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ANTECEDENTES 

El asma es una enfermedad crónica que se caracteriza por irritabil1dad 

aumentada de las vías respiratorias y manifestada por episodios recu -

rrentes oe oostrucdú1.• de ~ü ·;!::. ;::fre: ~'-!'::! $P rPc;.1u?-lvn c~ponUneam~nte 

o después de una terapéutica adecuada ( 1). 

La identificac16n de este padecimiento se reroonta a los caldeos y e~1E.. 

cios debiéndose el t6rmino de " asma 11 a los griegos que lo manejan 

como dificultad para respirar. La primera descripcic.in detallada. del 

padecimiento se atribuye a Areteo de Capadocia t?n el s. 11 o.e. y la -

asociaci6n del asma con la alergia. se de!A! a Carda.no y Batallo P.n el s. 

XVI, quienes describieron la Fiebre del Heno como "catarro de las ro­

sas "•pero no es sino hasta el presente siglo cuando los esposos Ish! 

zaka (2). caracterizan las reaginas como la IgE y Sfr Henry Dale (3) -

d~scubre la histamina como el mediador causante de las manifestaciones 

clfnicas. 

Se estima que el asm~ bronquial provocd. 134 000 atenciones hospitala -

rlas y 27 000 000 de visitas médicas anualmente en Estados Unidos (4). 

Es por e11o que se le considera como uno de los trastornos ~s comunes 

en la infancia, de tal forma que en esta edad se reporta una prevalen­

cia del 5 al 12% y los reportes recientes ind1can que id nufta11~~d 

por asma está incrementándose (5). Un estudio reciente en Toronto re -

porta que la edad encontrada en el 83% de sus pacientes con asma fue 

menor de 10 ai'ios con predominio del sexo masculino 2 a l y solamente el 

o.si requirió de internamiento en cuidados intensivos (6). El ~sma bro!I_ 

quial se puede desencadenar por diferente tipo de antfgenos, como por 

ejemplo polen, polvo, caspa de algunos animales y alimentos (7-8). En­

tre los antecedentes más frecuentes destacan h1 stor1a famt 1 tar de ato­

pia, rinitis, urticaria o eccema (9). 
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Existen diferentes teorfas que intentan explicar la fisfopatologfa del 

asma, de!idc 1.J.s m.!s conocida'i como la que apoya que dicha enfermedad -

es .una reacci6n de hipersensibilidad mediada por lgE (10), en la cual 

juegan un papel muy importante las cálulas cebadas y bas6filos, ya que 

liberan diferentes mediadores qufmicos como histamina, leucotrfenos 1 -

prostaglandina 04, factor quimfoU:ctico ele los eosin6filos y factor ac 

tfvador de las plaquetas {11,12), hasta las más recientes que apoyan -

como punto fundamental la h1perreact1vfdad bronquial anonnal, donde la 

reaccí6n antfgeno~anticuerpo s61o es un esttmulo desencadenante entre 

muchos otros, como podrfan ser el bloqueo adrenérgico beta (13) o la­

re!;puesta de los receptores tanto sup2rf1ciales de adaptaci6n rc1pida -

corno los intersticiales o receptores J que sabemos responden a difere!!. 

tes tipos de estimulas ya sean qufm1cos9 ambientales. infecciosos o -­

locales: con hipersecrecf6n de moco y broncospasmo (14.15). todo lo an­

terior desde luego sin olvidar la influencf<l que tiene el sistema ner­

vioso parasfmp~t1co que por medio de la acetilcolina estimula al GMPc 

con la consiguiente broncoconstricc16n (16). 

Se han empleado diferentes esquemas de tratamiento para manejar al pa­

ciente asmc1tico, que están fntimamente relacionados con el tipo de asma 

quP sP. encuentre. es asf que el paciente asintomc1tico con antecedentes 

de atop1a requiere manejo con cromogl icato de sodio (17) y el ketotif.!!_ 

no ( 18) que tiene la propiedad de evitar la degranulaci6n de las c~lu­

las cebadas y bas6filos. En el niño con asma por ejercicio se han em -

pleado los beta adren~rgir.os como el salbutamol y la terbutalina cuyo 

mecanismo de acción consiste en estimular a la adenilciclasa que incrs._ 

menta AHPc con la consiguiente broncodilataci6n (19): adom!s del anti­

histamfnico ketotifeno que ha sido mencionado. 
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El manejo del paciente can asma aguda presenta diferentes alternativas 

