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REStn~EN 

En el presente trabajo se estudiaron 30 niños asmáticos
de 1 a 14 años de edad (X= 6.2 - 5.6 años)los cuales se divi
dieron al ~ar en dos grupos de 15 cada uno que recibieron 
salbutamol solo y combinado con prednisona a dosis de l mg. -
por Kg. de peso por día durante cinco días. Las característi
cas generales de a~bos grupos no mostraron diferencias signi
ficativas, por lo cue fueron comparables entre sí.El salbuta
r.:ol sol1J m-:-E"tró unr;. eficr~cic: lifE-r~-!:~~;te ;:-i::ycr <~ 12 co~!:'hir.:?
ci6n co:. p:·e:anison2. ¡-,:0..:i ¡, prE.vcr.i:r el ci.H·e:oncr,de::.2~:ilénto ce la 
crísis asm~tice ( p<0.05 ) • Ainbos medicanentos fueron bien to 
lerados dura!;te el trrnscurso del tratamiento. La valoraci6n
global del tn:ta.".:ie:-ito fu{ buena pe.ra el 86.6% de los pe.cien
tes del grupo control. 

Palabras clave: Salbuta':lol, predni sona, asma infantil, profilaxis 

Stnií!t.ARY 

In the present work there v;ere studied 30 asthme.tic chil
dren of l to 14 years of e.ge (~= 6.2 - 5.6 yea.rs) e..~d divided 
at fate into two groups of 15 each one receiving salbutarnol -
alone and cor:ibined with predniso!'le l mg. per kilograrn per de.y 
during five days. General clrnracteristics on both groups were 
similar, being comnarative. Salbuti::un·Jl alone was more effecti 
ve in comparison with its combination with prednisone to pre= 
vent the e.sthmatic crüi:o (p<0.05). Tolere.nce was e):cellent -
for the two drugs durinr the tre e.trr.ent. The global evauat ion
of the treatment with corticosteroids shows that good results 
were obtained in 86,6%. 

Key words: Salbutarnol,prednisone,child asthma,nrophylaxis. 
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INTRODUCCION 

En la edad pediátrica, el asma bronquial es u.~a de las en 
fermedades m~s prevalentes y un motivo muy frecuente de con-
sulta en los servicios de urgencias con la subsiguiente hospi 
talización. Es definida comunmente como un problema obstruct! 
vo de las vías aéreas pero que es suceptible de modificarse : 
espontá~eamente o por acción de medicamentos (2,6,10). 

Epidemiológicamente,su estado actual indica que existe -
una tendencia general hacil>. un incremento progresivo junto -
con la bronquiol:!tis Hguda y cabE sE,ñalar en este aspecto que 
de cada 100 enfermos de b!'onouiol:!tis agudE'. en lr. infancir., -
!5"..ll"'[.'.:-r. t1"'c-r"ri,..,.,..... ..... ¡::- .. -,4-;; ,.; ... ,.,,..c-.-e- ,-··~-~~:J .. :ll: ~e:--·' (?) 
• r[.;1· ~~~ - ~ st~· i;~~~·e:~:~Yit~ -t~n~~ -tai~,t.ién·,·~;~la~Ún directa -
con l?.s CE.re.et.erísticas del p_:;-,biente en que se vive; 6.ebemos
recorder que la. crüidad ce la atmósferr, en 12.s ciudades gran
des del país se he. d~fi2.d0 import?.ntE-1.·.ente, Al respecto, enfo
cándose solo a la ciudad de bíth:ico, es notorio que sus ce.rac
terísticas demográficas se han modificado c:in un aceleramien
to sorprendente y no solo el cambio demográfico se he. modifi
cado, Eino que además de ser la ciude.d más poblada del mundo, 
sus condiciones cli:nr.tol6gicas y SIT1bient~les han cambiado re
lacionwdose esto con la incidencia del asme. en México. Ade
más exíste u11a ~-ran variedad en los niveles socioecon6micos y 
hábitos de la poblaci6n c,Jm::> por ejemplo el tabaquismo ( 2 1 6 
10). 

Debido a cue afecta a niños en edad escolar, el asma bron 
quia.1 es la causa m2.s irnporte...11te de eusentís:no escole..r y mu--
chas veces genera problemas de índole em:icio:rnl por parte del 
paciente misr.io y de los pedres implicando t:;unbién una ci:;rga -
financiera y aún más, puede, ser una causa de muerte cual1do el 
farnilie.r o el médico mismo se confunde o no reconoce el ries
go rue represe:1t.a para el niño ( 13). 

