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RESUMEN

De Enero a Abril de 1994, se estudiaron 28 pacientes asmiti
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 asmtica: "A": Metilprednisolo-
na/Salbutamol, "B": Aminofilina/Salbutamol; la dosis de Me-
tilprednisolona fue de lgr, I.V, Dosis Gnica, Salbutamol 5
mgs/diluidos en 3ml. de sol. fisiol8gica, administrado con
micronobulizador Hudson cada 3 horas, m#s 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-
sién continua., El grupo "A": con rango de edad de 21 a 70 -
afhos, media de 41.7, Historia de Atopia familiar fue del -~
29%, la atopia personal de 93%, El grupo "B": Con rango de
edad de 16 a 60 aflos, media de 37, Historia de atopia fami-
‘liar fue de 21%, atopia personal del 71%. A los pacientes -
se les valor$ con el fndice de Fishl a su ingreso y 6 horas
despuls de iniciado el tratamiento. Catalog&ndoce a todos -
los pacientes con crisis entre severa y moderada. El Grupo
“A" tuvo como promedio un fndice de 5.1 al ingreso y 4.2 a
lag 6 hrs, El "B" tuvo 5.1 de inicio y 5.1 a las 6 horas, -
La respuesta en ambos grupos no tuvo diferencia estadfstica
mente significativa. Ninguno de los pacientes estudiados -~
present8 datos de toxicidad por los f&rmacos empleados.

Todos los pacientes ameritaron hospitalizacibn para el con-
trol de la crisis asmftica por el puntaje de Fishl mayor de
4, 6 horas despu8s de iniciado el tratamiento.



1.-INTRODUCCION,

De acuerdo con [La Sociedad Americana de Tdérax (1).
80 define como Asma a un sindrome clinico
caractor izado por incremento en la resistencia de la
via aérea a diversos estimulos. gque cambia de

severidad osponétnenmonte o con tratamiento.

£l Asma se puede preuentar en fase aguda ({la
mayoria de las veces) o en tase tardia;: la primora
osta desoncadenada princlpalmente por la liberacidn
de modiadores quimicos producidos por los

mastocitos: estos, pueden encontrarge preformados

{histamina) o formarse al momento del estimulo
(prostaglandinas, factor agregador de plaguetas.
etc. ). determinando  la contraccidén del misculo

bronquial.
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la engunita fase o fagse tardia se presenta 2 a 4 hru.
postarior a la exposicidn al alergeno, cun pico
maximo de 6 a 12 hrs. Despudés de la liberacidn de
modindores por lag células cebadas (mastocitosm.
basdétilos, atc. ). se produce una respuesta
inflamatoria, dada por la llegada de células. coma
noutrotilos, eosindfilon Yy lintocitos. qua
condicionan la liberacidn de gustancias
quimiotacticas, citotdxicas, agi como vagoactivas
altorando  la poermeabilidad de los vasos de la
‘submucosa condicionando los casmbios propios de la
inflamacién como: hipertrofia de la membrana basal.
descamacién de células epiteliales y aumonto de la
produccitn de moco con la tormacidn de taponeuy que

perpatian la obastruccion de la via aorea (2.3).

51 no ae proporciona ol tratamisnto adecuado
tempranamentu el cuadro clinico puede avolucionar
torpidamente. a un estado de mal asmAtico. o a un
estado de intlamacion cronica de las vias adroas,
con infiltracion de ol apltelijo bronquiai
princlpalmento por eosinofilos. wanlfestado por no
haber mejoria en la velocidad de log flujos despuéds
de la admlnistracidn lnhalada do un roncodilatador
agonista, siendo dificil dipringuirle de La

Enfermodad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC).
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Enformedad Fulmonar Obstruetiva Croéniea (EPOCY).

