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ANTECEDENTES: 

El asma branquial ae reronoció dende la mas remota 
antiguedad, pero hasta in fecha el. significado clínico es 
confundido con diversos cuadros particularmente en los 
primeros años de la vida. El asma es el padecimiento crónico 
más frecuente en el niño, causa de ausentismo enrolar, de 
incapacidad. física y emocional en algunos cason.(1) 

El asma del latín authmn, a un vez del griego 
aevai,respirar. Ilipócrates se ocupó del asma ron su 
característica presición clínicii. ha primera descripción 
detallada del padecimiento suele acreditarne a Arete() de 
Capadocia, en el segundo siglo de le ora Cristiana, quien 
hizó incaplé en el estado de ansiedad y la angustiante 
sensación de sofocación 	car.•acteristica del ataque agudo de 
asma (2). 

El. primer.• libro dedicado exclusivamente n asma, In publicó 
floyer en 1698. En 1961, Morgagni establece que el asma es 
un síndrome causado por numerosos factores ambientales 
inhalados por individuos susceptibles. En 1850 Gerhardt 
perfila el concepto de que el asma es el resultado de le 
interacción de una predisposición hereditaria y factor-'o 
multíples ambientales, químicos o ftsicos.(3) 

Los trabajos de Eorh y más tarde los de Portier y Ritchet, 
establecen que la respuesta inmunológica también puede ser 
dañina dando origen al concepto de hipersensibilidad. 

Se ha reconocido una importante relación entre el asma y 
la alergia, se ha reportado que un 75-85% de los pacientes 
con asma tienen pruebas cutáneas inmediatan positivas a 
alérgenns inhalantes comunes. 

La reacción alérgica de las vías aéreas en significativa por 
dos razones: 1) Puede causar reacción inmediata con 
(l'intrusión bronquial y 2) Puede precipitar una reacción 
obstructiva bronquial tardta varias horas despues de la 
exposición inicial. La respuesta bronquial tardía esté 
asociada e un incremento de lo biperreactividad de la vía 
nérea,a un estímulo no inmunologien y puede persistir por 
varias semanas, ~pues de lo exposición e un alergeno 
único. Lo base para la respuesta bronquial tardía y el 
incremento en la hiperrempuesta de la vía aérea es producida 
por inflamación y posteriormente por un daño epitelial 
secundario,(4-5) 
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Esto ne define como una situación en la cual un 
anticuerpo tisular sensibilizani d 	ti .e -e,1 	..po de la 	tqF est. 
presente en cantidades anormalmente incrementadas y donde 
una cantidad significativa de anticuerpo especifico al 
alémeno entó tambien presente, esta IgE se liga 
directamente a los rereptorei; FC de alta atinidad sobre 
mastociton, en el tracto respiratorio y una interacion 
subsecuente Ag •IgE cauma liberación de histamina y otros 
mediadores inflamatorios de similar importancia. Esto causa 
un efecto estimulante directo sobre Ion receptores Hl del 
músculo lino dr' la vía airea y provoca broncoconntricion. 

El efecto bronenconstrictor ocurre después de 15 minutos 
del reto alérgenieo y la reversibilidad puede ocurrir 
espnrithneamente n secundaria al tratamiento. La bintamina y 
el factor quimintáctiro de la anafilaxia ne elevan durante 
la obstrución de la vía aérea. Los corticoesteroides no 
inhiben esta reacción, mientras que el. cromoglicato de sodio 
o ion antagonintan de los receptores Hl. y 112 pueden revertir 
el efecto si ne administran antes del reto alergénico. 
Posteriormente (wurre incr~nto de la obstrucción 
aproximadamente en las 6-11bs despnfin del reto, 
liberándnse mediadores de los mastocitos ( leucotrienos, 
prostaglandinas, 	tromboxanos, 	factor 	quimiótactico 
neutrón:1.o de la anafilaxia y factor activador de 
plaquetas ) causando edema de la submucona acompañada de una 
contracción prolongada del ~culo lino bronquial. 

La inflamación es prolongada y persistente en la mucosa 
bronquial durante la bronroconstricción, la cual está 
ocasionada por los eominófilos y mastocitos, la sustancia 
Liberada por los granólon de los enninófilos contribuye al 
edema de 1.a mucosa y os responsable de la obstrucción tardla 
do la vía aérea en el pariente asmático (5-6). 