Las ce.uses dese:-1cc.denr,ntes de le. bronc.:iconstricci6n en el 
paciente as!r•~tico son ;;iuchas y ye. conocidas, e>:posici6n a 
agentes alergénos, infecciones( sobre todo cel tracto respir~ 
torio), por stres!': emocional, rele..cionr.de. al ejercicio físico 
o por medica:nentos coco son los bloqueadores de los recepto
res beta ( 36) que de diferente m2~11era crusa.n un desequilibrio 
en l&. homeostasis de la función resniretoriE. 

E):Ísten diferer:tes clE.sificacio;1es, basa.:1ñose en factores 
externos o no identificados se mensiona como asma extrínseca
º intrínseca y de acuerdo a lB respuesta irununológic?. 1 se nom 
bra co~o inmunolócica o no inmunológica. Clínica~ente y segúñ 
Raderme.rker y Sccadin, el asma se clasifica en: 1) Asma Ex
trínseca At6pica mediada por IgE, 2) Asma Extrínseca No At6pi 
ca mediada por I~G4, 3) Asma Intrínseca No Atónica y 4) AsmP.
por e.spirina (10), los cuetro tipos de asm2 pueden tener di
versos grP.dos. de hiperrec:ctividad bron1rnial: le·1e,m::>dera.da y 
severe y respon•ler e diversos estímulos ~'f. mensionsd-:is. 

Se& c~tP.l fuere el e.rente causal en ese mor.:.ento, se desen
ce.cier-;.a u.ne corr~plejió.r~d Os ft:'.16:-:·¡i:nos, hé.str ahore rrn.1~r e~tu6ie
dos y c:introversialmente comprendidos. 

En el proceso as:nético, entran e:-: acción dos siste:::a::, 
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broncomotoree, por un lado, el sistema nervioso aut6nomo y por 
otra parte, loe mediadores químicos de la anafilaxia. Ambos -
sistemas, conjuntamente ejercen su acci6n sobre el m~eculo li
so, las glá.~dulas y en m~sculo bronquial (9), 

Dentro del sistema nervioso aut6nomo, según Riche.rdson, in 
tervienen tres vias nerviosas: la colinérgica, la adrenérgica: 
Y la no adrenérgica ni colinérgica. La vía colinérgica es la -
más predominante desde el punto de vista funcional, Las fibras 
que emergen del ganglio mural ven a inervar directamente al -
músculo liso y las glá.~dulas mucosas y al ser estimuladas pro
ducen broncoconstricci6n e hipersecreci6n. En esta vía, el fac 
tor desenc2.dene..nte no tiene que ser necesariamente un agente : 
químico o inr.:uno16cico, pue'.'f ser tr-.r.:bién d<:: í:;0.ole üifeccios2 
o f: E:· i :·f. ( l , ~ , ¿ t, ) • :: r: ·.¡ ~-. ·:· ·~l E- E r. E: l :.: -~ r e -..11 e· l i e '"' !-. ·:· 2-= h :· 11 ~) .:i. i .5 1) 

demostr¡o.r la pre;:-enci< de fibras simp{ticas 1 no e;:í.cte duda de 
Clue estas sctúr:n sobre los rec<:::1tores alfa y beta <drenér¡::icos 
que hay en lF. mernbrD1" ceh:.lar del músculo liso, por nedio de 
neurotrp..nsr:-.i sores. La existencia de fibras no colinérc;icas ni 
adrenérgicas aún es controversial y actualmente es motivo de -
investigaci6n; parece ser que hay un neurotra.~smisor que atÚ1 -
no se ha identificedo, tal vez el mismo adenosin-trifosfato o 
un péptido vasoactivo intestinal elaborado por las células de 
Kulchitsky que revisten amplie-'Ilente a los bronouios y ciue se -
originan embriol6gice;mente del tubo gastrointestinal donde pri 
meramente fué estudiada.Esta hormona podría ejercer un efecto: 
broncoconstrictor (9), 

El sistema de mediarJ.,)res químicos, derive. importantemente
de los mastocitos que liberan substancias que actúan en forma
directa sobre el músculo liso bronquial y por intermedio de la 
vía colin~rgica, sobre le. musculatura de los bronquios centra
les (4 1 91 12,14 1 31,38). 

