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ASMA., CONCEPTOS GEMERALES

DEFINICION:

Asma etimologicamente deriva de 1a palahra qriega gue
significa jadeante o sin resuello. (1)

Par 1o tantno la podriamos considerar  como 1N sintama.,
Elinicamente se define como una neumopatis a recurrente,
abstructiva, intermitente, potenciatmente reversible. Considaran—
dola como una entidad clinice con una gran variedad de signae v
sintomas por 1o que entonces es un sindrome donde las sibi:lancias
la dificultad respiratoria, v la tos son predominantes, pero  qne
comp sindraome debe de llevarse acahn diagnoestico para reconocerlo

caomo padecimienta.

Esta entidad cuandn se presenta en fase activa rlintca se
conoce como crisis asmdtica, y suandn en las pacientes la crisis
persiste mas de 24 hr vy no responde a los agentes terapedticos se
considera como estatus asmdtico.

HISTORIA

Los primeros en mencionar este padecimiento Ffuéron los
griegos, Areteo al inicio de 153 era cristiana, hiro hincapié en
el estado de ansiedad, la rapides y superficialidad de las respi-
raciones, asi como la angustiante sensacidn de sofocacidn carac—
teristica del atagque asmatico.

Galenos ( siglo II) con respecto al asma consideraba que el
moco desempefiaba un papel importante en la patologia.

En 21 renacimiento, Cardano identifico el papel de ciertos
irritantes inhalantes y prohibié el empleo de almohadas de plumas
a sus enfermos.

El primer libro dedicado a 21 asma lo puhlicé Floyer en 1498
el define el padecimiento como estiramiento, compresion y cans—
triccidén de los midsculos bronquiales.

En 17461, Morgani establece a el asma como un sindrome cau-—
sado por factores ambientates en individuos susceptibles.

Laennec, definié los factores hereditarios, vy las sibilan-
cias que acompafiaban al padecimiento, Corvisart, médico contem—
poraneo, describe la hiperresnnancia tordcica.

En 1850, Gerhardt perfila el concepto de que el asma es el
resultado de la interaccién de la predisposicién hereditaria vy
factaores ambientales, quimicos y fisicos. Gairdner perfila a la
estimulacién vagat en la fisiopatologia.

En el siglo XX, Muller establece la relacidn del asma vy
fiebre de Heno posteriormente, Koch, Portier y Richet, establecen
la respuesta i1nmunitaria, aoriginando asi el concepto de hipersen—
sibtlidad.

En 1910, Meltzer sugiere aque el mecanismo esencial del asma
es la anafilaxia.

En 1918, Walker establece el término de asma intrinseca vy
extrinseca.




o Gltimos acontecimientns Inataricos mas imporianteos  del
progresn del asma v ooe la aleeaia an general =on, el decsacrollo
de la hiposensibilizacién, el descobrimiento de los  eediadores,
coma la histamina, por Henry Date, 1a catacterizacidn de las rea~
ninas en ja gk, otoragada por 1ne  asposos 1atn zava, la
deoscriperisdn doe la hipersonsibilidad tipo 1, v la teoria del ba—
lance R-adrendrgico descrita por Scontivanyi.

La ampliacidn hoy en dia de los mediadores secundarios (AMP
v BMF ciclicos), asi como la funcidn de las planurtas en el desa-
rrollo Ael asma son aconteocimientos actuaisente mencionados (2,3)




ANATOMI Az

Log bronquios Foraan povte del aparato respiratorin, se oria-
ainan a partir de la bifrrcacian de 1a traquea, hasta ta forma—
cion de: los alveslos. Sp dividen primeraments on brangoin devacho
e itquierdo., est vitimo es mas larga, mide A5-50 pn hasta el na-
cimiento, en  tanto que el derecho mide 20 a 2% am ademds do asr
mas grueso que =1 izouierdo. Los bronnuios primar jas se  dividoen
en secundarios, y de ellos parte los de tercer arden. A1 Final se
hifurcan formando los sacns alvenlares.,

S Forma e cilindrica, ¥ niorden ol egsogueleto fibrocart1la-
ginoso de la trdquea.

El epitalio es mongestratificado. constituido por células

cilindrivas, y ciliadas.

La vasculariracidén proviene de las arterias derivadas de la
aorta. Estos vasos corren a 1o largo de 1os bronquios dividiendo—
se al miesmo tiempo que ellos hasta llegar al 16hitlo. Proporcionan
también los vasos vasorum de la arteria pulmonar.

Las venas bronquiales colectan sangre, al pasar por los ca-—
pilares vy ahi se dirigen a la vena Acigos.

La inervacién proviene del vago y del simpdtico (4,.5).




FISIOLDGEA:

La constituwitin del brooquio es raportante para s funcidn.

£l vago realiza s comaticdn a traves de la acetilcalina  de
apridn vasocontrictora. ta fannidn del vaqo es  fundamental para
wmantenar ta retacian pntre 1a relacion de las  vias asreas v el
pspAacio muerto anatomico. Fvila o) ciorre bronquial en la espira—
cian forgada.

El simpdticn tiene romo mediador a ta noradrenalina v actada
sohre los receptaros alfa v beta adrenerqgicos.

ia accinn ea hroncoditatadora, ecspeciatasnte por logs recep-
tnres beta 2.

El  tono branquial normal estd bajo influencia constrictora
vagal.

Es importante reconocer las diferencias que existen anatomi-—
camente entre la estructura del adulta v del nidn: el a&rea de la
superficie respiratoria se duplica desde el nacimiento hasta los
18 meses de edad, y se triplica hacia ta edad de 3 afes, a conce-
cuencia del aumento del namero y tamado de los alveclas. Asi pues
los nifias de corta edad, tienen una reserva relativamente pequeda
para el intercambic gasroso

La caja tordcica es mas flexible vy el diagframa estd situado
mas arriba por lo tanto, los lactantes tienen aenor reserva res—
piratoria. La estreches relativa de las vias respirataorias peri-
ferica en los nifios menores de S afos resukta en un aumento de
la resistencia total de las mismas, respecto a los nifos mayores
y adultos. A causa del estrechamiento de las vias respiratarias
perifeéricas, e5 mis probable que el lactante, o el nifdo de coarta
edad desarrollen obstruccién mecdnica derivada del edema, moco e
infiltrado celulares. A aedida que la edad aumenta, incrementa el
nimera y tamafo de los poros de Kohn (comunicacion de los alveo-
HE-1-2 La escacez de la ventilacian lateral propira deil nifio de
corta edad, incrementa la frecuencia de atelectasias. Las vias
respiratorias del nifdo pequefo poseen menor cantidad de muscula-
tura lisa, pero tienen un mayor nomero de las glandulas secreto-
ras (5,6).
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EPIDEMIOL.OGIA

El asma en una de las enfermedades pulmonares crénicas mds
frecuentes, y afecta a personas de todas las ecdades. Aungue su  —
incidencia mdxima se presenta antes de los 5 afios, y posteriar a
los 50 afos. Asi mismo se reporta que hasta el 15% de lns niRos —
menores de 15 afos son asmdticos. En la infancia wa menciona una
predominancia en el sexn masculing hasta en un X0 a 60% en los -~
nifRos menores, en la pubertad la distribucion por seun es la mis-—
ma. Se reporta que la frecuencia de este padecimientn oo la edad
pedidtrica en sungetos de I a 17 afos a incrementado hasta nn S0O%Z.