como son el empleo inicial de adrenalina por vfa subcutánea o inhala -

c16n de salbutamol, que habitualmente son !>Uficientes para controlar -

la crisis asm~tica y penniten continuar con medicac16n oral en su domi 

nado debe sospecharse infección o alguna otra complicación y para ello 

es necesario hospitalizar al paciente en la sala d~ urgencias y manejar 

aminof111na parenteral asociada con salbutamol oral o inhalado, dejando 

para los casas graves o de diffcil control el empleo de los esteroides 

(22). 

MARCO TEORICO 

En la actualidad la fisiopatologfa del asma bronquial orienta a pensar 

que los pacientes con este padecimientt1 adema:s de tener broncospasmo -

presentan un proceso inflamatorio a nivel bronquial que es consecuencia 

de la participaci6n de diferentes cl'!lulas como son el eosin6ftlo y los 

beran cuando se degranulan las cl'!lulas cebadas. 

Es por todo lo anterior que en el momento de tratar a un paciente con 

crisis asm.1t1ca deben considerarse otros medicamP.ntos ademc1s de bronc.Q. 

dilatadores (23). 

Los esteroides tienen diferentes fonnas de actuar, como son el 1ncremen, 

tar el número de receptores beta adrenérgicos en las células musculares 

lisas del bronquio, 1nh1b1r los metabolltos del ~cldo araqu1d6nico, -­

prevenir la formaci6n de prostaglar.dinas y leucotrfenos, disminuir los 

niveles de IgE, ayuda'.r a prevenir la producción de rooco, estabilizar la 

pared de los \•asas sangufneos, controlar e 1 edema de la mucosa e 1nh1 bi r 



- 4 -

a gran cantidad de células como bas6filos, monocitos, linfocitos, eos.i 

n6filos y neutr6f1los. siendo su acción sobre 1o~ dos últimos 1.i m~: ~ 

trascendente ya que protegen contra el da~o que pueden causar los lis.Q. 

o;nm;;,. de los mi~mos {24). Aunque no todos los estudios (25-27) demues­

tran que los esteroides son üttles en el asma bronquial, sf hay acuer­

do general de que son benéficos cuando se emplean combinados con bron­

codilatadores en el manejo del asma aguda grave. Algunos autores como 

Brunnette y colaboradores (28) han encontrado que los niños trdtados -

con prednisona durante la crisis de asma inducida por infección viral, 

mejoran significi\tivitmente y tienen menor cantidad de visitas a los -­

servicios de urgencias, aunque siempre existe el riesgo de los efec -

tos indeseables. Es por ello que los estudios mSs recientes intentan -

disminuir los efecto~ adversos de los esteroides y han empleado dosis 

única de los mismos por vfa parenteral combi.nando con broncodildtadores 

-'Pilrentemente con buenos resultado!i (29,30). 

Se refiere en estudios previos la efectividad del salbutamol en el at!_ 

que agudo del asma por diferentes vfas de adm1nistrac1t5n, encontrando 

estudios comparativos al respecto que concluycm que la efectividad es 

similar preffriéndose la vfa inhalatoria, obteniéndose menos efectos -

PROBLEMA 

l Es el manejo con metilprednisolona dosis única (OU). en combinac1t5n 

con salbutamol inhalado, mejor que el tratamiento convencional de ami­

nofilina intravenosa (IV} y salbuta1i1ol oral para el control de crisis 

aguda de asma bronquial en nii'los ? 
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JUST!FICAC!ON 

En nuestro medio se atienden 60 pac1entes con asma al ano y de éstos -

üpro;dmadamenl~ z5¡ n:quit~ren internamlento; esto posiblemente sea se­

cundario al manejo convencfonal de amfnofilfna IV. ayuno y posterior -

mente al reiniciar 1~ vfa oral salbutamol, lo que se lleva por lo menos 

48 horas. 

