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CORTICOIDES COMO ALTERNATIVA EN EL
MANEJO DE L4 CRISIS ASMATICA.

Definicidén del probleamas

El asma bronquial es la patologia respiratoria crénica mas-
frecuente y por ende la cesusa mias importante de ausentismo-
escolar y de restriccién fisica (1), oscilando su frecuen -
¢ia en México entre el 5 — 10% de la poblacién infantil en-
general, siendo similar la frecuencia en Estados Unidog —ww
10.5% (2). Esta entidad se caracteriza por su cronicidad y-
por presentar crisis adn con tratamiento profilédctico. Es -
tas agudizaciones pudiendo desencadenarse como una respues
ta exagerada a procesos infecciosos virales en via respiras
toria alta, ejercicio intenso, contacto con alergenos y me-
dicamentos del tipo de salicilatos. Todo lo anterior, cau -
sas presentes en nuestro medio, provocande agudizaciones -~
frecuentes del asma bronquial (3,4,5%,6).

Debido a lo anterior usaremos como alternativa los este
roides (metilprednisolona}, para el tratamiento del pacien_
te en crisis asmética, para evitar y/o disainuir la respuesg
ta tardia de tipo inflamatoria, que se presenta en la segun
da fase de la crisis, siendo lz causa de la no respuesta al
tratamiento usual a base de broncodilatador y beta mimetico

Antecedentes:

Definicidn: el asma brongquial es una patelogisa respiratoria
obstructiva crénica, caracterizada por episodios de bronco_
espasmo hipersecrecidén e inflamacidén de la mucosa bronguial
que se traduce con alteraciones en las mediciones funciona-
les pulmonares, siendo lo anterior consecuencia de una res
puesta exagerada a miltiples estimulos, siendo el aiérgico-
el mas frecuente en la etagpa pediatrica, pudiendo ser ade_~
mas por procesce infeccioso viral, inducido por el ejercicio
medicamentoso. Manifestandose c¢linicamente como una obs_ —w
truccién parciasl y reversible de la via gerea y su consi_—-
guiente signologia (2,3,5,11).

Etiologia y clasifigacidn:
- Alérgico (extrinseco)
- Idiopdtico (intrinseco .- infeccioso)
- Mixto
~ Inducido por aspirina
Inducido por el ejercicio,



El asma alérgico es originado por una reaccidén de hiper_
sensibilidad a los alérgencs y mediada en forma primaria —-
por IgB. Su inicio se acompafia de diversas mgnifestaciones-
atépicas ¢ existe el antecedente de estas (dermatosis, rini
tis alérgica, etc.), siendo los agentes mas comunes desenca
denantes del fenomeno de hiperrespuesta, polén, plantas, mg
leza ¥ arboles, asi como esporas, hifas en putirefaccidn, --
polvo de casa, pelo y secrocidn de animales, asi como ali_-
mentos que incrementan la liberacién de mediadores, siendo-
estos relacionados en-nifiocs menores de dos afios de edad ———

(6!8)0

Jaiopdtico: Inducido muy frecuentemente por procesos in_ =
fecciosos virales de via respiratoria alta, y donde no se -
encuentran fenomenos alérgicos aparentes, siende los agen -
tes virales mas frecuentes sincicial respiratorio, parain_ -
fluenzae y adenovirus, y con mayor frecuencia en nifios meno
res de 3 afios de edad, perc su mayor incidencia la encontrg
mos en la etapa adulta (3,12,13)

El asma inducido por el ejercicio: Hste se presenta hasta -
en el 90% de los nifios asm&ticos, indistintamente de la -~
etiologia ¥y se presenta en el 40% de los pacientes con rini
tis alérgica, Con una duracidén de 3 - 5 minutos, iteniendo -
bgsicamente una respuesta de tipe temprane, pero ocasional
mente respuesta de tipo tardfa (4,5,14)

Fisiopatologia: Describimos aspectos relacionados a fac_
tores alérgicos. la inmunoglobulina E (IgE), que actia fi_-
Jjandose a celulas cebadas que contienen receptores Fe de ~-
gran afinidad por IgE (FcER)}; estas inmunoglobulinas revig-
ten la mucosg de la via respiratoria. la interaccidén de IgE
unida & celulas cebadas en estas localizaciones anatémicas-
produce la liberacién de mediadores vasoactivos (6).