La fislopatologia sel asma se pued. proponer como 
hiperreactividad bronquial secundarla a una afectación dr' 
los receptores nerviosos, que patón situados a nivel del 
aparato respiratorio que regulanla respiración, la 
bronsoconstricción y la secreción de moco. 

El volumen residual y la capacidad residual funcional ne 
encuentran aumentador, durante Ion síntomas agudos del asma, 
la capacidad vital y la inspiratorla ami como el volumen de 
reserva espiratorio ami encuentran reducidos; ya quo la 
obstración del flujo aéreo causa mós atrapamiento de aire en 
Ion alveolos y subsecuentemente incrementa ja capacidad 
funcional residual y el volumen residual. 



Las anormalidades en pl hitercamhió de gas en los 
ataques de asma agudo no complicado, usualmente se ven en 
fama temprana como hipoxia, hiporapnia y alralosis 
respiratoria, Los mecanismos responsables son la ventilación 
y perfusión inadecuada por la obstrución de vía aórpa (S). 

DEFINICION: El asma 	es una enfermedad obstructiva, difusa, 
caracterizada por hiperreactividad do la tráquea y de los 
bronquios o una variedad de estImulms inespecíficos, y 
manifestada por dificultad de la respiración debida a un 
estrechamiento generalizado de las vías aóreas, de carácter 
episódico y gÓnesis inflamatoria, cuya reversibilidad puede 
ocurrir espontáneamente o como resultado de un tratamiento. 

MANIFESTACIONES CLINICAS: 

El asma se basa ampliamente en antecedentes de paroxismos 
periodicos de disnea tanto en 	reposo roma en esfuerzos, 
ron intervalos de remisión casi completa. La tos puede ser 
un síntoma predominante y pacientes no fumadores con asma -
pueden cumplir los criterios diagnósticos de bronquitis 
crónica,e1 diagnóstico se ve reforzado por el antecedente 
del eccema y fiebre de heno o con historia familiar de 
fenómenos alÓrgicos. La ocurrencia estacional tiene 
importancia para sugerir sensibilidad a pólenps o asma 
alórgica precipitada por insertos. 

En la mayoría de los pacientes el romienzó de un episodio 
agudo de asma el_r anunciado por tos no productiva, 
sibilancias y despues aparece la sensación de sofocación y 
opresión de tórax. El comienzó de la disnea rara vez es 
brusco, los hallazgos físicos en el. asma incluyen 
hiperventilación, hiperresonancia con la percusión y a la 
auscultación roncos sonoros y sibilancias inspiratorlas y 
aspiratorias (de tono alto y bajo) ruidos inspiratorios 
disminuidos y espiración prolongada. 

DTAGNOSTICOS Y ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS 

1. Historia clínica 
2. Radiologia (Ex de tórax, senos paranasales) 
3, Labarotario (B11,ig s(ricas,CPS, CMN) 
4, Espirometría 
5, Pruebas cutáneas 
6. Exploración psicológicas. 
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cOMPLICACloNES 

Neumonías 
- Atelectanias 
• Taponamiento mucoso e impacto muroíde 
- Pneumomediastino 
Embolia gaseosa (muy rara) 

TRATAMIENTO 

La finalidad del tratamiento del asma consiste en 
revertir con rapidez y neguridad. la inflamacion en las vias 
respiratorias. los medicamentos adrenórgicos son el soporte 
principal junto con el oxígeno y los liquidos necesarios. 
Las teofilinan y Ion cotirsteroides re emplean cuando los 
adrenórgiros no son suficientes para mejorar la situación 
del enfermo. 

Actualmente tran hacerse evidente el carácter 
Inflamatorio de la enfermedad, el uso de agentes distinto 
e los beta adrenórgiros están adquiriendo part1rnlar. 
significancia. Entre los fármacos de reciente utillzaciÓo 
encontramos a los enteroldes, cuya administración oral o 
inhalada han revolucionado la terap6uttca. 

En len postrimerías del siglo XX, el fármaco de elección 
en el tratamiento del asma hronqulal en el que impida le 
propagación de le renpuesta Inflamatoria antolenión. 

