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I,- S U M A R I O 

El objetivo de éste trabajo, es tratar de proporcionru. 

las diferentes medidas profilácticas,ten~ientes en el recién 

nacido, ~ disminuir el riesgo de sensibilizacidn a ant!¡¡enos 

alimentarios, tomando como baso su inmadurez inmunoldgica, -

sus antecedentes familiares de atopia y la elevacidn de los­

niveles de IgE en sangre del corddn umbilical, de sor facti­

ble determinarla. 

En el ni!lo mayor y adulto asmáticos, el propdsito e.e i¡¡ 

clina a mejorar las condiciones ambientales, de prefersnoia­

del ámbito hogareño, con el fin de eliminar en lo posible, -

la exposicidn a alergcnos y fuctores irritantes, causantoa -

en el paciente asm~tico de expresar y perpetuar ln enf enno -

dad ol!nica, 

Se mencionan las caractor!oticas e indicacioneo do los­

difcrcntes medicamentos empleados actualmente en el manejo -

terapéutico de las crisis e intercrisia de éstos pacientes, 

Se comenta la cficacia,indicaciones y cambice inmunold­

gicos inducidos por la Inmunoterapia. 

, Por aus caracter!aticas especiales ee comenta por sepa­

rado, el manejo profiláctico y terapéutico del Asma de la I¡¡ 

rancia, Asma del embarazo y Asma por ejercicio. 

Espcrrunos que nuestro objetivo trascienda en una diemi­

nucidn de la frecuencia e intensidad de la exprcaidn aintom~ 

.tico. de la enfennednd y se refleje posi tivrunente en la cali­

dad de vida del pucicntu asmático. 



II.- I N T R o D u e e I o N . . . 

El Asma es un padecimiento multifaotorial, caracterizado . . . . 
por. U!'ª i:espuesta aumentada de· las v!a.'s aóreas a diversos es-

tímulos. Estos estímulos pueden ser inmunoldgicos, infoccio -

so~,onddcrinos, bioquímicos, neurovegetativos, furmacoldgicos 

y psicoldgicos, En ella intervienen ouatro mecanismos patold­

gicos principal••• 

I. Espasmo de la musculatura lisa bronquial, 

2. Edema de la pared y de la mucosa, 

3, Hipersecrecidn y aumento de la viscocidad, 

4, Alteraciones del transporte ciliar, 

La anormalidad principal será la hiperreactividad bron­

quial, que en algunos casos 'entá genéticamente determina.da y 

se define como el desarrollo de una broncoconstriccidn muyor 

que en un oujeto sano, después de inhalar substancias como: 

ácido cítrico, curbacol, metucolinu.,hiotnmina., polvo y ni ro frf 

o, o i.:: ri tantea atmosféricos como ozono, azufro, tap,aco. 

Las vías aéreas del asmático twnbión responden n est!m!! 

los farmacoldgicos como son los metabolitos del jcido araqu!, 

dcSnico que se generan a través de las vías de la ciclooxige-
' . 

naaa y lipooxigenaGa, a medicwnentoa como ll\ aopirina y pro-

panolol, a estímulos como'la risa, el llanto, a la hipcrven­

tilacidn en el asma por ejercicio y en fonna muy iñ:iportunte­

a ·laa infecciones virales.-

ESnMULOS INMUNOWGICOS: 

En el· Asma Alérgica o Extrinseca, int~rvienen mecanismos inmJ:!: 



,nol6gicos de hiperseneibilid~d I. Se piensa que el 80~ do 

loa niiios a.~mñticoe presentan··éate. mecarii~tdci~ ·: ~· . 

PATOGENIA. 

El primer contacto con ~l al.ergeno por éstos pacie~tea 

prediepuootos a preae.:itar dote tipo de. reacción, loo senoibi­

liza oroduciond~ IgE específica para d~cho alergcno. La IgE -

específica nor m0dio de su porci&n Fe se une a receptoroo es­

ncc!ficos do lae cdlulae cebudns presentes en el órgano de 

shock, en ~ate caso los bronquios. 

r..n un~l segunda exposicidn al mismo alergeno, d'ste va a -

pueptear dos moldculae de IgE uniduo a lao ctllulas cobadas,-·­

d~1ndo lugu.r a ln activaoidn de scrinesteraeas en una v:!a sem!, 

jante a la cascada clásica del complemento, La velocidad y ag 

tivnoidn de data Cascada do enzimas, están moduladas por el ! 
quilibrio entre AMl'o y GMPc, E~ta cascada dopando de onerg!n­

y calcio y provoca la disolución o expulsión de loo gránulos­

de las célulue cebadas, dando luiar a la libcraci6n masiva de 

mdltipleo modiadoree qu!micoe contenidos en el interior do J~ 

too gránUl.os y que son'lou enc~rgados de producir lu patagón~ 

sis y manifeatacionca clínicas de la onf ennedad. 
' Los mediadores loa podemos dividir en vaeoactivoa y mu~ 

culoactivos y mediadores quimiotácticoa. 

MEDIADORES VASOACTIVOS Y !4U.lCULOACTIVO:i: 

n. Histwnina. Contrae el mnsculo liso,aumenta la producción 

· do moto bronquial,aurnenta la permeabilidad vascular. 

b. Jactor activador de plaquetas. (PAF}, produce broncocon~ 
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~ricci6n,.aumento.de la permeabilidud vascular y agre-
.. 1 

gJnte.. plaquetario .~ I"' . ' ... 
· e, LTC4; .LTD4 1 LTE4 (SRS-A), Tambidn llamada subatuncia de-

•. ' ' . ··\ ' ',1 ,I ·,' ' 

.r•~cc.i6n .len.ta .de la anat:l.laxis, es un metabcli te del-

ácido araquid6~icÓ v!a lipooxigenaaa, contrae el mdsc~ 
· 1~ liso, uument.1 la permeabilidad vuscular, aumenta la 

producci6n bronquial de meco, 

d. Prcstaglandina D2 (PGD2), Metabclitc del ácido ar~quid6-

nioo vía ciolooxigennaa, contrae el mdsculo liso, au -

menta lu penneabilidad va~cular. 

e, Factor generador de Prcstaglandinae, Induce la producci6n 

de PGF2a (brcnccconstricci6n) 'y de TXB2 (agregaoi6n pl~ 

quetaria y broncoconetricci6n). 

MEDIADORES QUil4IOTACTICOS: 

a. Factor quimiot~ctico de ecein6filoa (ECF). Atraoci6n o i -

nactivnci6n de eosin6filos, 

b, Factor quimiotáctico de neutr6filoe, Atraooi6n de neutr6-

filos, 

c. Histamina. atracción de neutr6filos y eoein6filos, 

d. Factor activador de plaquetas (PAF), Favorece la quimiot~ 

xie de neutrofilos. 

o. Acidc hidrcxi-heptadeca-triencico (HHT), Metabclito del á­

cido ~raquid6nicc v!a ciclooxigenasa, Favorece la quimi& 

taxis de neutrdfiloa y eosindfilos. 

f, Acidc hidrcxi-ciccsa-tetraencico (IIBTE), Metabclito del á­

cido araquid6nico v!a lipooxigenaea, Favorece la quimi& 

taxi~ de neutr6filoa y eoain6f ilos, 



" .g. LTB4. Generado v!a lipooxigenasa, .11avorece la quimiotaxi~ 
de noutrofiloe y eoein6filoe, ·· 

h, Factores quimiotáoticos linfocitarioe, Atraen linfocitos­

B y T,(11,22)· 



III,- E P I D E M I O L O G I A 

La incidencia del Aama varia ae¡¡dn los paises y orite-
' rios dia¡¡n6sticos. Los paises n6rdicos presentan cifras in-

feriores al 2~1 Estados Unidos entre el 5 y el IO~, Austra­

lia superiores al I2%, en la India se habla del 0.2~1 (4I) -

en Chile el 2,7)1. y en la ciudad de Mdxico cifras que van -

del I al 5,4, 

En Mdxico hay estudios que demuestran que las dos t•! 

ceras partes de los niños inician su padecimiento antes de 

los dos al\os 1 . en doa estudios 66~ (32) y 62)1., Bl.air (3) •.!1 

cuentra que el 39% iniciaron sus síntomas en elprimsr al\o-

57~ a loa· dos al\os y 84~ antes de los cinco aflos, en Espa­

ña ae habla de 85~ nntea
0

de
0 

loa cinco aftas de edad. 

Los datos de ·prevalencia son muy variables y dato ca­

do acuerdo a la poblaoidn cotudiada, a las exigencias del­

encuestador, si el encué!atador ea mddico, ei se revisa al­

naciente o sdlo so le entrega un cuestionario etc. 

En general, oe estima que es mde frecuente en las za-. 
nas urbanas que en las rurales, En Sudáfrica so reportan -

cifras de 3,7)1. en la poblacidn urbana contra 0,14¡; en la -

poblacidn rural (41). 

En general. se piensa que la prevalencia del Asma en -

la poblacidn general es del l-3%, tomando en cuenta loo r~ 

portee de diversos pa~ses del mundo, 

En el Inati tuto Mexicano del Seguro Social a.e presta a­

tencidn a cerca de 82,000 asmáticos en la ciudad de Mdxico, 

con prevalencia del 4Il' en nifios de l-4 alias de edad, del -

26~ entre 5-14 afies y 33% mayores de 15 nllos, 
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·U.- P R O F l L A JC l S 

DETBCT•lR LA POBLACIO!I DE Al.TO Rli!SGO 

a. Factores Gendticos o nredisposicidn alérgica. La noci6n do 

herencia en las enfermedades aldrcicas es muy nntigua: de! 

de !650, Sennert refería la existencia de un Aamn familiar, 

Esto hecho es una canstntacidn cotidiana. 

Recientemente, mediante un eotudio bibliográfico sobre 

máa do 5,000 niilos l!wnburger ( 1973) ha demostrado que el -

riesgo alérgico de un niflo segd.n sus antecedentes era de: 

- 47~ ai el padre y la madre son alérgicos. 