Se hn demostrado por datos familiares y estudics de gemelos
que los valores séricos de IgE tienen cardcter hereditario-
en mds del 50% (15). Es frecuente observar valores altos de
IgE en familias con atépias. La IgE es un Anticuerpo {Ap) -
-homocitotropico capuz de interactuar con celulas blanco dew
la especie homéloga de menera que estas celulas liberarian-
mediadores al ponerse en contacto con antigeno (Ag)especi_s
fi{co. la IgE por lo tanto media sus efectos sensibilizando-
las celulas cebadas y los baséfilos al fijarse a FeER (16).
El extremo Pab de la mélecula de IgE es accésible para cog-
- 2 -



binarse, con el Ag, al producirse unidén a este por lo que =
la fijacidn de célillas vecinas de Ig¥ unidas a la células -
tiene como consecuencia la formacién de "puentes', de los -
correspondientes FeER , activandose la enzima transmeabrana
fosfolipasa C, estz hidroliza un fosfolipido de inositol ——
asociada a la mambrana, el resultado es la formacidn de dig
cilglicerol y 1,4,5 trifosfato de inositol, ambos productos
son segundos mensajeros para la activacién célular; estos -
fenémenos culwinan con lz liberacidn de histacina asociada-
en los grdnulos y leucotrienos, asl como factor de activa -
cién plaquetaria (grandes mediadores de la respuesta de ti_
po inflamatorial. (17).

Mencionameos algunos aspectos acerca del modelo de reac -
cién temprang y tardia, 10s cudiles se han rezlizado por ame_
dio de observacidén, durante una prueba experimental, corro_
borandose una respuesta alérgica tardia generalizada. En -
los bronguios los efectos van més alla del tiempo de la reg
puesta alérgica tardfa que se completa en 12 - 24 hrs ¥y la-
capacidad de reaccidén puece prolongarse hasta meses. Actual
mehite se trata de evitar o -invertir, los procesos inflamato
rios caracteristicos de la respuesta tardfa y las secuelas-
a largo plazo en nifios con asma que reqguieren el empleo tem
prano de esteroide (8).

Los acontecimientos de la respuesta alérgica temprana —-
pueden atribuirse logicamente a la liberacidén provocada por
la unidén del Ag a la IgE y la consiguiente generacidn de me
diadores de células cebadas (6). Lz base inmunitaria de la-
respuesta tardia es mas dificil de esclarecer, debide a que
el proceso es mas complejo, estudios de transferencia pasi_
ve de cutirreacciones humanas, demuestran claramente que el
Ap, IgE puede sensibilizarse, tanto para res;uesta temprana
como tardfa (18).

BEn las reacciones tardfas hay el potencial para la in_ —
teraceién del Ag con el Ap IgE unide a los baséfilos ¥y tam-
bien con receptores IgE, de poca afinidad con eosinéfilos,
monocitos, macréfagos y plaguetas a nivel locel o por re .-
clutamiento, con lo cual se produce una amplificacidn mayor
del procese inflamatorio (8). Los signos en sujetos gue han
recibido tratamiento parenteral del alérgeno, probablemente
reflejan el mismo fenomeno, disminuyendo la reaccién cuta_-
nea tardia, as{ como la respuesta asmitica tardia, ante la-
accidn del alérgeno correspondiente (19).

- 3 -



Los poderosos efectos de constriccién de la via reapira_
toria de los sulfapéptidos y prosiaglandinas, principalmen
te del producto de la célula cebada PGD2, hacen posible su-
participacidén en la obstruccidn facilmente reversible de la
via respiratoria, caracteriztica de la respuesta asmdtica -
temprana. La inhibicién de la respuesta temprana y tardis -
medignte cromolina inhalads previamente gque el Ag, sugiere-
que los acontecimientos de la respuesta temprana, prepara -~
la escena, para gue tenga lugar la respuesta tardia, hay dg
tos que indican participacién de gran variedad de células =~
mediadoras en las respuesta asmdtica tardia (20,21).