MARCO DE REFERENCIA 

El cromoglicato de sodio en usado como profiláctico en el 
manejo de asma, lw ha visto que hay disminución de le 
severidad del cuadro clínico en las primeras 2-4 semanas de 
administración o utilizando una terapia concomitante.(7) 



- los expertos del panel Nacional del Programa Educacional 
del Asma, recomiendan leer; agenten antiinflamatorios tales 
como cromoglicato de sodio o el uno de corticoesteroides 
cuando los sintomos no mejoran con el uno de 
hroncodilatodores (admIninicandolos 1 4 veces al día) (14). 

Numerosos mindios han reportado la eficacia del 
cromoglicato de nodio en odultom y 11111(11; Int PI asma, 
produciendo tazas exitosas en rangon de eficacia en un 60-
9011 (15). 

- El cromoglicato de sodio en indicado en pacientes 
asmáticos con stntoman de leves a moderados como agente de 
primera lineo profiláctico. 
La renpuesto con cromoglicato no ha nido unificado y no es 
posible predecir lo respuesta individual. en cada 
pacientc.(11) 

- Los efectos clinicos del cromoglicato se relacionan 
directamente con lo penetración del medicamento dentro de 
las vías aéreas. Hl efecto puede dañar a los pacientes 
osmóticos con bronquitis crónica (14) 

HI•cromoglicato disódico fue sintetizado ro 1965 derivado 
de le planta Amm.t s'imago. que habla nido utilimodá por tos 
egipcios por sus propiedades espoomódican(15). 
Fue introducida en el. Reyno Unido en 1967 como 
antialórgica(16). posteriormente se observó que inhiblael 
broncoespasmo inducido por antlgenos, así como la liberación 
de histamina de montociton sensibilizados (1.7). 

- Fl cromoglicato de sodio inhibe la desgranulación de las 
células mantoideas y por lo tanto la liberación de 
mediadores qulmicon (18). Concentraciones bajas de 
cromoglicato son capacen de suprimir por completo los 
efectos derivados de, póptidon quimiotácilvos sobre 
neutrófilos, eóminófilos, factor activador de plaquetas y 
macrófagos humanos (19). 

- Fl cromoglicato proviene la hiperreoctividadde vías aéreas 
tanto de pacientes alérgicos como no alérgicos, inhibe la 
broneoconstricción inducido por el ejercicio, el aire 
frio,adenosina,agua destilada, oto. (20) 
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La penetración de 1,1 droga !7“' vr fn1 irri tilda por otros 
factores romo primariamente broncodilatador PD la segunda 
semana, e inclusive puode administrarse una peqw.fia dosis de 
prednisnna ni la obstruriOu uo es reversible ron 
hroncodilatador exclusivamente (15). 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

¿ Es mejor el manejo ron cromoglicato de sodio en 
combinación ron salbutamol inhalado, quo el 	tratamiento do 
metilprednisolona dosis única y salbutamol inhalado para el 
control de le crisis aguda de asma bronquial en sirios ? 

JUSTIFIrACION. 

La incidencia del asma bronquial en la población 
pediátrica se está incrementando; do tal forma que so 
considera una de las canoas más frecuente de hospitalización 
en loa servicios do urgencias; motivo do ausentismo escolar. 
incapacidad fleica y emocional. En nnostro medio se atienden 
en promedio 60 pacientes al año y de ostós aproximadamente 
el 25% requieren internamiento. 

Pensamos que cros tus Inane j O diferente (eromogl icato 
sodio más salhutamol inhalado), podriamon evitar ingresos do 
estás parientes, ye que ambos medicamentos se pueden usar en 
el, servIcio de urgencias y con ello tratamos de romper el 
broncoeuromo en un lapso de (lbs, .previindo el 1 ngres‹) 
hospitalario. 

OBJETIVO. 

Demostrar le utilidad de cromoglicato do sodio y 
salhutamol inhalado en Ion niños con crisis aguda de asma 
bronquial. 
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HIPOTES1S. 

i 	durante la (7.rilr, aguda de asma brotara ial 
presenta inflamación y el cromoglicato de sod4o es un 
medicamento capaz de inhibir dicha respuesta inflamatoria 
quo sabemos porpotuaria ol broncoespasmo, enloces al 
utilizarlo en niños con crisis asmática asociado con 
broncodilatador inhalado la mi joría clínica deberá ser más 
rápida que con el mótodo tradicional. 

nTsmon. 