- 29~ ai uno do loo dos ss alérgico. 

- 13~ oi ninguno es alérgico. 

Ea posible actuul:nento, gracias al estudio da loa ant! 

genoe del grupo !ILA evaluar el riesgo relativo de un sujeto 

aegdn au fenotipo. Siendo aoi que ciertoo haplotipoo presan 

tan un riesgo alérgico tres vecea más granda que otros. Loo 

factores gendticoa actualmente estudiados son los que con -

trolan la produccidn de laa lgE, Varioe controles parecen -

oer posibles: 

- El control ejercido por el o por los genes de la at~ 

pia, no ligados al com~lejo mayor da hiatocompatibilidad -

(CMH) y que afectan aolamonte la bioaínteaia de las IgE gl~ 

balee, loa atdpicos son loo que presentan una mayor capaci­

dad de respuesta a lu IgE y loa eatudioa familiares muoa 

trun ~ue la tranamisidn do eote gen con tal canacidad de 

reapuesta ea receoiva, 

- El control ejercido por los genes do la respuesta -
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inmunit•ria (Ir), regidn DR del C!!H en el hombre, 

Este control es espeo:!fico de Wl alergeno deter­

minndo. Asi se hn demostrado la muy fuerte aaoci! 

cidn en los caucuaianos entra un gen de la regidn 

D (HLA-DW2) y la respuesta a un antígeno purific!! 

do de regweed (Ra5). Eetoa aujetoa aon los que re!! 

penderán mejor a un tratamiento hiposensibilizante 

(rcspucs.ta IgG anti-Ra5). 

Entre loe marcadores neonatales, las IgE del cor 

ddn parecen las más confiables. Cerca del 50% de -

loa niffoa que tienen IgE detectables al nacimiento 

son propenooa a presentar muy pronto manifestaciones 

aldrgicas, contra un I3~ oolamente para loa niños que 

no hayan tenido IgE detcctableo. 

b. loa fnctores adquiridos o la cclooidn nléreicn. ~n un 

estudio do 7,000 nurco de gemelos, Edforo-I.uba en -

cucntra una concordancia de Asma oolamcnte en un par 

de homocigotos oobre cinco. Otroo factores, ndomds -

de loo herediturioa, son pues indispensables para el 

desarrollo de una cnfcnnedad altrgica& 

- La. inmadurez del recién nacido explica el ~aso por P! 

nocitasis de las proteínas alimenticias (inmadurez d! 

gestiva). Con retrr:.so de la faeocitosis y defecto de­

la s!nteeia de JgA secretorao, facilitando la penetrn­

cidn de los antígenos a trav~a de las mucoaas (inr.iadu­

rez inmunológica). Ao! pues la nlimentacidn en loa seis ,. 
primeros mesea de vida tendría una incidencia importan 
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te en el desarrollo de la atopia, Todos los autores est&n 

da acuerdo en la elimin&ci6n de loo huevos y el pescado­

princi palmonte, 

- Las infecciones víricas, ~n el lactante las bronquiolitia 

v!ricas,sobro todo por mixovirus (virus SR,parainfluanza) 

ae acom!)Mnn de disnea sibilante y muchu.s de lti.B que roe! 

divan se convierten en asmática.o, Esto oo el procoao hab! 

tual que cuenta ln familia del niffo asmático, 

El niffo menor de doe años que presenta bronquiolitis­

croup de repetici6n o infecciones virales del tracto res­

piratorio con aibilanoias, tienen una hiperreactividad bro~ 

quial y riesgo muy al.to de oadeoer postoriormonte asma, que 

vá del 40-70;~, ademds dato muy interesante es el que la te!: 

ce~a parte de loa parientes en primer grado de loa niHos a­

fectados tienen una respuesta pooitiva a la metacolina que­

sugiere una predisposici6n genética a la hiperroactividad -

bronquial, ( 37) 

La inf eccidn viral del tracto reopirntorio como ca.una de 

sibilancias en el lactante es muy frecuente, En cerca del -

40~ de enisodios de sibilancias ae aielan virus en el cul­

tivo. ( 46) Los mecanismos nropuestos para que la infecci6n­

induzca obstrucci6n bronquial son los siguientes1(37,47,I5, 

20) 

I, Exposici6n de los receptores irritantes, 

2, Formaoi6n de IgE virus específica y liberaci6n de hi~ 

tomiM, 

3, Aumento da la permeabilidad de la mucoaa bronquial a 
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loe alergenos. 

4. Inducci6n de hiporreepueeta b~taadrenérgica. 

5. Broncoconstrioci6n nor metabolitoe del ácido araquid6nico, . . . . 
6, Inducci6n de linfocinae que liberan histamina de los leu­

cocitos. 

c. Otros factores favorecedores. Modalidad_ del embarazo: sen­

eibilizaci6n posible del feto por ingeeti6n materna de ali 

mentas reputados como sensibili~antea. Los reci.dn naaidos-

1 de madres tratadas con progesterona tienen tasas de IgE -

significativamente elevadas, pero éste efecto no ha nea -

rreado un incremento signif~cativo de la alergia del lac­

tante. 

- Mes de naoimiento. Los nacidos en primavera desarrollarán 

de manera más precoz y más frecuente una polinoeis a lae­

gram!neau (Robert y Carron). El periodo de septiembre a -

noviembre pareoo igualmente prediaponer al desarrollo de­

manif estaoionee alérgioas. Estos dos periodos propicios -

' cor'responden a loa picos polínicos de las gramíneas y al­

de los ácaros (BjorKsten y ~uoniemi). 

- El entorno. Son de alto riesgo alérgico los lactantes pa­

ra los cuales la divcrsificacidn alimentaria es.temprana­

que viven en un entorno donde los neumoalergenoa abundan 

(pelo animal,polvo,alergenos industriales), donde el tab~ 

quiemo os importante y donde existe una cierta polucidn -

industrial. 

En un estudio llevado a cabo en los Estados Unidos -

sobre 650 niños de la poblacidn general entre oinco y nu! 

ve años de edad, se detect6 dificultad respiratoria, 



sibilancias y disminución de los !lujos espiratorios en un . . 
9% de loa oasos. Estos casos se asociaban a historia de at2. 

pia, enrermodade s agudas de las vías adreas bajas 'J tambi6n 

con el hecho de tener padres fu.madores. Otros estudios han­

oon!irmado que una historia de bronquiolitis o oroup es un­

faotor de riesgo en el desarrollo posterior de asma, 

MEDIDAS PROFILACTICAS EN EL REOIEN. NÁOIDo Y LACTANTE: 

En un eatudio prosnectivo llevado a cabo en cerca de 100 

nifios y sus res~ectivoa padres, desde el ~ltimo trimestre de 

geetacidn hasta ol primer ru1o do vida, Hamburger y cola, in­

tentaron controlar la alimentucidn para compr?ba.r la hipóte­

sis obtenida de estudios en animales, de que el retraso has­

ta el sexto mes de vida de la ingestión de otros alimentos .­

di!orentes a la loche materna podía aumentar la incidenoia­

de enfermedades alárgicas. 

hit el dltimo trimestre del embarazo lao madres tenían­

prohibida la ingeata de leche de vaca y huevo¡ lo~ niffoa ru~ 

ron amamWltados al menos hasta el sexto mes con eu~lemento -

de hidrolizado de caseína a partir del cuarto mes, 

Los resultados de éste estudio confinnaron en primer ly 

gar la utilidad pron6stica en alergia, de la determinación -

en sangre del cord6n umbilical de la concentraci6n de IgE,-

Asi, unos niveles suocriores a 0.5 U/ml. en el na.cimiento, 

superioreo a 5 U/ml. a los 4 meses da Vida y por encima de-

20 U¡ml. en cualquier momento del primer año do vida prono~ 

ticaban un ries'o de ato11il\ dúl 501" (riesgo habitual= 51'), 
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La abstenci6n de leche de v~ca en datos niños se refl~ 

jd en loe nequeüoa niveleS de anticuerpos IgG circulantes -

contra proteínas vacunas obtenido.a respecto a un grupo con­

trol, A loe 4 meses de edud, dnicwnente 5 niños del estudio 

poseían ecnsibilizacidn alimento.ria demostrada, CUriosamente 

el alimento implicado en todos los casos fué el huevo, por­

lo que los investigadores deteotnron incumplimiento de las­

prohibiciones en todos los casos. S6lo en 2 de datos niños-

se dotect6 a loe 4 meses alguna enfermedad at6pica (eozemu). 

Al afio se detectaron.anticuerpos IgE circulantes contra la 

leche do vaca en el 5~ de los niños pertenecientes al estu­

dio, mientras que en un grupo control ali~entado con lecha­

da vaca l\lltee del eexto mes la incidencia do éstos anticuo~ 

pos era de I6f,, 

Lns conclusiones de áste estudio fueron que el retro.so 

de la oJ.i1uAntflcidn con leche de vaca en los lactantoo, no -

s6lo no aumenta el riesgo de seneibilizaoi6n at6pica a pro­

te:!naa vucunas, sino r¡ue incluso lo reduce.·• 

Parecen ser eficaces en familias con fuertes nnteceaen 

tes atdpicos leo siBUientes medidas preventivass 

1. Lactancia materna durante seia meses. 

2. Abstenci6n en la dieta materna del dl.timo trimestre del -

emb·razo y durante ln lactancia de loa alitnentoe más a -

lereénicos (leche de vaca,huevo 1cacahuate,trigo,eoya,pe_! 

cndo, chocolate, cítricos). 

3, So udministmrá calcio auplemontario ( 500 mgrs, al día), 

4. Abatenci6n de suplementos de leche· de vaca o soya, ·sub! 

ti tuyendolos por hidrolizados de case!na durante el pri-
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mor afio de vidn. 

5. No introducir antes del duodecimo mee maiz,legumbres,gui -

aantes, trigo. 

6. No dnr huevo antes de los dos primeros afios de vida. 

7. Loa cacahuatee,chocolates y uescado serán introducidos po~ 

teriormente. 

