueno, dos ntnos no presentaron slbllanclas, la hlperteL 

mla acompaff6 casi todos los episodios en el 86t de los ni­
nos y los sfntomas nasales en 79%; en la mitad de los casos 
se presentó algún grado de dificultad respiratoria, una teL 
cera parte de los nlnos cursaron con v6mlto en algún mamen-
to de su evolución. F 1 g. (6), 

En el momento de la consulta las curvas de peso y talla no 
mostraban armonía con déficit de peso para Ja talla flg.(7). 

la radlograffa de t6rax fue normal en 40%¡ en 50% se Infor­
mó Infiltrado peri-bronquial, en 10% sobredlstens16n 
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pulmonar, estos último$ sin correlacionar con tos casos po­
sl ti vos de ERGE. 

En la cltologfa hem.ftlca de 8 pacientes 1e .. encontraron más 
de lioo eosln6fllos por mtlrmet~o cllbl~·o, ;tS.-~-itolograS nas.! 
les con eosfnofllla, la presencia de P H' N y b~cte~l~1,.fue 
positiva en 92% de las el tologTas nasales, • 

A lio nltlos se les practicaron pruebas cutineas pÓr escarlfl 
cacl6n; 12 con resultados dEbllmente positivas (trl~o 1 le-­
che, polvo casero, dermatophagoldes, caprlola) • 

• 
• 

• 
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O 1 S C U S 1 O H 

La literatura Informa mayor lncldenc:.la de Asma Infantil en 

varones que en mujeres (10; nosotros encontramos.predomfna~ 
cla del sexo mascuttno en re1aclc5n 2.S:1. la.,1nayOr tenden ... • 
cla de los varones a presentar tnfecclones .res~i·~i~orlas y 

et menor tama~o de sus vras aéreas en relacldn al volumen 
pulmonar lo explica (10). 

80% procedfan del Distrito Federal y su.área metropolitana, 
zona de Influencia del I.N.P.; el Incremento en la frecuen .. 

cfa del Asma se ha retacfonado a la creciente lndustrla11z~ 

clón de tas zonas urbanas y la conslgufente contaminación, 
que expone a sus pobladores a senslbllfzantes amblentales,w 
( 11). 

Cer~a de la mitad de los nl~os asmáticos desarrollan su pr! 
mer ep1sodlo antes de los dos anos (12¡ en nuestro grupo de 

estudfo, todos lactantes; 7~% manifestaron síntomas resp1r_! 
torios antes de los seis meses; ciertas particularidades 
anatómltas y flstol6gtcas. predisponen al lactante apresen 

tar slbllanctas; lo estrecho de sus vías aéreas, la poca 

elasticidad del pulm6n. la rigldéz de la parrll la costal, -
la ausencia de masculo esquelEtlco ''reststente a la fatiga'' 
en el diafragma, las glándulas mucosas hlperp1áslcas, can -
aumentada capacidad secretoria de moco, facllltan la obs-~ 

trucct6n de la vfa aérea, siendo en s1.1ma todas el las m&s l.m 
portantes que el bronco-espasmo, dado el poco músculo liso 
bronquial en el lactante. (1.)) 

]~%de los ntnos aslstléron a su primera consulta especial! 
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zada, seis meses despu&s de tistablec.ldo el cuadro clfnlco,­

sln haberse hecho dlagn6stlco a pesar·. de--·_la frec'uencla _y S,! 

verldad de esta; lnformacldn que C~~-·i-ob-~ra·-¡,,·:b-aJo índice·­

de dlagn6stlco de Asma en lactantes (9)·~ d~~~ por persl~tea 
cla de conceptos_ erróneos, sobre etlologfa y flslo-patoge-­
nla. 