En estudios recientes de broncoprovocacién el lavado —--—
bronquicalveolar efectuado de 6 — § hrs despues de la agre-
8ién ha demostrado la existencis de infiltrado inflamatorio
local, que consiste principalmente en eosinéfilos y el cual
solo se presenta en individuos que experimentardén respuesta
asmitica tardia (21,22). '

la respuesta asmética tardia con la inflamacién corres -
pondiente se acompafia de un incremento de respuests de la -
via respiratoria, el tratamiento previo del sujeto asmitico
alérgico con esteroide o cromolina, puede evitar la respues
te asmdtica tardia provocada por alérgenocs, estos efectos -
no pueden lograrse con tratamiento previo con agonista beta

(23).

Llegando a la conclusidn despues de todo lo expuesto re-
ferente a la respuesta tardia de que el proceso inflamato -
rio y la respucsta exagerada al estimule reguiere, la supre
sifn farmacologica de la inflamacién, ya sea por medio de -
la cromolina o del esteroide (7,8,9,10,18,19,20,22,23,24).

Cuadro clinico: FEl asma bronguial es una patologia cré_-
nica la cual presents ¢risis ¢ agudizaciones en la etapa -
pediatrica, estas e@on secundarias a infecciones virales de-
via respiratoria alta {siendo la causa mas frecuente en me_
nores de 2 afies), exposicibn sz alédrgenos {(en mayores de 2..
afios) (2,11). Produciendo una respuesta exagerads a nivel -
de la mucosa bronquial. Esta respuesta puede ser inmediatg-
primeras 6«8 hrs (respuesta temprana) o tardia posterior a-
12 hrs (respuesta tardfa). Pudiendo presentar prodromo res
piratorio, con rinorrea hialina, tow seca y posteriormente-
productiva con esputo blanquecine, para posteriormente el -
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cuadro caracteristico de sibilancia expiratorfa (16). Provp
cada por la disminucidn de la luz bronquial debida a mecas -~
nismos ya deseritos con datos de dificultad respiratoria. -
Alteéraciones gasometricas en un inicio hipocapnia con nor_-
mooxemisa o en limite, parg posteriormente en estadio finalw
hipercapnia con hipoxemia importante. La crisis asmitica se
acompafia de nalisea, vomito, cianosis, pdlidesz, temblor y al
teraciones en el estado de conciencia. En la placa de rayos
X encontramos hiperaereacifn, con horizontalizacién de ar_-
cos costales con aumento de espacio intercostasl y abatimien
to de hemidiafragmas. :

Diaggnésticos EY1 cuadro clinico, con los antecedentes de~
atopiag previas personales y/o familiares, generalmente son
suficientes para realizar el diagnéstico. Corroborandose --
los datos ya descritos en la placa tele de térax. Asi como-
la espirometria, cuando existe una mejorfa del 15 -~ 20% en-
el volumen espiratorio forzado en un segundo (FEV 1)} o del-
20% en el flujo expiratorio forzado, hacia la mitad de la -
capacidad vital (FEP 25 - 75), posterior s la adaministra -..
¢ifn de un broncodilatador, estos datos en la espirometrig-
son patognomonico de asma bronguial (11).

Las pruebas de culirreaccidén para identificar los posi
bles alérgencs desencadenantes de los episodios y asi dar —
tratamiento desensibilizante, haciendolo de esta maneras te-
ner mejor capacidad para tolerar el contgcto con el alérge-
no, sin desencadenar episodio agudo (21).

Tratamiento: Se dividen basicamente en aquellos pacien -
tes con broncoespasmo y sin datos de dificultad respirato -
ria y aguel con broncoespasmo y datos de dificultad respira
toria. El paciente con broncoespasmo y dificultad respiratg
ria sera al que nos enfocaremos. Valorando grado de la seve
ridad de la misma ¥y tiempo de evolucidn, al inicio pars tra
tar de hacer desagparecer el broncoespasmo iniciandese con -
adrenalina a 10 microgrames (mgrs) por kilo, por dosis, has
ta en 3 ocasiones exclusivamente y con un intérvalo de 15 a
20 minutos entre cada aplicacidn, Pudiende usarse en esta -
etapa otros medicamentos, por via inhaslada, como gseria sal
butamol y albuterol (ambos beta miméticos), con presién po_
sitiva en mascarilla (PPI), siendo estos recursos ttiles en
fase temprana ¥y c¢on respuesta minima ¢ nula en la fase tar
d{a (8,9,23,27,28,29,30).
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En aguellos pacientes gue no mejoran con estas medidas ~
sera necesario su ingresc y tratamiento en la sala de urgep
cias con aminofilina parenteral a 5 mg por kilo por dosis -
cada 6 - 8 hra y salbutawol por via oral exclusivamente sin
acidosis gue altera su zcceidn (1, 26,2728,29).