Se afirma que el 83~ de los mastocitos se encuentre..n en -
las vías aéreas en propo:rci6n de 250 a 500 por mrn3 (9) y 0ue -
su nÚ.'T.<::ro se incrementa en los bronouios. Ei:tos tienen en su -
superficie cerca de un millón de receptores pe.l'8 la I;.E así -
como receptores colinérgicos, alfa y bet8 adrenérricos, Cuando 
la IgE se pone en c::mtacto con el receDtor de superficie en el 
mastocito,-ocurre U."la serie de cambios-0uírnicos a nivel de la 
membrenf. con la despolarizaci6n de ésta ocacion1mdo el flujo -
intracelul?..r de calcio (9,H) rctiV?-'1dose al misno tie!'.lpo le -
.?de:ülciclasa y.•?.re. l!': fé::-1eeis de _oXFc oue al consu:r.iri:e provo
ca la si::tesis de l:i;; !'.'.edi8f.ores ?.!".afilé.cticos (histi:.:.1inc:,áci
d:i ara.c.uid.6r.i co, SRL-A 1 }iro staglendinas, leucotri eno s 1 ce.licreíno:. 1 
y bradicinina). 

Particularmente, la histe,mina ejerce una acci6n broncocon~ 
trictora al esti:m!.lar indirectemente las terminaciones colinér 
B"icas subeniteliales de la mucosa bronouial, estimula la secre 
ci6n de IDOCO y eur~enta la permeabilide.d CP.pile.r lo cual dá lu: 
;ar e edema de lr, r.ro.cost'. bro:1Guial. 

La mis:nr.. uni6n de la IgE con el receptor, tiene otro efec
to 1 r;l ce s¿:Ta::c<lrorse el ;u«stoci to 1 ocurre un incre::.ento en el 

3 



• 

i6n calcio lo que repercute sobre la liberaci6n del factor 
quimiotáctico de neutr6filos 1 monocitos y macr6fagos de la ena 
filaxia y de enzimas proteolíticae que producen descamación = 
de las c~lulas epiteliales. Estos detritus espesan el moco ya 
producido. Al mismo tiempo, lR funci6n ciliar se obstaculiza
aún más por el hecho de que la enzima TrMsferasa ganunagluta
mil (semejante al factor XIII de la coagulaci6n) del moco, -
transforma el fibrin6geno en fibrina y lo coagula (9). El fac 
tor ~uimiotáctico de eosin6filos y el ácido araquid6nico atrª 
en a los eosin6filos que se agrupan interviniendo a moderar -
la reacci6n liberando arilsulfatasa 13 oue inhibe ? lP. subs
tanc~a ~e reacci6i:1 len~a de ~mafilaxia y oxida~a diamfoica 
rue inhl be r. 12 h1 stArnna. 11 b;cr:::.n ;irostrtflPJ"1d1n2s El y E2 -
·:-:.;.o:- t::-·:.":-·:~r~ i~·-:.i·: . ..::. r. lr Li~t;.::.i:·;.·- ~· c-::-.t:e:-.e:-J fc1~·:c.ili---,~ :~r- L
(]ue irno,ctiva el f&ctor 2ctiv2dor éie plaruetas oue jUEfél.11 uri -
p&-pel ir:rp·:>rta:'.ltE, Los :nacr6fsc:is ac<;.:r.ulséioi: tiencen 2 facoci
ti;.r los ¡;ránuloi: expulsados por ln rnai:tocitoe (9,14). 

Cabe mension2..r cue 2.ún dista mucho de construirse un ver
dadero modelo oue répresente un orden al conjunto de reaccio~ 
nes que ocurren para explicar la patología fisiológica de es
te problema. 

Todas las reacciones en con~unto renercuten estrechando -
las vías aéreas y por el efecto de dicho estrechamiento sobre 
la dinffillicR d?.l flujo del aire, ocurre un obsté.culo pare. el -
intercambio gaseoso a nivel :üveola.r. Los tres princip2.les -
efectos que aparecen son la broncoconstricci6n, el edema y la 
producci6n e>:ce si va de moco ( 36) lo cual se ma."lifie sta con ac 
cesos de tos co:--. o sin enesis, sibilancia.s, di2foresis, ex1gu~ 
tia y signos de dificultad respiratoria (aleteo na.se.l, retrae 
ci6n intercostal, supraester~el, xifoidea y éiisociaci6n tora= 
co-abdomin81), el acúmulo de moco es dise8inado en ambos cam
pos pulmona.res caus2_11do hipoventilp.ci6n y espir~<ci6n 1)rolong§ 
da (10,36,39 1 40), 

