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RESUMEN 

De Enero a Abril de 1994, se estudiaron 28 pacientes asméti 
cos, (todas del sexo femenino); se dividieron en dos grupos: 
"A" y "B", en forma aleatoria, para comparar dos esquemas -
de tratamiento en la crisis asmática: "A": Metilprednisolo-
na/Salbutamol, "B": Aminofilina/Salbutamoll la dosis de Me-
tilprednisolona fue de lgr. I.V. Dosis única, Salbutamol 5 
mgs/diluidos en 3m1. de sol. fisiológica, administrado con 
micronobulizador Hudson cada 3 horas, más Salbutamol espray 
2 inhalaciones cada 20 minutos (50 microgramos/puff), y la 
aminofilina a dosis iniciales de 5 mgs/kgs, seguida de una 
dosis de mantenimiento de 0.9 microgramos/kgs/hrs. en infu-
sión continua. El grupo "A": con rango de edad de 21 a 70 -
años, media de 41.7, Historia de Atopia familiar fue del -
29%, la atopia personal de 93%. El grupo "E": Con rango de 
edad de 16 a 60 años, media de 37, Historia de atopia fami-
liar fue de 21%, atopia personal del 71%. A los pacientes -
se les valoró con el indice de Fishl a su ingreso y 6 horas 
después de iniciado el tratamiento. Catalogándoce a todos -
los pacientes con crisis entre severa y moderada. El Grupo 
"A" tuvo como promedio un indice de 5.1 al ingreso y 4.2 a 
las 6 hrs. El "B" tuvo 5.1 de inicio y 5.1 a las 6 horas. -
La respuesta en ambos grupos no tuvo diferencia estadística 
mente significativa. Ninguno de los pacientes estudiados -
presentó datos de toxicidad por los fármacos empleados. 

Todos los pacientes ameritaron hospitalización para el con-
trol de la crisis asmática por el puntaje de Fishl mayor de 
4, 6 horas después de iniciado el tratamiento. 
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1.-1NTRODUCCION. 

De acuerdo con La sociedad Americana de Tórax (1). 

so defino como Asoma a un cindromo clínico 

caractori.zado por incremento on la resistencia de la 

vía aérea a divarsos estímulos. que cambia do 

severidad eapontáneamento o con tratamiento. 

1.11 Asma se puede presentar en fase aguda 	 (la 

mayoría de las veces) o en fase tardía: la primara 

asta deuoncadenada principalmente por la liberación 

de modiadoros químicos producidos por los 

mastocitos: sotos, pueden encontrarse preformadoo 

(histamina) o !armarse al momento del estimulo 

(prostaglandinau. factor agregados de plaquetas. 

etc.), determinando la contracción del músculo 

bronquial. 
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la e,-,ganla fase o fase tardía so prenenta n a 4 hru. 

posterior a la exposición al alargan°. 	can pico 

máximo de 6 a 12 hra. Después de In Liberación de 

modladorao por Ion células cebadan (mastocitos. 

basótilos, etc.). se produce una ~puesta 

inflamatoria. dada por la llegada do células. como 

noutrótilos. 	eosinófilon 	y 	linfocitoo.quo 

condicionan 	la 	liberación 	do 	sustancias 

quimiotacticas. citotóxicas, así como vauoactivas 

alterando la pormeabilidad de los vasos de lo 

oubmucosa condicionando los cambios propios do la 

inflamación como: hiportrotla de la membrana basal, 

descamación de células epiteliales y aumonto de la 

producción de moco con In formación do taponen que 

perpetúan la obstrucción de la vía aérea (2.3). 