La mortalidad global tanto en nifdos como en adultos es baja,
sin embargo esto varia de acuerdo a la edad, mientras que en el
nifn se encuentra un indice del 1%, y en el adulto oscila del 2
at 4 %4,

La morbilidad por lo contrario es ertraordinariamente alta,
se menciona que en los Estados linidos, es causa de aproximadamen—
te 459,000 vy 100,000 hospitalizaciones por afo, junto con  la
bronquilitis.

El asma se presenta principalmente en las tonas mids depaupe-—
radas, en climas frios, zonas industrializadas y contaminadas,

El inicioc del asma entre los 2 afos y la pubertad en general
es de buen prondstico, mientras que la iniciada antes de los 2
afos suele ser de peor pronédstico. (1,2,3,7,8,9)



FISTIOPATOLOGEA

Podriamos definir 1 asma comn un evento en o1 cual existe
reduccisn del didmetro de Tas vias respiratarias de pequedn cali-
bra, debido a que patonenicamente el asma en una enfermedad por
obstrucciidn de las vias respiratorias, como resultado de la com—
binascién de 1s contractura muscular lisa bronquial, cdema ¢ in-
Ffamacion, asi como secrecisn dm moco viscoso. Afecta a las vias
respiratorias de pequedn y gran didmetva, pero no a los alveslos.

Estas  anomalias canducen a an aumento de 1a resistencia del
flujo aéreo, una reduccion del volumen espiratorio forzadn y  de
los valores del flujo, y una hiperinsuflacidn del pulmsn con atra
pamiento del aire. E1 aumento frl trabajo respirateorio provoca
una sensacion de dificultad para respirar y genera desequilibrios
en Ta relacidén ventilaciaon y perfusion alveolar. lo que causa hi-
poxemia.

El aspecto mds importante de la fisiopatnlogia y por ende la
mas estudiada, es la hiperreactividad princCipalamente rde los bron-—
quios, aunfque también se menciona en otras segmentos de las vias
respiratorias superior Se manifiesta en diversas clases de cé—
lulas situadas en este sistema: las mucosecretoras, las muscula-
res lisas, cébadas, bhas6filos, células endoteliales, ensinéfilos,
linfocitos, y otros. La hiperreactividad es desencadenada por nu-
merosos factores, y la intensidad es directamente proporcional ati
namero, frecuencia e intensidad de exposicidén de los mismos. Aun—
que se descanocen los factores precisos de las causas de hiper—
reactividad, se acepta que intervienen uno o varios defectos de
los sistemas, como el neurovegetativo (leucotrienos, prostaglan—
dinas, cininas, serotonina, neuropéptidos, factor de activacién
plagquetaria, la histamina, la acetil colina), mediadores capaces
de despertar la reaccion de hiperreactividad. El mecanismo exacto
no esta esclarecido, aungque se mencianan determinantes @
Alteracianes del SNC Autdénomo:

Tono colinérgico aumentado
Respuesta alfa adrenérgica aumentada
Respuesta Beta adrenérgica disminuida
Estimulo inhibitorio no adrenérgico aumentado
Respuesta a los estimulaos sensoriales aumentada
Lesion epitelial, inflamacidn o ambas
Alteraciones de 1la musculatura lisa
Liberacidn o reactividad andmala de aneuropéptidos

La hiperreactividad mencionada es de las mds estudiadas, se
han hecho estudios sobre la reproduccién de ésta por medio de
provocaciones. En un seguimiento de 5 familias con 56 individuos
afectados, se comprobé que 4 individuas presentaron un episodio
inicial de asma. Cada uno de los individuos habia desarrollado
una respuesta andmala a la provocacién bronguical con metacolina
antes del inicio del asma, lo que apoya el concepto de hiperreac—
tividad bronquial como prerequisito del asma. Asi mismo en el -
broncoespasmo, el edema de la mucosa y la secrecidén de moco la

.



higstamina, las prostagloandinas, leacotrienos, etc. juegpan an pa-
pal importante. El1 defecto del sistema oneragét oo intracelnlar -
crmo el AMPe v o) GMPe, »1 calcin, inkeracainnan intracelnlarmen-
te, actuando comn “segundos mensajeros’ para franamitic sefales —
extracelulares capatadas en la memhrana celular, a Yos efoctores
intracelulares (proteinkinasas, gradientes de calecin. etel), dan-
do como resultado aceleracidn ao bien fdesareleraciéon de la ackivi-
dad de las céhitlas invelucradas., Esta teoria exaplica la patogeénia
del asma, y donde cada sistema va a respomwer a distintos agonis—
tas y antagonistas, de tal aanera que 1a respucste celnlar foncin
nal es inducida por diferentes estimilos. (1.7,7.8,10,11,12,13,14,
15,16,17)



TAMISAS DE 81

Aléragica

Se refiere que 1 90% de 1os asmidticos menores de 30 afkos -
de edad son alérgicres. La aleraia como facrtar contribuvente  al
asma, dete caspacharse coandn: 1) bay una historia famvliar oe en-
Fermedadas alérgicaas ) la preesntacion clinica incluys o
baciones estacionales: B gue oxista rinttis alargica o otras en—
formedades alorgicas concnmt antess A presencia de posinofFilaa
1eve o aotder ada (00 4 1 000 aa™y ey sos it b vo e o)
S el paciente sga manor de 40 afos (B, G, 10,18,15),
Inforcimpes de Vias Fespiratorras

El virus sincitial respiratorio es uno de 1os mas involucra
35, - Froecuencia s mds alra en los nifos de O a los 2 afos de
edad. Sy preaentactron clinira puede sor cono bhronqainlitis. aun-—-
aue también se penciona diarvea, conjuntivitis, sinusitis, Ffarin-
gitis, olilis modia, y estas pueden ser consecuencia de la primer
crisis asmilica.