Pensamos que con el manejo distinto, descrito antt:rformente {metflpre,E! 

nfsolona OU y sall>utamul inhalado), podrfamos evitar ingresos de estos 

pacientes, y:i que ambos medicamentos se pueden utfl fzar en el servicio 

de urgencias y con ello tratamos de romper el broncospasmo en un lapso 

de a horas, previniendo el ingreso hospitalario, utilización de recur­

sos materiales y humanos que fmpl tea h huspftal fzaci6n prolongada. 

Todo lo anterior ~in olvidar las complicaciones del manejo convencional 

(taquicardia. arritmias. sangrado de tubo digestivo) provocados por las 

metilxantinas, entre otros. Por último, tomando en cuenta que el trat!_ 

miento deber.!' ser complementado con antibf6t1cos en caso de sos!'JPr.h~r 

ctfologfa bacteriana. terapia respiratoria para mejor manejo de secre­

ciones, dar indicaciones al familiar del paciente de las medidas de hi­

giene bronquial y evitar los factores desencadenantes de la crisis, -­

al~rg1cos o ambientales. 

OBJETIVO 

Demostrar la utilidad del manejo con metilprednisolona dosis única in­

tramuscular (IM) y salbutamol inhalado en los ninos con crisis aguda de 

asma bronquial. 
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HIPOTESIS 

Si sabemos que los esterofdes (en este caso la metflprednisolona) tienen 

un efecto antiinflamatorio muy importante como es el que inhiben las e~ 

lulas inflamatorias y por lo tanto protegen contra el dafto que pueden -

causar los lisosomas de las mismas. en especial de los eosin6filos y b!_ 

lan el edema de la mucosa, y que en los pacientes que presentan crisis 

aguda de asma bronquial las alteraciones mb importantes que se presen­

tan son inflarnacidn de la mucosa bronquial. aumento de la producci6n de 

maco y broncospasmo, entonces al aplicar metllprednisolona en estos pa­

c1entes con crisis aguda de asma bronquial acompañada de un broncodila­

tador como e 1 sa lbutamo 1 vía inha 1atoria 1 los pac ;entes pn~sentarán me­

jor fa de su sintomatologfa en un tiempo menor o igual a 24 horas y evi­

taremos el ingreso del paciente a piso y con esto el uso de soluciones 

parenterales y hospitalización prolongada. 

Comparativo; abierto; experimental: farmacologfa clfnica fase IV. 

Prospectivo; longitudinal. 

MATERIAL Y METODOS 

• UNIVERSO DE ESTUOIO 

Todos los pacientes con crisis aguda de asma bronquial que lleguen al 

servicio de urgencias pedUtrtcas en un lapso de un ai'io o 50 totales. 
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MUESTRA 

50 pacientes totales cuyo ingreso ser& a cualquiera de 2 grupos lo que ha-

CRITERIOS DE INCLUSION 

1. - Ambos sexos 

2.- Un mes a catorce ai'\os de edad. 

3.- D1agn6stic'l clfnlco de ingreso d~ crtsts aguda de asma bronquial. 

4.- Partictpacfón voluntaria de1 responsable Ce) menor. 

CRITERIOS DE ~XCLUSION 

1.- Pacientes con medicación prevfa en los últimos l~ dios. 

2.- Sangrado de tubo digestivo. 

3.- 1nmunocomprometiúo~. 

4.- Desnutridos de tercer grado. 

S.- Que por su gravedad requieran manejo en terapia intensiva. 

6.- Pacientes con ~a.rdlopatfa cong~n1ta 6 adquirida.. 

7.- Septicemia. 

8.- Que no deseen participar en el estudio. 

CRITERIOS DE ELIMINACION 

1.- Estudios incompletos. 

2.- Comblnaci6n de broncodilatadores no programada en la presente fnvest.! 

gac16n. 

3.- Alta voluntaria. 
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VARIABLES DEPENDIENTES 

l. Tiempo de evolución de la crisis aguda de asma bronquial 

2. Severidad de la insuficiencia respiratoria 

VARIABLES INDEPENDIENTES 

Sexo, edad, peso, media soctoecon6mtco, talla, origen, antecedentes de 

atopia, din.Smtca familiar, caracterfsticas de la vivienda, exámenes de 

laboratorio y gabinete. 

PROCED!H!ENTO DE CAPTACION OE LA !NFORMAC!ON 

A todo niño que lleg6 al servicio de urgencias pedUtricas con crisis -

aguda de a$ma bronquial, que cumpla con los criterios de inclusión y e!_ 

clusi6n, se le realizó historia c1lntca completa, incluyendo las varia­

bles mencionadas. 