Si no se proporciona ol tratamiento adecuado 

tempranamonto el cuadro clínico puedo evolucionar 

tórpidamentu. a un estado de mal asmático. o a un 

estado do inflamación crónica de las vías aéreas. 

non 	infiltración 	de 	el 	epitelio 	bronquial 

principalmonto por sosinófiloo. manifestado por no 

haber mejoría en la velocidad de Ion flujos después 

de la administración Inhalada do un roncodilatador 

agoniata. 	siendo 	dificil 	dintinquirle 	de 	la 

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC). 
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Enfermedad Pulmonar Olmtrucriva Crónica lEPUC). 

rnquirtendo do mooitoloo en su domicilio dul Flujo 

Expiratorio Máximo (L'EM) por I a 	semanas. 

proierentemento deapudo de tratamiento placebo. ya 

que ente domuontra la variabilidad diurna y también 

indica el control adecuado o no del asma denominada 

Ñsto caso como Asma cronica o Peromno. 	 Por 

anta razón se justifica buscar una motor combinación 

torapentica quo revierta la crisis asmática lo 

mA0 pronto posible ya usa en taso aguda o tardía 

(41. Existan investigaciones que sugieren a In 

aminoillinis como el tratamiento do elección sola (5l 

o asociada a ft agoniatas (6k. apoyando su utilidad 

por sus múltiplos beneficios. no obstante que las 

xantinas (tootilina. asinofilina) ae conocen desde 

hace más de ❑ o años. su mecanismo do acción no se 

conoce con certeza (7). Se han postulado varios 

mocaniumus para explicar su acción broncodilntadurr 

antro ellos incluyen la Inhibición do la liberación 

de Calcio (Ca ►+) intracelular y ostimulador do la 

liberación de catecolaminan (ya que el incremento da 

Los niveles do ca/cineurina impide la activación de 

la lowfodlenterana (FP) por el sistema do la C:1-

calmodulina inhibiendo In ~tesis do GMIle, 

permitiendo con ello el aumento de los nivelen de 

AMPc por el sistema de la adenilatociclasa (AC) 

activado por las catocolaminan) permitiendo un 

ttucto bronco•-dilatador con incremento on la tasa da 
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basótiloal. inhibición do la broncoconstricción 

inducida por alorgetion. histamina. metacolina y 

njurcicio. estabinuando la hiperroactividad de la 

via aérea (S.6.1.a). otros oetudios consideran quo 

el uno do aminotilina no confiere un beneficio 

adicional al uso de h agonistas solos y quo además 

pones bajo rango terapéutico con potencial tóxico. 

elevado un paciuntea hipoxémicos, la dosis 

terapéutica adecuada es muy dificil obtener debido a 

un gran número de variables que afectan su 

~tahonera° talea como la edad. historia do 

tabaquismo uso simultáneo con otros fármacos como 

•ritromicina. 	ctm•tidina. 	otc. 	condicionando 

taquiarritmies y convulsionen aún con concen-

traciones ~norme de 10 pq/1 (9.10 ).Utroe estudios, 

sugieren mejores resultados con el uso temprano de 

esteroides. ya que poseen actividad anti-

inflamatoria al inhibir por competencia con la 

toefolipasa A' . bloqueando con ello las vine tanto 

de la cicloxigenaso, lipoxiaenasa y otras 

epoxidaeas. impidiendo la ainteele de pronta-

glandluas y leucotrienoto respectivamente: por otro 

lado estimula los sintemae de proteinquinasaa 

adenilatociclasa dependiente (PK-AC-dep.). con au- 

mento 	del 	AMPe, 	favoreciendo 	la 	actividad 

adrenárqica de loe fármacos 	agonistas al 

incrementar el número de receptora'. O (por 

externalización) en la musculatura bronquial. 

disminuye la quimiotaxia de células: inflamatorias 

tales como neutrófiloe. sosinófiloa, linfocitos y 

macrétagos, ael como la liberación de onzimae 
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lis000males. disminuyendo la pormonbilidad capilar: 

inhibo la agraqabilidad plaquetaria y disminuyo la 

tormación da moco quo condiciona la formación do 

taponoa mucosOs y do dotri tu celularna quo lloqiin a 

obstruir las vino aóreao (11.12). Por su acción a 

diferentes nivelas impido /a presentación de la lave 

tardía o la reviorto ti1. de aht quo muchos 

natudiou en la actualidad notan a favor del uno 

temprano de ootoroides (14.15.16.17.10). 