Comparativo, 	abierto, 
longitudinal. 

experimental, 	prospectivo, 

MATERIAL Y METODOS. 

UNIVERSO DEL ESTUDIO 

Todom los pacientes con crisis aguda de asma bronquial que 
lleguen al servicio de urgencias pediátricas on un lapso do 
un año o 50 pacientes totales. 

MUESTRA. 

50 pacientes totales cuyo ingreso será aleatorio a 
cualquiera do los grupos, E1 A do control y 11 de estudio. 

CilITERTOS DE INCLUSTON 

1.0 Antbos nexos 
2.0 1 año a 14 años 
3.0 Diagaintico clínico de ingreso de Asma bronquial 
4.0 Partietpacilin voluntaria di:') responsable del menor. 



CRITERIOS DE Fyrustorv. 

1.0 Paoienten con medicación prmvia de esteroide o 
cromoglicato de nwlio en Ion íntimos 15 dial. 

2.0 sangrado de tubo digentivo 
3.0 Inmunocomprometidos. 
1.0 Desnutridos dm Ser grado 
5.0 Pacimntmn graven que mg:niel-vitt manmjo dm terapia 

intensiva. 
6.0 Pacientes con cardiopatía congbuita o adquirida. 
7.0 Septicemia 
0.0 Pacienten que no del~n partieirwir en el mstudio. 
9.0 Pacionten con neumonia. 

CRITERIOS DE ELIMINACION. 

1.0 Estudios incompleton 
2.0 Combinación de broncodilatadores no programada en 1a 

presente investigación 
3.0 Alta voluntaria. 

VARIABLES DEPENDIENTES 

1.0 Tiempo de evolurion de la crísin de asma bronquial. 
2.0 Severidad de la insuficiencia respiratoria. 

VARIABLES INDEPENDIENTES 

Sexo,edad, 	Peno, 	medio 	socio-económico, 	talla, 
origen,anteredentes de atopia, dinámica familiar, 
caracteristican de lea vivienda, extimenes de laboratorio y 
gabinete. 
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PROCEDIMIENTO DE LA CAPTACION DE LA INFOPMACION. 

So ingresó a todo niño que llegó al servicio de urgencias 
pedíatrieas con crisis de asma tirompliol., que mimplieron con 
los criterios de inclusión y exclusiOn, a todos ellos se 
realizó historia clínica completa resultando lasa. variables 
mencionadas, anotando los datos en una boja previamente 
diseñada para ello. (anexo 1). 

Si. tomarán las siguientes estudios de laboratorio y 
gabinete antes de iniciar el tratamiento : Diometría 
hemática completo (701"1 cuenta de eosinófilos, lq E, 
ganomotria u oximetria, se tomó también el pico aspiratorio 
máximo,PPD, enología de moco namal,coproparasintocópicos 
seriados en ~oro de 3 y placa pontero- anterios de tórax y 
de ornan paranasalen, 	se dividirón en 2 griqxíli, el 
ingreso fuó en forma aleatoria hasta completar. 50 pacient,s 
totales. 

En PI grupo A 	se incluyorón pacientes manejados con Pl 
esquema a base de metilprednisolona ( 3 mg/kg/dosis 
única vía IM ) y terapia ínhalatoria con 	la siguiente 
combinación: sol. salino 2m1, agua entóril 2m1 más 
salbutamol 0.5m1. misma que se repetía cada 4-6 horas sPgón 
se requiriem 

El grupo D se incluyerón a los pacientes manejodos crin 
cromóglicato de sodio y salbutamol inhalado, de acuerdo con 
el. siguiente esquema; cromoglicato de sodio 20mg2m1, 
salbutamol 0.5m1, y agita estéril 2m1. Todo ello preparado 
paro nebulizar cada 4 horas por el número de veces que fuero 
necesario. 

PARAMETROS DE MEDICTON 

Se utilizó como paramrtro fundamental de medición el 
tiempo requerido para la desaparición do la insuficiencia 
respiratoria, la cual a su 	vez ue medió de acuerdo a lo 
tabla de Silverman Anderson (tiros intercontalms, aleteo 
nasal, retracción xifoldea, disociación toraco-abdominal, 
además de ausencia de sibilonctas y espiración prolongada). 
También con la encala de Downes (Cionosin,tiron ,ruldos 
respiratorios, nibilanciam, estado de concienclo,presión de 
02) 

Se consideró fracaso cuando hubó lo necesidad dr manejar 
aminofilina vía parenterol o repetir la dosis dr esteroide, 



vAurnArtnN D1 DATOS. 

