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COiiTICOIDES COMO ALTERNATIVA EN EL
MANEJO DE LA CRISIS ASJÍATICA.

Definición del problemas
El asma bronquial es la patología respiratoria crónica mas-
frecuente y por ende la causa más importante de ausentismo-
escolar y de restricción física (l), oscilando su frecuen_-
cia en México entre el 5 - 10$ de la población infantil en-
general, siendo similar la frecuencia en Estados Unidos
10.5S& (2). Esta entidad se caracteriza por su cronicidad y-
por presentar crisis aún con tratamiento profiláctico. Es_-
tas agudizaciones pudiendo desencadenarse como una respues_
ta exagerada a procesos infecciosos virales en vía respira.,,
toriá alta, ejercicio intenso, contacto con alérgenos y me-
dicamentos del tipo de salicilatos. Todo lo anterior, cau_-
sas presentes en nuestro medio, provocando agudizaciones —
frecuentes del asma bronquial (3,4,5,6).

Debido a lo anterior usaremos como alternativa los este_
roldes CmetilprednisolonaJ» para el tratamiento del pacien_
te en crisis asmática, para evitar y/o disminuir la respue^
ta tardía de tipo inflamatoria, que se presenta en la según
da fase de la crisis, siendo la causa de la no respuesta al
tratamiento usual a base de broncodilatador y beta mimetíco

Antecedentes:
Definición: el asma bronquial es una patología respiratoria
obstructiva crónica, caracterizada por episodios de bronco^,
espasmo hipersecreción e inflamación de la mucosa bronquial
que se traduce con alteraciones en las mediciones funciona-
les pulmonares, siendo lo anterior consecuencia de una res—

puesta exagerada a múltiples estímulos, siendo el alérgico-
el mas frecuente en la etapa pediátrica» pudiendo ser ade_-
mas por proceso infeccioso viral, inducido por el ejercicio
medicamentoso. Manifestándose clínicamente como una obs__ —
trucción parcial y reversible de la vía aerea y su consi__—
guíente signología (2,3,5,11).

Etiología y clasificación:
- Alérgico (extrínseco)
- Idiopático (intrínseco - infeccioso)
- Mixto
- Inducido por aspirina
Inducido por el ejercicio.



El asma alérgico es originado por tana reacción de hlper—

sensibilidad a los alérgenos y mediada en forma primaria —
por IgE. Su inicio se acompaña de diversas- manifeataciones-
atópicas o existe el antecedente de estas (dermatosis, i*ini,
tis alérgica, etc.), siendo los agentes mas comunes desenca
denantes del fenómeno de hiperrespuesta, polen, plantas, ma.
leza y arboles, así como esporas, hifas en putrefacción, --
polvo de casa, pelo y secreción de animales, así como a l i -
mentos que incrementan la liberación de mediadores» siendo-
estos relacionados en niños menores de dos años de edad
(6,6).

Idiopático: Inducido muy frecuentemente por procesos in_ —
íecciosos virales de vía respiratoria alta, y donde no se -
encuentran fenómenos alérgicos aparentes, siendo los agen_-
tes virales mas frecuentes sincicial respiratorio, parain_--
fluenaae y adenovirus, y con mayor frecuencia en niños meno
res de 3 años de edad, pero su mayor incidencia la encontra.
mos en la etapa adulta (3,12,13)

El asma inducido por el ejercicio: üste se presenta hasta -
en el 90# de los niños asmáticos, indistintamente de la —
etiología y se presenta en el 40# de los pacientes con rini
tis alérgica. Con una duración de 3 - 5 minutos, teniendo -
básicamente una respuesta de tipo temprano, pero ocasional^
mente respuesta de tipo tardía (4,5,14)