7 

PLANTEAMIENTO DEI. PROBLEMA. 

Uno do los problemas de mas dificil control un la 

crinin asmática nn La fano tardía, que se 

caracteriza por preguntaron do 2 a 4 hrn. toniendo 

su pico máximo entre 6 y 12 hro. ~puna do iniciada 

la exposición al alergóno. previo paso de la fase 

anmatica inmediata que se caracteriza por 

preguntarse de 15 a 30 min. posterior a la 

exposición del alargan°. lo que permite mostrar una 

respuesta inflamatoria con diversos grados de 

severidad. que puede llevarlo a una estancia 

hospitalaria prolongada con evolución tórpida si no 

se inicia ol tratamiento adecuado. 

Ante esta nituación se persigue revertir la primera 

falso con la asociación convencional de bronco-

dilatadores (amlnofillna / salbutamol). los cualoo 

no evitan la segunda fase que en de inflamación de 

la mucosa y la submucoma. poraiatiendo la 

sintomatologla. por lo que consideramos importante 

agregar 	un 	anti-inflamatorio 	asteroide° 

tempranamente, para evitar el pago a esta fase 

tardía, apoyados en diversas; publicaciones que 

muestran un porcentaje importante en el número de 

de casos que no evolucionan a la falos tardía de la 

crisis asmática. 



4 . - 	1 POS TESIS S. 

4.1. 	Ho. 

El manojo convencional con aminuillina 

salbatamial as mas eficaz quo ol maneja con 

metilprodnionlona / salbutamol on ol tratamiento 

do la erigía ~ática, 

4.2.- Hi. 

El manojo con motilprodnieolona / oalbutamol ea 

mida eficaz que ol manejo convencional con 

aminolilina / ealbutamol en ol tratamiento do la 

crtele ~ática. 

8 



5. IDENTIFICACION DE VARIABLES 

5.1.- INDEPENDIENTES: 

5.1.1.- AMinofilina / Salbutamol. Escala de 

medición: Nominal 

5.1.2.- Metilprodniaolona / Salbutamol. Encala de 

medición: Nominal 

5.2.- DEPENDIENTES: 

5.2.1.- indico de Fienl: 

factor 	 valor cero 	valor do uno 

FC 	 <120 	 5 ó = 120 

FR 	 <30 	 > 6 = 30 

Pulen Paradójico 	 <18 	 > 6 = 18 

FEN 	 )120 	 < 6 = 120 

Disnea 	 ausente/mInima moderada/severa 

NA " 	 ausente/mínima moderada/severa 

Sibilanciam 	 aumente./mínima moderada/nevera 

° Flujo mxpiratorio mAximo medido por medio del Peak 

flow matero. 

°° Utilimación de músculos accesorios. 

1.00 valoras as:citan entre O a 7 (a mayor puntuación 

mayor aoveridad), Encala de nn 	De intervalo. 



6.- TIPO DE ESTUDIO. 
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Clínico. experimental. comparativo. aloatorizado, 

prospectivo. farmacológico fase III. para buscar un 

majo: eoguoma terapéutico de la crisis asmática en 

la sala de urgencias. 



CONSIDERACIONE9 ÉTICAS. 
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Previo a la inclusión uo  explicñ la naturaleua y 

riusgos do el eatudlo y so pidió autorización por 

oucrito a los pacientes. aluritandoso a la Ley 

Ueneral de Salud de la República Mexicana para 

inveuttgacien on humanas o animalou cumpliendo con 

lau normas ¿ticas internacionales. 

90 anexa Iormato do consentimiento informado. 



8.- MATERIAL Y MÉTODOS. 