Con éatas medidea, ln incidencia de las ?rincipales en -

fenncdadee at~picas podría descender tanto como IO veces res­

pecto a un grupo control. 

MEDIDAS GENERALES EN EL NINO MAYOR: 

a. Pactorea ambientales¡ 

I. En datna famili::a de aldrgicos, se i:>lantea a veces la 

ooaibilidad de escoger, mediante el consejo del médi­

co, el luear de la residencia o de la habitacidn, en­

cuyo cuao uroccderá a.consejar loa climas menoa 11aam6g!,. 

nos!1 o con menos alergenos inhnlantes. (pues ástos son 

loa ·res~onsables de la mayor parte de loa cusas de a~ 

m,, En el caso de la Repdblica Mexicana, no conviene­

en general a quienes est6n nredispucatos ul asma, vi­

vir en nuestras costas o en luguree cálidos y hdme 

doe¡ las frunilins con casos de uolinosie (eaµecialmen 

te ambrosía a. tan aler66nica en loa Estados Unidos)­

pucden movilizarse a aitios donde las polinosis son-
' mucho menos im,orte.ntes (en la ciudad de México la -

wnbros!a apenan tiene importancia nlergénica). En lo 

tocnnte u la hnbitaci6n misma y aiguiendo idéntico -
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razonamiento podrá aconsejarse como lugar de residen ~ 

cie proferido en comparaci6n con otros, uquél que estd 

situado en un lugar ml{s bien seco y lcjoo de solares o 

del campo libro {polinoeis), o cerca del cual no exis­

tan ejemplares de plantas muy alergénicus (f'roenoa, 

ochinua molle, paru el CllBO de Ir'i6xico.) 

b, ~ledidas profilácticas específicas pura el caso de aler 

gias para p61enee, Sobre el particular ea obedecer al­

buen sentido, recomendar a quienes tienen alereia pnra 

los pdlenea o aún a quienes oon potencialmente alérgi­

cos a los mismos, evitar el contnctO con las plantas -

alergdnicae, loe paseos por el e.ampo, jardines y parques 

durante la 6poca de polinizacidn. Pero una vez que se ha 

manifestado clínicamente e identificado la polinoeia, -

puede roeultnr conveniente el empleo de aparatos depu­

radores de la o.tmdsl'era, bien ae trate de filtros { Co -

hen,1927) o mejor aún de filtros y de aparatos capacea 

de logJ.'ar ln precipitacidn de loe granos existentes en 

la atm~afera, electroetáticnmente(Novey, 1956); el uso 

de loa primeros evitaría el ingreso del alergeno, el-

de los segundos recogería loe granos de pdlen flotan­

tes en el ambiente, aunque sobre el particular es noc.!. 

serio admitir que la mejoría clínica obtenida usando.­

los ~ltimoe eqUipoo, alcanza edlo y
0

aobre todo a los­

cr1soe de s!ntomaa de alere;ia nasal, pues loe ttB .·áticos 
' a~n roepirando en una atm~sfera limpia de alergenoe ti~ 

nen todavía molestias en virtud de que loa p6lenes aon 

motivo de más lenta abaorcidn y por lo tnnto permanecen 
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mayor tiem~o actuando como alergenos, en las regio~ 

nea más profundas del árbol respiratorio (Novey). 

Cuo.ndo se trata de alergia a hongos sará precauci6n 

imp~rta.nte recomendar al paciente que su vivienda te.n 

ga un m!nimo de p~lvo, eiiminando las humedades (sali­

tre, mohos) de l,a uaredea y nintando éstas dltimaa -

con ~reparados a la cal que con pinturas al acoite,­

nues es en las dl timas en las cuales los hongos 11 cas.!. 

roa" (mucor, rhizopuo 1 ponicillium, monilia e, y lis pe!: 

gillua sobre todo) ·'roliferan con mayor abundancia. (.35) 

o, Control del hogar. El control dentro de le.e habi taoionoa 

del niño donde paaa ln mitad de su vida ea básico, ea 

muy importante el control del polvo y ácaros, utumales­

domáeticos, insecticidas, humos de cigarroo, etc. 

Se recomiendan laa siguientes medidas: 

I, Seleccionar, preparar y wnueblar ln recdmara del ~n­

ciente, con el fin de mantener el nivel 'máo bajo de 

polvo u otro tipo de uarticulaa, por coneiguienta 

conservará las· sigu.ienteo caracter!sticast 

a, Seo~ y entreeolada, 

b, Las paredes y loo tochos con pintura lavable. 

o. Mínimo de muebles evitundo alfombraa,t.\picería, 

cortinas,libreroo, y todo lo que acumule polvo. 

2. VentilAr diariamente la habitaci6n. 

3. Limpiar con trapo hdmedo o con aspiradora. 

4. Hacer limpieza de la habitaci6n cuando no eatácal 

naciento. 
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~. Aspire el colchón caU~ tercer día y dele vuelta una veZ 
por semana, de ser posible forrarlo de plástico y lim -

,1nrlo con trapo htSmedo. 

6, Usar sábunas y fundas de dacrdn en lugar da algoddn1 ca 

bijas de fibra sintétioa lavables, 

7. Lae almohadas deberán ser de fibras sintéticas y forra.:. 

dno de ,,1d.otico. 

B. Evitar juguetes de tela o oeluche con relleno •. Preferir 

loo de pJ4¡tico ,metal, o rellenos de hUle :oap1.l!Ila; 

9. Si tiene nnimales domésticos mantenerlos 'r.iéf~ de las -

hubitacionos, 

IO, Evitar concurrir a sitios de hacinamiento (hwno da oig! 

rro, oloreo fuertes) y estar en contacto con personas -

con ?adecimientos de v!ae respiratorias, 

MANEJO PSICOLOGICO Y ORIENTACION PROFESIONAL 

,En la mayoría de loe caooe, la mejor!El e incluso la cu­
' raoidn de las Asmas infantiles suele producirse a loa lar-

go de la adolescencia. 

No ce menos cierto quo su sensibilidnd ~articular a loe 

alergenos y tambi~n a loa fact~res irritantes del entorno­

ula.ntca ol nroblemu de la eleccidn prot'eeiono.l. 

Lo~ consejos del médico paro. ásta eleccidn deberdn tener 

en cuenta la gravedad y la evolucidn de ln enf ennednd, la -

caoaoidad intelectual, la aptitud física, loa intereses del 

nido y las condiciones sociales de su familia. La. decisidn­

será relativamente fácil cuando el nirio puede preparar el -
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. bachillerato, 

La orientaoi6n será infinitamente más dificil para los -

niños menos dotados o en los que el entorno cultural los ha­

brá preparado mal, 

Vemos pues la importancia de la escolaridad desde el Ior 

ciclo y las auooncias eaoolaros conotituyen un parámetroesen­

cial 9nra juzgar el prondatico de un Asma. cuando l.a frecuen­

cia y la gravedad de las crisis, o veceo agravadas 9or el hi­

per9roteccionismo familiar, corren el riesgo de influir en -

los estudioe, la intervencidn terapéutica en el amplio senti­

do de la palabra oorá mds activa, 

Nos oarece que la disponibilidad del médico, el hecho de 

que en sua citao y también en los neriodos elegidos para con­

troles hoaoitalarioa tenga en cuenta los imperativos escala -

ros, será un elemento importante en el tratamiento. 

A veceo, una estancia más o menos prolongada en un cen -

tro climático oerá indispensable. 

Bion aea cuidado por su familia o en un sana.torio, debe­

rá tenerse en cuenta toda ocasión, darle confianza al nifio en 

aus posibilidades físicas e intelectuales, y aaí, data enfer­

medad de todu una vida, en lugar de conotituir un bándicnp,d!_. 

rá a voces una oportunidad suplementaria de promocidn social. 

El lJapcl del ro~dico aerá ac.Jnsejar, sugerir, mis Qien que 

enunciar prohibiciones ecner,\les, y to.:nal'se interés en contac­

tar con loa profesores, loa orientadores eacolarca, suu cole -

gas m~dicos de empresa. ~e llamará ln utencidn del adolescen­

te aobro el riesgo de un cierto número do profeeionea, sin o­

~anorse n vecoa a un periodo deprueba en un oficio ai la 
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,motivaoidn del nifio es fuerte. 

El jovon con vocacidn rural se encontrará delante de una 

eleccidn extremadamente restringida, Cría de animales, culti­

vo de cereales, industrias agroalimentarias, queserías, etc., 

estarán en principio contraindicados, y la dnica nosibilidad­

de quedarse en contacto con el medio rural será orientándose­

haoia la mecánica, 

Para los ciudadanos, el abanico de posibilidades será m~ 

yor. Sin embargo nwneroeoa oficios se desaconsejarán: panade­

ros, fabricante de harinas, nreparadoo de alimento cara gana­

do, oficios en contacto con productos a.nimalos(curtidor,pele­

tero), numcronos actividades en la industria textil, quimica, 

metaldrgica. Se deberán tener en cuenta los incovonientes de­

trabajar en regiones contaminadas o hdmedas. Poro de ningdn­

modo ea necesario restringir a loa asmáticon a trabajos de ~ 

ficina. La diferenciacidn.creciente de las técnicao, ln mej~ 

ra de las condiciones de higiene profesional, contribuyen a­

ensnnchar lns posibilidades de eleccidn. 
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v.- M E D I e A M E N T o 5 p R o p I L A e T I e o s 

a) Cromoglicato de sodio 

Hu e!ntesie se llevó a cabo en 19651 .introduoiéndoae 

su UBO en-medicina a-comienzos do la dácndá de loa aotenta. 

Mecanismo de sccicSn1 

I. Inlli be las reacciones inmediatas y tardías bronquialea­

:Crente a la provocl\ción alergénica en pacientes sensibles, -... 
en la inhibición del aema inducido por ejercicio o nor aspi-

rina. 

2. Disminución de la ronctividod bronquial a la hiatrunina. 

3. Estabiliza la membrana del mnstocito. 

4. Inhibe la liberación de mediedorea mediada por mecanis­

mo inmunológico. 