Fisiopatología: Describimos aspectos relacionados a fac_
tores alérgicos. La inmunoglobulina E (IgE), que actúa fi_-
j'andose a células cebadas que contienen receptores Fe de -—
gran afinidad por IgS (FcSR); estas inmunoglobulinas revisj-
ten la mucosa de la via respiratoria. Xa interacción de IgE
unida a células cebadas en estas locaüzaciones anatÓmicas-
produce la liberación de mediadores vasoactivos (6>.
Se ha demostrado por datos familiares y estudios de gemelos
que los valores séricos de IgS tienen carácter hereditario-
en más del 50Í& (15). Es frecuente observar valores altos de
IgE en familias con atópias. La IgE es un Anticuerpo (Ap) -
homocitotropíco capaz de interactuar con células blanco dé-
la especie homologa de manera que estas células liberarían-
mediadores al ponerse en contacto con antígeno CAg)especi__-*
fíco. La IgE por lo tanto media sus efectos sensibilizando-
las células cebadas y los basófilos al fijarse a PcER (16).
El extremo Fab de la molécula de IgE es accesible para 0013-

_ 2 -



binarse, con el Ag, al producirse unión a e3te por lo que -
la fijación de células vecinas de IgjS unidas a la células -
tiene como consecuencia la formación de "puentes", de los -
correspondientes PcER , activándose la enzima transmembrana
fosf'olipasa C, esta hidrolíza un fosfolipldo de inositol —
asociada a la mambrana, el resultado es la formación de dia
cilglicerol y 1,4,5 trifosfato de inositol, ambos productos
son segundos mensajeros para la activación celular1; estos -
fenómenos culminan con la liberación de histarcina asociada-
en los granulos y leucotrienos, asi como factor de activa.̂ ,-
ción plaquetaria (grandes mediadores de la respuesta de ti_
po inflamatoria). (17).

Mencionamos algunos aspectos acerca del modelo de reac_-
ción temprana y tardía, 10a cuáles se han realizado por me_
dio de observación, durante una prueba experimental, corro._
borandose una respuesta alérgica tardía generalizada. En —
los bronquios los efectos van más alia del tiempo de la re^
puesta alérgica tardía que se completa en 12 - 24 hrs y la-
capacidad de reacción pueoe prolongarse hasta meses. Actual
mente se trata de evitar o Invertir, los procesos inflamato,
rios característicos de la respuesta tardía y las secuela3-
a largo plazo en niños con asma que requieren el empleo tem
prano de esterolde (8).

Los acontecimientos de la respuesta alérgica temprana —
pueden atribuirse lógicamente a la liberación provocada por
la unión del Ag a la IgE y la consiguiente generación de me
diadores de células cebadas (6). La base inmunitaria de la-
respuesta tardía es mas dificil de esclarecer, debido a que
el proceso es mas complejo, estudios de transferencia pasi_
va de cutirreacciones humanas, d-emuestran claramente que el
Ap, IgB puede sensibilizarse, tanto para respuesta temprana
como tardía (18).

£n las reacciones tardías hay el potencial para la in_;—
teracción del Ag con el Ap IgE unido a los basófilos y tam-
bién con receptores IgE, de poca afinidad con ebsinófilos,
monocitos, macrófagós y plaquetas a nivel local o por re_—
clutamiento, con lo cual se produce una amplificación mayor
del proceso inflamatorio (8). Los signos en sujetos que han
recibido tratamiento parenteral del alérgeno, probablemente
reflejan el mismo fenómeno, disminuyendo la reacción cuta_-
nea tardía, asi como la respuesta asmática tardía, ante la-
acción del alérgeno correspondiente (19).



Los poderosos efectos de constricción de la vía reapira_
toria de los sulfapéptidos y prostaglandinas, principalmen_,
te del producto de la célula cebada PGD2, hacen posible su-
participación en la obotrucción fácilmente reversible de la
vía respiratoria, característica de la respuesta asmática -
temprana. La inhibición de la respuesta temprana y tardía -
mediante cromolina inhalada previamente que el Agt sugiére-
l e los acontecimientos de la respuesta temprana, prepara -
la escena, para que tenga lugar la respuesta tardía, hay da
toa que indican participación de gran variedad de células -
mediadoras en la reapuesta asmática tardía (20,21).

En estudios recientes de broncoprovocación el lavado
bronquioalveolar efectuado de 6 - 8 hrs después de la agre-
sión ha demostrado la existencia de infiltrado inflamatorio
local, que consiste principalmente en eosinófilos y el cual
solo se presenta en individuos que experimentaron respuesta
asmática tardía (21,22).