Loi: conce9tos de asma intrini:ece y extrí~sec= propuestos
por R?..dermarker y Sccadin (10) son conocidos y dtiles en la -
:r.edida cue perr.ü ten P.nPlizar U."1?. etiología de orír.:en ex6geno
( feneralrnente alé:·rica) o end6gens ( renenilmente infecciosa}
pero que en le práctica diaria se asocia en forma. mixta con -
predominancia de una u otra. Exísten otros factores (ya men
sio::lados) rue no so:; es:iecíficos y en los C:.tEles no hay un me 
canisr:w ider:tificaó.o p2r~ el drr.<:.r:·ollo del Fsma talei:: como : 
la aspirina.,infecciones,ejercicio,i:·rit2.r;tes co::10 lr. contami
naci6n atinosférica o el hu.'7lo del t2.baco, el stress emocionel, 
al terecio:ies del sisteme Aft'.P-G1.:I' que de alg'1!1a. manera tienen
la facultad de desencadenar una crisis asmática • 

Por lo anterior observa.mas una heterogeneidad en la etio
logía y factores a¡:;rav2.ntes pera el asm2. bronaui?.l y es de es 
perar que la respuesta al trata'!liento mé:lico sea variable( 29) 
Pero sen fr:ctores bien reconocidos y e.ui;que existe u:1a diver
sidad de reacciones en 12 fisiopato¿;;E·nia de esta entidad, es 
imnorteritecontr.r C·')Yl medica:':it=ntoi:. que co11trolim o bloque?.ri -
un~ u otrf. ae t::ües rccr;r;c:lone~ y loe cuales ?.".1ro··echa;noe pe.rr: 
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el tratamiento durante la crisis o como medida profiláctica(~ 
8,20,37); por ejemplo los esteroides previenen la respuesta -
inflamatoria y la secreción, pero no previenen la resnuesta -
inflamatoria a la expoeici6n del alergéno (15). Los broncodi
latadores son ~tiles al momento del espasmo. El ketotifeno -
tiene efecto Rntianafiláctico inhibiendo la liberaci6n de fac 
tores químicos en la célula cebada, basófilos y plaquetas (14 
15,38) similar al que tienen les X8l1tinas oue inhiben R la -
fosfodiesterasa propiciando un aumento del .A?i:Pc favoreciendo
la broncodilatBción (16 1 17,19,23 1 27,30). Los calcioantagonis
tus co:no el ver.¡i.pa.rnil y el galoprunil tienen un efecto protec
tor en el asma inducido por el ejercicio (18) y los anticoli
n~rficos (bro:::uro de iprr.troriU.'T: y tror.iuro de O):itroniu_"!l) oue 
~l c0:~bi~~~2E co~ r ~f:~1Ef ~¡€~8-~CO~l~1ff e~f?~ce2: u~ r.~~or --
c:'.ecto b:roncoO.ilr-t:=:dor en algunos sujetos (4,12,'.?;>,JE). 

Siendo en la medicina, mis importa~te lr. prevensión oue -
el trE.t~r.iento cur-"ldo el cu,,_:lro yii sE hs deE'.f . .rrollPdo, se h<in 
re~üizaci.o muchas investigaci:i~ies en este aspecto utilizando -
diversas combinaciones de estos medica~entos con objetivo pro 
filáctico (8,11 112,1.3, 20, 32) obtenHndose diversos resultado'S. 

El empleo de esteroides está actualmente muy difundido (5 
21,22) siendo ben€fico su efecto profiláctico, sobre todo -
cuando se co:nbina con medic2_'ne11tos de acci6n beta agonista(ll 
22 1 32), aunque existe resistencia a utilizar esteroides por -
parte de muchos médicos debido al desconoci"iii:ento de su mane
jo (38) o por sus efectos colater~les oue pued~~ aparecer en 
un momento deter~inado (7 18 1 21,24), 