8.1.- UNIVERSO DE TRABAJO: 

Se sometieron a estudio aquellos pacientes que 

acudieron al servicio de Urgencias Adultos del 

Hoepital General Centro Médico La Raza, de Enero a 

Abril de 1994, en quien.» ce estableció el 

diagnóetico de crisis asmática y que cubrieron loe 

criterios de inclusión. 

0.2.- CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 

a) Ambos oexoe. 

b) Mayoreo de 16 anos. 

c) Diagnostico de crioie mimética: definida 

por la Sociedad Americana de Tórax. como aquella 

enfermedad caracterizada por el 	incremento en la 

resistencia de la via aérea. gua cambia su 

severidad espontáneamente o con tratamiento. 

0.3.- CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 

a) Pacientes que requirieron ventilación 

mecánica. 

b) Pacientee que durante el estudio 

dos/arrollaron infección de vine respiratorias altear 

o bajos. 

12 



13 

8.4.- CRITERIOS DE NO INCLUSIÓN: 

a) Uso do asteroide. en loa últimos 3 meses. 

b) Uso previo de aminotilina. 

e) Paciente. con hipersensibilidad a cual-

quiera de los fármacos usados en el esquema 

terapéutico. 

d) Pacientes con infección de vide rompi-

ratoriao altas o bajas. 

e) Pacientes con neumotórax. 

f) Pacientes; con enfisema ■ubcutáneo. 

g) Pacientes diabéticos. 

h) Pacientes con Cor Pulmonalm deacompensado. 

8.5.- MÉTODO: 

De todos lo■ paciente, que llegaron se formaron 

de manera aleatoria dos grupo.: 

a) 14 pacientes con diagnóstico de criollo 

asmá-tica se sometieron a la administración de 

metil-prednieolona, 1 gr.. diluido en 20 cc de 

solución inyectable I.V. en bolo. dosis única. más 5 

mg de salbutamol (2 ■l) diluido en 3 ■l de solución 

fisiológica administrado con micronebulizador Nudson 

cada 3 hrs, aunado a la adminietración en forma do 

dosis inhaladas medidas (DIN) de ealbutamol spray 2 

inhalaciones cada 20 min. (50 pg/putf) hasta 18 putf 

o la aparición de temblor en extremidadoo dietalee. 
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b) 14 paciontoo con diagnóstico do crisis 

asma tina su nomotioron a la administración do 

aminofilina donin inicial do imprognación con 5 mg/k 

do poso. noguido do una dosis do mantonimiento con 

0.9 no/k do peso/hr. un infusión continua. más 5 mg 

de nalbutamol (2 ml) diluido en 3 ml de solución 

fisiológica. administrado con micronohulizador 

Iludson cada 3 hra, aunado a la administración on 

forma de DIM da nalbutamol spray 2 inhalaciones cada 

20 min. (50 pg/puff). hasta 10 puff o la aparición 

de temblor fino on extremidades distalon. 

A todos las pacientes su 11:s inventiqo 

antecedenten do :utopias familiares o purrionalon, 

tiempo do ovolución del arma. caractoristican do la 

crisis: actual. 

So los determine al Indice do Fishl (banal y 

las t, hrs) tomando una escala del O al 7 donde Una 

puntuación de 4 o mayor llano valor prodictivo poro 

hospitalizar al enfermo (19). con medición do los 

niguienton parámetros: FC, FR, pulso paradójico. 

audición del FEM (flujo expiratorio máximo). disnea, 

uno de músculos accesorios y sibilancias. como se 

muestra un el siguiente formato: 



FACTOR 	 VALOR CERO 	VALOR DE UNO 

Fe 	 <1.20 	120 o >120 

PR 	 <30 	 30 6 > 30 

Pulso paradójico 	 <18 	18 b > 1$ 

FEM 	 >120 	 <110 

Disnea 	 aumente/minima moderada/mevern 

MA "" 	 ausente/mlnien 	moderada/severa 

eihllancias 	nusento/minima moderada/severa 

"Flujo aspiratorio máximo mudido por •edio del peak 

flow metiera. 