La respuesta asmática tardía con la inflamación corres_-
pondiente se acompaña de un incremento de respuesta de la -
vía respiratoria, el tratamiento previo del sujeto asmático
alérgico con esteroíde o cromo!ina, puede evitar la respues,
te, asmática tardía provocada por alérgenos, estos efectos -
no pueden lograrse con tratamiento previo con agonista beta
(2.3).

Llegando a la conclusión después de todo lo expuesto re-
ferente a la respuesta tardía de que el proceso inflamato^-
rio y la respuesta exagerada al estímulo requiere, la supre
sión farmacológica de la inflamación, ya sea por medio de -
la cromolina o del esteroíde (7,8,9,10,18,19,20,22,2.3,24;.

Cuaa.ro clínico: ¿31 asma bronquial es una patología crÓ__™
nica la cual presenta crisi3 o agudizaciones en la etapa -
pediátrica, estas aon secundarias a infecciones virales de-
vía respiratoria alta (siendo la causa mas frecuente en me_
ñores de 2 arios), exposición g alérgenos (en mayores de 2 —
arios) (2,11). Produciendo una respuesta exagerada a nivel -
de la mucosa bronquial. Esta respuesta puede ser inmtjdiata-
primeras 6-8 hrs (respuesta temprana; o tardía posterior a-
12 hrs (respuesta tardía). Pudiendo presentar pródromo res_
piratorio, con rinorrea hialina, to" seca y posteriormente-
prodactiva con esputo blanquecino, para posteriormente el -

- 4 -



cuadro característico de sibilancia expiratoría (16). Provo
cada por la disminución de la luz bronquial debida a meca_~
nismos ya descritos con datos de dificultad respiratoria. -
Alteraciones gasometricas en un inicio hipocapnía con nor_-
mooxemía o en limite, para posteriormente en estadio final-
hipercapnía con iiipoxemía importante. la crisis asmática se
acompaña de nausea, vomito, cianosis, palidez, temblor y al,
teraciones en el estado de conciencia. En la placa de rayos
X encontramos hiperaereaci<5n, 'con horizontalización de ar_-
cos costales con aumento de espacio intercostal y abatimien
to de hemidiafragmas.

Diagnósticos El cuadro clinico, con los antecedentes de-
atopias previas personales y/o familiares, generalmente son
suficientes para realizar el diagnóstico. Corroborándose —
los datos ya descritos en la placa tele de tórax. Así como-
la espirometría, cuando existe una mejoría del 15 - 20fi en-
el volumen esp-iratorío forzado en un segundo (FEV 1) o del-
2O5¿ en el flujo expiratorio forzado, hacia la mitad de la -.
capacidad vital (FEP 25 - 75), posterior a la administra^,—
ción de un broncodilatador, estos datos en la espirometría-
son patognomonlco de asma bronquial (11).

Las pruebas de cutirreacción para identificar los po3i_
bles alérgenos desencadenantes de los episodios y así dar -
tratamiento desensibilizante, haciéndolo de esta maneja te-
ner mejor capacidad para tolerar el contacto con el alérge-
no, sin desencadenar episodio agudo (21).

tratamiento: Se dividen básicamente en aquellos pacien_-
tes con broncoespasmo y sin datos de dificultad respirato_-
ria y aquel con broncoespaamo y datos de dificultad respira
toria. El paciente con broncoespasmo y dificultad respirato,
ria sera al que nos enfocaremos. Valorando grado de la seve
ridad de la misma y tiempo de evolución, al inicio para tra
tar de hacer desaparecer el broncoespasmo iniciándose con -
adrenalina a 10 microgramos (m¿xrsj por kilo, por dosis, has
ta en 3 ocasiones exclusivamente y con un intervalo de 15 a
20 minutos entre cada aplicación. Pudiendo usarse en esta -
etapa otros medicamentos, por vía inhalada, como sería sa¿
butamol y albutepol (ambos beta miméticos), con presión po__
sitiva en mascarilla (PPI), siendo estos recursos Titiles en
fase temprana y con respuesta miníma o nula en la fase tar
día (8,9,23,27,28,29,30).
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En aquellos pacientes que no mejoran con estas medidas -
sera necesario su ingreso y tratamiento en la sala de urgen.
cias con aminofilina parenteral a 5 ms por kilo por dosis -
caüa 6 - 8 hrs y salbutamol por vía oral exclusivamente sin
acidosis que altera su acción (1, 26,27^8*29).