5. Inhibe la liberación do mediadores ~or mecanismo no in­

munológico • 

. 6. Inhibe la :Coafodiesterasa, que regula el calcio a nivel 

celular y aumenta loe niveles de Ah"iPC. 

7. Pepys demostró que inhibe le reacción tipo III. 
' . 

8 1 Se ha sugerido que bloquea las terminacioneu nerviosas-

vagalea da la mucosa bronquial, impidiendo el inicio del re­
' flojo V<\gal. 

g, So ha sugerido ~resunto bloqueo alfa-~drenérgico, 

Indicu.cioneei 

I, Asma eY.tr!nseco. 



~o 

2, Asmn inducido.por ejercicio, 

3. Rinitis al6reica perenne y estacional., 

4, Conjuntivitio vernal y aldrgica, 

5, Alereia Alimenturia, 

Preeentaoiones: 

En Mdxico so encuac~trn disnonible en cd!'sulas de 20 m¡;rs. pa­

rn inhalt1rse con turboral, se acL\ba. de introducir ln present,!: 

ci.Sn en aeroaol' ( Intal) '¡ue dá 5 mgrs. con cada inhal.aci.Sn y­

por dltimo ln ?reoentuci.Sn oftdlmicn (opticrom) al 2~.(2, I9, 

Efectoa eecundarioai 24, 43). 

Incluyen irritacidn de garganta, ronquera, sequedad do boca, -

accesos de tos y aononcidn de o~reoi6n torácica, 

b) Kctotifcno 

Es un medicamento antihiat~1mínico donarrollado de una serie de 

benzociclo-he~tatidfenos. 

L!WA~rsi;o DE ACCION: 

I, Estabiliza loa mnstocitos. 

2, Reduce ln hiperreactividad bronquial. 

3. Antugoniata del calcio, 

4, Inhibe lu nccidn de la histemina y sobre todo de le~cotris 

nos. 

5. Disminuye el broncoeopasmo nrovocudo por ln inhalacidn do~ 

alereenos, eotímulos inespecícoo y por ejercicio. 

'INDICACIONES: 

I. Asma extrínseco. 

2. ,\sma inducido nor ejercicio. 

J. Rinitis nldrgica perenne y estacional. 



4. Al.ergio ulimenteria, 

Efectos secundarios: 

21 

Puedo aumentar loa afectos sedantes de loe arítihistwn!­

nicos y puede preoenturse sedncid'n, sequedad '_de boca· ·y_- ma~e-

ºª' 
preeehtacidn: 

Viena en tabletas do I mgr, y jarabe infantil ( 5 mls=I 
mgr),(e, 42, 43) 
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,1.- hl K D I e A M B N To s s l N To M·A T I e o s 

AGJlNT.!S JJlílEKERGICOS 

El primer agente udrenérgico introducido como broncodil~ 

tador fué la adrenalina en 1910, En la década siguiente se C!l, 

. menz6 a usar la efedrina nor v!u. oral y en loa rulos cuarenta­

ee sumó .a la terapéutica el ieoproterenol, que aunque no era­

. efectivo por vía oral poeeía un efecto B-adrenérgico casi pu­

ro sin loe ef ectoe alfa de la adrenalina. 

En los o.Boa eeeenta se empezd a usar el metaproterenol, -

que supuso un paso importante debido a que no era inactivado­

uor la cutecol-o-metil transferasa ( C01,,T) y por consiguiente -

podía usarae por v!a oral. 

Trae el deacubrimicnto de loe rece9toree BI y B2 la inve! 

tigacidn De enfocd a la eíntesia de fármucos con accidn aolec­

tiva B2 para el tratomiento del broncoeepaemo. La adrenalina y 

el isoprotcrenol no son selectivos D2; lu ieoeturina y el rim! 

terol aon aelectivoe B2 con una accidn muy cortu y no se pue -

den administrar nor vía oral. El mctaproterenol tiene escasa -

selectividad B, uero puede administrase µar vía oral. lil reato 

( terbutalina, fenotcrol, sulbutrunol, cnrbuterol, procaterol)­

son fdnnncos B2 selectivoa. 

Mecanismo de Acci6n: 

r. Relnjaci6n del mdsculo liso de las vías aéreas. 

2. Aumentan el transporte mucociliur al incremcntur ln nctivi­

dod de loa cilios o ·l alterar lu compoaicidn de las secre­

ciones mucosas. 

3, 2stimulucidn de la adenilatociclasa, 
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.1, Inhiben la liberaci6n de mediadores de loa mastocitos, -

awnentando loo niveles de aldPc. 

5, In vitro son mds notentes que el cromoglicato o la teofi 

lina en inhibir la libornci6n de mediadores, 

Efectos colatorales: 

Loo fármacos adronérgicos no selectivos producen estimu­

laci6n cardíaca que se traduce clínicamente por taquicardia 

y palpit~cionea, 

El temblor ea un efecto colateral secundario a la aotiV! 

ci6n de los rcceotorcs B2 existunteo en el mdsculo esquel~­

tico, I.a taquicardia y l&s palpitaciones con los agentes B2 

no son debidas a estimulaci6n cardíaca directa, sino que al 

provocar una vaeodiletaci6n del sector vaecular que irriga­

la mueculnturn oequoldticn disminuye de forma oi¡¡nii'icati va 

las resietenciue ncrifdricas, lo que obliga a un aume::to en 

la frecuencia y gaoto cardíaco, Otro efecto observado con la 

administrnci6n do B2 es una caída en la Pa02, Bn el bronco•! 

paomo asociado al asma bronquial se producen zonna ryoco von~ 

tiladua en el pulm6n¡ el organismo para evitar un efecto 
11shunt 11 se defiende induciendo un2. vasoconntriccidn selecti­

va do d'stns zonas que ca revorticta por el efecto vanocliln.ta­

dor de lao drog1s adrcn~rgicao. La porfuaidn de estas zonas­

:ni:.l ventiladas ju..1to con la ta'l.uicrirdia y el aumP.nto del g~t.!! 

to cardíaco son l~o bases de eata caída en la Pa02, La hipo­

xemia así inducida ~e caracteriza µor ser transitoria y de -

eec:1ua entidnd 1 n~ro es necesaria ti!aorla en mento '!).::.ra 
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admihistrar oxigenotera.pia en la crisis de asma con valo­

rea bajos de la Pa02 antes de iniciar terapia adrenérgica. 

Las dosis e indicaciones las v~~oa n abordur CUWldo­

'oe habla de tratamiento, (7, 26, 27, 34, 43) 

TEOFILINA 

La toofilina es un fármaco que ocupa un lugar preemi 

nonte en la· terapia broncodilatadora. Se viene unando do! 

de lll década de loa treinta en la terapéutica médica,ini­

cialmente como diurético, siendo a partir del allo 1936 

cuando se descubrieron y aprovecharon eua efectos sobre -

la muacUlatura lisa bronquial. Se trata de una motilxanti 

na ( 11 3 dimetil,xantina), La xantina ea la dioxipurina y­

eatá relacionada estructuralmente con el ácido drico y la 

purina. ha un pJlvo blanco, amargo y poco· soluble. Su es­

casa solubilidad ha condicionado que oe utilicen para ad­

minietracidn narenteral comnlejoa generalmente equimolec_!! 

lares (I1 I). De estos complejos el más difundido ea la -

aoociaci6n tcofilinn-etilcndinminn conocida con ol nombre 

de aminofilina. 

Mecanismos de accidns 

I, Produce relajacidn del md.sculo liso bronquial, el mee~ 

ninmo no ne conoce con exactitud, se piensa en antago­

nismo con las nrostagla.ndinaa, alteraciones en ln con­

centr~ción celular de calcio, inhibición de la degran~ 

!ación de basófilos y mustocitoa e inhibición de los -

rece,tores de adenosina. 

2. Aumenta ln velocidud del transporte mucociliar, 
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• 3. Hay evidencias de que mejora el trabajo diafrallJllático ev!_ 

tando lll ratiga muecular tanto en humanos como en animr .. -

los. 

Interacciones: 

loe fármacos quf!.J__ncrementa.n las to.aas s4ricus de tcot'il! 

na debido a que disminuyen su motaboliomo hepático son la 

eritromioina, cimetidina, anticonceptivos orales, vacuna­

antigripal, alopurinol, propanolol 1 fcnobarbi tal, difeni! 

hidantoína (las dos dltimaa aumentan la eliminacidn por -

induccidn enzimática por lo tanto disminuyen las tasas s! 
ricas), 

~actores gua alteran el aclaramientoi 

I. "actores que aumentan la V:lda media: prematuros/neonatos­

las metilxantinas en la dieta, r.umonta la vida media por 

la ma.Iana.. 

2, "actores que disminuyen la vida media: niños ( I-16 llrloa), 

3, Factores que diominuyen el aclaramiento: adultos (mayor•! 

de 50 anos), dieta rica en carbohidratoa y pobre en pro -

taínas, cirrosis hepática, fiebre elevada (más de 24 hrs) 

insuficiencia cardiaca congestiva, cor pulmonule, bPOC,­

neumon:!a, hipoxemia. aguda y 11 stre.o;s". 

4, ~actores que aumentan el aclaramiento: dieta nobra en ca,r 

bohidra.toey rict1 en nroteín.1s¡ ahumados, tabaquismo. 

Efectos ndversos y coli.\ter.~les de la tcofilina.: 

I. GastrointcatinJles: nrtuseas, v~mito, diarrea, dolor e,igá,!! 

trico, v·~mi toa repetidos, heJllatemesis. 

2. i\eurol61Jicoo: cet'nlea, anorexia, temblor, ansiedad_, vdrtigo, 
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acdfenoe, agitaci6n, hipertermia, delirio, convulsiones y 

cuando los niveles sobrepasan las 35 ug/ml, pueden llegar 

al coma. 