El empleo actual de los esteroides co:nc1 profilácticos de 
la crisis asmática es controversinl t:idavif_ ( 21), pero cono
ciendo los efectos benéficos que estos tienen como son la in 
hibición de la sÍDtesis de ~cido araouid6nico y la produccion 
de moco (34), la liberación de histn:nina por los bas6filos -
pero no por las célula e cebad!?.s ( 35), inLibiendo la sintesis
de leucotrienos, nrostafle.ndinas,tromb~xru1os, por su efecto -
antiedem2_t0S·) estabiliz2 .. ncio le rr:rmeabilidad de le membnll1a -
vasculP.r j' control:?.nio lP.. sfotÚiE de IgE ( 2, 2·~) se hen utili 
zado en favor de la prevensi6n oe los ataoues de broncoespas= 
mo, sobre todo en los casos en oue los nifios esmáticos presen 
ten infección activa de ví2s aéreas (22), su e:npleo ha sido -
muy seguro -:,• eficáz cua!'ldo se utilizp_:-, por corto tiempo a do
sis e_decua6.2.s, siendo mÁs 6.ifun:l.id2. su utilización por v!a in 
lrnl&t:iriP.(5,11 1 20 1 j2).Sin e;:-.bsr¡;o, ~· e.un::ue es excepcio:-1al 1 -

cuando se utilizan de ma-"lerP. adecu<:d2_, se aebe recorde.r que -
pueden ap?...recer efectos advers-::is s.;:c·,rnu,,.í'i,-,s como el S.Cushing 
yatrogénico (8), tetraplejia arrefléxica (24), cataratas, re
tardo del crecimiento, intolerencia a la glucosa, hipertensiái. 
arterial, psicosis, ce.ndidiasis oral y erupción acneiforme(7). 

Para concluir, se ha demost~ado en estudios piloto oue en 
los ni:?ios afectos de crisis rn:nHicas repetidas, la utilizgcifu 
profiláctica 6e corticoides a corto ple2p co~inados con un be 
ta e.¡;or,ist2. e: eficás y secura en el trF.t!l:~.iento nreventivo ck 
lP.s crísi:: de broncoesn2smo co:: resnirr.ci6n E'ibilF.ntt- relnci•-' 
a<la con irdeccione:s de.vías reE.pirai:.ori2.s E,ltas(21,22) de taí 
me.nera oue su em!Jleo preventivo nuede reducir de mEmera sign~ 
ficante el asm:;i y :n<;-jc.rar le calidF.d de vidn te.nto del nifío -
como de su familia. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron un total de 30 niños que llenaban los crite 
rios de inclusión determinados.Todos ellos derechohabientes -
del Hospital Regione.l io de Octubre del ISSSTE, en un período 
comprendido de Septie~bre de 1988 a Junio de 1989. 

En el estudio se incluyeron pacientes de ambos sexos con 
edad comprendida entre l y 14 Pños, con u.~a edad media de 
6.26 y 5.66 años respectivamente en ambos grupos siendo simi
lar, Todos ~os nifios habitantes del D.F. Todos ellos presenta 
ben un promedio de tres crisis asmáticas al año, de los cua
les dos o tres nrecisando hosnit2iizaci6n en el servicio de -
urrencips pedi~~rices. -

SP ''Yi:i·,::~e .... c1..,.1 del P'·i.u.r~.:. 'Í 1."'\c ~..,i~-i.'")c c·on Ew .r€·"'T·E::·Q.,¿ n~,li:i~-

nar s~by~~;~~t~ ~ co~ e~,fe~:Ueo;.d- sisté;~icci'. L;~ ~;ci~nt~; ~~-
yos fmnilie.1·es se re:i'.ls<ffon el empleo de los esteroides, pasa 
ron 2. fo1·:11?.r ¡1~rte del [TUpo I. Los ni!ios fueron divididos en 
dos grupos de 15 ele:nenteis cada uno. Los dos r;rupos fueron ob 
servados durante eJ. período mensionado. El grupo I ( 7 varo -
nes y 8 mujeres) funcion6 como grupo testie;o y fué tr2.tado -
conve:15iona1L1ente con preparado de sa1buts.·T1ol oral de m?.nteni 
miento¡ el ei·upo II (8 varones y 7 mujeres) t~~bi~n fu~ trata 
do en forma habitual pero se ~~3di6 en formn nrec6z, predniso 
na a dosis de 1 mg. x kg. :r. día, junto a la dosis habitual de 
salbutamol de in.~ediato a la anarici6n de una infección de -
v:!as res::iiratorias altas y antes de cual(luier siena de sibi
lancia, Durante un período de cinco días se mr_rituvo la predni 
sana y posteriormente se suspendió. Con el salbutal!lol se c0n
tinu6 durante todo el curso de la infección. Lci dosis de pred 
nisone. oue se utilizó es la similar a la usada en estudios -
clínico~ previos con corticoesteroides. 