Se utilizó prueba de 0 de Mann Whitney ron un nivel alfa 
de significando dr 0.05 para rt1(110Zill- o aceptar la 
hipotósis. 
Ho: no existe diferencia significativa entre ambos grupos 
Hi: Sí existe diferencia estadística significativa entre 
ambos grupos. 

RESULTADOS 

Se estudiaron un total de 53 pacientes que cumplieron con 
los criterios de inclusión y exclusión. Se ingresarn 26 al 
grupo A y 27 al grupo D. 

En la tabla 1 se presentan las características generales de 
los pacientes al momento de su Ingreso , destacando que no 
hubó diferencias estadísticamente significativas (p>0.05) al 
comparar ambos grupos en cuanto a edad, sexo, antecedentes 
de atopía, edad del inició de asma, numero de episodios 
previos y estado nutricional. 

Los resultados dr laboratorio que furrón tomados a su 
ingreso se muestran en la tabla 2, donde podemos observar 
que presentarón eosinofilla el 24.5% de les pacientes y que 
la inmunoglobulina E sérico se encontró elevada en 14 niños 
(26.41%) sin que existieran diferencian estadísticamente 
significativas al comparar ambos grupos. 

Loe estudios radiológicos de tórax mostrarón imagenes 
compatibles con crisis aguda de asma bronquial 
(sbredistensión pulmonar, corazón en gota.horizontalización 
de los espacios intercostales e incluso en algunos pacientes 
herniación del pulmón bacía medinstino superior) 

Las radiografías de senos paranasales formón normales en 
56.6% de los pacientes y en los que entuvó alterada 
predominó la opacidad de los senos maxilares (28.3%), snbre 
el engrosamiento de la mucosa (15%). 

En la tabla No. 1 se anotAn los diagnósticos agregados, 
resaltando la 	frecuencia elevada 'de rinitis (32%) y 
sinusitiS (26.41%). que fuerón las patologías asociadas más 
frecuentes. sin dejar de mencionar que hube`, un 641 de los, 
niños en los que no se encontró patología asociada. 
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Tambión se comparó el grado de Insuficiencia respiratoria al 
ingrouo de los pacientes y su evoluciÓn hasta obtener la 
mejoría, es por ello que on la tabla 1 y 5 se presentan las 
don diferentes valoraciones (Gliverman y Downen 
respectivamente), 	no 	encontrando 	diferencias 
(.1adisticamente 	significativas al compmir lott 

tratamientos pmpl eadl o.; en ambos <1 l'aPos • 

El pico espirntorio máximo se practicó a la llegada del 
paciente o urgencias y al final cuando ;:te considi.r6 ri..anwl la 
y se indicó el egreso hospitalario; Como puede observarse en 
lo tabla G no hubó diferencian al comparar ambos grupos, sin 
embargo al hacerlo dentro del mismo grupo (inicial 	final) 
lo diferencia fuA significativa (p< 0.05). 

En las tabla 7 y gráficas 1 y 2 no presenta la respuesta al 
tratamiento en cuanto a horas de hospitalización (cuando 
huló que emplearse otro conbinación de medicamentos fuero de 
los aceptados en el. protocolo do estudio), destacando desde 
luego quo en el grupo 2 la me:jorra clínica y gasometrica fu(. 
11111E1 rápida , no hubó diferencias rtadisticamente al comparar 
ambos grupos, como tampoco la hubó al comparar el número de 
pacientes que requirierón manejo con aminofilina y 
hospitalización más prolongada (3 en el grupo A y 1 en el. 
grupo 

Ninguno de los pacientes presentó efectos colaterales 
y todos los casos fuerón egresados por mojorta a su 
domicilio con salbutamol. 