Actualmente se conoce mds acerca de la fisiopatologfla de
la ¢risis asmdtica ¥y del papel en esta de la respuesta in_-
flamatoria de tipo tardfa, indicando que el tratamiento a -~
" base de aminofilina y/0 salbutamol no corrige totalmente el
problena de la crisis ¥ que es necesari¢o el uso de esterof
des pars abarcar en forma integral el problema (8,9).

Cuando un pacierte no responde al tratamiento usual con-
beta mimético y broncedilatador, o que se incrementa su pro
blema respiratorio posterior a la aplicacidn de dos dosig,-
estamos en presencia de un paciente en estado asmdtico, en-
esta condicidn pudiendo ser tratado en forma diversa con ip
fusidén continua con aminofilina y beta mimético asi come eg
teroide, en ocasiones debido 2 sus condiciones clinicas, -~
as{ como por resultados de gascmetria arterial seriada, ven
tilacidn mecédnica {9,25,26).

Se ha observado en estudios previos que al agregar este
roide al tratamiento de la crisis asmdtica, reduce la sig_ -
nolog{a mas rapidamente, que en aquellos pacientes que no -
se les administra, asi como la frecuencia de estado asmdti-
co es menor (2,6,7,8,9,20).

El tratamiento de sosten o profildctico: Este implica -ww
una serie de medidas, como serfa el conocer y evitar los pg
sibles alérgenos desencadenantes de la crisis, asi{ como rit
mo de vida ¥y tipo de actividad fisica a desarrollar sobre -
todo en aguel alto porcentaje (90%), que presentan la agudi
zacidn inducida por el ejercicio, as{ como evitar el consu_
mo exagerado o habitual de alimentos alergizantes. Teniendo
tambien medicamentos como serian los atropinicos del tipo =
de la cromolina y cromoglicato disédico, los cuales evitan-
la crisis asmdtica en pacientes con asma de tipo alérgico ~
¥ aquellos con asma inducido por el ejercicio, administran.
dose previamente a este, Actuando en forma favorable igual-
mente log antihistaminicos del tipo del ketotifeno. En caso
de asma de dificil control y epidosios frecuentes se usa --
qoxticoide inhalado del tipo de la betametasons o corticoi_
de oral del tipo de la predniscona, evitando asi las agudizg

- 6 -



ciones (9,23,27).,

E}l tratamiento de sosten del paciente asmético no es au-
tonome o por un soio médico. Este tratamiento debe ser inte
gral con un eguipo multidisciplinario y con la coordinacifn
de un médico pediatra, esto es para que el paciente pueda -
llevar una vida, lo mas normal posible con minima © nulag —-
alteracidén psicolégica, tanto del paciente como de sus fami
liares, con actividad fisica adecuada mostrandoles sus limi
taciones ¥ formas para evitar la crisis inducida por el -~
ejercicio. Dar una informacidn completa y detallada, por —--
parte del equipo multidiscipliinario a los famiiiares para -
que puedagn entender el problema en forma integral ¥y para —-
llevar a cabo en forma adecuada de las indicaciones, evitan
do malinformacién y abandono de tratamientos prolonsndos —-
como seria el caso de la inmuncterspia (5,6,18,21).

- T -



Material y metodo.

Justificacidn: Ya hemos mencionado gue la frecuencia de-
asma bronguiel en México varia de 5 - 10%, siendo la causa-
mas frecuente de ausentismo escolar, en nuesira unidad hos_
pitalaria o universo de trabajo (Hogpital Pediatrico Coyoa-
can) es de 1.9% (casi el 2% del total de egresos), durante-
el afio de 1989, E)l paciente asmidtico representa un reto pa_
ra un control adecuado, ya que esS neceéesario tener disponi -
ble un grupo multidisciplinarie formado por alergdloego pe_-
diatra, neumélogo, psicélogo, técnicos para la medicién de-
func iones pulmonares y un pediatra, con la participacidn di
rectsg de familiares para llevar a cabo las indicaciones hi_
gienico~dietetfcos y evitar contacto con sustancias alergi-
zantes conocidas para cada casc.