La Infección respiratoria alta es frecuente factor desenca­

denante de síntomas asmáticos; epldemlológlcamente se puede 

establecer el carácter viral de la mayorfa de estas, Igual 

la asoclacl6n de sfbllanclas con Infecciones virales y no -

con las bacterianas (14), en partlcular cuando el virus sin. 

cltlal respiratorio es el agente linpl fcado (15) 1 postulánd.,2. 

se que la Infección es capáz de convertir en hlperreact9r -

bronqulal al paciente predispuesto genéticamente, por meca­

nismos ya probados, como la Inflamación producida en el epl 

tello bronquial por accl6n cltopátlca directa, la cual alt.!_ 

ra la osmolarldad de la vfa aérea, expone estructuras sub­

mucosas y estimula receptores Irritantes, disminuyendo la -

función beta adrenérglca, con Inversión de la relacl6n AHP/ 

GHP, condiciones todas capaces de provocar o hacer perdurar 

el broncoespasmo, dado que facilitan la llberacJ6n de medl~ 

dores de los mastocltos y basófl los pulmonares (13). Los 

virus slncltlal respiratorio y paralnfluenza responsables -

del 90% de las bronquial ltls y larlngotraqueobronqultls son 

capaces de Inducir anticuerpos lgE específl~os; es otro me­

canismo que podría explicar las slbllanclas acompanantes de 

las Infecciones respiratorias. (16}, 

En algún momento de la eyolucl6n del padecimiento de nues-­

tros nlftos, a 30% les fue hecho diagnóstico de Bronqufoll-­

tls, hoy es virtualmente lmposlble distinguir si dichos epl 

sodios son en verdad Bronqulolltls o representan el primer 
8 



ataque de Asma. dado que se presentan habitualmente en el -

mismo grupo de edad y el virus slnctttal respiratorio puede 

por Igual provocarlos. (17) 

La sinusitis con frecuencia se ha asociado al Asma", en esp.!. 

clal a la de difícil control (18); en nuestro estudio no t.!!_ 

vo valor porcentual Importante; llama la atencl6n la fre-­

cuencla de datos clfnfcos de hipertrofia adenoidea corrobo­

rados con estudios radiológicos, pocos Informes se encuen-­

tran en la literatura sobre la posible Asoclac16n de Asma e 

hipertrofia adenoidea, a pesar de estar demostrada la pre-­

sencla de abundantes células plasmáticas en el tejido aden~ 

amlgdal lno capaces de producir anticuerpos lgE (19) que In! 

cien sensibilización a aeroalergenos; su crecimiento altera 

la mecánica respiratoria obligando a la respiración oral 

que obvia el proceso de f.lltro de las vfas aEreas superlo-­

res, permitiendo la llegada a bronquios de partículas Irri­

tantes, como Irritante es el escurrl•lento mucoso posterior 

provocado por la lnflamac16n (20); además la respiración 

oral altera la osmolarldad del árbol respiratorio, sltua-­

clón que es capáz de liberar mediadores químicos responsa-­

bles del broncoespasmo, la obstruccl6n crónica de las vías 

aéreas superiores se relacionan con alteraciones hemodlnáml 

casen la circulación pulmonar, derivando de estas desequi­

librios gasométrlcos, como hlpercapnla capáz esta de Indu­

cir bronco-constr1ccl6n (21), estas condiciones considero 

deben ser tenidas en cuenta como factor flslopatogénlco o 

predfsponente del Asma en el lactante, 

Los cambios bruscos de temperatura y el ejercicio, compar-­

ten el mismo mecanismo fisiopatológico, al provocar pérdida 

de agua del árbol respiratorio y con ello alterar la osmol.!. 

rldad, estímulo suficiente para provocar liberación de 
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mediadores. 