Actualmente se conoce más acerca de la fisiopatología de
la crisis asmática y del papel en esta de la respuesta i n -
flamatoria de tipo tardía^ indicando que el tratamiento a -
base de amínof'ilina y/o salbutamol no corrige totalmente el
problema de la crisis y que es necesario el uso de esteroí__
des para abarcar en forma integral el problema (8,9)*

Guando un pacierte no responde al tratamiento usual con-
beta mimético y broncodilatador, o que se incrementa su pro,
blema respiratorio posterior a ia aplicación de dos dosis,-
estamos en presencia de un paciente en estado asmático, en-
esta condición pudiendo ser tratado en forma diversa con iji
fusión continua con aminofilina y beta mimético así como es,
teroíde, en ocasiones debido a sus condiciones clinicas, —-
así como por resultados de gasometría arterial seriada, ven
tilació*n mecánica (9»25,26).

Se ha observado en estudios previos que al agregar este^.
rolde al tratamiento de la crisis asmática, reduce la sig_-
nología mas rápidamente, que en aquellos pacientes que no -
se les administra, así como la frecuencia de estado asmáti-
co es menor (2,6,7,8,9,¿0).

El tratamiento de sosten o profiláctico: Este implica •—
una serie de medidas, como sería el conocer y evitar los p£
sibles alérgenos desencadenantes de la crisis, así como rit
¿no de vida y tipo de actividad física a desarrollar sobre -
todo en aquel alto porcentaje (90$), que presentan la agud¿,
zación inducida por el ejercicio, asi como evitar el consu_,
mo exagerado o habitual de alimentos alergizantes. Teniendo
también medicamentos como serían I03 atropinícos del tipo -
de la cromolina y cromoglicato disódico, los cuales evitan-
la crisis asmática en pacientes con asma de tipo alérgico -
y aquellos con asma inducido por el ejercicio, administrán-
dose previamente a este. Actuando en forma favorable igual-
mente los antihistaminícos del tipo del ketotífeno. En caso
de asma de dificil control y epidosios frecuentes se usa —
corticoíde inhalado del tipo de la beta£Qetasona o corticoí_,
de oral del tipo de la prednisona, evitando asi las agudiza,
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clones (9,23,27).

El tratamiento de sosten dex paciente asmático no es au-
tónomo o por un soio médico. Este tratamiento debe ser inte
gral con un equipo multidisciplinario y con la coordinación
de un médico pediatra, esto es para que el paciente pueda -
llevar una vida, lo mas normal posible con miníma o nula —
alteración psicológica, tanto del paciente como de sus faini,
liares, con actividad física adecuada mostrándoles sus limi
taciones y formas para evitar la crisis inducida por el —
ejercicio. Oar una información completa y detallada, por —
parte del equipo multidisciplinario a los familiares para -
que puedan entender el problema en forma integral y para —
llevar a cabo en forma adecuada de las indicaciones, evitan
do malinformación y abandono de tratamientos prolono^or; —
como sería el caso de la inmunoterapia (5,6,1.8,21).
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Material y método.

Justificación: Ya -hemos mencionado que la frecuencia de-
asma bronquial en México varia de 5 - 105&, siendo la causa-
mas frecuente de ausentismo escolar, en nuestra unidad hos^
pitalaria o universo de trabajo (Hospital Pediátrico Coyoa-
canj es de 1.9# (casi el 2$ del total de egresos), durante-
el año de 1989. El paciente asmático representa un reto pa__
ra un control adecuado, ya que es necesario tener disponi^-
ble un grupo multidisciplinara formado por alergólogo pe_-
diatra, neumólogo, psicólogo, técnicos para la medición de-
funciones pulmonares y un pediatra, con la participación di,
recta de familiares para llevar a cabo las indicaciones hi_,
gienico-dietetícos y evitar contacto con sustancias alerg;L-
zantes conocidas para cada caso.