raquiriendo deo monitoreo an gsu domicilio del flujo
Expiratorio MAximo { FEM) por ! a ] Bemanias .,
proferentamento despudés de tratamianto placabo., va
que este demuostra la variabllidad diurna y también
indica el control adecuaﬁo o no del asma denominada
N wato caso coma Asma cronica o Peramne. Por
efta razon se justifica buscar una mejor combinacidn
torapsutica que rovierta la crisiz asmatica lo
mé® pronto posible ya sen en faanm aguda o tardia
(4). Existen investigacfunes que sugleren a la
aminofilina como el tratamivnto de eleccién sola (5)
v asociada a n'ngoniscas (6), apoyando au utilidad
por sus multiplue heneflcing, no obatante que las
xantinas (teofilina, aminofilina) se conocen daesde
hace mids de 50 afies, 8u mecanismo e accidén ho se
cohoce non corteza (7). Se han postulado varios
macanismes para explicar su accidn broncodilatadora
ontre allos incluyen ia inhibicidn de la liberacidn
do Calcio (Cat¢) intraceluiar y astimulador de la
liberacién de catecnlaminas (ya que ei incremento de
log nivelea do calcinsurina impide la activacién de
In fosfodiesterasa (FD) por el gistema do la Ca-
calmodulina inhibiendo la sintesls do CMP« .
permitiendo con ello el aumento de los nivelss de
AMPc por ol sistema de la adenilatociclasa (AC)
activado por las catecolaminas) permitiende un

nfucto bronco-diiatador con incramanto on 1a tasa de
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basatilus), inhibicidn de la broncoconstriccidn
inducida por alergénos. histamina metacolina vy
njercicio, eaestabiliwando Ja hiperreactividad de la
via aédrea (5.6.,7,8). Otros ostudios congideran que
el uso de aminotilina no contiers un beneficio
adicional al uso de # agonistas solos y quo ademds
posse bajo rango terapédutico con potencial tdéxico.
olevado on paciuntes hipoxémicos. la dosis
terapoutica adecuada eg muy dificil obtenar debido a
un gran nimero de variables que atectan su
metabolismo tales como la edad. historia de
tabaquismo uso simultdneo con otros fArmacos como
eritromicina, cimetidina. otc. condicionando
taquiarritming Y convulsiones aun con concen -
traciones menores de 10 ugsyl (9.10 ),0Otros estudios
gugieren mejore® resultados con el uso temprano de
estoroides. ya que pozean actividad anti-

inflamatoria al inbibir por competencia con la

tosfolipasa A®' , bloqueando con ello las viag tanto
de la cicloxigenasa, lipoxiqgenasa Y otras
epoxidasas, impidiendo la agintesis de prosta-

glandinas y leucotrienos regpectivamente: por otro
lado estimula los sistemaﬁ de proteinquinasas
adenilatociclasa dependiente (PK-AC—dep.). con aul-
mento dal AMPC, favoraciando 1a actividad
adrendrgica de los fArmacos B agonigtas al
incrementar el nimero de receptores ] (por
externalizacidn) en la musculatura bronquial,
disminuye la qguimiotaxis de cdluiaa intlamataorias
tales como neutrdfilos. eosindfilos, linfocitos vy

macréfagos, asi{ como la \iberacién de oenzimas



ligosomales. disminuyondo la permoabilidad capilar:
inhibe la agregabilidad plaquetaria y disminuya la
tormacidén da moco que condiciona li formacion de
tapones mucogons y do detritus celulares qua Llogan a
obgtruir las vias adreas (11.12). Por su accion a
diforentos niveles impido la presentacion de la tase
tardta o la reviwrte 13y, de ahl quoa muchos
ostudios en la actualidad esten a tavor del uso

tompranc de estoroides (14.15.16.17,18).



i.= PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Uno de 1los problemas de maAs dificil control en la
crigin asmatica 0og la fare tardia, que E1)
caracteriza por presentarse de 2 a 4 hra. toniendo
su pico mAximo entre 6 y 12 hrs. despuos do iniciada
la exposicidén al alergono. previo paso de la fase
asmtica inmediata que se caracteriza por
presentarse de 15 a 30 min. posterior a ia
exposicion del alergéno. lo que permite mostrar uqa
raespuagta inflamatoria con diversos grados de
geveridad, que puede llavarlo a una estancia
hospitalaria proiongada con evolucién térpida 8i no
ge inicia el tratamiento adecuado.