Cada grupo de edad también manifiesta un espectro umico de
sensibilidaed ante diferentes virus, va gque en contraste con lo
mencionada anteriormente el rinovirus y Mycoplasma pneumonie pre—
domina en los escolaces, otros virus aunpque con menor fFrocuencia
también se presenta como es el parainfluensa 1,3 (7.10,20,21).
Eactores Ambientales u goupacionales

Como factores descencadenantes del asma soe mencionan al  am-
biente contaminado de las grandes ciudades coma principal, aunaue
bien participan las industrias, los agentes vuimicos que son in-
halados por los pacientes, descencadenandn  respuestas mediadag
por IgE, IgG (1,11,27).

FArmarns

El asma relacionada con la ingestion de sustancias quimicas
camo la aspirina, y otros antiinflamatorios nn esteroideos, a si-
do mativo de numerosos estudios camo factor descencadenante, la
Fforma comn lo hace adn es discutida, se menciona disminucién de
prostaglandinas, aumento de los acidos vy leucotrienos. Lo impor
tante es sefralar que no se ha reportado en los nifios (23,24,20).
Eiercicio

El asma inducido por el ejercicio es mencionado como estimu—
lo no inmupoldgico de causa descenocida. La frecuencia en la in-
fancia es baja, es observado mas en los adolescentes (27).

QOtros

Se mencionan factores que se han reconocido como exacerban—
tes del asma: 1l1la sinusitis, reflujo gastroesofidgico, embarazo,
respuestas emocionales y situacionales, hipertircidismo. De todas
estas las dos primeras se han visto en la edad gpedidtrica. las
atras mas en el adulto {1,100,

AT -
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MANTFESTACIONES CLINICAS

El asma muestra una qran variedad de sintomas dependiendo
del momento, sdad y gravedad que se presente. Asi teremos que no
siempre la triada tos, sibilancias, y dificultand respiratoria.

El asma se caracteriza por episodins intermitontes vy  rever-—
sibles de broncoespasmo el cual, se maniftiesta comn disnea, sibi-
lancia vy tos, cuanda es severo no suelen escucharse sibilancias
aparecen pués otros sintomas de gravedad romn Ps la cianosis, vy
la taquicardia.

Las sibilancias caracteristicamante son espiratorias, aunigue
conforme avanza el eplsodio puede escucharse en los dos tiempos,
generalmente se acompafa de tos, oracionalmente eoste puede ser el
unico sintoma. El lactante y ] preescolar pueden tener historia
de bronquiolitis o neumonia. Los adolescentes y escolares la tos
y las sibilancias son lo mds observado. .

La tos en un inicio puede ser no productiva y después ser
mucoide, viscosa, purulenta.

En la exploracidén fisica encontramos datos que aunacdos al
interrogatorio desempefan un papel vital en la evaluacidén de la
severidad del asma. la exploracidn de térax puede ser normal aun-—
que en la exploracion de cabeza podemos encontrar datos de otitis
media, rinitis, pédlipos nasales, etc. Durante la exacerbacién pue
de estar el paciente inquieto, agitado, ortopneico, tener fase
respiratoria alargada con empleo de los misculos accesorios, si-
bilancias audibles a distancia. El examen de tdrax con hiperreso-
nancia a la percusidén, los hemidiafrigmas pueden estar inmoviles
o descendidos. l.a cianosis aparece como signo tardio cuando exis-
te desaturacién de oxigeno arterial. En la crisis asmdtica la uti
lizacién de los misculos accesorios y pulso saltdn paradégico,
san cbservados.

En el lactante mayor y en el preescolar la polipnea, la res-
piracién abdominal, los estertores bronquiales y febricula son -~
observados.

En e1 adolescente y en el adulto la ortopnea y la bradipnea
son mds frecuentes ( 1,2,7,8,10,19,28)



DTAGHOSTICO

Para llegar a el diagnistico es impartante, la historia cli-
nica detallada que incluya: 1) Historia personal y familiar de -
enfermedad atopicas 2) edad de inicio del asma, frecnencia y gra-—
vedad de las crisis: 3) temporadas (incluso estaciones) y lugares
de presentacion de las crisisy 4) estimulos provocadores ronoci-
dos y cualquier prucba cutdnea previa relacionada con ellos; 5) —
tratamienlo farmaroldgico previo y su eficacia. la exploracidn i
cira debe ser bien detallada.

Los exdmenes para clinicos san de apoyo la biometria hemati-—
ca puede revelar eosinafilia periférica hasta del S al 157 cea
alérgica o no alérgica, por lo tanto no es un indicador de atépia
los leucocitos pueden aumentarse y ser indicadores de infeccién,
la velocidard de sedimontacidén globular se aumenta cunando hay ac-—
tividad y sélo es un indicador indirecto.

Las pruebas de funcién pulmonar revelan un aumento del volu-—
men residual y disminucidn de la capacidad vital, aumento del vo-
lumen pulmonar tatal.

La gasometria arterial puede revelar durante la crisis, hi-
poxia. Aunque lo mis precoz es la alcalosis respiratoria con hi-
pocapnia y P02 normal. A medida que aumenta la severidad se prea—
senta hipoxia severa y finalmente acidosis respivatoria con hiper
capnia. El incremento del PCO2 es un signo de mal prognéstico.

tas pruebas cutdneas después de aplicar el antigeno en la
piel y ver aparecer la pasitividad con una reaccidén eritematosa y
habén pueden indicar la presencia de IgE. Util cuando se sospecha
asma alérgica, el estudio deberd incluir irritantes respiratories
bacteriana cuando sospechamos infeccidn, el uso de AINE y la re-—
lacidn de los sintomas con la ingestién de los alimentos.

En nuestro medio el polvo es uno de los factores descencade—
nantes tanto irritante como alérgico ya que el dcaro del polvo
del género dermatofagoide pteronyssinus, es el mdas frecuente y la
alergenicidad es superior a la del polvo cacero. Es importante
hacer incapié gue el que sea indicadar del IgE no establece diag-
néstico definitivo ya que no es valor de IgE especifica.

Cuando se trata de asma por infecciones respiratorias el
diagnéstico por clinica es definitivo, habiendo excluido otras -~
causas. .