3, Cardiov~ecularee: taquicardia ainueal, niveles entre 25-

35 ug/ml, arritmiae,hiper/hipoteneidn arterial, nivel••·· 

~or encima de 35 ug/ml. nuede haber colapso y paro curd!a­

co, (4, IO, IS, 25, 27 1 JI, 38, 43 1 44) 

Niveles teranduticos: 

Se ha demostrado una estrecha correlacidn lineal entre la con 

centracidn plasmática de teofilina y lu respuesta funcional -

pulmonar valorada eopiromt1tricrunente en un rango de valorea que 

oecilun entro 5 y 20 Ul!/ml, La mayor!a de los uutores consido. -

rano. un rango terapóutico los niveles plasmáticos entre IO y -

20 ug,/ml, 

ANTICOLiifü!IGIC03 

Aunque el efecto broncodilnte.dor do loe nrontes anticoli­

ndreicoa se conocen deado el siglo XVII, ou uso se hn reducidg 

debido n loe ofectoo colnterttlee quo provoca su uao parcntoral. 

La dit:iminuci6n de estos efectos secundarios cuando so em­

nlcn lO: vía inhtilotoriR ha renove.do el interde de cu a:olica -

cidn en el Aemn. 

ill.ecunismoo de acción: 

I. Actda~ mr:dinnte un bloqueo comneti tivo de los receptoreo do 

ncetilcolinu en el mdeculo liso bronquial, 

2. Inhi!Jcn ln broncoconetriccidn inducida ~or acetilcolina o­

mcte.colina.. 

3, Inhiben tr•rci•.lmento la broncoconetriccidn inducida por -
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hiatamina. 
· .. ,,. 

Efectos colaterales: 

A dosis bajas producen bradicardia, sequedad de booa, -
' . 

dil~tacidn punilar; con doeie máe elevadae ~reducen taquicat 

dia, palpitaciones, dificultades en el habla, alteracioneo en 

la deelucidn, inquietud, cttnsancio, cefalea, piel seca, y ca -

liente, dificultad en la miccidn, eotrefiimiento, vieidn borl'!?. 

ou, excitacidn, alucinacionea, delirio y coma. 

Preoentnción: 

!in la actunlidnd el nnticolinér¡¡ico máa usado eu el Drom!! 

ro de Inratropio comercializado como Atrovent en !onnn de aer2 

sol presurizado, Ia dosis por cada puleacidn ea de 0,02 mgrs, y 

se recomiendan dos inhal&cionee cada 4-6 hrs, Bu pico de accidn 

eo ml~B retardado que con loo ~adrendrgicoe, pero el efecto ner 

durn entro 4-6 hrs. 

~· 
El uso conjunto con simnaticomimdticoo ae traduce en un P.!!. 

quetto pero eignificati~o aumento de ln broncodilatucidn en reln 

cidn a la prodlAcida por cadn droga nor separado; este efecto, -

ai bien no ea trascendente en el asma leve o moderndo, puede t!, 

ncr cierta import:ncia en el tratamiento del Asma grnve.(43, 19) 



28 

CORTICOIDES 

La historia de la terap~utica con corticoides se inicia 
j 

en I935 con el aislamiento por Kendnll y cola, del compuesto 

E o cortioona. No ee hasta 1948 cuando se produce la primera 

aplicacidn de este compuesto al ser humn.no, que ea lleva a -

cabo por Hench y cole. a una mujer con un cuadro grave do El!: 

tritis reumntoide, obteniendo una mejoría espectacular. 

Desde aquellos años los corticoeteroides se han incorp2_ 

rndo nl tratamiento de multitud de proceoos inflamntorioa cr& 

ni coa 1 patología del sistema inmunoldgico y terupin del Asma, 

La gran incidencia de efectos colaterales indeseablea,a,1 

guno de ellos graves, cuando se usan por largos periodos de -

tiemno nos obliga n eer muy cnutelosos con su administraoidn­

µrolongadn, vulornndo en cada caso en concreto el balance .­

riceeo-benoficio. 

Mecanismo de accidn: 

I, Accidn untiinflrunatoria, Impiden la llegada de neutrdfilos 

y macrdfaeoo nl foco inflnmatorio. · 

2, Incrementn el número de neutrdfilos circulantes, disminu -

yendo el reato de loa elementos (eoaindfiloo, baadfiloa, -

monoci tos y lini'o~i tos). 

3, Disminuye el nivel de inmunoglobulinna circulantes. 

4, Inhiben la oínteais de nrostaglandinas por impedir la trnn~ 

formncidn de los fosfolípidos de membrana en ácido araquid& 

nico. 

5. Provocan un incremento del AMPc tisular. 

6, Potenoiacidn de la accidn de-las catecolaminas induciendo -
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la síntesis celular de B-receotores y aumentando la dens! 

dad de datos en· la membra~a. 
7. Sobro monoci tos y macrófngos, d.isminuye su liberacidn en­

médula ósea, dieminuye sus valox'os en la circulación y· ·­

disminuye la endocitosis, 

8, Disminuye la cifra circulante de linfocitos, 

g, Disminuye el ecceoo de lne células linfoideas al antígeno 

en los sitios de inflamación, 

10, Disminuye la blnstogénesio de los antígenos. 

11. Disminuyo el efecto del Mll' y MAP sobre los macrófagos, 

12, Efecto ontiedematoso mediante lo reducción de la penne_!! 

bilidCld cnnilar y el mantenimiento de 'la integridad de­

las paredes vnsculnres, 

Factores que influyen en el metabolismo de los corticoi 

!!2J!s 
1, Hepatcpatín: disminuyo 111 trnnefonoación de prednieona a 

nrcdnisolona, Disminuye la eficacia del tratamiento, 

2, Hipcalbuminemia, Disminuye ln unión a proteínae olnsmát! 

cae. Aumenta sue efectos. 

3, Hipertiroidiomo, Aumenta su aclaramiento, Diaminuye el -

tiemno de a.ccidn, 

4, Hipotiroidismo. Disminuye su aclaramiento, Aumenta el 

ti~mpo de accidn. 

5, Borbi túricos y efedrina, Aumenta su aclaramiento, Aumenta 

el tiempo do acción. 

6, Troleondomicinn (TAO), Disminuye el aolaramier.tc sclecti­

vnmcnto de lo metilprednieolcnn, Aumenta el tiempo do ao­

ción, 
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Efectos adversos más frecuentes de loe corticoides:· 

' I, Éndocrinos, ~upre~i6n del eóe hipofieario.Retardo en la m~ 
duracidn sexual. 

. , ... , 

2. Trustornos generales y metabdlicos. Aspecto cushingoide, ~ 

beeidad, detenci6n del crecimiento, hiperglucemia y diabe­

tes. 

3, Hematoldgicoe, Eoainopenia, linfopenia y leucoci tosie, · 

4, Cutáneos, Atrofia cutánea, estrías, pdrpura, hirsutismo. 

5, Reacciones al~rgica ( exceocionalee), 

6. Oseas. Oateoporosis, aplastamientos vertebrale~~ .' 

1. Oculares, Cataratas posteriores subcapsulares. 

8. Cardiovasculares. Hipertensidn• 

9, Sistema nervioso central, Cwnbios de humor, 

·Diferentes Glucocorticoides: 

I. Accidn corta, Hidrocortisonn o cortisol, Cortisona, 

2, Accidn intermedia, Prcdnioonn, orednisolona, metilpredni­

solona, tria.mcinolona. 

3. Accidn prolongudn, Parametaaona, flu~rednieolona, dexamo­

tusona, botametasona, cortivazol. 

Corticoides tdpicos en el Asma: 

En ástoe momentos disponemos de un fármaco eficaz de ng 

cidn local que ea el I7-2I dipropionnto de beolomotaaona (~ 

cotide), ae nuedc adminiotrar en forma de pulvcriZnciones por 

vía ornl y ln doais liberada en cttda nulaacidn es de 50 ug. -

Tiene un elevado efecto tdpico y uunquc oe aboorve y ouea n -

la circulncidn pierde sus grupos propidnicos y ~rácticomente­

todu su potencia, con lo que la incidencia. de efectos eecund! 

rioe es m:Cnimn. 
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En el Aema ee ha demostrado que ~proximadamonte la mitad 

de loe aemáticos.corticodependientee pueden euepender la adm!. 

nietracidn sistémica de cortiooidee trae un per!~do de nueve­

meoes de tratamiento con dipropianato de beclometeeona, La da 
eie habitual ee de doe pulverizaciones cuatro veoee al dia -

(400 ug, ), No ee recomienda superar loe IOOO ug,/d!a, 
(6,. 9 , II, I4, 2I, 23, 36, 39) 
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VII,- I N M U N O T E R A P I A 

La Inmunoterapia oonsiste en la administraci6n por vía; 

sucut&nea de doois progreeivao del material alergénico al 

que un sujeto ea senoible. 

La Inmunoterapia fué introducida por lloon en I9II. En -
• 

loo Estadoo Unidos fué introducida por Cooke en I9I5 y fué -

rapidamente adopt•1da en ol tratwniento del Asma y Rinitis A­

lérgica en los siguienteo 30 años, En I949 se reuliz6 el pr!, 

mer estudio controlado nara lll evn.luucidn de la irununotera -

pia en el Asmn,(I2) 

Eficacia de la Irununoterapiai 

Desde 1949 numorooos estudios controlados hnn confinna­

do la eficacia de lu inmunot~rapiu. Una de lne primeras evu­

luacionoo cldoicuo rué reportada por Lowell y Franklin en -

I963 y fud amnliada en I965, En una revioi6n se valoraron 38 

eatudioo controlndoo y la concluaidn de la mayoría de dotos­

cstudios os que l:i mayoría de loa uacientes con un diagndst!_ 

ca anropiado 1 con una terapia lo suficientemente prolonaada­

con alta d)sis de alcrgeno resultaron en una reduccidn de 

los llÍnto1ous. Eoto ha aido demostr:ido para ndlen de a.:nbroaía, 

hierbno y abedul, 

Sem.iridnd de ln Inmunoterapia: 

Bl dnico riesgo asociado con la inmunotora.pia es una nn!! 

filaxia fatal, En lu awniniatruci6n de éstu terapia por expe­

riencia médica, el rieafl'.O de annfiluxis ea casi incxistento. 