Ante osgta situacién se persigue revertir la primera
fasec con la asociacién convencional de bronco-
dilatadores (aminofilina ~/ salbutamol). los cualos
no evitan la segunda fase que es de inflamacidn de
la mucosa v ia submucosa, persistiendo la
sintomatologlia, por lo qua consideramos importante
agreqgaor un anti-inflamatorio esteroideo
tempranaments, para evitar el paso a esta faso
tardia, apoyados en diversas publicaciones que
musgtran un porcentaje importante en el numaero de
de casos que no evolucionan a la fase tardfa de la

crigis asmitica.



4. HIFASTESIS .

1.1, Ho.

El manejo convancional con aminotilina 3,
salbutamol @5 mas eficaz que ol manejo con
matilprednisnlona ~/ salbutamol en ol tratamiento

de la cripis asméAtica.

4.2.- Hi,

El manejo con metilprednisolona -, =zalbutamol o
mdn nticaz que ol manejo convoncional con
aminofllina ~ salbutamol en el tratamiento de la

criasig asmiatica,



5. IDENTIFICACION DE VARIABLES

5.1.~ INDEPENDIENTES:

5.1.1. - Aminofilina / Salbutamol. Esgcala de
wmedicidn: Nominal

5.1.2.- Matilprodnisolona ~, Salbutamol., Escala de
maedicién: Nominal

5.2,~ DEPENDIENTES:

5.2.1.- tndico de Fishl:

factor vaior cero valor de uno
FC <120 > 6 = 120
FR <30 » 6 = 30
Puleo Paradéjico <18 > 6 = 18
FEM " »120 < 6 = 120
Disnea augentesminima moderada/severa
MA "M ausente/minimn moderada/severa
Sibilancias ausente/minima moderadas/severa

" plujo expiratorio miximo medido por medio del Peak
flow metars,

"o ytilizacidn de misculos accesorios.

Los valores ofcilan entre 0 a 7 (a mayor puntuacian

mayor geveridad). Escala de medicién: De intervalo,
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6. - TIPO DE ESTUDIO.

Clinico, experimental. comparativo, aleatorizado,
progpectivo., farmacolégico fase 1[I, para buscar un
mojor esquema terapdutico de la criris asmitica en

la sala de urgencias,
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7. CONSIDERACIONE:S ETICAS.

frevio a la 1nclusian se axplica la naturaleza vy
rivaggug do el evstudic y so pidio  autorizacidn por
ogcrito a los pacientes. ajustiandoso a la' Ley
Genaral de Salud de la Republica Mexicana para
investigacien on humanns o animales cumpliendo con

las normas oticas internacionalos.

40 anoxa ltormato do consontimiento intormado.
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B.- MATERIAL Y METODOS.

8.1.~- UNIVERSO DE TRABAJO:

Se gometieron a estudio aquelios pacientes que
acudieron al servicio de Urgencias Adultos del
Hoepital General Centro Médico La Raza, de Enero a
Abril de 1994, en quienes se establecidé el
diagnéstico de crisis asmAtica y que cubrieron Jos

criterios de inclusidn.

8.2.- CRITERIOS DE INCLUSION:

a) Ambos sexos.

b) Mayores de 16 afios.

c¢) Diagnoetico de crisis assmdtica: detinida
por la Sociedad Americana de Tdérax, como aquella
enfermedad caracterizada por el incremento en la
regsistencia de la via aérea, que cambia su

geveridad espontédneamente o con tratamionto.