Preocupante es el elevado número de nuestros nl"os, que as~ 

men la posición de "fumadores pasivos" ya que el sat de 

ellos estaba expuesto al humo del tabaco, recordando su ca­

pacidad senslblllzante, medida por niveles elevados de lgE­

total. Igual facilita las Infecciones, acelera el Inicio de 

alergias respiratorias y las hace m&s persistentes. (22-23) 

Encontramos antecedentes faml llares positivos para alergia 

en un SSt de nuestros pacientes, lo que sustenta la determl 

nación genEtlca tanto para el Asma mediada lnmunol6glcamen­

te (extrlnseca) y la no medlad<i lnmunológlcamente (lntrlnse 

ca) (2li); Igualmente la atopla, definida como la predlsposJ. 

cl6n a sintetizar lgE contra anticuerpos <imblentales (25), 

tiene una base genEtlca determlnad<i por estudios de haplotl 

pos del sistema H L A en particular los haplotlpos 88 y DW3 

(26), es un factor de riesgo para el Asma sum&ndose a ello 

Ja evidencia de que la atopla es factor causal de hlperrea= 

tlvfdad bronquial (27), soportes para afirmar el carácter -

hereditario de este padecimiento. 

la Enfermedad por Reflujo Gastroesof&glco (ERGE) se ha aso­

ciado a múltiples situaciones; detención del crecimiento, ~ 

muerte súbita, enfermedad pulmonar crdnlca, neumonfas a re­

petición, Asma Intratable (28); se sabe de Ja accl6n faclll 

tadora el E R GE por acción de la teofll lna al dlsmlnurr 

el tono del esflnter esofágico Inferior (29); hay evidencia 

de que el broncoespasmo por si mismo agrava el refluJo en -

quienes ya lo tienen, o lo provocan en quienes no lo tienen 

(30); sabido es que muchos lactantes presentan ~eflujo como 

una condlcl6n propia de la edad, por su lnmaduréz neurológl 
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ca, sin manifestar los clásicos sfntomas atribuibles a el,­

mas en estos se puede asumir que micro-aspiraciones y refl~ 

Jos esofágicos despertados por la acldéz gástrica provoquen 

datos de broncoespasmo especialmente en las horas de Ta no­

che (31); la tos crónica es diagnóstico diferencial de ERGE 

y el vómito frecuentemente acampana a la tos dada la vecin­

dad de sus centros reflejos en el tallo cerebral (32}; esta 

Información demuestra lo complejo de la asociación asma-re­

flujo obligando agudizar el sentido clfnlco cuando en un 

mismo pete encontremos sfntomas respiratorios y vómito obl! 

gando a exhaustivo Interrogatorio para Identificar a aque-­

llos lactantes en que su cuadro pulmonar esté condicionado 

por el reflujo. 

A pesar de resultados contradictorios sobre enfermedad alEL 

glca y patrones al lmentlclos, el seno materno se considera 

tiene efecto protector, además evita la temprana lntroduc-­

clón de sólidos en la dieta, muchos de ellos con conocida -

capacidad senslblllzante. (33) 

El asma se relaciona con problemas de detención en el cree! 

miento en especial cuando el pete ha recibido esteroldes c~ 

mo parte del tto, en nuestro estudio al momento de Ja con-­

sulta no mostraban armonfa en sus curvas de crecimiento ob­

servándose déficit de peso para la talla, Indicador de des­

nutrición aguda, dadas las frecuentes recafdas del padecl-­

mlento y la consiguiente alteración en hábitos alimenticios, 

patrones de sueno y funcionamiento en general. (3~) 

la radlograffa de tórax se ha considerado debe ser parte de 

la evaluaclón Inicial del paciente asmtítlco, ayuda en el 

diagnóstico diferencial y descarta atelectaslas frecuentes 

11 



en el nlfto durante los episodios agudos los Infiltrados_ pe­

rlbronqulales se consideran efecto de eplsodlos-_repetldos y 

la sobredlstensl6n pulmonar como manifestación de atrapa-­

miento de aire presente en las crisis y en paclenies cr6nl-

camente enfermos. Nuestros resultados concuerdan Con .los 

obtenidos por Grosskelwlng al revisar 1000 expedientes -

radiológicos de pacientes asmáticos en el l.N.,P. (35) 