"" Utilizacion de musculos accesorios. 

Se tomó sangre para determinar nlectrolitoe 

bálialue y a las 6 hre de tratamiento, con la 

finalidad do detectar efectos colaterales del 

salbutamol (10). y PA de tórax para descartar 

complicaciones u otro tipo de neumupatlas. 

15 



9 - ANÁLISIS EJTADftTICO. 

Luis datos se preeentaron por medio de estadio/tina 

deocriptiva, a baso de: porcentajes, media. 

desviación t'atondar de acuerdo a la naturaleza de 

los datos. 

Para comparar la °tic:ocia de los tratamientos se 

utilizaron para Las variables dependientes con 

escala de proporción o intervalo. "t" do Studont 

para grupon pareados e independientes. tomando como 

valor prodictivo una p <0.05. 

16 



10.- RESULTADOS. 

De Enero a Abril de 1994 me estudiaron un total de 

28 paclentew del sexo femenino divididon en don 

grupos: Grupo "A° (14 paciente.) quien.. recibieron 

el esquema de metilprednieolona/salbutamol. con 

rango de edad de 21 a 70 años con media de 41.7 

años. El grupo "0" (14 pacientes) quienes recibieron 

el esquema de aminofilina/salbutamol. con rango do 

edad de 16 a 60 años. con media de 17 años. Tabla 

No. 1. Fig. No. 1. entre ambos grupos no hubo 

diferencia 	estadísticamente 	significativa 	con 

respecto a la edad. 

Evolucion de la enfermedad: 

La ovolucion de la enfermedad asmático en el grupo 

"A" (metilpredaimolona/ealbutamol), iluctuó de uno a 

25 años. El mayor porcentaje estuvo en el grupo de 

enferman con una ovolucion entre 6 y 10 años, que 

representó el 36%. Tabla No. 2. Fig. No 2 

17 
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En el grupu °E" la evolucion fluctuó de O a 20 

añou. 111 mayor purcontaje también su oncontrá en el 

grupo do unformos con una evolución entre G y 10 

años. Tabla No.2. Fig. No.2. 

El promedio en años de In evolucion de la enfermedad 

asmática tun do 10.7 años para el grupo. "A° 

(metilprodnIsolona/salbutamol). Y 8.3 años para al 

grupo "B" (aminofilina/salbutamol) con p > 0.05 sin 

dIforoncia outadisticamente significativa. Estos 

resultados pueden ~oree a la similitud en en 

edades y tiempo de evolución do a enfermedad en 

ambos grupos Fig. No. 3. 

La historia familiar en la poblacion estudiada 

mostró un el grupo "A" (matilprednieolona/ealbuta-

mol) 29% do atopia 'anillar y on el grupo "B" 

(aminofilina/cnibutamol) so oncontro 21% de atopia 

familiar. Fig. No. 4. 

La atopia personal so presento en el 93% del grupo 

"A" (metilprednisolona/nalbutamol) y 71% del grupo 

"B° (aminotIlina/salnutamol). Fig. No. 5. 
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no Los pacientes oatudiodoo en el protocolo. antes 

de ser incluidos en el mismo. los del grupo 

(motilprodnisolona/salbutamol) tenían en promedio 

2.9 dios do haber iniciado la crisis asmático, lon 

del grupo "B" (aminotilina/salbutamol) tenían 3.2 

dios de haber inicado la crisis asmático, con una p 

> de 0.05 que no Lue ostadiaticamente significativa. 

Fig. No. 6. 

A todos loe pacientes se les valoró utilizando el 

Indice do Fiahl a su ingreso (basa') y a las 6 hrs 

~pues do iniciado el tratamiento con los sequemos 

antes mencionados. El grupo "A" (motilprodnisolo-

na/salbutamol) tuvo como promedio un valor banal de 

5.1. ami mismo el grupo "B" (aminorilina/salbuta-

mol). p > 0.05. Fig. No. 7. 