Otro rieago, tal coino el da.tia por la fo:naacicSn do compl!!, 

jos antígeno anticuerpo h11 sido auaerido pero nunca. documentado. 
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Estoa riesgos han sido recientemente revisados por Roo­

klin, El riesgo fetal y materno dur;uite el embarazo h11 sido­

valorado y se ha demostrado ln eeguridad"de ~eta terapia. E!! 
conclusión, el uso de la irununoterapia con precaución y do -

sis adec~ida es una segura y efectiva fonna de inmunomodula­

ci6n. 

Alteracionea Inmunol6~icüs inducidas nor la Inmunotera-

1!!!• 
I, Aumento inicial del título de IgE tras la administraci6n­

del alergono pnra gradualmente dcscmder a títulos similJ! 

res o inferiores al basal. 

2. Eliminación de la elevación de la IgE estacional, 

3, Aumento rápido del título de anticuerpos IgG espocíficos­

del alergeno, alcanzando una meseta que permnne·ae mientras 

persiste la inmunoterania. 

4, .\umonto en aocrecionos nasales da la IgG e I¡¡A ospeoífic11-

del nlergono. 

5, Diaminución de la osnaibilidad "in vitro" de loa basót'ilos 

circulantes frente al alergeno. 

6, Reducción da la 0rolifersción linfocitnria y la producción 

de linfoquinaa frente al nlergeno. 

Indic11cionee do lB Inmunoterania: 

I. Fracaso de tus medidna de control ambiental, 

2. lrncaao del tratfUUiento aintomático incluyendo corticoides 

tópicos, 

). lin ltl polinosis cunndo el proceso se extiende das o más e!!. 

taciones con fracaoo tera~dutico. 

4. Si los oíntomas son muy intensos. 
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5, Si la fannacoterapia nrovoca efectos secundarios no tole­

rables. 

6, hil pacientes con Rinitis estacional a loa que se asocia -

asma eeta.cional. 

7, En nacientee con rinitie y/e aema ne eetacional en los que 

existan pruebas cutáneas muy evidentes con buena correla -

oión clínica e imposibilidad de desalergenización ambien -

tal. 

a. En los casos de sensibilización dnica a dénnicos de anima­

les sólo es~á inidicuda en los sujetos que no pueden haoei: 

desalergenización ambiental (veterinarios, trabajadores de 

laboratorio etc.) 

9, En ca.sos seleccionados de alergia a insectos. 

Causas del fracaso do la Inmunoteraniaa 

I, Fracaso o deopreocupacidn del control wnbiental. 

2. Seleccidn incorrect11 de los antígenos para el tratamiento. 

3, Deaarrollo de nuevas sensibilizaciones en el curso de la.-

irununot13ra;pia., 

4. Dosis ineuficie11tea de alergenoe. 

5. Pallo en el diagndatico (rinitis vasomatora, usma intrír>­

seco, etc,). 

6, Expectativas del paciente o del médico no realistas espe­

rando una mejoría en un tiempo demasiado corto, (La madi!! 

de duracidn del tratamiento es de 3-5 añoo). 

7. ?allo del método en sí mis,no. 

Perspectivas futuras: 

Ishir.aka y cola. h:•.n dl!mostrudo en ratonen que la deanat!!. 

rnlizacidn de loe antígenos con urea se acompa.11a de una disrui-
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nuci6n de la actividad de los linfocitos T cooperadores par!!: 

la nroducci6n de IgE y tal vez en un aumento de la actividad 

T supresora para la formaci6n de anticuerpos IgE más intensa 

que nara la fonnacidn de nnticuerpo IgG. 

En resumen, esto conduce a una pérdida on ln alergenic!, 

oad de los antígenos conservando su inmunogenicidad, Tambi6n 

se ha demostrado el mismo efecto en ratones con el uso de pg 

lietilenglicol o con un copolímero sint6tico de D-glutámico­

y D-lisina, con dinitrofenol unido a derivados del bacilo -

tuberculoso y con dinitrofenol-polietilenglicol. 

Otro m6todo totalment' diatinto es la oreacidn de anti­

cuerpos contra idiotipos de la IgE, (los idiotipos son las -

variables de las inmunoglobulinas que determinlln la eapeci­

fieidad de ant!geno.) Es posible que algunos de estos máto­

dos se puedan aplicar en un futuro prdximo a la terap6utica 

hUll\ana.(12, 16, JO). 
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VIII.- A E R O S O L T E R A p I A Y M E D I C I N A 
FISICA 

Nebulizaci6n de sustancias broncodiletadoras1 

El espasmo bronquial raramente constituye ol factor el!: 

,cluaivo de obstrucci6n de las vtas aáreas y adn en las enfe! 

medades mds claramente broncoeepdeticas, como el Asma, se as~ 

cian otros factores oomo el edema de la mucosa bronquial y la 

hipersecreci6n. Pese a ello, las drogas broncodilatadoras ben 

demostrado una eficacia ol!nica indiscutible en el alivio sin 

temático de los pacientee, corroborada por pruebes de funoi&n 

respiratoria. Las drogas broncodilatedoras suministradas bajo 

fonna de aerosol son agentes simpaticomim~ticos de acci6n beta 

estimulanto exclusiva o ~redominanto, que ademáa de relajar ol 

mdsculo liso bronquiolar, relnjan lns t'ibra.s muaculnroo liene­

de los conductos alveolares y los alveolos y disminuyen el ed~ 

ma y ln hi~orsocreci6n do la mucosa. 

La adminiatraci6n de dstnn droeus en formu de aerosol po!, 

mite obtener una alta. concentracidn l.ocal con pocos efectos cg, 

laterales, ya que las doaia dtilea aon mucho mds bajas que las 

necesarias por vía cntorl .. 1 o pnrenteru.l. 

Lns drogas más utilizadas son: o.drenn.lina o.l I>'- en sol. !: 

cuoen, nminofilina, terbutalina, aalbuta.mol e ieoproterenol. 

Se emplean habitu~lmente o.5 a I ml. de dotas soluciones 

dilu!das en 1-3 ml. de agua, nronilcnglicol. 5,< o ool.. fisiol6-

gica. Como tdnnino medio lno ncbuliznciones oe d<\ri\n de 3-5 -
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vecee al día, Lo. doeis del broncodilatador que ee.·habrá de em 
' ' ' ' ' ' -

plear no pueda ser siempre establ9cida, de mD.tlera Ntfnaria: d!, 

pende de ia colaborucidn del paciente, .cde su. estado funoional­

Y de la técnica y el procedimiento.empleados,. 
Medicina l'ísica: '-.-· 

Este es otro aspecto básico en el manejo del paciente as­

mático (sobre todo del nifto), es la enasftan?.a de una ~anera e~ 

rrecta de respirar, 

Lo. mayor!a de lue personas no utiliza correctamente sus md,!! 

culos respiratorios y esto por consiguiente ocasiona que haya u­

na mala entrada y salida de aire, y esto en el nifto aamátioo, se 

ve agravado por no realizar ndecuadwnonte loe movimientos raepi­

ratorioe, si a esto le agregumos que el niño asmático limita sus 

actividades físicas e inicia vicioa noaturnles, todos aon facto­

res que bucen en un momento d~do que el niBo asmático, tenga una 

disminucidn no solumente en su desarrollo f!oico, sino tambidn -

en la esfera emocional, 

Los objetivos de una buena resniraoidn eon: 

l. Uso adecuado de loa m~sculoa respiratorios (abdominales, dia­

fro(91la). 

2. El nurendizaje de éstos ayuda a aumentar la oapaoidad y fun -

oidn roapiratoria, 

3. Mejora la condicidn f!sica general del niao. 

4, Corregir la postura. 

5. Vnvorece el deaarrollo normal de las actividedes de la vidn -

diaria del niño en el ho~~r y en la eacuela, 

6, ~ejora el eatado poicoldgico. 
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IJC,- M A N E J O D E L A 5 LI A E N E L A D U L T O 

INTENSIDAD CLINICOFUNCIONAL: 

1ª!!• Crisis_ menos de una vez por semana, responde a broncod! 

latadores en menos de 46 horas, asintomático en los in­

tervalos, buena tolerancia al ejercicio, no interrupción 

del sueño, no absentismo laboral o escolar, no hiperine!:!_ 

flacidn clinicoradioldgica, parámetros funcionales míni­

mamente o en absoluto alterados, volWnenes pulmonares p~ 

co o nada aumentados, PC20 ~EVI histamina o metacolina -

mayor de I mg,/ml, 

MODERADO, Tos y oibilancine más de una vez por semana, síntomas 

leves en los intervalos, disminucidn de la tolerancia al­

ejercicio, interrupcidn del oueño, absentiamo presente, -

hiperinsuflnci6n cl!nicorradiológica, parámetros funcion~ 

lee con altcracidn evidente, aumento de loa voldmcnes pul 

monarea, PC20 0.5-I me./ml, 

~· SÍntomao tl diario, U8Udiznciones frecuentes y graves, -

hoapitulizaciones incluso en fallo respiratorio agudo -

con o sin pdrdida de la conciencia, pésima tolerancia -

al ejercicio, incnpacida.d do dc5C[l.nso nocturno menos de 

4 horas, hipcrinsuflación nevera, purámetros funciona. -

lea muy alterudoo con reversibilidad incompleta, aumen­

to de volúmenes pulmonarcn, dcsiffUnldud de diatribucicSn 

en ln ventilación, PC20 menor 0.5 mg.¡ml. 
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Manejo de la crisis asmática: 

Pish y colsi han estipulado siete parámetros clínicos -

rápidos en la val.oraci6n de una crisis de aema: 

- Frecuencia cardíaca: mayor de 120 latidos/minuto. 

- Precuencia respiratoria: más de 30 respiraciones/minuto. 