8.3,~ CRITERIOS DE EXCLUSION:

a) Pacientes gque requirieron ventilacién
mecAnica,
b) Pacientes que durante el estudio

damsarrollaron infeccién de vias respiratorias altas

o bajas.
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8.4.- CRITERIOS DE NO INCLUSION:

a) Uso do esterocides en los Ultimos 3 mosges.

b) Uso previo de aminofilina.

c) Pacientes con hipersensibilidad a cual-
quiera de los fArmacos usados en el esquema
terapéutico.

d) Pacientes con infeccidén de vias raspi-
ratorias altas o bajas.

@) Pacientes con neumotérax.

f) Pacientes con enfisema subcutédneo.

g) Pacientes diabéticos.

h) Pacientes con Cor Pulmonale descompensado.
8.5.~ METODO:

Do todos los pacientes que llegaron ee formaron
de manora alwatoria dos grupos:

a) 14 pacientes con diagndstico de crisis
agméd-tica se sometieron a la administracidn de
metil-prednisolona, L+ g¢gr.. diluido en 20 cc de
golucidén inyectable I.V, en bolo. doeis vdnica. mds 5
mg de salbutamol (2 ml) diluido en 3 ml de solucién
fisioldgica administrado con micronebulizador Hudson
cada 3 hre, aunado a la administracién en forma do
dosis inhaladas modidas (DIM) de walbutamol spray 2

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

0 la aparicién de temblor en extremidades distales.
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by 14 pacientos con dJdiagndstico de crieis
agma -tica so gometieron a4 la administracién de
aminotilina dosis inicial do impregnacion con % mg-k
de posn., geguido de una dosis de mantqnimlanto con
0.9 ug-k de pesoshr. on infugidn continua. mas 5 mg
do salbutamol (2 ml) dijuido en 3 ml de 8olucidn
fisioldégica. administrado con micronebulizador
lludason cada 3 hrs, aunado a la administracién en
forma de DIM do salbutamol spray 2 inhalaciones cada
20 min., (50 pgrspuff). hasta 18 puff o la aparicidén

de tomblor fino on extremidades distaley.

A todoa log paciontes 50 tea investigo
antecoedentes de atopias familiares o porasonales,
tiempo He ovolucidén del uasmia, caracteristicas de la

cerisiuv actual.

e les determint ei indice de Fishl (basal y a
las 6 hrs) tomando una escala del 0 al 7 donde una
puntuacién de 4 o mayor tiene valor predictive para
hospitalizar al enfermo (19)., con medicién de los
giguiaentos pardametros: FPC, FR. puiso paraddjico.
modicidn dol FEM (flujo expiratorio mﬁximo). disnea,
ugo de misculos accesovios y sibilancias. como sge

muesgtra en e{ siguiente formato:



FACTOR

FC

FR

Pulso paradojico
FEM *

Dianea

A "

slbilancias

VALOR CERO

»120
ausente/minima
ausente/minima

ausento/minima

15

VALOR DE UNO

120 o »120

30 6 » 30

18 6 > 14

<120
moderada/severa
moderada/severa

moderada/gevera

"Flujo expiratorio mdximo meodido por medio del peak

flow metoers.

"o ytilizacion de musculos acvesorios.

Se  tomo

basales y a ias

finalidad de

salbutamol (10).

detectar

sangre para determinar olectrélitos

¢ hrs de tratamiento, con Lla

efectos

colateraies del

y PA de torax para descartar

complicaciones u otro tipo de neumopatias.
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4 - ANALISIS RSTADIUTICO.

Lus datos se presentaron por medio de estadistica
descraptiva, a base de: porcentajes, media,
desviacién estandar de acuerdo a la naturaleza de
los datos.

Para comparar la eficacia de los tratamientos =se
utilizaron para ltas variables dependisntes con
ogcala de proporcion o intervaio. "t" deo Student
para grupos paroados e independientes., tomando como

valor predictivo una p «0.0%,
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10.~ RESULTADOS.