A laa 6 horas de tratamiento al Indico do Fiehl 

mostró como promedio en el grupo "A" un valor de 4.2 

contra el grupo "B"quien tuvo un indico de Fishl do 

5.1. con una p > de 0.05. Fig. No. 8. 

Los niveles aéricos del potasio en el grupo "A" 

(motilprodnisolona/salbutomol) 1~4.1. tus do 4 

mogil, y los valoras banales del potasio sérico en 

el grupo "D" (aminofilina/aalbutamol) se encon-

traron en 3.7 meg/i. A las 6 horas de iniciado el 

tratamiento el grupo "A" tuvo como promedio potasio 

sérico do 3.9 megil. y el grupo 1113. dm 3.5 mog/i. 

con p > do 0.05. Fig. No. 9. 



D1STRIBUCION POR EDAD Y SEXO 

Grupo de Edod 
(osos) 

MetlIprednisolon o 	/ Sol butomol AmInotilino / Selbuteinol 
Sexo bh.Cosos 'A Sexo fde•Colos V. 

Fem. I 	Mose. Fem. I Masc. 

10- 2 0 o o o o 1 o 1 7 

2 1-3 0 4 0 4 29 4 0 4 29 

3 1— 4 0 4 0 4 2 9 4 0 4 29 

4 1-5 0 3 0 3 2 	1 3 0 3 21 

5 1-6 0 1 0 1 7 2 0 2 1 4 

5 1— 7 0 2 0 2 14 0 0 0 0 

20 

Tabla N..1 



DISTRIBUCION POR EDAD 

T=4.8 

21 

80- 80- 

P > 0.05 60 60— 

w
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4 O — 

20-- 37 

e 
GRUPO 

A: Metilprednisolonoi Salbutamot 
e : Aminofifino /Solbutamol 

Fig. N•. 1 



EVOLUCION EN AÑOS DE LA ENFERMEDAD ASMATICA 

Grupo de Edad 

(osos) 

Melilprednleolono/ Salbutornol AmInofIlino/ Solbutoreol 

N.. Cosos % N.. Cosos Ve 

0 — 5 4 2 9 4 2 9 

6-10 6 36 7 60 

1 	1 	— 	I 5 2 I 	4 2 I 	4 

I 5 — 2 O 2 I 	4 1 7 

2I — 2 5 1 7 0 0 

22 

Tabla Ni. 2 
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ATOPIAS PERSONALES 
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11. 	D1SCUSION. 

A pesar de que la literatura mundial se inclina por 

el usc de oateroidos mas broncodilatadorna un la 

crisis /temática. laso tardía -que se presenta do 2 a 

4 hrs. posterior al inicio de la crisis, con pico 

entro 	6 	y 	12 	Sra- 	(20)..continua 	siendo 

controyersial como uso rutinario de la crisis 

¿temática, fundamentalmente por el empleo do 

esteroides por vin oral (prednisona) y aun efectos 

secundarios conocidos, sin embargo este concepto a 

cambiado con la aparicion de esteroides inhalados 

(do accion tópica) como la beclometasona y el 

budesonide los cuales permiten un adecuado control 

sin ocasionar los efectos sistómico■ secundario• no 

deseados. 