SI! tnm"rnn los siquientes estudios de laboratorio y gabjnete a su ingr~ 

so a urgencias y antes de iniciar el tratamiento: btometrfa hem!tica -­

completa con cuenta total de eosinófllos. gasometrfa arterial en caso -

necesario y placa pastero-anterior de tórax y de senos paranasales. 

Se dividieron en 2 grupos ingres&ndose en forma aleatoria a cado uno ha,!_ 

ta completar 50 pac1entes toldi~:.. 

En el grupo A se incluyó a los pacientes manejados con metilprednisolona 

a dosis de 3 mg/kg IM dosis única y terapia inhalatoria con inhalador -

tipo Hudson con la siguiente combinación: solución salina 4.5 ml. sal -

butamol inhalable 0.5 ml. pudiendo repetirse esta combinación cada 4 a 

6 horas coegún se requiriera. 

En el grupo B se incluyeron pacientes manejados con el método convencio-
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na l de ayuno, l íqufdos parentera les a requerimientos, y como medicamen­

tos amfnoffl fna a 5 mg/kg/dos is para pasar en JO minutos y posteriormente 

la misma dosis a goteo contfnuo para cada 6 horas y en cuanto se inició 

la vfa oral salbutamol a 70 mc9/k9/dosis cada 8 horas vla oral. 

tn amilos grupas 5e ma.nejO adenlc1s fisioterapia pulmonar, posición semifow­

ler, y nebulfzador con oxfgeno. Asf mismo en ambos, cuando se egresaron 

se les indicó salbutamol vfa oral 70 mcg/kg/dosis cada 8 horas como úni­

co medicamento, adem&s de medidas de higiene bronquial. 

PARAHETROS DE MEDIC!ON 

Se utilizó como parc:in;etro principal el tiempo requerido para lograr la 

desaparición de los datos de insuficiencia respiratoria como tiros inter­

costales. aleteo nasal, retracción xifoidea, disoc1ach1n t6raco-abdomfn ... 

al. además ausencia de sihilanc1as y espiraci6n prolongada. En el grupo 

A se consider6 frac.aso cuando hubo necesidad de manejar amfnofilfna vfa 

VALIDAC!ON DE DATOS 

Ya que se trdld de variables no paramétrfcas se util fz6 la prueba l.I de 

Mann Wh1tney con un nivel alfa de sfgnfffcancfa de O.OS para rechazar o 

aCl!ptar la hlp6tesfs Ha: tío existen diferencias significativas entre am­

bos grupos. o aceptar o rechazar Ta htp6tesfs Hf: sf existen diferencias 

estadfstfc.smente significativas entr~ ambos grupos. 
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RESULTADOS 

Se estudiaron un total de 50 paci~ntes que cumplieron con los requfsftos 

de ingreso. 25 ingresaron al grupo A y 25 al grupo 8. 

En ei cuac:iro l se presenlo.n ias t:aracterfstlcas generales oel total áe 

nii'los estudiados en forma comparativa. Puede observarse que no se enea.!! 

traron diferencias. est4dfstfcamente significativas (p mayor de O.OS) en 

cuanto a edad, sexo, peso, grado de dtftcultad respiratoria a su ingreso, 

estado nuirfcianal. edad de inicio del asma, y antecedentes de cuadros 

previos (ver grc1ficas 3 a 8), a dfferencfa que cuando se camparcS el ti~ 

po de evolucf6n del padecimiento. que fue mllyor en el grupo R (p menor 

de 0.005) y al tiempo necesario para conseguir li:i desaparfc16n de la tn 

suficiencia respiratoria, sibllancias y espiración prolongada, ya que -

en e1 grupo A se necesitó de 7.2 horas para conseguir dicha respuesta en 

promedio, a d1ferencfa del grupo Ben que fueron necesarias 25.6 horas 

{p mtmur <le ú.üúij {vt!''' yniiic.;d ¿¡. Ld t.ii11dmicd Ídmiiior se encontrci al 
ter.da en 12 pacientes (24%) (ver gráfica 9) y no hubo diferencias al • 

comparar ambos grupos {p mayor de O.OS). Los estudios de laboratorio que 

se tomaron en la sala de urgencias r·eporlaron: btometdd hemcitica con .. 