Cuando se sospeche agente ambiental o industrial puede ha-
cerse prueba de provocacién siempre que se tenga disponible lo -~
necesario.

El exudado faringeo es de gran utilidad cuando se tiene evi-
dencia de proceso infeccioso a este nivel.

tas placas de senos paranasales nos dan datos de sinusitis,
mucoceles.

La eosinaofilia en moco nasal para descartar proceso alérgi-
co aungque su positividad es solo sospecha de lo mismo.

Actualmente contamos con el inmunodiagnéstico, el cual ha



progresarcio notablemente con el desarrallo de matndns comg o1 RAST
{radicalergoabsorcidn), PRIST (inmunoadsorcidny, y 8LTRA (irumano-—
adsnrcidn  enzimatica), en el diagndstico inmuneldégico con  alta
sensibilidad y especificidad.

Sin embargo el aspecto clinico sigue siendo el mds importan-
te (1,10,18,19,29,30)



TRATAMIENTD

Se  han hecha impartantes avances en el campo de los medica—
mentos lo cual ha dado un mejor conocimiento de su farmacodindmia

Contamos con hroncodilatadores, dentro de los cuales tenemns
los beta dos estimulantes (salbutamotl, terbutalina, fenoterol, -
clembuterol, tulobeterol): anticalinérgicos (bromuro de ipratro—
find:  la adrenalina auya emplen estad restringido a la clinica u
hospital por sus efectos secundarins: la aminofilina se usa con -
frecnencia en los ataques e asma annque también en lns pacientes
ambulatorios la teofilina con accién semejante a la aninnfilina -
aunque con menos efectos secundariaos.

Los antiinflamatorios como la derametasona e hidrocortisona
cuyo uso es wmuy discutido y solo debe ser administrado por el
persanal con amplio conocimiento del padecimienta con ta finali-
dad de evitar los efectos indeseables.

El cromoglicato de sodio y el ketotifeno excelentes coma -
preventivos de la crisis asmidtica de ta membrana del mastocito.

El astemizole como regulador de la respuesta inmune.

Como se ha mencionado cada dia se agregan mas a la lista vya
existente. Por lo mismo las controversias para su uso son muy -
discutidas. Por ello el diagnéstico etiolégico y el profilsctico
siguen siendo el mejor tratamianto.

La psicoterapia debe ser utilizada en aguellos pacientes en
donde se sospechen factores emocionales (1,11,31,32).




PRONQSTICO

Como se ha insistido depende de la profilasis, en general es
bueno ya que con el tratamiento adecuado, la calaboracidn de los
padres aportando una vida sana, asi romo la practica de deportes
com la natacién (el mds recomendable) y evitar los factnres des—
cencadenantes para evitar las crisis de asma v la utilizacidn de
el medicamentn ideal para cada paciente mejorard la calidad de -
vida (1,8,11)
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JUSTIFICACTON

Dada 1a trascendencia de l1os nueves conceptos y  progresos,
as{ comn la alta frecuencia del asma en niestre medio, motivo de
consttita pedidtrica, en este estudio se traté de considerar la —

- presontacion clinica y factores predisponentes en pacientes de
niegstro medio con asma, para que en un futuro esto sirva de base
para unificar criterios de tratamiento y asi mejorar el pronosti-
co del paciente y por ende la funcidén pulmnnar.

OBJETIVOS

1.~ Identificar el perfil clinico del asma bronquial en los
pacientes asistentes a la consulta externa de la Unidad de Pedia—
tria del Hospital General de México de la S.5.

2.- Se tratd de comprobar si el cuvadro clinico de los pacien
tes con asma es igual o no a 1o que se refiere en la literatura.

3.~ Conocer los factores descencadenantes mds frecuentes en
nuestros pacientes estudiados.

HIPOTESIS

El asma brongquial en nuestra poblacién pedidtrica se des-
cencadena en farma mds frecuente por problemas infecciosos de las
vias respiratorias, y en menor proporcidn por otras factores.

El cuadro clinico no difiere a lo reportado en la literatura
axcepta en que se presenta fiebre, rinorrea, obstruccidn nasal ,—
vomitn, dolor abdominal, los cuales son datos clinicos frecuentes
y que habitualmente no son considerados.



MATERIAL Y METODOS

El estudio se llevé a cabo en «] servicio de la consulka -
externa de la Unidad de Pediatria del Hospital Ganeral de Méexico
de la 5.5.A., para ello de los pacientes que ratinariamente asis-
tieron a la caonsulta externa, se estudiaraon en forma intenciaonards
todos aguellos que tubieron afeccidn de vias respiratorias, para
considerar que el paciente presentaba esta patologia vy  pudiera
entrar al grupn de eshudin, o tomardn como parimetroc: cuads s
bronquiales de repeticidén, caracterizadas basicamente por disnea,
sibilancias, tos crdnica, y antecedentes asmiticas en la familia,
asi comp atdpias. El grupo estudiado comprendidé 50 pacientes pe-
didtricns de ambos sexos, con edades de 30 dias a 15 aros, los -
cuales fueran estudiadas, bajo la invetigacién sspecifica para la
enferme asmatica. Se realizé historia clinica para este estu-
dio, mediante una hoja de recabacion de datos., La informacion fué
aobtenida del interrngatorio directo y en algunas ocasiones  indi=
recto a los padres responsahles.

S/ indagdé sobreantrcedentes familiares asmaticos. y atépias
{urticaria, rinitis alérgica, dermatitis atépica), hdhitos de ta-
baquismo, factores del medio ambiente, tipo de vivienda, humedad
frio, polvo, hacinamiento y promiscuidad, convivencia con anima=—
les, =zonas industrializadas, antecedentes personales de ventila-
cidén neanatal prolongada, bronquilitis, y otras enfermedades alér
gicas.

Fué considerado &)1 inicio de la presentacidn, forma climica
y nimero de crists {(en un afo), internamientos desde la presenta-—
ciéon hasta el momento del estudio. vy teranpedtica empleada. La -
sintomatoloaia referida en el momento del interrogatorino que se -
preguntd fud: tos, estornudos, rinorrea, obstruccidn nasal, fie-
bre, cefalea, vdmito, dolor ahdominal, sibilancias, disnea. difi-
cultad respiratoria, y otra sintomatologia referida en forma in-
tesional, cuando se presentd et dltimo cuadro.

La exploracidn fisica incluyd especial interés en la movili-
dad y forma del tdrax, presencia de estertores, sibilancias, di-
ficultad respiratoria, esploracién de rinoscopia nohservando ca-
racteristica de ta mucosa nasal, presenria de ohstruccién nasal.