De Enero a Abril de 1994 se estudiaron un total de
28 paclaentes del sgexo temenino divididos en dos
grupog: Grupo "A" (14 pacientes) quienes recibieron
ol esquema de metilprednisolonarssalbutamol. con
rango de edad de 21 a 70 afiog con media de 41.5
afiose. El grupo “B" (14 pacientes) quienes recibieron
ol esquema de aminofilinassalbutamol. con rango de
edad de 16 a 60 oafiom, con media de 37 afios. Tabla
No. 1, Fig. No. 1, entre ambos grupos 'no hubo
diferencia astadisticamente gignificativa con

regponto a la edad,

Evolucion de la enfermedad:

l.La ovolucion de la enfermedad asmatica en el grupo
"A" (metilprednigolonassalbutamol), {luctud de uno a
25 afios. EL mayor porcentaje estuvo en el grupo de
enfermos con una evolucion ontre 6 y 10 afios, que

roapresenté el 36%x. Tabla No. 2. Fig. No 2
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En el grupo "B" 1la evolucion fluctud de 0 a 20
afiog . Ll mayor porcontaje tambiédn so ouncontrd on el
grupn do oenfermos con una evolucidn sntre ¢ y 10

affoe. Tabla No.2. Fig. No.2.

El promedio en anog de !n evolucion de la entermedad
asmAtlca fue de 10.7 afios para el grupo- "“A"
(metilprednisolonassalbutamol). ¥ 8.3 afios para al
grupo "B" {aminotilina/salbutamol) con p > 0.05 min
diteroncia ostadlasticamente significativa, Estou
resunltados puoden deborgse a la gimilitud en en
odades y tiempo dJde evolucién de a enfermedad en

ambos grupos Fig. Ho. 3.

La historia tfamiliar en la poblacion estudiada
mostro en el grupo "A" (metilprednisolonassalbuta-
mol) 29% de atopia famillar y en el grupo "B"
(aminofilinassalbuntamol) me oncontro 21% de atoptia

familiar., Fig. No. 4.

La atopla persuvnal se presentd en e}l 93% del grupo
"A" (metilprednlsolonarssalbutamol) y 71% del grupo

"B" (amtnofilinassalbutamol). Fig. No. 5.
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De los pacientes onstudiados en el protocolo., antes
de sger incluidos en el mismo, los del grupo "A"
{metilprednisolonassalbutamol) tenian en promedio
2.9 dins de haber iniciado la crisis asmdtica, losg
del grupn "B" (aminofilinas/salbutamol) tenian 3.2
dias do haber inicado la crisis asmadtica, con una p
> da 0.05 que no fue vstadisticamente significativa.

Flg., No. 6.

A todos los pacientes sge les valord utilizando el
indice de Fishl a gsu ingreso (bagal) y a las 6 hrs
- despues de iniciado el tratamiento con los esquemas
antes mencionados. El grupo “A" (motiiprednisolo-
nasaalbutamol) tuvo como promedioc un valor basal do
5.1, amsi{ mismo el qgrupo "“B" (aminofilina/salbuta-

mol), p » 0.05. Pig. No, 7.

A lag 6 horas de tratamiento el indlce de Fishl
mostrd como promedio en el grupo "A" un vaior de 4.2
contra el grupo “B"quien tuvo un {ndice de Flghl da

5.1, con una p > de 0,05, Pig. No. 8.

Los niveles séricos del potasio en el grupo "A"
(matilprednisolonas/salbutamol) basal . fue do 4
maq-i, y los valoros basales del potasio sérico en
vl grupo "B" (aminofilina/salbutamol) se encon-
traron en 3.7 meqsl. A las 6 horas de iniciado el
tratamiento el grupo "A" tuvo como promedio potasio
gérico do 3.8 meqsl. y el grupo "“B" de 3.5 meq/sli.

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



DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO

20

Grupo de Edod

Metliprednisolona / Salbutomol

Aminotiline / Solbutemol

lofios) Sexo Ne.Cosos % Sexo Ne.Cosos | %
Fom. | Masc. Fem. | Masc.

16-20 0 0 0 0 | 0 | 7
21-30 4 0 4 29 4 Q 9 29
31-40 4 0 4 29 4 0 L] 29
41-50 3 0 3 21 3 0 3 2!
51-60 | 0 | 7 2 0 2 |4
8I1~70 2 0 2 I 4 0 0 o] 0

Tobla Ne.!