cifras normales de hemoglobina y presencia de eosinofilia (m4s de 450. 

eosin6filos totales) en 11 pacientes (221) correspondiendo 5 casos al • 

grupo A y 6 al grupo B. La gasometrfa arterial ~ola se tom6 en 6 pacien­

tes, reportando acidosis m1xta en 4 y alcalosis respiratoria en 2. Los 

resultados de los estudios radiogrSffcos que se solicitaron durante la 

estancia Je lus 11lilú!J e11 ut·ge11c.:1as reportaron que la mayorfa de ellos -

(901) presentaban datos compatibles con crisis aguda de a!Jma bronquial· 

(sobredfstensf6n pulmonar, horizontalizacfún de arcos costales, abati .. 

miento de hemfdfafragmas e incluso en 3 casos herniacf6n de campos pul­

monares hacia medfastfno superior) y el 101: restante mostraba alteraci.Q. 
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nes sugestivas de neumonia. Las ;-adiograifas de senos paranasales mostr! 

ron alteraci6n en 14 pacientes (28~) siendo los senos maxilares los afef 

tados con mayor frecuencia. Los d1agn6sticos asociados que presentaban 

los pacientes a su ingreso a la sala de urgencias se muestran en la gr!_ 

fica l. donde cedemos ob:;crvar ouc la mayorfa de los nii\o:; (64!:1 cur:;a~ 

ban con infer:ción de vfas respiratorias, destacando la sinusitis ya men_ 

cionada y la presencia de 6 casos de neumonfa. 3 en cada grupo. 

La evaluaci6n de la respuesta al tratamiento en cuanto a horas de estan. 

cfa se presenta en la gr<ifica 2, contrastando la riipida mejor fa que ma~ 

traron los pacientes del grupo A1 donde ningun nrno rebasó Tas primeras 

24 horas, contra los pacientes dP.1 grupo Ben que B de ellos superaron 

incluso las 32 horas y todavfa presentaban datos de espiraci6n prclong! 

da e insuficiencia respiratoria. 

No se tomaran niveles de aminofi 1 ina en sangre par no contar con este -

recurso en nuestro hospi ta 1. 

DJSCUSlON 

Nuestros resultados indican que la terapéutica temprana de esteroides -

asociada con broncodilatador es significativamente más efectiva que el 

esquema tradicional de am1nofilina intravenosa mas salbutamol oral para 

mejorar el estado el fnfco de los niños con crisis aguda de asma bronquial. 

No encontramos efectos adversos indeseables con el uso de metilprednis.Q. 

lona en dosis única, como tampoco observamos fracasos terapéuticos que­

amcritaran el empleo de metilxantinas o nuevas dosis de esteroide. Estos 

resultados contrastan con los reportados por Storr y colaboradores (32) 

quienes en un estudio prospectivo estudiaron 140 niños divididos en 2 -

grupas comparando esteroide y broncodilatador contra placebo y bronco -
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dilatador, -siendo necesaria la aplicact6n de nuevas dosis de esterotde 

en 30%, de los casos para obtener mejorta. Estas diferencias que parecen 

tan importantes pueden tener relaci6n con el empleo de prednisona por 

vta oral y con el antecedente de que ¿:;,, cie iu~ ..,ª~ icr,t~~ ::.~1c!b!'1 ~5-

teroides habitualmente a diferencia de nosotros que emplearnos la metil­

prednisolona vfa parenteral además de que excluimos todo niño que hubi~ 

ra recibido esterotdes. 

Llam6 mucho la atenct6n el elevado número de pacientes (18%) menores de 

2 anos y :.obre todo la buena respuesta terapéutica presentada, que coi.!! 

cide con lo reportado recientemente por Asher y colaboradores (33). Au!!, 

que existen reportes previos como el de Brunnette y colaboradores (28) 

que encontraron una menor respuesta en este grupo de edad. 