Se buscé la presencia de cianosis, hipocratismo digital y -
datns de insuficiencia cardidca.

Se solicitaron estudios de laboratorio: biomatria hemdtica —
completa, examen general de orina, coproparasitoscopicos en serie
de tres. easinofilos en moro nasal, exudado faringeo,

De gabinete placa de tdérax AP y senos paranasales.

La aplicacidn de PPD, pruebas de funcidn respiratoria (esta
Gltima en pacientes mayores de & afos, sstablecido por el
servicio de Neumolpgia del Hospital General de México)d.

ILns  exAmenes de determinacisdn de IgE y reacriones cutaneas
fuerdn excluidos por fallas técnicas de material.

Ge realizaron citas conserntivas para valmrar 2] astado cli-




nico asi como se individualitd ea cada caso.
S¢» eucluyeron todos las pacientes que no reunicron las ca-
teristicas clinicas que fueran catalogadas enmo asma.

&
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RESULTADOS

D un  total de S0 pacientes que asistieron a la fonsulta
externa del servicio de Pediatria del Hospital General de Méwico,
durante un periddo de 2 meses comprendido en octubre y  noviembre
de 1991, quienes reunieron las caracteristicas de patolongse as—
matica. Antes de enunciar los resualtadas, es conveniente hacer -
natar que existierdn algunas variables eliminadas, como oe el mi-
mero dee pacientes gue acudiaren a la consulta externa, con paro-
logia respiratoria y gue no reunierdn los requisitos para ser -
consideradns  como asmaticos que fué mavor a 21 anmero de pacien—
tes de la muestra del estudio. Otra vartante es la de pruebas de
funridn respiratoria ya aque solo se le realizaron a 10% niRos ma—
vores de & afos, los cuales fuerdn 3t ya que esta condicién de la
edad fué seRalada por el servicio de nenmologia de este Hospital.

La edad de los pacientes estudiados oscild entre los 2 y 15
afos, no se encontrardn pacientes menores de 2 afos.

La mayor frecuencia se encontrd entre los 7 y 12 afos de -
edad, en el 54% de los 50 pacientes (27), el 38% de los pacientes
(19) correspondid a las edades de X - 4 afos, y el 872 de los pa-
cientes (4), en mayores de 12 afns. Grafica t

En cuanto al sexo hubo predominio del sesxo masculino en un —
b&% de los pacientes (3I3), a diferencia del femenino el cual se -
encontréd en el 347 de los pacientes (17), del total de los S0 pa-
cientes. Grafica 2

Se encontré una relacidn de antecedentes hereditarios y fa-—
miliares con asma en el 29% de los pacientes (18), vy el 10%4 de -
los pacientes (&) con otras atdpias, asi como habitos de taba-
quismo en el 61% de los pacientes (38), de los S50 pacientes, es
importante sefalar que mas de uno de los factores referidos fug -
spfialado por los pacientes del estudia. Grafica 3

ta edad de inicio de presentacidon de la enfermedad fue refe-—
rida en la lactancia hasta en un 50% de los pacientes (25) , se—
aguidos de un 34%Z de pacientes (17) con presentacién entre los I y
b6 afios de edad, y un 1&6% de los pacientes (8), se presentd on Jos
7 y 12 aRos de edad. Grafica 4

Dentro de los factores descencadenantes que se refirieron -
par los padres se encontrd que @1 clima juega an papel importante
hasta en un 92% de los pacientes (44), y de esto el frio y 1a -
lluvia fueron los principalmente mencionadns. El polvo atro fac—
tor impartante referido en nuestos pacirntes en ol 857 de los S0
(42} .L.as infecciones de vias respiratorias so mencionan en el 76%
(38). (tros factores comn el ejercicio on el 207 de los parcienptes
aoy, las emaciones 10% (S), y otraos irritantes en el 20% de los
pacientes (10}, mas de un factor de los anotados fué referido por
los S50 nifns. Brafica S y & y Tabla 1.

Dentro de los antecaedentes personales pdtnléglrnq los cua-—
dros de bronquiolitis se presentarén en el 34% (17), mientras que
otras alérgias asociadas en el 18% de los pacientes (9), la asis-
tencia neonatal fué¢ negada en todos Jos pacientes. Tabia 2




De los 50 pacientes salo el THY 119) ameritaron  interna—
miento daadk: la presentacidan de la enfermedad hasta 1 momento -
dixl rstudio. Tahta 3

Fl numero de crisis por afo mencionadas en los 50 pacientes
fueron do 3 3 4 crisis Ao ol 30U (15), de 5 a B crisis en el 28%
i los parcientpes (14), dr 1 a 2 crisis en ol 24% (12} y md&s de 8
crisis en el 18% de 1n0s nidns (9. Table 4

De las manifestaciones clinicas referidas las sibilancias, -
tos, y dificultad respiratoria se presentardn en todos los pa-
cientes (1O0%),

Otros sintomas moncionados fueron rinorrea en 21 B&%, estor-
nudos en el &0% (30), obstruccian nasal en el 80% (40}, cefalea
en el 39% (17), fiebre en el 32%Z (16), vomitos hasta en el S07% -
(2%, dolor abdominal on el 547 (27}, wmanifestandn cada paciente
(de tns 50 nifins) mas de uno de estos sintomas. Tahla §

De 1a exploracion fisica lo mas relevante encontrado en ota-
pas intercrisis fue: sibilancias en €] 74&% (38), hipoventilacidn
pulmanar &447% (32), presencia de tiros intercostales en e] S58% -~
{(29), estertores en el 24% (12) de 1nos niAns. Tabla &

Por rinoscopia hipertrofia de cornetes en el 78% (39), cam-—
bios en ta mucosa nasal en el I2%Z (41), dc este 32% el 14.3 de -
10s pacientes (21) presentaron micosa pdlida, y el 15.6% restante
mostraron mucosa hiperémica. Tabla 7

En el 82%Z de los pacientes (41) presentaron rinorrea y ohs-—
truccién nasal en el 78% (3%9) por rinascopia.

La cianosis se presento en el 28%4 de los niffos (14), térax
en tonel &4 (3), y el 1007 de los 5O nifios sin alteraciones en la
esfera cardidca. Tabla §

Los hallarzgos encontrados por laboratorio fueron los si-
guientes: La placa de tdérax con reforzamiento de la trama bron-
quial en el &&% de los pacientes (33). La placa lateral de cuello
se mostrd crecimiento adenoideo en el 14%Z de los pacientes (8)
La placa de senos paranasales mostraron opaciadad de senos en el
78%4 de los nifios (39).