Asi mismo ol uso de esteroides del tipo 

motilprednisolona ha demostrado su eficacia en el 

manojo de la crisis asmática que incluso se ha 

utilizado como terapia inicial en aquellos pacientes 

con broncoespasmo agudo severo (23). Probablemente 

al inhibir los fenómenos tempranos del proceso 

inflamatorio (edema, dilatación capilar. migración 

de loucocitoe fundamentalmente de oosinófilos Y 

consecuentemente la disminución en la formación de 

tapones mucosos). 
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Perrillo y liauci (2t) han demostrado quo los 

outcroides dol tipo metilprednIsolonn inhiben la 

capacidad celular do alaborar diveruau auatancias 

quimiotactican y vaimactivaa ¿tul coma la disminución 

en la contracción do diversos muocúloa !ilion. Estas 

austancian iundamentalmento son: 

1) Acido 	araquidónico 	y 	1300 	motabolitoa 

(prostaqtandinae y loucotrionoa). a través do la 

aintosis inducida por loa esteroides de una familia 

de proteinaa (lipocortina o macrocortina) quo 

inhiben la actividad de tostolipasa A2, 

2) Inhibición del factor activador de plaquetas el 

cual está mediado por la inducción do lipocortina, 

3) Disminución en la alntosia y liberación de 

interloucina 1. normalmonto elaborada por monooltoo, 

lo cual da como resultado una disminución inducida 

por los estoroidem que inciden en el DNA mensajero. 

La 	interleucina 	1 	ejerce 	varias 	acciones 

intlamatoriae. entro ollas la conmutación d• la 

producción de prostaglandina E2 y col:agenda:1s. 

activación de linfocitos T. y aumento do la sintonía 

do nontrolllos. 
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4) Disminucion en la alritesis y liberación del 

factor de necrosis tumoral (caquoctina) quo induce 

diversos procesos inflamatorios y normalmente so 

libera por las células fagociticas luego de su 

ostimulación con aleryénole o endotóxinas bacterianas 

(22.23.24.25). 	 Por unta casón la 

torapóutica habitual do la cristo asmAtica basada en 

el uso do metilxantinau asociadas a beta agonietaa 

(aminotilina/ealbutamol)  RO 	ve 	seriamente 

cuestionada cuando su trata a untamos que no 

responden a esta terapia. Sin embargo nuestro 

población estudiada se comportó de manera similar a 

la respuesta terapéutica. indistintamente du loa 

esquemas utilizados (aminotilina/salbutamol yo 

metilpredniso-lona/ualbutamol). por lo monos desde 

el punto de vista estadistipo (p >0.05). 

A posar de la similitud en los resultados no 50 

puedo afirmar. CatOgOriCOMOnf0 que le oticacia de la 

metilprodnisolona/salbutamol nes igual o interior a 

la 	terapéutica 	con 	aminotilina/salbstamol. 

probablemente secundario al reducido grupo de 

poi:tontee ostudiadon (14 paciontos en cada grupo]. 

nl tiempo du seguimiento quo fuá do 6 hrs. en toda 

la población estudiada cuando lo recomendado par la 

mayoría de los estudios realizados debe nor superior 

a 6 hrs. (26.27). 
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esta prolongacion on ol seguimiento de los pacientes 

que rociben oatoroiden del tipo motilprodnieolona se 

debe a las propiedados taimneucinóticas del 

esteroide. el cual amorita un seguimiento mínimo do 

12 hrs. con vigilancia intrahoopitalaria. Lo que 

permitirla valorar objetivamente los otectos 

terapéuticos Y potenciales ventajas de la 

metilprednisolona/salbutamol 	sobro 	el 	osquema 

aminofilina,salbutamol en el tratamiento do la 

crisis asmático; ya quo es sabido que el efecto 

terapéutico 	de 	los 	osteroides 	del 	tipo 

■etilprednimolona inicia basta lao 6 hrn. posterior 

a la administración: pero por la naturaleza del 

estudio la permanencia en el 'servicio do urgencias 

no debla 'superar las 6 tiro. para decidir 

hospitalizar o ogresar al enfermo. 