El tiempo de respuesta al trata.miento en nuestra investigación fu! sign1-

ficativ&mente menor en el grupo que recibió esteroides y broncodt1ata -

dar, en comparaci6n can el grupo de aminofilina y salbutamot. Lo d11tt:1 iv¡· 

lo atribuimos a las propiedades antiinflamatortas tan importante!; que 

tienen los esteroides, debido a su efecto sobre la movilizaci6n de eos.1 

n6filos, neutr6filos y bas6filos además de su efecto directo sobre la ~ 

~denilciclasa v AMPc sin olvidar otras acciones determinantes como son 

la inhibición de los mediadores 1 iberados por los mastoc1tos y otras -­

cl!lulas, el desenmascaramiento de los receptores beta adrenérgicos de:­

sensibilizados por beta agonistas, la reducción de la htpersensibtlidad 

y la supresión de la respuesta a los constrictores de las vtas aéreas -

(34,35). 

Los avances recientes en el tratamiento del asma contemplan tanto ~1 "1! 

nejo de la respuesta inmediata o temprana desencadenada por histamina -
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como ~1 control de los proce505- infhm3torios caracterfsticos de la re!. 

puesta tardfa, mfsma que se inicia de 2 a 4 horas de iniciada la crisis, 

alcanzando su rMximo entre las 6 y 12 horas. para desaparecer en un pl!_ 

za de 12 a 24 horas (36 ,37). Es sobre est.1s !Jases que '.ie han empleado -

los esterofdes tempranamente en el manejo de la crisis aguda de asma- -

bronquial, aunque no hay un criterio definido para la selecci6n del pa­

ciente, la dosis o la duraci6n del tratamiento, nosotros preferimos ma­

nejar una dosis única de metilpredn1solona a la 11ego3da del paciente, -

para ~vitar los efectos indeseables e incluso empleamos una dosis de --

3 mg/kg que es inferior a la utilizada por otros autores (25,33) con el 

mismo tipo de respuesta. 

Por todo lo anterior podemos resumir que los resultados obtenidos en la 

presente investigación sugieren que el empleo de esteroide vfa intra -

muscular en asociaci6n con beta adren~rgico inhalado, penniten el manejo 

en consultorio o sala de urgencias por un tiempo no rnayor de 24' horas, 

adem&s de limitar el uso de soluciones parenterales y evitar el 1ntern!_ 

miento en los niños con crisis aguda de asma bronquial. 
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CONCLUSIONES 

l. El uso de metilpred11fsoloM en dosis única adcm5s de broncodilatador 

vfa inhalatorfa. es efectivo en la crisis aguda de asma bronquial. -

2. Podemos evitar el uso de soluciones parenterales con el esquema de 

esterofde fntramusculat· y salbutarool vta inhalatorfa. 

J. Los pacientes manejados con metflprednisoloM 1ntramuscu1ar y salb.Y,. 

tamal inhalado, con cri!iis aguda de asma br<'nquial responden de ma­

nera efectiva en un lapso no mayor de 24 horas con lo cual se evita 

su ingreso a hospitalizacfdn. 

4. ET uso de una dosis única de metflprednisolona en el mane.fo de la -

crisis aguda de asma bronquf.:íl no produce efectos adversos, en los 

pacientes por lo que su uso es relativamente seguro. 
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CUADRO 1 

CARACTERISTICAS GElllEl<ALES DE 50 NllllDS CON ASMA BRONQUIAL 

GRl.JPIJ A GRUPO B p * 
n • 25 n - Z5 

Edad canos¡ 3.61. t 2.8 l.BB 1 J.4 NS 

Sexo (M:F) 15 : ID 1?. : 1l NS 

Peso (Kg) 14.l ' 5.75 18.9 ' 9.6 NS 

Estado nutrlclonal 00 

Normal 114" BB" NS 

Desnutrido 1 B" 6" NS 

Desnutrido U 8 ~ 6" NS 

Edad Inicio (anos) 3.ú t 2.7 4.6 t ].2 NS 

Episodios previos 17 14 NS 

EvaluclOn (horas) 31 t 3.47 81 :t. 6.99 menor 00 0.005 

Grado de fnsurtclencla 
4-.,,~kdWrW :;:::: ~.6H 2.70 NS 

Ro!Jpue!lta al manolo 
!hor8'!) 7.2 ' 5.9 ZS.6 • 1.6 meno[" de o.cxn 

** Tiros Intercostales. aleteo nasal, retracción xifoideo, disociación -

torac:o·abdomlnal, de O a 2 puntos cada uno. 
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