La Eoslnofllla (m&s de 400 por mlllmetro cúbico) y en secre 

clones nasales y bronquiales (más del 10%) se encuentran 

asociadas al asma, considerándose como marcador de la cons­

titución atóplca, hoy se conoce la asoclacldn de Eoslnofl-­

lla sanguTnea con Hlpcrreactlvldad bronquial, sugiriendo 

que esta puede ser mediada por sustancias llberada_s del gr!!. 

nulo del eoslnofilo en especial la ProteTna básica mayor IJ!!. 

pllcada en el daño del epitelio bronquial. Pocos fueron -

nuestros pacientes con resultados positivos de Eoslnofllos 

en sangre o en cltologTa nasal, eso si la presencia de Poll 

morfonucleares Neutrofllos en citología nasal fue posftlva 

en 92% no correlacionando con las repetidas Infecciones de 

vfas respiratorias altas que presentaban nuestros niños co­

mo desencadenantes de crisis asmática. (36) 

Las Pruebas cutáneas buscan la presencia de Anticuerpos lgE 

espectflca, para lograr esa respuesta se requiere de: l)Ha­

durez Inmunológica para sintetizar lgE, 2) Capacidad de Ha~ 

tocltos y Basofllos de fijar lgE y liberar mediadores, 3) -

Respuesta dérmica a la Hlstamlna provocando roncha y erite­

ma (37), el lactante cuenta con esos 3 elementos para hacer 

positiva una prueba cutánea, la producción de lgE se ha de­

mostrado comienza a las 11 semanas de vida fetal, la prueba 

de Prausnitz-Kustner para medir sensibilidad de los mastocJ.. 

tos dérmicos ha sido positiva desde los 3 meses do vida 
12 



extrauterina (38), la respuesta a 1a H1stamlna aunque menor 

a la de nlftos mayores es positiva, motivos para sugerir su 

uso en la evaluacl6n clínica de lactantes asmáticos, en pa~ 

tlcular cuando se sospecha senslblllzacl6n a partir de al! 

mentas, se recomienda la prueba por Prick, en nuestro estu­

dio fue reducido el namero de casos positivos probablemente 

por utilizar el método de escarificación, poco confiable en 

lactantes. (39) 

• 
• 

• 

13 



e o N e L u s 1 o N E s 

El asma bronquial es una de las enfermedades cr6nlcas más 

frecuentes en la Infancia. Puede presentarse desde los 

primeros meses de la vida, por lo que los médicos deben po­

seer un alto índice de sospecha y efectuar protocolos de 

diagnóstico y tratamiento adecuados en lactantes con episo­

dios de bronqulolltls de repetición o slbllanclas provoca-­

das en Infecciones de vías respiratorias altas, tos cr6nlca 

y 11 Jadeo 11 Inducido por ejercicio que son presentaciones at! 
picas de asma. 

CITnlcamente es casi Imposible diferenciar un~ •. .,.•t.-. de -

bronqulolltls de una crisis asmática aceptándose hoy deben 

tratarse dichos episodios como asma y vigilar su posterior 

evoluci6n, también hoy es vál Ido el tratamiento con bronco­

dflatadores en casos de tos crónica cuando se ha hecho ade­

cuado diagnóstico diferencial a ffn de el lmlnar el compone~ 

te obstructlvo que pueda acompañarla. 

La enfermedad por reflujo gastroesofáglco debe sospecharse 

fuertemente en lactantes con asma de difícil control, con -

neumonTas y atelectaslas de repetición como también cuando 

el vómito acampana a la tos o los slntomas respiratorios se 

presentan una o dos horas después de Iniciado el sueño. 

La adenoldltls crónica es otra condición precipitante común 

para desencadenar crisis de asma por lo tanto su manejo 

oportuno facll ltará el control del lactante • 

• 
• 
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