En la rr.ayor p8.rte de los casos, el uri·ner síntoma de in
fección respiratorii=1 altg fu~ 12 apa.!'ici6n de rinorrea y en -
ocaciones el sio-.o de alerta Li~ lr, tos nocturna. 

El anélisis estadistico de los resultados obtenidos se -
llev6 a cabo mediP-'1te la prueba 6.e x2. 
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RESULTADOS 

De los pacientes incluidos en el estudio, 15 recibieron -
salbutarnol sol~nente y 15 una combinaci6n con prednisona. En 
el grupo que recibió salbutamol se encontró una edad máxima -
de 14 afies y mínima de 3 a.ños y en el gJ'Upo control 10 y l -
a.~o respectivamente. Los promedios de edad para ambos grupos 
fueron similares: 6,2 para el grupo testigo y 5.6 para el gru 
po control. El grupo testigo estuvo formado por 7 pacientes -
del del sexo masculino (46. 7%) y 8 femeninos ( 53. 3~) similar
u los 8 masculinos (53.3io) y 7 del sexo femenino (46.7%) en -
el grupo control. Solrunente un paciente del ci·upo control era 
et6roico ( 6. 6%). I:inrono de loe n:ocie~1tes in~11;:'..dos en el estu 
dio· ho"::iír: rE-ci bido t.rt.t:-: ... ---.iE;:\:.c· ~:::·evE-n~-ivc. prr-Y·io. 

Respecto e la frecuencir de críei~ es~éticPs asociadas -
con infec. ción respira tori<c e.l te, en e 1 grupo testigo fu~ de 2 
e 3 por e..:'fo con u:,?. media de 2. 5 y de dos a cinco por a.?10 pare. 
el grupo control con una medir. de 2. 5 ta.·nbién por lo que se -
observa, fué similar. El promedio de hospitalizaciones referí 
do fué de un míni:no de una con un máximo de 3 par2. el grupo -
testi~o y una media de l. 7 contra un mínimo de una y mé.ximo -
de 4 (media de 2. 5) pr.ra el erupo co:1trol (figura l. ) . 

Es evider,te que s.:·:1b=>s (;!'Up:is resultaren homogéneos y por -
lo tanto comparables en lo relativo al tamaño de la muestra,
edad, sexo,condiciones ambie:1talee y frecuenCiP. de crisis ?.smá 
ticas al ario (estoe datos se muestra.'1 en el cuadro 1). 

Durante el periodo de estudio hubo una frecuencia de in
fección res-:iratoria alta de 1 a 2 p::..ra el grupo testigo con 
u.na media de l. 2 y de una a cinco para el erupo control con 
uns !tl8(lin lh~ 2. 

A la exploración física, los dstos nredo~in?ntes encon -
trad::>s fueron tos y rinorrer y e:-1 Algunos casos e¡;:tertores -
sibilantes. Fué dur2nte estos periodos considerados de ries
go, cua.'1do Ee utilizó el tr:;;t:_,.rr.iento !irofi 'Láctico o·Deerva.'1do 
se cero recaí:'as. p::.r¡o el grupo de p::;c.:ientes controlados con 
salbuta:nol solar.ente y un tc·tn.1 de dos fracaSé\S urra el gru
po controlado con salbutr:.mol y prednisona (Fig.2). Se debe -
señalar que en estos casos el problein¡:¡ erF1 delicado y los pa 
cientes tenían el antece;1ente lh: haber caído en estE!do nsmá
tico dentro de la historia de su e:·,ferme-:iad y al fracas0 ilel 
!J:;::-,ejo profilé.ctico, hubo necesided de inter:!e.miento para su 
tr;:;.tr•.:niento con aninofilina •• 

En cu2.nto P. lr tolerancia pel'8 el S!'.lhü.;-~;ul y para la -
prednisona, fueron perfect2_'!lente bien toleJ'>'l:bs lr;s medica -
mentos no observándose efectos secW1darios asociédos. 