EDAD

DISTRIBUCION POR EDAD

80—
'{ 7=4.8
60 - P > 0.06
40+ T
20— 37
4
8 >

GRUPO

A | Metilprednisotong / Satbutamol
B Aminofilina / Sclbutomati

Fig. Ne. !
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EVOLUCION EN ANOS DE LA ENFERMEDAD ASMATICA

Grupo de E dod Metilprednisolona/ Salbutamol | Aminofilina/ Solbulemol

{ofos) Ne.Casos s Ne. Cosos *
4-1-*_.‘

0-8 4 29 4 20

6 - 10 8 30 7 80

i =18 2 I 4 2 | 4

i6 —20 2 I 4 | 7

21— 25 | 7 (o] o]

Tabla Ne. 2



EVOLUCION EN ANOS DE LA ENFERMEDAD ASMATICA

3%6%

Melliprednisolona/ Saibutomol
D A minotllina / Selbutemol

14% 14%
T 1% 1%
7 e [ o
0~5 86~-10

=18 16 - 20 21 = 2%

GRUPOS DE EDAD

Fig. Ne. 2
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EVOLUCION EN ANOS DE LA ENFERMEDAD ASMATICA

T=352
121 P >0.08

6~

21

GRUPO

A’ Metilprednisolona / Salbutamol
B Aminofllino / Salbutamol

Fig. Ne. 3



ATOPIA FAMILIAR

s IQO"]

1
30
20
10 21
8

GRUPO

A . Metilprednisolona/ Solbutamol
8 . Aminafilino / Solbutomol

Fig. No. 4



ATOPIAS PERSONALES

N

GRUPO

A Matilprednisclona / Solbutamol
8. Aminoftitno / Salbutomol

Fig. Ne. §



DIAS

INICIO DE LA CRISIS

74 .
T=0.58
] P>0.05
5
3 '
3.2
|
8

GRUPO

A’ Metilprednisclona/Salbutomol

B. Aminotilina / Solbutemol

Fig. No.6
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VALOR

INDICE DE FISHL BASAL

T =0
P> 0,08
7-—1
5.-
37 5.1
|-
s

GRUPO
A Metilprednisolona / Solbutamol
8. Aminof!lina/ Solbutamol

Fig. Ne 7
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INDICE DE FISHL
G hrs. DESPUES DE TRATAMIENTO
7
-4 T=1.42
P>0.05
7 -
5 ]’
s Fiay
7 '.}:; 5.4
i é‘r‘g&
L e St
M/S A/S

GRUPO

Fig Ne. 8
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POTASIO SERICO

T=0.37

P>0.05

T'=0.56

P'>0,05
3.7 3438

A 8 .
GRUPOQ

Matllprednisolona / Soibuto mol - basel
Aminofilina/ Salbutomol - basal

Matitprednisolono 7 Solbutamol Shrs. despues
de Iratamiento.

Aminofillna/ Solbulomol 6 hrs. despuds de
Iratomiento.

Fig. Ne. 9
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11, DISCUSION,

A pasar dae que la llteratura mundial se inclina por
el usc de osteroidos mds broncodilatadores an la
crigis asmAtlca, fase tardia -que se prasenta dc 2 a
4 hrs. posterior al 1n1§10 de la crisis, con pico
antre 6 Y L2 hrs- {20)..continua giendo
controversial como wuso rutlnario de la cfists
agmdtica, fundamentalmente por el emp leo de
euteroides por via oral (prednigona) y sus eofectos
secundarlos conocidog. 8in embargo este concepto a
cambiado con la aparicion de esteroides inhalados
(de accion tdblca) como la beclometagona y el
budesonide los cuales permiten un adaecuado control
8in ocasionar loas efectos sistémlcos secundarios no

deseados.