Debido a la frecuencia de Ia3 crisis , dependiendo del -
control que se tenga del paciente y de que se sigan o no —
las indicaciones precisas, serán los episodios por año que-
presenten y en cada uno su estancia varia de 3 - 4 días, en
tendiendo por este motivo el porque es la principal causa -
de ausentismo escolar (agregando los días de control con el
equipo integral)T siendo también un problema laboral para -
los padres.

Por lo que el usó de esteroídespara el tratamiento de la
crisis asmática, disminuímos de manera espectacular la sig-
no logia clinica evitando estancias prolongadas, tratando de
realizar mayor control ambulatorio, esto es dabido a los re
sultados en cuanto a los estudios de la respuesta tardía in
flamatoria y su importancia en la crisis, siendo esta res_~
puesta actualmente centro de la fisiopatología, mas impor_,-
tante que la bronconstricción, como ya se describid amplia-
mente en apartados anteriores.

Objetivo: Comprobar la eficacia de la asociación metil__-
prednisolona, aminofilina, salbutamol; en contra del trata,,
miento convencional con aminofiiina y salbutamol exclusiva-
mente, tomando como variables parámetros gasometrícos y cli,
nicos: Silverman/Anderson (S/A), frecuencia Cardíaca, ciano_
sis y llenado capilar. Disminuyendo en forma significativa-
la magnitud de la crisis y el tiempo de duración e indirec__
tamente la estancia hospitalaria.



Hipótesis: Cuando usamos la asociación metilprednisolona
aminofilina y salbutaaol, en pacientes con crinis asmática-
la respuesta clínica observada es mejor, comparándola con -
el tratamiento convencional, ya que la signologia. clínica -
y gasometrlca desaparece en menos tiempo y los fracasos de-
tratamiento son menos frecuentes, disminuyendo indirectamen
te los dias estancia.

Material: Definimos al universo de trabajo como el Hospi,
tal Pediátrico de Coyoacan, tomando como índice de pobla_—
ciÓn a todos los egresos de 1989-

Criterios de inclusión:
- Pacientes que presenten crisis asmática (entendiéndose —

por esta, el cuadro agudo con antecedente de cuadros pre_
vios y/o atopias ya sean personales y/o familiares, o sin
antecedentes referidos y que presente clínicamente sibi_-
lancia expiratoria, expiración prolongada y datos de difi
cuJtad respiratoria).

- Edad de 2 a 16 años.
- Pacientes eutrofieos*

Criterios de eliminación:
- Que hallan recibiao esferoides en los 30 día3 previos al-

ingreso*
- Pacientes corticodepondientes.
- Aquellos que cumplan los criterios de inclusión pero que-

los familiares no accedan a que participen en el estudio-
y/o Que soliciten su alta voluntaria.

Sn caso de mala respuesta al tratamiento del grupo control-
se tomará como fracaso terapéutico y se indicará tratamien_
to de acuerdo a la severidad de su estado clínico.

Ubicación temporal y espacial: Se estudiarán todos los -
pacientes que ingresen al Hospital Pediátrico de Coyoacan -
y cumplan con los requisitos de inclusión. El tiempo sera -
a partir del lo de Julio de 1990 al 30 de Octubre de 1990 -
para posteriormente realizar el análisis estadístico.

Variables: ios parámetros que se evaluarán, para corroj»
borar nuestra hipótesis, así como las unidades en que se —
medirán serán:

En primer lugar la escala de Silverman/Anderson (S/A) pa.
ra dificultad respiratoria clinica y se cuantifica de la si
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guíente manera:

Tiro in__ Retracción Aleteo Disociación Quejido
tercostal xifoidea. nasal toracoabd.. expirator.
0 = neg 0 = neg 0 = neg 0 - neg 0 - neg
1 = + 1 = + 1 = + 1 = + 1 = +
2 = ++ 2 = ++ 2 = ++ 2 = ++ 2 - ++