La biometria hemdtica con ecosinofilia en el &48% (34) de los
nifos. Tabla 8

El exudado faringeo considerado positivo en el &% de los S0
pacientes, mencionandose al S. beta hemolitico, el resto reportd
flora normal (8. viridians v S. aureus). Tabla 9

El Ffrntis nasal mostrd eosinofilia en el 487 de los SO0 pa-—~
cientes (34), de estos fué observado (+) en el 407 (200, 12%Z con
(++), correspondientes a & pacientes, el 14%4 de los pacientes con
eosinofilia (+++) correspondiente a 7 pacientes, vy mds de (++++)
en el 22 (1), de un total de los 34 pacientes on el que el frotis
fud positivo. Tabla 10

E€1 PPD fué negativo en el 100%Z de los pacientes.

lLas pruebas de funcidn respiratoria que se les realizd a los
31 pacientes mayores de & afos de edad en etapas intercrisis, en-
contramos el VR (volumen residual) aumentado y el VEF (volumen
espiratorio forzadn) disminuidao en el 27% de los pacientes, 1o



cual representa un patrron obstructivo en ol 29% (8) de 1ns 31 pa-
cientes sometidos al estudia, el 74.2% restantes mostrd on patron
normal . Tabla 1!

Los coproparasitoscopicos en serie de 3 roportaron en ol 46%
de los pacientes (48) negativos., 21 4% restante (2) con Giardia —
lamblia y E. histolytica.

Las patologias agregadas encontradas fueron sinusttis en el
78% (39), sequidas de rinitis alérgica probale en el 32742 (18),
neurndermatitis en el 8% de lns pacientes (4), transtornos de la
conducta en este mismo porcentaje, obesidad en el &Y de los nidns
(3, Tabla 12

=
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DISCUSION

Entre tas enfermedades crénicas de la infancia el asma
braonquial es. sicrtamente uno de 1ns padecimientos mids  frecuentes
encontrados on 21 servicio de pediatria de) Hospital Genrral de -
Meico, esto puede ser ohservado an este estudin ya que en on -
tiompo corto de dos meses se recolectaron 50 pacientes, que reu-
niernon el regquisito para ser considerados comno asmaticns, no ro-
mandn  en cuenta tndos aqgiellns que 6ae encontrahan on ecpera el
diagnostica. Esto coinside con lo reportardo en la epidemiologia
donde la insidencia y prevalencia del asma es altra, se menciona
(Pearlman 1984) que el I % de la poblacién en general tienen asma
desde luegn esta consideracion es una estimacion a groso modo. Lo
inico que si es visto es que va en aumentn en paises industriali-
zados (32,33).

- La edad de los pacientes tuvo mayor frecuencia entre los 7 y
12 afos de edad siguiendole la edad de 3 y & afios. Considerando
el inicio de presentacion de la enfermrdad en estos pacientes en-—
contramos la mayor frecuencia en la lactancia (0-2 aRos), sequido
de los 3 a & afios de edad. Estos concuerdan con los de la litera—
tura va que se mensiona la insidencia maAxima antes de los 5  aRfos
y otros reportes mensionan que se presenta en mds de la mitad de
los casos antes de los 3 aRos de edad. (3,7)

Epcuanto al sexo en este estudio 1a predominacia fué en el
sexa masculinog, dando una relacién 2:1, lo cual concuerda con la
literatura donde se han reportado que el 30-60%Z de los pacientes
menores son hombres, y en la pubertad la distribucidn por sexo es
1a misma, esto Gltimo no lo pudimos corraborar ya que la praopor-
cifn de la muestra de pacientes en esta etapa es muy baja (1,7,32
34).

El antecedente de atdpia especificamente para asma fué men-—
sionado como uno de los factores mids frecuentes, semejante a 1o
reportado sabre factores predisponentes genéticos, donde se dice
que si el asmatico es atépico, con gran probabilidad existe con—
cardancia familiar, miestras que los asmiticos no alérgicos tie—
nen menos frecuencia a transmisidn genética. En 19146 Cooke y Van-
derveer constataron que el 48% de los alérgicos tenian historia
familiar, encantraste con el 15% de 74 sujetos testigo. Schwantz
comparé historias familiares de 191 asmdticos con los de 200 in-
dividuos testigo y encontr6 significativa insidencia en alergia
en la familia de pacientes asmaticos. En nuestro estudio solo po-
demos mencionarlo como un factor referido ya que no pademos afir—
mar si eran alérgicos o no los pacientes. (1,9,35)

El tabaquismo fué referido como factor <Ffamiliar frecuente
asaciado a nuestros pacientes, habiendose negado como factar des-
cencadenate, sin embargo es conocido que juega un papel impoartan—
te coma factor irritante. Se menciona que la exposicidén pasiva o
activa al cigarro acelera la perdida de la funcidn pulmopar a -
targo plazo {(Barter y Campbell 197&6), ademds de ser factor preci-



pitante del asma (3,35) .

Ya dentro de los factores descencadenantes referidos el pol-
va v al clima Fueron los mas menci@nardos, esto es igquat a ta 1i-
teratura, Sabiendo que el clima juega un papel colignergica vy el
polvo tanto irritativo como alérgico ya que dentro de nste se en-
cuentra ol draro del género dermatofagoides pteranyssines mds -
frecuente en nuestro medio, v cuya identificacion nn fue posihie
en nuestros pacientes por no haberse realtircado Ins estudios. (18,
10,19)

Las infecciones de vias raspiratarias Alcanraron hasta on -~
746% de frecuencia en nuestras pacientes, esto no difiere de ta -
literatura, ya que se dice que es uno de los principales precipi-
tantes de la hiperreactividad bronnuial. Se mencianan varios me—
canismos implicados en la fisiopatalngia del asma como son ague-
1los mediados por IgE (Welliver 1984). La frocuencia es muy alta
en los nifos menores de 2 afos, cada gropn de edad manifiesta un
espectro unico de sensibilidad diferente de los virus, se mencio—
na al virus sincitial respiratorio, adenovirus, parainfluenza t y
3, Mycoplasma pneumoniae como los causantes (Ellis 1977).(3,7,21,
22,30,37,38)