Asi miamo ol uso de egteroides del tipo
motilprednisolona ha domostrado su oeficacia en el
manojo de la crisls asmAtica que incluso 8e ha
utillzado como terapia inicial en aquellos pacientes
con broncoespasmo agudo severo (23). Probablemente
al inhibir los funomenos tempranos del proceso
inflamatorio (edema, dilatacidn capilar. migraciodn
de Lloucocitos fundamentalmente de aosindfilog vy
consacuentemonte la disminucidn en la formacidn de

tapones mucocosg).,
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parriflo y faucyr (21) han demostrado que los
nétnroidns do)l tipo metilprednisolonn inhiben la
capacidad ceéelular de elaborar diversas asustancias
guimiotActicag y vasvactivas asf{ como la diaminucidn
an la contraccién de diversoa musculos ilisos. Estas

sustancias tundamentalmento son:

L) Acido araquiddnico Y sug metabolitos
{prostagiandinas y leucotrienos)., a travéds do la
gintosgis inducida por los esteroides de una familia
de proteinasg {lipocortina o macrocortina) que

inhiben la actividad de toustolipara A2.

2} Inhibicién del factor activador de plaguetas al

cual nstd mediado por la induccidn do lipocortina.

3) Disminucidn en la eintasis vy liberacidn de
interloucina 1. normalmento elaborada por monocitus.
io cual da como resultiado una disminuecion inducida
por lus estervidaes quo inciden on el RNA mensajero.
lL.a interleucina 1 ajerce variag acciones
inflamatoriae. entre eilas ls ostimulacidén de la
produccién de proustaglandina E2 y colagenasas.
activaclon de lintocitos T. y aumento de la sintesia

de neutrofilios.
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4) Disminucion en la =aintesic y liberacidn del
fartor de necrosis tumoral (caquectina) quo Induce
divarsos procegos inflamatorios y normalmente s
libera por las células fagociticas luego de uu
ostimvlacidén con alergénos o endotdxinas bacterianas
(22,23,24,24%) . Por wgta razon |a
terapsutica habitual de la crigi1s asmAtica basuda en
el uso de metilxantinas asociadas a beta ayonietas
(aminotilinassalbutamol) ge ve geriamente
cuestionada cuando 8o trata a enformus que no
regponden a esgta terapia. Sin embargo nueatro
poblacidén estudiada se comportd de manera nimllnr a
la regpuosta terapdutica, indistintaments de los
esquemas utilizados {aminotilinassalbutamol va
matilpredniso-lonasgalbutamol). por lo monos desde
el punto de vista estadistico (p »0.0%).

A posar de la similitud en los resultados no  se
pucdo afirmar categoricamenteo gue la oticacia de la
metilprednisolona~ssalbutamol sea igual o inferior a
la terapéutica con aminofilinarssalbutamol,
probablemente gecundario al reducido grupo de
paciontes ostudiados (14 pacientos en cada grupo).
ol tiempo do seguimiento quu fud de 6 hrs. en Loda
la poblacion estudiada cuando lo revcomendado pur la
mayorta de los estudios roallzados debe ser superior

a 6 hrs. (26,27).
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esta prolongacion on ol sequimiento de los pacientes
quu recviben osteroides del tipo meotilprodnisulona se
debe a las propisdados farmacocineticas del
euteroide, el cual amerita un sequimiento minimo do

12 hrs. con vigilancia intrahoaspitalaria. Lo que

permltiria valorar objetivamento losa etectos
torapduticos Y potenciales ventajas de la
metilprednisnlionas/salbutamol sobro ol esquema

aminofilinasgsalbutahmol en al tratamientuy de 1la
crisis asmatica; ya que es ugabido que ei efecto
terapéutico de log egteroidesg dol tipo
motilprednisolona inicia hasta las 6 hre. posterior
a la administracion: pero por la naturaleza dél
egtudio la pormanencia en el aervicio do urgencias
no debia superar las 6 hra. para decidir

hogpitalizar o ogresar al enfermo.