Debido a la frecuencia de las crisis , dependiendo del -
control que se tenga del paciehte y de que 8e sigan 0 no --
las indicacjones precisas, seran los episodios por afio que-
presenten y en cada uno su estagncia varia de 3 - 4 dfas, en
tendiendo por este motivo el porque €3 la principal causa -
de ausentismo escolar (agregando los dfas de control con el
equipo integral), siendo tambien un problema laboral para -
los padres.

Por 10 que el usé de esteroidespara el tratamiento de la
crisis asmética, disminufimos de manera espectacular la sig-
nologia clinica evitande estancias prolongadas, tratando de
realizar mayor control ambulatorio, esto es debido a los re
sultados en cuanto a los estudios de la respuesta tardfa in
flamatoria ¥y su iaportancia en la crisis, sjendo esta res_-
puesta actualmente centro de la fisiopatologia, mas impor -
tante que la bronconstriccidén, como ya se describidé amplig-
mente en apartados anteriores,

Objetive:r Comprobar la eficacia de la asociacién metil -
prednisolona, aminofilina, salbutamel; en contra del trata_
miento convencional con aminofiling y salbutamol exclusiva-
mente, tomando como Variables parametros gasometricos y eli
nicos: Silverman/Anderson (S/A), frecuencia cardiaca, ciang
8ig y llenado capilar. Disminuyendo en forma significativa-
la magnitud de la crisis y el tiempo de duracidén e indirec_
tamnente la estancia hospitalagria.

- 8 -
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Hipétesis: Cuando usamos la asociuacién metilprednisclona
aminofiiina y salbutamol, en pacientes con crisis asmitica-
la respuesta clinica observada es mejor, comparandola con -
el tratamiento convencional, ya que la signologia ¢linica -
y gasometrica desaparece en menos tiempo y los fracasos de-
trataniento son menos frecuentes, disminuvendo indirectaamen
te los dias estaneia.

Material: Definimos al universo de trabajo como el Hospi
tal Pediatrico de Coyoacan, tomande como indice de poblg —-
cién a todos los egresos de 1989.

Criterios de inclusién:

- Pacientes que presenten crisis asmitica (entendiendose —-
por esta, el cuadro agudo con antecedente de cuadros pre_
vios y/o atop{as ya sean personales y/o familiares, o sin
antecedentes referidos y que pregente clinicamente sibi_-
lancia expiratoria, expiracion prolongada ¥ datos de difi
cultad respiratorial.

« Bdad de 2 a 16 afios.

-~ Pacientes eutroficos,

Criterios de eliminacidn:
- Que hallan rocibiéo esterofdes en los 30 dfas previos gl-
- ingreso,
~ Paclentes corticodependientes.
- Aguellos que cumplan los criterios de inclusidn pero que-
log familiares no accedan a que participen en el estudio--
¥/ 0 que soliciten su alta volunteria.

En caso de mala respuestaz al tratamiento del grupo control-
se tomard como fracaso terapeutfco y se indicard tratamjen_
to de acuerdo a la severidad de sy estado clinico.

Ubicacidén temporal y espaciml: Se estudiarédn tedos los
pacientes gue ingresen al Hompital Pedjatrico de Coyoacan
y cumplan con los requisitos de inclusién, El tiempo sera
a partir del lo de Julio de 1990 al 30 de Octubre de 1990
para posteriormente realizar el analisis estadistico.

Variableg: los parametros que se evmpluarin, para corro_-
borar nuestra hipétesis, asi como las unidades en que se —-
medirdn serdn: .

Fn primer lugar la escala de Silverman/Anderson (S/A) pg
ra dificultad respiratoria clinica y se cuantifica de la 83
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guiente manersz:

Tiro in Retraccién Aleteo Uisociacidén Wuejido
tercostal xifoides. nasal +toracoabd.. expirator,
0 = neg 0 = neg 0 = neg O = neg 0 = neg

1 = + 1=+ 1 = + 1=+ 1l =+

2 = ++ 2 = ++ 2 = 44 2 = 4+ 2 = ++

A continuacidn se mencionan el resto de variables a me -~
dir:

Variables " Bscalas de medicidn
Silverman Anderson Puntaje de 0 al 10.
Gasometria arterial:

Ph

PO2 mmHe

PCo2 mmtg

HCO3 meqg/ 1t
Frecuencia cardiaca latidos por minuto.
cianoais Por cruces de + a +++,
Llenado capilar Segzundos,
Edad Aflog
Sexo . Masculino ¥y femenino,

El tiempo de observacidn sera de 48 hrs. y las variables
de tipo clinico se cuantificardn cada 6 hrs (en total & de_
terminaciones}, siendo estas variables las indicadas, y las
gasometrias con las variables mencionados y medidas cada --
12 hrs (4 en total). La edad y sexo se determinard al ingre
so al estudio.