A continuación se mencionan el resto de variables a me_-
dirí

Variables Escalas de medición
Silverman Anderson Puntaje de 0 al 10.
Gasometría arterial:

Ph
P02 mm%
PC02 mmHg
HC0 3 meq/lt

Frecuencia cardíaca latidos por minuto,
cianosis Por cruces de + a +++.
I»lenado capilar Segundos.
Edad Años
Sexo Masculino y femenino,

SI tiempo de observación sera de 48 hrs. y las variables
de tipo clínico se cuantificarán cada 6 hrs (en total 8 de_
terminaciones), siendo estas variables las indicadas, y las
gasometrías con las variables mencionados y medidas cada —
12 hrs (4 en total). La edad y sexo se determinará al ingre,
so al estudio.

Grupo control: Debido al tipo de trabajo que se realiza-
rá (experimental clínico controlado), es necesario tener un
grupo control el cual tendrá un número similar al grupo en-
es tudio y con los mismo criterios de inciu3i<5n y elimina.,—
ci<Sn se cuantificarán las mismas variables, estando sujetos
al misino análisis estadístico. La determinación para in_ ->-
cluírios al gpo control (A) o al gpo en estudio (3) sera al
azar. En una bolsa oscura habrá una canica negra que co_ —
rresponde al Gpo A y otra blanca que corresponde al Gpo B..

Diseño de la muestra: Debido a lo limitado del tiempo y-
para que el presente trabajo tenga valor estadístico signi_,
ficativo en nuestra medica, 3e decidió obtener el tamaño de
la muestra. Debido al tipo de estudio y a que se reaüzará-
con dos grupos se realizó el calculo con la sig, formula:
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NZc 2 PQ

d2 (N-1) + Z c
2 PQ

3445 (1.96)2 U . 9 ) (98.1) = l 6 a 6

(5) 2 (3445-1) + ( l .96) 2 ( l .9 ) (98 .1)
Debido a que se tomarán dos gpos cada uno sera de 9 pa_-

cientes. Siendo el upo el control y el B el de estudio.

Método: Se forman dos grupos con los mismos criterios de
inclusión y eliminación.

Grupo A: es el control el cual tendrá un tratamiento a -
base de amanofilina a 5 mg por kilo por dosis cada 8 ñrs y-
salbutamol a 10 miorogramos por kilo por dO3is cada 8 hrs.

Gpo B: es el gpo en estudio, que recibirá el mismo trata
mientomencionado para el SP° A» pero ademas metilprednisolo_
na a dosis de 1 mg por kilo por dosis, exclusivamente 3 do.-
sis, cada 8 ñrs.

Para ambos gpos medidas generales. Así como estudios
complementarios como biometría hemática completa y tele de-
torax, para descartar o corroborar proceso infeccioso agre_
gado, y en tal caso iniciar tratamiento.

Se determinará fracaso del tratamiento cuando los datos-
clinicos y gasometrícos no se modifiquen y/o se incrementen
y en tal caso ofrecer el tratamiento que se amerite.

Análisis estadístico: este se realizará con medidas de -
tendencia central, así co/ao el coeficiente de variación y -
medidas de dispersión.
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Resultados:
La edad con un promedio de 4.4 afios y de 5 años, para el

gpo. A y B respectivamente. Con una desviación standar de -
1.42 y 1.05 para A y B; con un coeficiente de variación —
(CV) de 32.2 y 21# respectivamente.

Sexo: masculino en el 66.655 y femenino en el 33-3$ para-
el gpo A. siendo para el B 33. 3# masculino con 66.6^ femeni
no.

Dias estancia: Con una inedia de 3.5 para el gpo A y de -
3.1 para el B, con una desviación standar (S) de O.83 y de-
0.73 respectivamente. Con un CV de 23.7 para el A y de 23.5
para el B.