Objetiv&~ente no hubo fracasos al emple2r salbut~~ol, -
mientras que en el grupo control, utiliza.'1do la asociaci6n -
de salbuternol más pred..."'lison~\ se observaron 2 fr8cRsos(l3.4%) 
contre. un f.6. 6;4, de •h:it:),~ no encontrá.ridose i.ms diferencia -
estadísticamente significativa (X2 = 2.14) con una p<0.05. 
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Cuadro l 
Características de ambos 
al inicio del estudio 

Paráíñetros Grupo I 
N= 15 

M:;;.sculino 7 ~ 46. 7%) 
Fer:ieni110 8 53,35') 
Ede.d mé.ximn 14 es~os 
Edad mínim2. 03 e.i'íos 
Edad pro1!ledio 6.26 años 
At6picos o 
Tratamiento previo Ninguno 
Free. de crísis asmá- 2-3 (X 2. 5) 
ticas/año. 

(Xl.7 ) Free. de hosnitaliza- 1-3 
e iones/afio, · 

grupos 

Grupo II 
15 

8 (53,3~) 
7 (46.7~) 
10 afios 
l afio 
5.66 eños 
l ( 6. 6;(,) 
Ninguno 
2-5 (,;: 2.5) 

1-4 (X 2.5) 
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Frecuencia X 
de crisi!: 2.&

máticas e in 
terna.miento s 

4 

3 

2 

l 

Grupo l 

• Cr:!sis asmáticas 
D Hospitalizaciones 

Grupo II 

Fig,1.- Relación entre la frecuencia promedio 
de crísis asmáticas al P.ño e internar:iientos -
antes del estudio, 
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4 

Frecuencia X 
infeccí6n res 3 
piratoríe y 
crísis es:!láti 
ca. 

2 

1 

Grupo I 

.. Infección Respiratoria 
O Cr:!sis asmática 

Grupo II 

Fig.2.- Relaci6n entre la frecuencia promedio 
de ínfecci6n de vías respiratorias altas y 
desencadena~iento de crísis asmáticas dur?.nte 
el período de control. 
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DISCUSION 

El prop6sito del presente estudio fu~ investigar la efica 
cia de la administraci6n de corticoesteroides antes de la ins 
tauraci6n de crísis asmáticas relacionadas o precipitadas por 
infección de vías respiratorias altas, 

Según los resultados, las características generales de -
ambos grupos no mostraron diferencias estadísticamente signi
ficativas por lo oue fueron suceptibles de ser comparados en-
tre sí. . 

Los resultadoE de eEte estudio indican que l)el empleo de 
salbutamol solo es tan eficáz como la asociaci6n con esteroi
des, 2) que la asociación de un beta ago~ísta con esteroides
a dosis bajas (l mg. x kg. x día) y durante períodos cortos -
de tiempo es eficáz y reduce el número de crísis asmáticas, -
3)que las crísis asmáticas se pueden prevenir y que fácilmen
te se pueden controlar en medio externo y que 4) disminuye la 
incidencia de internamientos. 

No exíste acuerdo general sobre el uso de esteroides con
fín benéfico antes de instaurarse una crísis asmática.A pesar 
de que hubo dos fracasos en este estudio, en otros trabajos -
se han presentado resultados ben~ficos para la dismir,ución de 
la morbilidad y las hospitalizaciones. Se nue1en detectar ma
yores diferencias, sobre todo con el momento de la iniciación 
del tratamiento con esteroides y está muy claro que juegan un 
papel importante con la subsiguiente evolución de la crísis, 

El empleo de esteroides es lir:-.i tado, en gran parte, por
el temor que existe a la toxicidad. No hay duda de que la ad
ministración diaria de esteroides durante largo tiempo incre
menta el riesgo de efectos tóxicos tales como la euforia, in
somnio o cambioi: Cushingoides. Sin embargo, no hay riesgo de 
toxicidad en la práctica cuando en su uso diario, i:e emplean 
por corto tiempo (hasta por siete días) a dosis bajas. 

En conclusió~, se piensa en este estu5io, que en niños en 
edad escolar afectos de crísis repetidas de asma, la coffibina
ción de prednisona por corto tiempo a un beta simpático ago
nista es eficáz y seguro en el tratamiento profiláctico de -
las crísis asmáticas en relación a las infecciones respirato
rias altas. Sugiere también que el tratamiento con corticoes 
teroides, cua.'1do se utiliza en forma r.reventiva, puede re1u
cir la morbilidad del asma y puede también mejorar la calidad 
de vida del paciente. Esta afirmación debe ser confirmada aún 
con estudios más amplios, 
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