Ea importante destacar que los pacientes eatudiadou 

en al grupo 	 (motilpredniuolona'salbutamol) 

tonian como promedio 2.9 dime de haber iniciado la 

crisis asmático hablando recibido únicamente 

ualbutamol como terapia previa a la inclusión del 

estudio. 	mit 	mismo 	el 	grupo 

(aminofilina/ealbutamol) tuvo como promedio 3.2 días 

de inicio de la crisis asmática recibiendo 

salbutamol como única terapia previo al estudio: por 

lo cual teóricamonte ambos grupos se clasifican como 

Vaso tardía da la crisis asmático-. 
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Vale la pena mencionar quo ainquna 	los 	Ont" 

L ► ni.adus en amboo grupos presentó datos do toxicidad 

por 	salbutamol 	clinicos 	ni 	Laboratorialee 

lundamontada en la determinación de electrólitoº que 

no mostró hipokalemio con las dós►.s utilizadas: por 

otro lado tampoco hubo datos clínicos do toxicidad 

por aminofilina en el grupo 41" a pesar de que no se 

determinaron los nlvoloe aéricos do aminofiline. 

puta ausencia do toxicidad a la aminotílina 

probablemente se deba a que ninguno de loa pacientes 

habla recibido• metilmintinae previamente y a la 

administrarían del medicamento dentro de los rangos 

terapéuticos recomendados. 

El indico de 17inhl banal en ambos grupos Luó do 5.1 

como promedio. Jo que corresponde a severidad que 

amorita manojo intraboapitalario por lo cual 

t'atuvieron en observacion en el servicio de 

urgencias adultos del hospital General del Centro 

Módico 'La Raza - . siendo valorados 6 hrs. más tarde 

con indico de Fistil de 4.2 en el grupo -A y de 5.1 

para ol grupo 'E' (Fig.7 y 13), por lo que 

requirieron hospitalización 'n el servicio de 

Houmologia Clínica para eu adecuado control. 
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Estos L'ocultado:1 no deben coneidorarso como tracano 

torapéutIco a Ion (leguemos uttlizadoo por ol bocho 

do anwiltar manojo intrahoupitalario para el 

adecuado 	control 	de 	la 	crisie 	asmático, 

probablomontn porquo ce incluyoron a los paciontos 

con cristo moderadas y graves do acuerdo al Indico 

do Pishl. 



12. CONCLUSIONES: 

Nuestro estudio no ovidonciu diferencias 

oatadisticamento significativas un el manojo de la 

crisis asmático utilizando los °aguamos: 

metilprodnisolona/aalbutamol va aminotilina/salbu-

tamol. 

- El uso de ealbutamol en ambos grupos y el hecho do 

que la totalidad do la poblacion estudiada 

respondiera al tratamiento en forma similar obligan 

a 	utilizarlo 	on 	la 	crisis 	asmático 

indepondiontomente de la asociacion con otros 

fármacos y del patrón do respuesta al alergeno 

(respuesta inmediata. tardía. o dual). 

- El uno del salbutamol no produjo hipuilalemia en 

ninguno de los dos gruoa (fig. 9). 

- La atonta familiar en el grupo °A° fue de 29% 

contra el 21% encontrado en el grupo "B" (Flq. 4) lo 

que sugiere que éste no ee un parámetro confiable de 

pronóstico en la evolución de la crisis dogmática. 

37 



38 

- Se amorita de nuovos estudios con una población 

mayor a la estudiada por nosotros y con seguimiento 

más prolongado con la finalidad de evaluar más 

detalladamente los osfoctos de la metilprednisolona 

y sus potencialoa ventajas sobre otros fármacos en 

el manojo da la crisis asmático. 

_ Hl indico de Flahl demostró sor de utilidad como 

parámetro de valor predictivo y un criterio fiable 

para decidir el manejo ambulatorio y/o intra-

hospitalario. dependiendo de la puntuación banal y a 

Loa 6 horno. con una encela de O e 7 puntos, siendo 

eritorlo de hospitalización una puntuación de 4 o 

mayor, en nuestro estudio todos los enfermos 

amorataron manejo hospitalario para el adecuado 

control de la crisis asmática. 
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