Silvermary Anderson (S/A): con ios siguientes resultados:

Hora
Ingreso:

6 Hrs.

12 Hrs

18 Hrs

24 Hrs

30 Hrs

36 Hrs

42 Hrs

Frecuencia cardíaca:
Ingreso

6 Hrs

12 Hrs

18 Hrs

Spo A
media 2.6
S =: 0.81
cv = 31.1
media 2
s = 0.94
media 1.22
S =. 1.02
media 1.28
5 = O.96
atedia 0.Í3
3 = 0.65
media 0.22
a = 0.4b"
media ̂ .11
S = 0.31
media 0
3 = u

media 127
a = 20. ¿
media 118
S = .Lb.ts
media 97
S = 7
media 97
S = 6.5
- 12 -

Gpo B
media 3.3
S = 1.52
CV == 43.3
media 2
s = 1.52
media 1.11
s = 1.19
media 0.44
s = 0.3.1
media C.ll
s= 0.31
media 0

media 125
a = la.5
media 115
0 - ¿J.j
media 95
S = 11.4
media 91
s = 10.9

i.,.



24 Hrs media 87 media 87
S = 6.2 S = 10.45

Resultados de la variable, cianosisí

Ingreso 2+ = 55.5^ 3+ - 33-3#
1+ = 44.49& 2+ = 22.lf°

1+ « 55.5^
6 Hrs 24 = 33-3^ 2+ = 33-3#

1+ = 55.59^ 1+ = 44.4£/¿
0+ - 1 1 . 1 ^ 0+ = 22.2?&

12 Hrs 2t = 11.196 2+ = 11.15&
1+ = 4 4 . 4 # 1+ = 33.35¿
0+ = 44.45^ 0+ = 55.5?¿

18 Hrs 1+ = ¿3.3°/° 1+ = 1 1 . 1 #
0+ - 77.75^ 0+ =• 8 8 . 8 ^

24 Hrs 14 - 1 1 . 1 # 0+ =
04 = 88.8^

36 Hrs 04 = 10096
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CUADRO No. 1

Variable

Bdad

Pías estancia

Sexo

Silverman/

Anderson

Cianosis

Hr

.

M

?

C

12

24

30

42

t

12

24

36

Grupo A

4.4 años

3.5 días

6

3

2.6

1.2

0.33

0.13

0

1.4

0.55

0.11

0

Grupo B

5.0 años

3.1 días

3

6

• 3 . 1

1.1

0.11

0

0

1.6

0.66

0

0

Comportamiento de las variables en ambos grupos.
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CUADKO No. 2

Variable

Edad

Días estancia

Sexo

Silveraian/

Anderson

Cianosis

Hr

-

-

M

0

12

24

30

42

0

12

24

Grupo A

. 3.5 años

3 días

2

2

2.75

1.5

0.25

0.10

0

1.5

0,75

0

Grupo B

4.0 años

3 días

1

2

3.75

1.5

0.25

0

0

2.25

1.0

0

Comportamiento de los pacientes infectados.
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Discusión: La edad füé similar, para ambos grupos de --
4,4 y 5 años de edad. Similares a los encontrados en la li_,
teratura consultada (2,11),

Días estancia: Similares para ambos gpos, pero se hace -
significativo al tomar en cuenta, la mayor severidad de la-
crisis asmática del gpo B, con respecto al gpo A.

Sexo: para el gpo A 66# masculino y 33# femenino, invis-
tiéndose la relación para el gpo B. Sin ser significativa -
para alguno de los dos sexos.

Silverman Anderson: (S/A). Encontrados que esté fue ma__-
yor en el gpo B, encontrando una media sjtallar a las 12 Jirs
pero debido a que esta al ingreso era mayor, se nace mas —
significativa, en cuanto a la velocidad de disminución, er\_
contramos que a las 24 hrs, solo un paciente presenta datos
de dificultad respiratoria, en el gpo B y 3 en el A. Remi -
tiendo totalmente a las 30 hrs en el B, y hasta las 42 hrs-
en el A. Siendo e3tos 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 tiempo, como se describe en el cuadro fJo. 1 .