Grupo control: Debido al tipo de trabajo que se realiza-—
rd (experinental clinico controlado)}, es necesario tener un
grupo control el cual tendra un mimero similar al grupo en-
estudio y con los mismo criterios de ineclusidén y elimins --
cibn se cuantificardn las mismas variables, estando sujetos
al mismo analisis estadistico. La determinacidn para in_ --
elufrlos al gpo control (A) o al gpo en estudio {B) sera al
azar, En una bolaa oscura habrd una canica negra que €o_ —~
rresponde al Gpo 4 y otra blanca gue corresponde al Gpo B..

Digefio de la muestra: Debido a lo limitado del tiempo y-
para que el presente trabajo tenga valor estadistico signi_
ficativo en nuestra medica, se decidid obtener el tamafio de
la muestra. Debido al tipo de estudio y a que se realizars-
con dos grupes se realizé el calculo con la sig., formulas

- 10 <
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N 2¢ 2 PQ

a® (1) o+ ze? Q

2 -
3445 (1.96) (1.9) (98.1) = 16.6

(5)% (3445-1) + (1.96)%(1.9)(98.1)

Debido a gue se tomardn dos gpos cada uno sera de 9 pa_~
cientes, Siendo el Upe el control y el B el de estudio,

Metodo: Se formin dos grupos con los mismos criterios de
inclusidn ¥y eliminacidn.

Grupo A: es el control el cual tendré un tratamiento a -
base de aminofilina a 5 mg por kileo por dosisg cada § hrs y-
salbutamol a 10 microgrames por kilo por dosis cada 8 hrs.

Gpo B: es el gpo en estudio, gue recibird el mismo trata
mient¢amencionado para el gpo A, pero ademas metilprednisoclo
na 5 dosig de 1 mg por kilo por dosis, exclusivamente 3 do-
gis, cada 8 hrs.

Parg ambos gpos aedidas generales. Asf{ como estudios ——-
complenentarios como bicmetria hemdtica completa y tele de-
torax, parzs descartar ¢ corroberar procesco infeccioso agre_
gado, ¥ en tal caso iniciar trgitamiento.

Se deterninard fracaso del trgtamientce cuando los datos-
clinicas y gasometrfcos no se modifiquen yfo se incrementen
¥ en tal caso ofrecer el tratamiento que se amerite,

Analisis estadistico: este se realizard con medidas de -
tendéncia central, asf{ como el coeficiente de variacidn y -
medidas de digpersidn.



Resultados:

iLg edad con un promedio de 4.4 afiocs y de 5 afios, para el
Zpo. Ay B respectivamenie. Con una desviacibn standar de -
1.42 y 1.05 para A y B; con un coeficiente de variacién --
{CV) de 32.2 y 21% respectivamente.

Sexo: masculino en el 66.6% y femenino en el 33.3% para-
el gpo A, »iendo para el B 33.3% masculino con 66.6% femeni

no.

Dias estancia: Con una media de 3.5 para el gpo Ay de -
3,1 para el B, con unu desviacidn standar (8) de 0.83 y de-
0.73 respectivamente. Con un CV de 23.7 pura el Ay de 23,5

para el B.