El. manejo antibiótico que se dió en almunwl casos luir 
denición del módico tratante. 

niscusinN 

En In actualidad la fiSiopatologta del asma bronquial 
orienta a prnsar que los pacientes con este padecimiento , 
además de tener broncoespasmo presentan un proceso 
inflamatorio a nivel bronquial, que es consecuencia do la 
participación do diferentes celulas como non eosinófilos y 
los neutrófilos, mismos que responden a factores 
quimiotácticon que se liberan cuando se granulan las cblulas 
sobadas do tal manera que para indicar el tratamiento a un 
paciente con crisis aguda de asma bronquial Gr! deben tomar 
oncuonta los medicamentos antiinflamatorios además de 
bioncodilatadores (21). 
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En nuestro entudio decidimos emplear el cromoglicato de 
sodio inhalado romo medicamento asociado ron salhntamol y 
comparar ron un esquema que ya habiomos ensayado previamente 
ron metilprednisolona por vía parenteral más salbutamol 
(21), que desde luego resultó muy efectivo poro romper el 
broncoesponmo en .lao primeras 24 horas de estancia en 
urgencian y ron ello evitar el manejo de solucionen 
paronteralen y hospitalimoriones prolongadas. 

Nuestros resulatdon indican que la teropefitira temprano 
de cromoglicato do sodio anociado con salbutamol por vía 
inhalotoria, es tán efectiva como lo de metilprednisolona 
más nalbutamol. para mejorar el estado cliniro de ion 
pacientes ron crisis aguda de asma bronquial, e inclusivo 
pareciera lograr uno remisión más rápido de los signos y 
níntomon, ya que en los primeras 12 horas de manejo 
desapareció la dificultad. respiratoria y lo espiración 
prolongada en el 73% de los párionten, contra un 60.8% en el 
grupo que recibió 	r, t o ro den , aunque lo (3.1. f pene I. 	u() 
resulto ser entadisticamente nignifirativamente (p>0.05). 

La asociación de nolbutomol ron cromoglicato de sodio por 
vía inhalatoria, ya había sido ensayado por otron autores, e 
inclusive Fursho y colaboradores (22) en 1991, demostrarón 
que dicha conbinación por vio inhalatoria lograba excelentes 
renultados en el manejo de niños con asma intratable y quo 
los efectos adversos eran mínimos, en nuestro caso no 
encontramos efectos colaterales y solamente en un paciente 
hubó lo necesidad de rambiar el tratamiento por otra 
combinación de medicamentos. 

Los resultados de laboratorio de nuestros pacientes, apoyan 
fuertemente el fondo alérgico de lo mayoría de ellos. , sin 
dejar de mencionar que murhos parientes con crisis y 
diagnósticos asociado de neumonia fuerón excluidos. 

Los resultados obtenidos non sugieren que el cromoglicoto 
puede ser un medicamento útil. en el manejo de las crisis -
ayudas de asma bronquial y lo explicación poro ello esta en 
su efecto antiinflamatorio que permite evitar la fase tardía 
que se presenta 6 a 12 horas después de iniciada lo crisis 
(23-24), sin dejar de mencionar que tiene efectos bien 
conocidos romo son: evitar la degranularión de inri células 
cebadas, atenuar los oferten; de Pi histamina y PGF2a, 
reducir la hiperreactividad de lo vía aérea, además dr 
potenciar la acción de isoprotorenol, adrenalina y 
salbutamol sobre el munculo lino bronquial (22). 
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Consideramos que hacen falta estudios posteriores que nos 
permitan apoyar la indicación de eromoglicato en crisis 
aguda de aumn bronquial, ya QUI. parece ser uni buena 
alternativa para combinar con broncodilatadcw, sin ~eles 
colaterales y de fácil aplicación, ya que puedo manejorie 
nivnl de urgencias e inclusive en el connultorio, con la que 
podríamos evitar el internamiento en niños con crisis aguda. 

cONr1,11511.1NEr,  

1. El uno de cromoglicato de sodio más salbutamol inhalado 
es efectivo en la crisis aguda de .asma bronquial. 

2. Se puede evitar el uno de soluciones parenterales y se 
disminuyo si tiempo do entanela hospitalaria. 

3. El uno de cromoglicato dP sodio en el manejo de Id crisis 
aguda de asma bronquial, responden de manera efectiva en un 
lapno DO mayor de 211 horas, le que evitn su ilujreso 
hospital. 