El ejercicio y otros irritantns se presentaran en el 20%4 de
los pacientes, las emociones en un 10%, de Astn se ha encontrado
que el ejercicio como estimulo no inmunolégico de causa desconn—
cida se presenta en la infancia en frecuencia baja, siendo mas -
observada en los adolescentes. (27); los irritantes como factores
ambientales se consideran como descencadenantes de las respuestas
mediadas por Ig6, e IgE. (1,11,231; las emociones segin estudios
de Kinsman en 1977, tienen una importancia como factor agravante
del asma, inplicandose muertes de nifos asmdticos en su referen~
cia. (6,39)

Dentro de los antecedentes personales patolégicos ta  bron-
quialitis representa uno de los mds altos porcentajes hasta en -
un 34%4. Esto es de acuerdo a lo de la literatura refiriendase que
los nifos pueden presentar la primera crisis asmitica como conse-
cuencia de brongquiolitis en pacientes menores de 2 ados, donde el
sincitial respiratorio es el mds frecuente y la mortalidad se re-
fiere en el 1%, Y el S0% de los nifos presentan sibilancias re-
currentes. (7,14,16,28,30)

Menos de la mitad de los pacientes ameritardn internamiente
y el 30% presentardn 3~4 episodios por afio, esto indica una fre-
cuencia alta y quizd es representativa con 1o mencionado en 1la -
literratura scbhre marbilidad ya que se sabe que en los Estados -
Unidos es causa de aproximadamente 459,000 y 100,000 hospitali-
zaciones por afo. (7,11,13)

De 1las manifestaciones clinicas no varian con lo reportado
en la literatura. La triada sibitancias, dificultad respiratoria
y tos se presento en todos los pacientes, y el resto de la sinto-
matolagia es variable el procentaje, se menciona la obstruccidn -
nasal, rinorrea, cefalea y fiebre, vémito, y dolot abdominal sin
ser causa de otra patologis agregada tal y como se ha demastrado




en otros epstudins (1,13,146,28)

En cunanta a 13 euplaoracidn fFisica en la stapa intercrisis so
encontrd a le skeorercién nasat cnmo ina de las mas frecuentes, re-—
lacionandnas  con ohstruccian nasal hipertrofia de cornetes can -
frecuencia alta en nuestro estudio de un 78%  de nuestrns pacien—
tas, la alteracién de la mucosa nasal en 41 pacientes fueron ab-
servadas o cual par clinica peeden sugerir datos de rinitis par
los cambits de la misma, siendo factor alérgico cuando sea palida
e irritativae ruandn se encuantre hiperemica o bhien ser mixta. Es-~
te hallargo salo podemos crrraborarlo por cltinica ya gue el diag-
nésticn definitiva no pudn tograse por las variahles execluidas.

lLas sibilancias, la hipoventilacifn, los tiros intercostales
y presencia de estertores estuvieron presentns en  nuestros pa-
cientes, 1o cual prueba la severidad de la crisis, esto concuerda
con  los reportes aunque se menciona que las sibilancias »1 bhacha
de no encontrarlas en algunes pacientes poaaden ser representabi-
vas dre emperoramiento de la crisise v tomarse lamentahlemente co-
mo signo de mejoria clinics.

lLa cianosis se menciona en un porcentaje muy bajo de nues-—
tros pacientes, solo ohservadas en etapas intercrisis. Lo cual es
igual a lo que se menciona ya que cuandn aparecen se cansidera -
comn signo tardio cunanda existe desaturacidn de oxigeno arterial.

Con respecto a la esfera cardidca como era de esperarse a 1o
mencionado se ancontrd normal en todos 1os pacientes, ya que so —
dice que en el adulto es donde encontramns datos de insuficiencia
cardidca por enfermedad obstructiva crénica (9,13,16,26,30),

De los hallazgos de laboratorin observados en las S0 nifdos —
estudiados no existen cambios a los reportados en la literatura.

El reforzamiento de la trama bronquial mencionade en el 667
de nuestros nifios demuestra un patron naormal, lo mismo para el —
exudado faringeo donde solo 3 pacientes presentan al Strep. beta
hemolitico como flora anormal, asi como el PPD negativo en todeos
nuestros pacientes. En un estudio realizado por Eggleston et al -
1974 gse aobservd que los nifos menores de 3 afos el 76% mastraron
una hiperinflacién e incremento bronquial marcado, el 20%Z de los
restantes mostraron atelectasia y el 5.4% neumamediastino. (40)

Las pruebas de funcidn respiratoria en mas de la mitad de
las 31 pacientes de los que se realizé fueron normales, 8 pacien—
tes wmostraron un patron obstructivo no teniendo estos un segui—
miento en etapas posteriores a las crisis. Estos patrones obser—
vados intorcrisis en la literatura se menciona que existe dismi-
nucidén del VEF, y aumento del volumen residual como 'o mostraron
nuestros pacientes, sin embargo después del tratamiento no se pu-~
dn  abservar el indicador de la evolucidn en respuesta a la bera-—
pedtica como se menciona en la literatura. (41)

Fn 1las placas laterales de cuello como bhallazgo nuestros
nifns fué el crecimiento adencideo en un 16%. estn nno se encantrd
referido en la literatura.

el coproparasitnscopico fué negativo en casi todos nuestras
pacientes (48), esto no lo relacionamos con la eosinafilia peri-—



Farica encontrada en mds de la mitad de 1os pacinntes 48

El fratis nasal también representativo en el 68% de tas pa-
cientes. Aunqgue como se ohserve an la tahla correspandiente a la
eosinofilia no era muy marcada en el 40% dr Ins pacientps, sin -~
embargo aquellos que mostraban un patrén de +++ y ++++ parriamos
conciderarlos significativos de companente alérgico. 8n refiere
que la eosinofilia microscépica Pn el paciente asmatico pneda eps—
tar presente aunque también no cg especifica de eticlogia alérgi-
ca. La predominancia de leucocitos polimorfonucleares ocuree -~
cuandn existe infeccianes dir vias respiratorias altas, su presen-
cia puede sugerir infeccidén bacteriana, en nupstros parientes es-
to no fue posible identificarlo ya que el reporte no especificno
la pradominancia de las celulas polimorfonucleares ((,3)

La biometria hemdtica podria ser un indicador cuendo euiste
easinofilia por arriba de TG00, de etintogia alergica aunque 1o
que si es cierto es que se presenta tanto en eticlogia alérgica —
como no alérgica.