Silverman/ Anderson (S/A): con los siguientes resultadoss

Hora,
Ingreso:
6 Hrs,
12 Hrs
18 Hrs
24 Hrs
30 Ers
36 Hrs

42 Hrg

Frecuencia card{asca:
Ingreso

6 Hra
12 Hrs

18 Hrsa

Gpo A
medis 2.6
S = 0,81
Cv = 31.1
media 2
S = 0,94
media 1.22
S = 1.02
medis 1.28
S = 0.96
dedis C.33
S = 0.6%
medig 0.22
5 o= 0.48
media .11
S = 0,31
media O
S =y

media 127
89 = 20.7
media 118
U= Lb.Y
media G7
S =17
media 97
S=6l5
- 12 -

Gpo B
media 3.3
S = 1.52
CV = 43.3
media 2
8 =1.52
media 1l.11
S = 1.1¢
media 0.44
S = 0,31
media C.11
8= 0,31
media O

media 125
5 o= 12.5
media 115
D= 3.5
media 9%
S = 1104
media 91
53 = 10.9
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24 Hrs

Regultados de la variable, cianosig:

Ingreso

6 Hrs

12 Hrs

18 Hrs

24 Hrs

36 Hrs

13

media 87

S = 6.2

2+ = 55,5%
1+ = 44.4%
2+ = 33,3%
1+ = 55.5%
0+ = 11.1%
24 = 11.1%
1+ = 44.4%
O+ = 44.4%
1+ = 23.3%
O+ = T7.7%
1+ = 11.1%
0+ = 88.8%
0+ = 100%

media 87

3"" = 3303%
2+ = 22.1%
1+ = 55.5%
2+ = 33.3%
1+ = 44.4%
O+ = 22.,2%
2+ = 11.1%
1+ = 33.3%
0+ = 55-5%
1+ = 11.1%
O+ = 88.8%
O+ = 100%



CUADRO No., 1

Varigble Hr Grupo A Grupc B
Edad - 4.4 aflos 5.0 afios
Dias estancia - 3.5 dfas 3.1 dias
M () 3
Sexo 7 3 6
C 2.6 _J-l
2 o
Silver ; 12 1.2 1.1
Anderson 24 0,33 Q.11
30 0.11 0
42 0 0
L 104 1.6
12 0.55 0.66
Cianogis
24 0.11 0
36 0 0

: Comportaniento de

lag variables en amb0s grupos.

14 -




GUADRO No, 2

Variable Hr Grupo A Grupo B
Edad - . 3.5 afios 4.0 afios
Dias estancia - 3 dfas 3 ddas

M 2 1
Sexo

¥ 2 2

o} 2.75 3.75

12 1.5 1.5
Silverman/

24 0.25 0.25
Anderson

30 0.10 0

42 0 (o}

0 1.5 2.25
Cianosis 12 0.75 1.0

24 Q0 0

Comportamiento de

los pacientes infectados.,

%
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Discusién: la edad fué similar, para ambos grupos de -
4.4 y 5 afios de edad. Similares a los encontrados en la 1i_
teratura consultada (2,11},

Dias estanciz: Similares para ambos gpo3, pero se hace -
gignificativo al tomar en cuenta, la mayor severidgd de la-
erisis asmitica del gpo B, con respecto al gpo A,

Sexo: para el gpo A 66% masculino y 33% femenino, invipe
tiendose la relacidén para el gpo B. Sin ser significativa -
para alguno de los dos sexos.

Silverman Anderson: (S/A). Enconiramnos que esté fué ma_-
yor en el gpo B, encontrgndo una media similar a las 12 hrs
pero debido a que esta al ingreso era mayor, Se hace mag «—
significativa, en cuanio a lg velocidad de disminucién, en_
contramos que a las 24 hrs, s80lo un paciente presenta datos
de dificultad respiratoria, en el gpo By 3 en el A. Remji -~
tiendo totalmente a las 30 hrs en el B, y hasta las 42 hrs.-
en el A, Siendo estos resultados similares a los obtenidos~
en otros estudios (8,9), a pesar de presentar mayor dificul
tad respiratoria, al ingreso que el grupo control, remitien
do en menor %tiempe, como se describe en el cuadro No, 1 .

Ciancsist Se comportéd en forma siamilar, que el S/4, en_-~
contrandose una media mayor al ingreso en el gpo B 1.6, -—=
que el gpo A de 1,43 con un comportamiento similar en las -
primeras 12 hrs, a pesar de que al ingreso el 33% presenta_
ba cianosis grave (3+) en el gpo B, y el 0% en el A, Desapa
reciendo este grado de severidad, con ia primers dosis en -
el gpo B, y con la 20 dosis, presentando exclusivamente cig
nosis leve (1+) en el 11% , desapareciendo en el 88% restap
te. A las 24 hrs el 100% del gpo 3B se encontraba sin ciang
sis y solo el 88% en el gpo A. Encontrandose un comporta_—w
miento similar gue el S/A. Y los resultados y comportamien_
to similar a estudios realizados previamente (8,9).