Cianosis» Se comportó en forma similar, que el S/A, en..;-
contrandose una media mayor al ingreso en el gpo B 1.6, — -
que el gpo A de 1.4; con un comportamiento similar en las -
primeras 12 hrs, a pesar de que al ingreso el 339̂  presenta^
ba cianosis grave (3+) en el gpo B, y el Qfi en el A. Desapa
reciendo este grado de severidad, con la primera dosis en -
el gpo B, y con la 2o dosis, presentando exclusivamente cia.
nosis leve (1+) en el 115» , desapareciendo en el 88% restan,
te. A las 24 hrs el 100$ del gpo 3 se encontraba sin ciano.
sis y solo el 88% en el gpo A. Encontrándose un comporta...—
miento similar que el S/A. Y los resultados y comportaaiien^
to similar a estudios realizados previamente (8,9).

Frecuencia cardíaca: Comportándose igual para ambos gru_
pos, con taquicardia al ingreso, (como una respuesta a la -
cianosis y dificultad respiratoria), con promedios de 127 y
125 respectivamente, disainuyondo a valores dentro de la —
normalidad a las 24 hrs para ambos grupos, con medias en ~-
los diferentes lapsos similares para ambos grupos. Sin ser-
significativa para alguno de ellos.
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Comportamiento de pacientes infectados pata ambos gpos.
La edad comparable con otros resultados (3,12,1.3), con -

una media menor del total de 3.5 y 4 arios, para cada spo. -.

Días estancia: Iguales de 3, para cada gpo., pero igual-
ai resto del gpo, el B con mayor severidad de S/A 3.7 , que
el A de 2.7; remitiendo igualmente en menor tiempo el gpo B
desapareciendo completamente a las 30 hrs 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 remisión total -
en ambos gpos a las 24 hrs.

En el grupo B no influyó el usa de metilprednisolona pa
xa incrementar frecuencia de proceso infeccioso aoregad0 y/
o la severidad del mismo, siendo pa-ra a;nbo3 grupos del 44$-
Y si influyó en que los pacientes de menor edad de ambos —
gpos, con una media menor se asociarán a procesos infeccio_
sos. Ambos datos son similares a los descritos en otras se
ries (3,8,9,12,13).

Conclusiones

1) El sexo no tuvo predominio en la frecuencia de crisis —
asmática 6 de la severidad de la misma.

2) La edad promedio de pacientes infectados fue menor, que-
la edad promedio del resto del gpo. (Infectados 3.7 años
no infectados 4.7 años).

3) El promedio de día estancia fue menor en el gpo en estu-
dio (3«l), que en el gpo control (3.5). Tomando en cuen_,
ta, 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 incrementaron de frecuencia^
o severidad en el gpo B, que en el A, observándose una -
frecuencia igual de 44$ en ambos gpos. Y con una mejor -
respuesta en el gpo B.
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Resumen

Se estudiarán un total de 18 pacientes, con crisis asmá_
tica, con datos de dificultad respiratoria y que cumplian -
con los requisitos de inclusión. Dividiéndose en dos grupos
el gpo A, el cual recibe tratamiento a ba3e de aminof'ilina,
salbutamol (a dosis usuales), el gpo B con aminofilina y *—
salbutamol a misma3 dosis y metilprednisolona a 1 tag por —
icilo dosis (3 dosis),. Se designan al azar para cada uno de
los grupos. Designándose las mismas variables para cada uno
de ellos: Silverman/Anderson; frecuencia cardíaca, cianosis
con lapsos de medición de cada 6 hrs por 48 hrs..

No hay incremento de frecuencia en alguno de los dos se_p
xos. La edad promedio fue de 4.7 años de edad. Los procesos
infecciosos no predominan en alguno de los gpos. La severi_
dad del proceso agudo fue mayor en el gpo 3 que en el A, y-
el tiempo en que remitid la signología clínica fue menor en
el gpo B, que en el A.

No hubo complicación infecciosa pulmonar en ninguno de -
los pacientes de loa grupos.

En ambos grupos se presentó la misma frecuencia de pro_-
cesos infecciosos, así como también la severidad del cuadro
fue mayor en el gpo B que en el A; y el tiempo de remisión-
de la crisis fue igualmente menor, pero el promedio de días
estancia fue similar.

Podemos concluir que los resultados obtenidos son simila.
res, a los publicados en otras series, donde el grupo trata,
do con asteroides responde en menor tiempo, sin evidencia -
de complicación infecciosa u otro efecto colateral.
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