- Pulso parad6jico: arriba de IB mml!g. • 

- Disnea que incapnoita hablar una frase sin interrupci6n 

o beber, 

- Uso intenso de mdoculoo accesorios. 

- Sibilancias inteneas. 

- Flujo espiratorio máximo (FE!ll: 120 l./minuto). 

Cada pardmetro positivo se valora como un punto. I4 -

ol.lllla de un número mayor a cuatro indica hoepital.izaoi6n U!: 
~ento, ya que el 95fo de loe caoos volverán horao más tarde 

a una urgencia hoepitalarin. 

Oxíecno. Ea la primera medida a adoptar en una crisis. Se -

recomiendnn concentraciones bajas de 24-30~ (2-4 l./min.), 

de preferencia administrase de acuerdo a valores gasomdtri-

coa, 

Droncodilutudores. ~n una crisis leve o moderada puede ser 

auficlcnte el empleo de ncbuliiadores por oxígeno o airo -

com~rimido para lograr oerooolea de gran eficacia, las oo­

lucionee de broncodilntodorcs adren~rgicos em~lendos son 

so.lbutlunol 0.5/., f'enoterol 0.5f., mctnprotcrenol -;;¡,, 
la duraci6n aproximada del aeroso1 es de cinco minutos 

y la del efecto broncodilatt:tdor entre 4-6 horna. la ventu.jn 

de é: .. ta vía ea la de utilizar una dosis eficaz menor con m!, 

nos efectos colu.terales. 
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.• idrenalina y broncodilntodores adren,rgicoe·parente!!!1:!,!r . 
~e emplea en crisis moderadas o graves como tratwniento 

de primera elecci&n. Doais subcutánea de 3-5 décimas de ml., 

repetibles a los 15 minutos o (O.DI ml,/kg,, máximo 5ml,) 

Su efecto ea rápido e intenso, pero fugaz (menos de I -

hora), por lo que deberá complementarse con otros broncodil_!i 

tadoree ~arenterales. ta.a contraindicaciones para su uso son: 

hipertonsidn arterial severa, frecuencia cardíaca superior a 

!40 latidos por minuto y la ,reaancia do arritmias supra o -

ventriculares. Puede empleorsa en crisis de gravedad modera­

da otron broncodilatudores adren~rgicos (menos efectos cola­

terales, v!a o.e. salbuta:nol, terbutn.lina o rnetnproterenol, 

media a una ámpula cada 4-6 horas, 

Teofilinan parenteralea: 

So emploan on crinia modar-ldns-graves de nema cuando se 

precisa una ndecuadn hidrutr\cidn y cuando es ncconnrin una -

broncodilatnci6n hora n hor3. ;;1 fár1n,:co más emplendo inter­

nacionalmonte es 111 aminofilina. '..li no hn existido tratamientc' 

previo con teofilina en lna dltim:\D 24 horna, se administrará 

una dooia de cho'lue do runinofilina do 6 mgrs,/kg,dioueltn en 

IDO mla. de glucooa 5~ en 15-30 minutos, A partir de lo cunl 

o en el c~\ao de tratamiento nrevio se fiju una dosis de mttnt,! 

nimiento dc~endiente de edad, conswno de tabaco y enfermedaden 

concomi tantea que oocll:.l entre O. 5-1.2 mg./kg./hora, 
1 

Hidrntacidn nn.renteral: : 

En una crisis modort1da-gr~ve do nema el flujo de líquidos 

P"rant'3raloa a administrar osciln entre 500 ml,/I hr, y 500 ml. 

C'1da 8 horas. 
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hl grado de hidratacidn puede minitorizarss indireotamed 

"te mediante la tensidn arterial, concentracidn de hemoglobina, 

hematdcrito y .diuresis. Habituulmonte se emplean glucosado 5~ 

o glucosalino, 

Corticoosteroides sistémicos: 

Están indicados en lu crisis que no responde a los anteri~ 

reo tratemientos, So usa hidrocortisona 5 mg,/kg./6-8 hrs, 

También eotán indicados, con loe broncodilatadoreo mencio­

nados, en aBUdizacioneo dol asmático ordnico, provinmonto tratll 

do con eotoa fármnCos todos los d!aa o días' alternan. Se admini~ 

trarán 50~!50 mg,/día de prednisona (I-2 mg,/kg,) durante 72-96 

horas, dividido en 2-3 dosis, pasando a una doois diaria matuti­

na ( ooho do la mnllana), tan pronto oe logre el control aomático 

desoendiondo a 20 mgrs, en 5-7 díao oi no oxiato reagudizacidn y 

de aquí n ln dosis nrevia do mantenimiento con disminuciones no 

ounerioreo n 2,5 mg,/semnna. Si no realizaba trRtruniento corti­

costeroide previo oo paanrá a predniaona lo más pronto posiblo­

r-:duciendo ln dosia a cero en unoa siete d!ao, 

Poatura de menor esfuerzo muaculnr y fiaioterapil\: 

La poaicidn del paciente dur~nte una crisis grava de asmn 

ea importante cara lograr Wln res~iraci5n más eficaz posible -

con el menor aaato de energía, ,ya que el trabajo rcapiratorio­

aumcnt~do puede ncrsistir, n pesar tlcl tratamiento, entre 12-

48 horus. g¡ objetivo consiate en aliVil\r la cn.reu de ln res­

piruci6n difícil en 101: :nd.sculoa accesorios, especialmente del 

cuello (ceternoclcidomastoideos, escalenos) y twnbidn a loa ig 

tercostn.lcs y p~ctorales, ~otenciando el movimiento do loa md.~ 

•culoo ml~B eficaces: diafragmn y de la ,ared abdominal, 
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MANEJO ~UJolRA DE LAS CRISIS 

Asma leve: 

I. Medidas ambientales (págs. I3-I5). 
2. El trutemiento fannacoldgico debe ser intennitente en los 

periodos sintomáticos, con broncodilatadores adrenérgicos 

y/o teofilinas durante menos de una semnnn. 

Asma moderado: 

I. Medidas ambientales. 

2. Broncodill\tadores adrendrgicos, teofilina y/o cromoglicato, 

ketotifeno diariamente e Inmunoternpia(vcr indicaciones pád 

33), ~equeñoa oicloa de corticoides en agudizaciones. 

Cromcglicatc y ketctii'cno. Su eficflcia var!a segdn ln edad 

del paciente y lu influencia de 

iddneos son 

los noroalergenos en los s!nto­

individuca jdvenes (menea de 4Q. mas, Loe candidatos 

afies y niñea) cuyas crieia son relaci:onablca cl!nicomente con -

loa pdlenes, ácaros del o.)lvo dom6stico, caparas de hongos o i,!l 

h"l··.cidn de proáucto3 c~iteliules de ciertoa unimulea. !ll índice 

de eficucia clínica ea muy vuriuble (40-70;1), por lo que debe X'C!! 

liznrae tratomicnte> de prueba p,:,r 3 meses. 

Asma severo: 

I. M.edidaa ambienta.les. 

2. Tóofilinae retardadas. 

3. Drancodilatadoros adrenérgicos en aerosol o sistémicos. 

4. Broncodilntadores anticolin~rgicos. 

5. Crticoeteroides tSpicoa o sistdmicoe, 
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En el asma severa se ~reciea la administracidn de cort1 

cóides en foz:ma continua., •rornar eata deciai6n ternpóutica i!!! 

'plica una explicaoi6n completa de los rieogos/beneficios a.i~ 

naciente y el seguimiento frecuento y de cerca de estos nsmA 

t~cos para.prever o tratar lns potenciales complicaciones a 

largo plazo(pág, 30). 

El fármaco prototipo ea la prednisona o la metilpradnis~ 

lona a dosis diarias iniciales de I mg,/kg, a ser uosible en­

dosie '1.nica matutina con deecenaoo de IO mg. cadn doo días 

h11ata llegar a 15-20 rngrs, Si ol control es satia(actorio se­

intentará dosificar a días nl ternos de forma lont1:1.1nente pro -

greoiva: reduccidn de 2.5 mgrs. ~or semana en días pares, has_ 

ta que oe llegue a 15 mgra. días alternos, En la reduccidn se 

recomienda el uao de beclometasona aerosol para. soiiortar el P! 

so los d!ae de recortes. 

Algdn caso de noma crdnico sevuro funcionalmente irrovere! 

ble a broncodilntadores adrenérgicos y corticoatoroides puede­

reapondor a broncodilatndorcs anticolin~rgicoa, 
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)C,- ld A N E J O D E L A S M A E N. E L N I Ñ O 

En el servicio de Alergia· Fediátrica del Centro l!édico, 

Nacional se elabord una pauta de tratwniento para la inter­

criois del nifio asmático de acuerdo a la intensidad ol!nics 

funcional, clasificando cuatro eotad!os1 ·· 

ESTADIO Is 

- Asintomático controlado, prondstico bueno, 

- Criaia esporádicas. 

Explorucidn !!sica normal en periodos asintomáticos. 

- me de tdrax normal. 

- Pruebas de funcidn respiratoria normales.: 

Tratwnientos 

- loledidM profilácticas. 

- Droncodilntadores: Beta-adrenérgicos o Teofilinas, 

ESTA!JIO II: 

- Hemisidn parcial, prondstioo bueno. 

- Crisis ocasionales (3-4 al o.llo), 

- Explornoidn f!sic.a normal. 

- Actividad física ligeramente limitada, 

- RX de tdrnx normal. 

- Pruebas de funcidn respiratoria con discreta obstruccidn en el 

ejercioio, 

Tratamiento: 

- lóedidno profilácticas, 

- Erradicacidn de .focos infecciosos (i'aringoe.'Uigdulitio y llino-

sinusitis orincioalmente), 
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- Broncodilatadores. 

- Fármacos profilácticos. 

ESTADIO III: 

- Remiaidn parcial, prondatico inoiarto. 

- Crisis (4-6 al año). 

- lloapi talizacidn ocasional. 

- Exploracidn física, diacreta deformidad torácica. 

- Actividad física importante disminuida. 