Frecuencia cardfaca: Comportandose iguzl para ambos gru_
poes, con taquicardia al ingreso, (como una respuesta a la -
cianosis y dificulted respiratoria), con promedios de 127 y
125 respectivamente, disminuyendo a valores dentro de lg --
normalidad o las 24 hrs para ambos grppos, con medies en ——
los diferentes lapsos similares para szambos grupos. Sin ser-
szgnlflcatlva para alguno de ellos,

- 16 -
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Comportamiento de pacientes infectados para ambos gpos.
La edad comparable con otros resultados (3,12,13), con -
unag media menor del total de 3.5 y 4 afios, para cada Zpo. -

Pias estancia: Iguales de 3, para cada g£po., pero igual-
al resto del gpo, el B con mayor severidad de S/ 4 3.7 , que
el A de 2,7; remitiendo iguzlmente en wmenor tiempo el gpo B
desgpareciendo coampletamente a las 30 hra y el control a —-
las 42 hrs.

Cianosis: Mismo comportamiento, con mayor severidad en -
el gpo B de 2.25, contra 1.5 en el A , Con reaisidn total -
en ambos gpos a las 24 hrs. ‘

En el grapo B no influyd el usd de metilprednisolona pa
ra incrementar frecuencia de procego infeccioso agregado ¥
0 la severidad del mismo, siendo para ambos grupos del 44%-
Y si infiuyé en gue los pacientes de menor edad de ambos ——
gpos, ton una media menor se asociarén & procesos infeccio_
sos. Ambos datos son similares a los descritos en otras se_
ries (3,8,9,12,13).

Conclusiones

1) El sexo no tuvé predominjo en la frecuencia de crisis —-
asmdtica 6 de la severidad de la misma. .

2) La edad promedio de pacientes infectados fué menor, gque-
la edad promedjo del resto del gpo. {Infectados 3.7 afios
no infectados 4.7 afios).

3} ElL promedio de dfa estancia fué menor en el gpo en estu-
daio (3.1}, que en el gpo control (3.5). Tomando en cuen_
tay, la mayor severidad de la crisis del gpo B, esta dife
rencia del promedio de dia estancia se hace mas signifi
cativa,

4) Los procesos infecciosos no incrementarén de frecuencia-

0 severidad en el gpo B, que en el A, observandose una -~
frecuencia igual de 44% en ambos gros. ¥ con una mejor -

respueata en el gpo B.
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Resumen

Se estudiarén un total de 18 pacientes, con crisis asmg_
tica, con datos de dificultad respiratoria y que cumplian -
con los requisitos de inclusién. Dividiendose en dos grupos
el gpo A, el cual recibe tratamiento a base de aminofilina,
salbutamol (a2 dosis usuales), el gpo B con aminofilina y —-
salbutamol a wmismas dosis y metilprednisolona a 1 mg por --
kilo dosis (3 dosis),. Se designan al azar para ¢ada uno de
los grupos. Designandose las mismas variables para cada uno
de ellos: Silverman/Anderson; frecuencia cardfaca, cianosis
con lapsos de medicidén de cada 6 hrs por 48 hrs..

No hay incremento de frecuencia en alguno de los dos se_
x0d8. La edad promedio fué de 4,7 afios de edad. lLos procesos
infecciosos no predominan er alguno de los gpos. La severi_
dad del proceso agudo fué mayor en el gro B que en el A, y-
el tiempo en que remitid la signologia clinica fué menor en
el gpo B, que en el A,

No hubé complicacidn infecciosa pulmongr en ninguno de -
los pacientes de loa grupos,

En ambos grupos ge presentd la misma frecuencia de pro_.
cesog infecciosos, asi como tambien la severidad del cuadro
fué mayor en el gpo B que en el A; y el tiempo de remisién.
de la crisis fué igualmente menor, perc el promedio de dias
estancia fué similar,

Podemos conclufir que los resultados obtenidos son similg
res, a los publicados en otras series, donde el grupe tratg
do con estercides resgonde en menor tiempo, sin evidencia -
de compliicacién infecciosa u otre efecto colateral.
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