De las patologias agregadas encontradas en nuestros
pacientes la sinusitis fué la mds frecuentemente agregadse en un
78%, evidencia ohservada en las placas de spnos paranasales con
opacificacidn de los senos. Se refieren estudios que tanto la si-—
misitis aguda como la crdénica pueden agravar la crisis asmatica y
esta se presenta tanto en niAns como en adultos. Stavin quien -
trato 33 adultos asmdticos observd posterior al tratamiento aejo—
ria subgetiva. Se dice que la dificultad del tratamientn del asma
es praoporcional al grado de sinusitis existente. (41,92)




FAMCE BSTONES . B . KN

El Aaama  bronquial es uano de ios padecimientns crdénicos de
vias raspiratorias mds Frecusntemente atendidos en el servicio de
la consulta extrerna del sorvicio de Podiatria del Hospital fReno-
nerat de Mexico.

Sp  desencadena an forma mde fracuentn por probhlemas Pafec—
cinsns de vias respiratarias (74%), comn se habia propiiestro en —
nitestra Hindtesis, aunque tamhién encontramns una altta frocnencia
al pnlvo (BSY) +, a 1os camhins da cltima (2%, en camparacian A
ntros factores menorment s mencionados (ojercicio, emociones, y  —
otros irritantesi.

El cuadro clinico no difiere de lo reportado en la literatu-—
ra, la tos, las sibilancias, siguen siendo ios datos mas frecuen—
tes encoantrados en nuestros pacientes en Ins pacientes asmiticos
en crisis.

Lo anterior permite contar con un perfil clinico y factores
predisponentes del paciente pedidtrico asmdtico, para que sirva
de consideracidn para el mansjo del paciente asmatico y evitar -
las crisis recurrentes y por ende mejorar el progndstico del nifo
con asma.
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ASMA EN PEDIATRIA

FRACTORES DESENCARADENMNANTES

T[S PACIENTES

FACTOR HUMERO DE PACIENTES %
CLINS 4 92.8
POLYO a2 83.9
INF. RESP. 38 7.9
EJERCICIO 10 28.0
IRRITANTES 19 20.9
ENOCIONES s 18.4

TABLA 1




ABMA EN PEDIATRIA
ANTEC.PERS . PATOLOGICODS

S PACITIENTES

ANTECEDENTES WUMERO DE PACIENTES %
BROMQUILITS 1?7 34
ALERGIAS ASOC. 9 18
UENTILACION NEONAT
NEGAT1UA 50 100
TABLA 2
ASMA EN PEDIATRIA
INTERMAMIENTO
5 PACIENTES
1NTERNANI ENTO HUMERO DE PACIENTES
s1 19
o 31
TOTAL ’ L]

TABLA 3



ASMA EN PEDIATRIA

S PACIENTES

NUMERD DE CRISIS

No. CRISIS MUMERO DE PACIENTFES “

1 -2 12 24.9
3 -4 13 38.9
-8 14 28.9
MAS 8 9 18.€
TOTAL b 18a.8

TABLA 4




AagrMA EN PEDIATRIA
MAMIFESTACIONES CL INICAS

S PRACTENTES

MANIFESTRCIONES NUMERO DE PACIENTES %4
TO08 58 168
SIBILANCIRS S8 100
DIFICULTAD RESP. 58 188
RINORREA 43 86
ORSTRUCCION NASAL 18 80
ESTORNUDOS 38 60
DOLOR ABDOMINAL 27 s4
VouITO 2s 50
CEFALEA 1? 34
F1EBRE 16 32

TRBLA 5




ASMA EN PEDIATRIA
SIONOS A LA EXPLORACION
S PACIENTES

S1GNOS MUNERO DE PACIENTES %

SECARECION MASAL a1 2

HIPERT.CORNETES as 78.0
O”I.HSOL 39 70.0
SIBILANCIAS 38 76.0
HIPOVENTILACION 32 64.0
'IIIO.S INTERCOSTALES 29 38.0
ALY. MUCOSA NASAL L3} 31.9
CIANOSIS 14 28.8
ESTERTORES 12 24.0
TORAX TOMEL 3 6.0
AREA CARDIACA NOR. Se 100.0

TABLA 6




HALILAZGDS

ASMA EN PEDITATRIA

941 PRACIENTES

RINDSCOPIA

ALT. WUCOBA MHUMERO DE PACIENTES %z

HIPERENICA 20 15.6
PALIDA 21 16 .3
TOTAL a1 3.9

TABLA 7




HALL AZG0OS DE

AasSMA EN PEDIATRIA

T.ABORATORTIN

DO PACTENTES

ESTUDIO ANORMAL) DADES Mo PACIENTES %

Rx TORAX REFORZAMIENTO BRONQUIAL 33 66.4
8 .PARANASALES OPACIDAD SENOS 39 78.0
LAT. CUELLO CRICIMIENTO ADENOIDEO ] 16.8@
B.H. EOSINOFILIA 34 68.8
EXUDADO FARINGEO POSBITIVO 3 6.8
FROTIS NASAL EOSINOFILIA 34 68.8
P.P.D. NEGAT1VO se 188.0
P.FUM.RESPIRATORIA |[FACTOR OBSTRUCTIVO 8 29.8
C.P.S. POSITIVO 2 a.@

TRELA 8




ASMA EN PEDIATRIA
HALLAZAOS EN EXUDADO FARIMGEO
S PACTENTES

GERNENES NUNERO DE PACIENTES %
S.VIRIDIANS S.P. 33 66.0
S.AUREUS 14 28.98
5.8 HEMOLITICO 3 6.8
TOTAL se 188.9
TABLA 9

ASMAR EM PEDIATRIA

FROTIS NASAL
a4 PACIENTES
EOSINOFILIA NUMERO DE PACIENTES %<
* 20 a9
* 6 12
e ? 14
NAS ++4e 1 2
TOTAL 34 68

TABLA 18



ABMA EN PEDIATRIA
PATRON OBSERUVADO P.R.
314 PACIENTES

VOL.ESPIRRTORIO
MERO DE PACIENTES |VOL N RESIDUAL k3
NUNER NT VOLUMEN R FORZADO rd
8 AUMENTADO DISHIMITIDO 23.8
23 MORMAL NHORMAL 74.2
TOTAL a1 100.9

TABLA 11

ASBMA EN PEDIATRIA
PATOLOGIAS AGREGADAS
S PACIENTES

PATOLOGIAS MUMERO DE PACIENTES %

BINUSITIS 39 78.8
RINITIS ALERGICA 16 32.9
NHEURODERWNATITIS 4 8.8
TRAS . CONDUCTRA 4 8.0
OBESIDAD 3 6.0

TABLA 12
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