4. El uno de cromoglicato de sodio en útil en pacientes con 
crisis aguda de anma de leve a moderada. 

5. El cromoglicató de nodío no produce efectos adversos, su 
mm pactentes• por lo que nu uso en relativamente seguro. 



TABLA 1 
CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES 

GRUPO A 
n = 26 

GRUPO 13 
n = 27 

EDAD (AÑOS) 7.15 +- 4.34 5.92 +- 3.06 NS * 

SEXO (M:F) 19:7 14:13 NS ** 

ANT. ATOPIA 12 17 NS ** 

EDAD DE INICIO 4.81 +- 3.84 4.47 -4-- 2.42 NS * 

N° EPISODIOS PREVIOS 14 12 NS - 

EDO. NUTRICIONAL NORMAL 23 25 NS ** 

DES. I 3 1 NS *' 

DES. II 0 1 NS ** 

* t Student 
	

** chi cuadrada 	*** NS = no significativo 



TABLA 2 
ESTUDIOS DE LABORATORIO 

GRUPO A 
n = 26 

GRUPO B 
= 27 

* P 

15 20 NS 

5 8 NS 

11 7 NS 

602.07 ±- 541 530.70 ±- 639 NS 

7 7 NS 

BHC 	I eucocitosis 

eosinofilia 

normal 

IgE 	valores en suero 

n° pacientes c/elevación 

* p = t Student 	NS = no significativo 



TABLA 3 
DIAGNOSTICOS AGREGADOS 

GRUPO A 
n = 26 

GRUPO B 
n = 27 

RINITIS 5 12 

SINUSITIS 8 6 

DERMATITIS ATOPICA 1 2 

FARINGOAMIGDALITIS 4 2 

SIN DX. AGREGADO 9 10 



TABLA 4 
RESPUESTA AL TRATAMIENTO 

VALORACION DE SILVERMAN 

VALORACION 
GRUPO A 

n = 26 
GRUPO B 

n = 27 P *  

INICIAL 2.04 +- 1.19 1.88 +- 0.82 NS 

8 HORAS 1.22 +- 0.90 0.96 +- 0.87 NS 

12 HORAS 0.65 +- 0.88 0.35 +- 0.63 NS 

24 HORAS 0.13 +- 0.34 0.04 +- 0.20 NS 

* t Student 	NS = no significativo 



TABLA 5 
EVOLUCION EN HORAS 
ESCALA DE DOWNES 

VALORACION GRUPO A 
n = 26 

GRUPO B 
n = 27 

P * 

INICIAL 2.22 +- 0.85 2.04 +- 0.53 NS 

8 HORAS 1.61 +- 0.84 1.08 +- 0.84 NS 

12 HORAS 1.00 +- 0.85 0.58 +- 0.64 NS 

24 HORAS 0.39 +- 0.5 0.15 +- 0.37 NS 

* t Student 



TABLA 6 
PICO MAXIMO ESPIRATORIO 

GRUPO A 
n = 26 

GRUPO B 
n = 27 P *  

INICIAL 	 72.69 +- 71.80 	77.037 +- 69.04 	NS 

FINAL 	 121.53 +- 120.88 	112.96 +- 103.61 	NS 

p INICIAL-FINAL 
	

0.004 	 0.008 

* U Man Witney 



TABLA 7 
RESPUESTA AL TRATAMIENTO 

HORAS DE HOSPITALIZACION 

HORAS GRUPO A GRUPO B 
n = 23 * n = 26 ** 

p *** 

0-8 6 10 NS 

9-12 8 9 NS 

13-24 6 6 NS 

24-48 3 1 NS 

*3 FRACASOS NO INCLUIDOS. ** 1 FRACASO NO INCLUIDO. 
**Ir Chi-cuadrada 



GRÁFICA 1 
RESPUESTA AL TRATAMIENTO 

HORAS DE HOSPITALIZACION 

N' DE PACIENTES 

  

GRUPO A 

GRUPO B 

  

0-8 

GRUPO A± 6 
' GRUPO B' 10 

9-12 13-24 24-48 

I8 f 6 3 p = NS 

9 6 1 



GRÁFICA 2 
RESPUESTA AL TRATAMIENTO 

HORAS DE HOSPITALIZACION 

N° DE PACIENTES 

  

, 
Lj GRUPO A 

GRUPO B 

 

  

0-8 9-12 13-24 24-48 

I GRUPO A I 6 14 20 23 

GRUPO B I 10 É 19 25 26 

p = NS 
SE ELIMINARON 3 FRACASOS DEL GRUPO A Y 1 DEL GRUPO B. 
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