Es importante destacar que los pacientes estudlados
en al grupo . (metilprednisolonassalbutamol)
tonian como promedlio 2.9 dias de haber iniciado la
criale asmiatica habiendo - recibido inicamente
salbutamol como terapia previa a la inclusidn del
eftudio, aaf mismo el grupo ‘B
(aminofilinas/salbutamol) tuvo como promedio 3.2 dias
do lnicio de la crigis agmdtica racibiendo
salbutamol como unlca terapia previo al estudio: por
lo cual tedricamente ambos grupos se clasifican como

fago tardia de la erigis asmatica”
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Vale la pena mencionar que ninquno d. log pacientes
Ltraltados en ambog grupos presento datos de‘toxicidad
por salbutamol clinicos ni laboratoriales
tundamentada en la determlnacidén de electrélitos que
no mostrd hipokalomia con las dogis atilizndas: por
otro lado tampoco hubo datoy clinicos do toxicidad
por awminofilina en el grupv B’ a pesar de que no se
doterminaron los nivoles aéricos de aminotilinas,
osta ausencia do toxicidad a la  aminotilina
probablemente se deba a que ninguno de los pacientes
habia recibido- metilxantinas previameunte y . a la
adminigtracidn del medicamento dantro de los rangog

torapéuticos recomondados.

El indice de Fishl basal en ambos grupos fud de 5.1
como promedio, lo que corresponde a severidad que
amorita manojo intrahogpitalario por lo cual
egtuvieron an observacion en el servicio de
urgencluas adultos del illospital Genoral del Centro
Médico ‘'La Raza”, siendo valoradog & hrs. mas tarde
con indice e Fishl de 4.2 en el grupo "A" y de 5.1
para ol grupo B (Fig.7 y 8). por lo que
requirieron hospitalizacidn an el gerviclo de

Neumologfa Clinica para su adecuado control.
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Estos resultiados no dehen considerarse comou tracaso

terapeutico a los esquemas utilizados por ol hecho

de ameritar manojo intrahouspitalarin para el
adocuado control de la crigsiy asmatica,

probableomente porque se incluyeron a los paclentes
con eraisis moderadas y graves doe acuerdo al {(ndice

de Fishl.
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12, CONCLUSIONES:

- Nuestro atudio no evidencio di ferencias
ogtadisticamente sgignificativas on el manejo de la
crimis apmatica utillzando los osquemas:

metiiprednisolonassalbutumol vs aminotilinassalbu-

tamol .

- El uso de salbutamol aen ambos grupos y el hecho de
que la totalidad da la poblacion astudia&a
regpondiera al tratamiento en forma similar obligan
a utilizarlo en la crigie agmatica
independiontomente de la asociacion con otros
tArmacos y del patrén de respuesta al alergeno

(renpuesta inmediata. tardia. o dual).

- El uso del sajlbutamol no produjo hipokajemia en

ninguno de los dos gruovs (fig. 9).

- La atopia familiar en el grupo "A" fue de 29%
contra @l 21% encontrado en el grupo "B" (FPig. 4) io.
que sugiere que éste no 8 un pardmetro confiable de

prondgstico en la evolucién de la crisis asmidtica.
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- Se amoerita de nuovos estudiosz con una poblacidn
mayor a la estudiada por nosotros y con seguimiento
mAs prolongado con la finalidad de evaluar més
dotalladamente los esfactos de la metilprednisolona
y 8sus potenciales ventajas sobre otros faormacos an

ol manejo de la crisis asmadtlca.

_ El indice de Fishl demostré ser de utilidad como
pardmetro de valor predictivo y un criterlo fiabile
para decidir ol manejo ambulatorio yso intra-
hospitalario. dependiondo de la puntuacidn basal y‘u
las 6 horas, cdn una escala de 0 a 7 puntos, siendo
critorio de hospitalizacién una puntuacidén de 4 o
mayor, en nuestro estudio todos - los enfermos
amoritaron manejo hospitalario para el adecuado

control de la crisis asmdtica.
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