- Prueba de fw1cidn respiratoria muestra obatrucoidn reversible 

a bronoodilntadoree, 

- RX con eobredietencidn, 

Tratamiento: 

- Broncodilatudores, 

- Medicamento• orol'il~otiooa y/o Inmunoter11pia. 

- Esteroides tdpicos. 

- Terapia inhalatoria, 

- tnodidua profillioticas y curso da orientacidn familiar, 

h::iTADIO IV 1 

- Asma ~eronno, pron6etico malo, 

- Crisis persistentes. 

- Hospitalizaciones frecuentes. 

- lncanacidad física y emocional, 

- Ausentismo eAcolar. 

~ RX de tdrlllt con signos de sobrediatonaidn nermanento. 

- ·Prueba de t'u.>'lci6n rea .1ira.toria con obatruccidn pereiotente 

irrcveraible a briJncodilutadorea, 
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Trntruniento: 

- Broncodilatadores. 

- Fármacos ~rofilácticoe y/o Inmunoterapia, 

- ~eteroidee orales y/o t6picoe, 

- Medidao profilácticas, 

- Cursos de orientaci6n f0Jlliliar, 

- l!ehabili taci6n f!eica y emocional del niflo. 
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¡<I,- Id A N E J O D E L A S M A E 11 E L E Id B ¡\ R A Z O 

La incidencia de asma en mujeres embarazadas oscila al• 

rededor de IJ,, Por experiencia clínica encontramos que iun -

tercio persisten con la mioma evolucidn clínica que antes 

del embarazo, otro tercio mejora significutivomente durante­

ol embarazo y un tercio empeora de fonna evidente. 

Manejo de :ta crisis asmática en el embarazos 

- La oxigenoterapia ea fundamental y una hidratacidn adecuada 

junto con glucosa IV puede prevenir posibles hipoglucemias­

ª luo cuales la embarazada está ~rediepuesta, 

- Inhalaoidn de aerosoles broncodilatadorss adrenórgicos me -

diante nebuli1adores, son ~referibles a ndrcna~ina y otroa­

simpatioomimóticos inyectados como trate.miento inioial, 

- Si no hny clara mejoría: wninofilina IV dosis de choque 5-~ 

mgrs,/kg, en 20 mina,, si no ha recibido teofilina en las-

24 hrs, previas, en ese caso so reduce la dooio al 50~ o ae­

pnsa. directwnento a la de mantenimiento 0.4 mg,/k/hora, pos­

teriormente se aj~sta la dosis con loa niveles eéricos. 

- Si no respondid a eso mD.Ilejo se uua.r. beta-ndrcn~reicos pnron 

torales (no adrenalina) corno ealbutamol. 

- Cuando no existe rcspueota n loo anteriores se uun motilpre~ 

niaolona IV 40-120 mc;rs. cuda 4-6 hru, 

- En caooe gravoo monitoriznci6n entrechn de loa r.usea onneuí -

neos con empleo de ventilación mecánica en cano neccDnrio, 

- Atención n lli poeturb. de menor enfuerzo muscu!ur r·et;pirnto­

rio y a ln 1'1 siotorhr>iCJ en las pl"cierateB crt..vea, 

.- I:::l riesgo materno1ett'.l de la ventilación mecánica en alto. 



48 

!iianejo fuera de la crisis: 

ASMA L~VE: 

- Aerosoles broncodilnto.dores. Jon pacientes con e!ntomue in­

ter:ni tcntes y algunas no ameritan ningdn trnt{uniento. 

- Si no tolera los fúnnucos anteriores oe recomienda mninoi'i­

lina de corta acción, vía oral I00-200 mgrs cada 6 hrs, du­

rante algunos díaa • 

• iS:.~A r:ionBnADAt 

- Teofilinao rctnrdados, comen:?.o.ndo con 400 mgrs. dinrioe, ei 

la tOlornncin ea ndccut\da ce incrementa en tres d:Cns a 6ü0-

mgrs,, se u junta ln <looi u aegún los niveleo edricoa. 

- Cuando nntoo del embl\re.7.o estaba controlndn con broncodilu­

tadorea udrendreicos ciutémicos, Elo recomienda el cwnbio a­

tcofilinu o rol. 

- Si cotd. controlndu con toofilina .Y sUfro ueudiznci6n, t\O pue 

de ai.adir efedrinu oral nara recuperur el control. ~i ln aim 

tlis:aci6n es md.s ocvcrc., f:e dd. prednisona orul 60 mero. dillrios 

reduciendo lu doui[l n cero en ,_7 d:laa, dosiu t1nicu. matutina, 

- Cuando el anmu rcEi:--te r('lntivruncnte el truttunie•ito con tco­

filjno. oral, nucde asociarse la inhttlr:cidn de cromoclicuto o 

beclomctucona. de nrueba durunte DlffUno.o ocmnnas y ai se logra 

r.iayor control ointomdtico EJC mnntC!ndrdn e~tos fánnil.cos • 

. '\.ll1lA ._;I:;VJ:":ilO: 

Ciclo do corticoidco y una vez controlados los s:!ntor.iae deci­

dir: si ser~n suficicnt<'s tcofilinao ornleo adlas, ln inhnlct­

ci&n de cror.iaelicato, bcclometasonn o prednioona bien en d!as­

;.1ltt'r11os o dit1I'i~ 1m1!nte por ccte orden de preferencia, 

!lC:C01.1 .~!·;lJ;'1ClONI:;S: 

- Control i .. mbiental eotricto a ncumoalergenoa, irri ttUltes e in• 
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fecciooos, 

ESTA 
SAllR TE SIS NO DEO[ 

DE LA BIBLIOTECA 

- la Inmunoterapia es sec;ura, 'Clero no oc recomienda. cu inicio 

durunte el cmborur.o. 

- Si yo. eot.:.ba con inmunoterapia ce uconccja continuur con e­

lla, ein awnehto.: poatcriorea de la doaia huata el í'ir1al -

del emb.:·rr:.zo. 

- No oc recomiendan l<1n prucb= a cut~ner.s durante o.l cmbnra::i:o­

ee preferible ~ioar mátodos in vitro o control ambienta1 em­

p!rico según ln hiatorin clínica. 

- Peicoto1·upiu de C\noyo. 

- En ccteroidodcpendientcE: adminiotru.r en el trnbDjo de parto 

IOO mgrs, de hidrocortisonn IM n su ingreso y doepués IOO -

mgra. c~do. t hor~1s IM. 

CONTRAINDI OilCI0[10S: 

- No uoor: bromofcniramina, betametasona, fenilprop~nolaminn, -

ni epincfrinn, 

- No usn1•: an~~lg 'oicos nurcdticos, provocu.n libern.cidn ineopec,! 

1'icn de histcinini>. 

Uso.r nneoteoia local. 

- b'n ln oncotcsiu r.:cr.eral eo recomiendas alotho.ne u 6xido nitr.e, 

ªº• (o;,14) 

- La tripencl:uninn y lo. difenhidramina eon loe dnicoe nntihiet.'!. 

mínicoa on quP. no oe hu mootrndo ef'ectoe secundarioa. 

(5,14) 
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XII.- M A N E J o D E L A s M A D E E J E n e I e I o 

De forma similar ll las infecciones, el broncocsposmo -

puede dcecncndenaree por el ejercicio en cualquier aemáti­

co y en algunos puede ser el t1nico desencadenante. loo sía 
tomas aparecen durante un ejercicio adecuado minutos dea -

puée de iniciado éote, pero desarrolló.ndoec sobre todo do,\I. 

puée de su interrupcidn, oersieitiendo ec¡;uidamcnte durante 

m.'s o menos tiempo, pudiendo incluoo nJ empezar hanta un 2~!! 

to dcepuds do haber cesado el esfuerzo. 

Existe Wla relación entre el ambiente donde so dosarr2 

lla el ejercicio y la ma(lllitud de la obatruccidn bronquial. 

As! la irúrnlncidn de aire frío en el ejercicio potencie. ln 

res~ucsta, mientras que el circ hdmcdo y templado ~ucde re­

ducirla e incluso EUprimirla (nGtinnje cobre hielo a esquí, 

contra ne.tucidn en '!)iccina climatizadu). 

Aunqi..c el mccz.niarno no hu E:! do 11crfcct..-mente detenoin!:!, 

do se conoce sin embargo que la Jroduccidn de la obctruccidra 

·bronquial y au intensiUn.d .se rl~l11cionrJn cuuntitutivcunentc con 

el grado de enfriamiento de las vía.a a6reaa durnnte la tuqU111-

nca. del ejercicio. Sin crnburco el ejercicio no ea condicidn 

d.nicu r1n1•u oboervnr este fcn6mct10 asmático, ,yu ql~e lo.. tuqUiJ:! 

nen volunturia can airo o mayorcD concentrncioncs do unh:( -

drido carbdnico, que no de(cier.dnn la preeicSn de C02 on san­

sre (hipervcntilacidn icocápnic~), produce lJD miomas conoe­

cuenciae que la hiperpnca involuntaria del ejercicio. 
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~: 

- Seleccionar·los ejercicios con niveles más bajos de vonti­

laci6n: ;·. 

a) paseo. 

b) ~odnleo en bicicleta, 

c) nntnci6n. en· piscirió. 'olimntizi-.dn, 

d) ejercicios repetido~ durante periodos cortos, . · 

- Cromoglicnto de sodio inholar. 20".4C ,mgre ,· 20· minutos antes 

del ejercicio. 

- Snlbutamol aerosol inhalar 200 mcg, · 15 Íninutoe. antes .del -

ejercicio. . ·~ . 

- b'n atletas que requie;:-en do hacer ojer~:Lcio diario a~· .r•C2, 

mienda cromoglicato de sodio de sosUri 20 ~;gro,' oadn 6 ho-

ras inhalado. 

- cuando el o jercicio es ocnsionai el ealbutamol 200 mog, 15 

minutos antes del ejercicio es el d~ eíecci6n •. 
(I3, 28, 45) 
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