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RESUMEN 

El tratamiento del asma bronquial es un reto para -
el alergólogo, debido a que la persistencia de los múlti 

ples factores causales se traduce en asma crónico y en 

muchas ocasiones dependencia de broncodilatadores los -­
cuales, no están exentos de provocar erectos colaterales 

El cromoglicato disódico, uno de los medicamentos 

más importantes corno estabilizador de membrana de la cé 

lula cebada y preventivo del desarrollo del asma bron--­

quial ha probado se eficaz para reducir el requerimiento 

de éstos; con el fin de corroborar lo anterior, se selec 

clonaron 30 pacientes con rango de edad de 6 a 72 a~os, 

a los cuales se les sometió a una evaluación clinica con 

duración de 14 semanas investigándose severidad de dis-­

nea, tos, expectoración y sibilancias. El CGS fue admi -·· 

nistrado en forma de aerosol inhalado a partir de la se 

gunda semana y el esquema de reducción de broncodilatado 

res, se llevó a cabo a partir de la semana 4 reduciendo 

el 25% de la dosis total establecida inicialmmente, cada 

dos semanas. 

En el estudio, el CGS demostró se útil para dismi-­

nuir la sintomatologia provocada por la hiperreactividad 

bronquial, asl cerne lus dc3i3 de brcncodilatadore3 lo·-· 

grándose retirar los mismos, en el 30% de los pacientes. 

La magnitud de los sintomas iniciales no modificó la res 

puesta al tratamiento, sin embargo, la cronicidad del -­

asma bronquial (mayor de 10 afias) y la presencia de dos 

o más factores de riesgo (fria, infecciones, ejercicio, 

emociones), hicieron nula la posibilidad de la reducción 

total debroncodilatadores. 



En el presente trabajo, pudo lograrse con éxito, -­
hasta en un 70%, la reducción total de broncodilatadores 
en.los pac~entes asmáticos que desencadenaron su sintoma 

tologia con un sólo f dctor de riesgo, siendo el frío, el 

más frecuente. 
Los efectos colaterales del CGS fueron minimos y no 

interfirieron con el uso del medicamento. 



INTRODUCCION 

El asma bronquial, sindrome clinico multifacto--­

rial que se define clinicamente como una enfermedad re 

currante producida por la obstrucción reversible de -­

las vias respiratorias, debida a la combinación de con 

tractura de la musculatura lisa bronquial, edema e in­

flamación de la mucosa asi como hipersecresión de moco 

viscoso y que se manifiesta con dificultad respirato-­

.ria, tos con producción de expectoración y sibilancias, 

continúa siendo causa de morbi-mortalidad en nuestro 

medio y su frecuencia sigue incrementándose. 

El acontecimiento fisiopatológico que causa el -­

asma es la reducción del diámetro de las vias respira-­

torias .. Estas anomalias, conducen a un aumento de la - ·· 

resistencia al flujo aéreo, una reducción del volúmen 

espiratorio forzado y a una hiperinsuflación del pul-­

món con atrapamiento de aire. El aumento del trabajo 

respiratorio provoca una sensación de dificultad para 

respirar y genera desequilibrios en la relación venti-­

lación y perfusión alveolar, lo que causa hipoxemia -··­

(1, 2). 

La cronicidad de éste proceso origina complicacio 

nes tanto pulmonares como ext.rapulmund.res (arritmias . 

cardiacas predominantemente). Las complicaciones pulmo 

nares más frecuentes son insuficiencia respiratoria --­

aguda, atelectasia, neurnomediastino, neumotórax, neuma 

ni.as así como enfermedad pulmonar obstructiva crónica y 

finalmente a cor pulmonale (3,4). 



Los determinantes de hiperreactividad bronquial -
en el paciente asmático son muy variados; ld reactivi­

dad exagerada de las vias respiratorias puede ser indu 

cida por alergia, con formación de dllticuerpos IgE, -­

sensibilización de tejidos respiratorios y degranula-­
ción de células cebadas o basófilos con futuras exposi 
clones, y liberación inmediata de mediadores preforma­
dos (histainina, serotonina, factores quimiotácticos de 
eosinófilos y neutrófilos) y de nueva formación (leuco 
trienas, prostaglandinas, tromboxanos, factor activa-­

dar de plaquetas, bradiquininas, etc), responmsables -

tanto de la broncoconstricción como de la hipersecre­

sión y edema de la mucosa bronquial. 

Otros factores causale3 son las alteraciones del 

sistema nervioso autónomo, ya sea con un tono colinér­

gico aumentado, respuesta alfa adrenérgica aumentada, 

respuesta beta adrenérgica disminuida, estimulo inhibi 
torio no adrenérgico aumentado o estimulación de fi-·-­

bras no adrenérgicas no colinérgicas. 

La respuesta a los estimulas sensoriales aumenta·­

da, la lesión epitelial, las alteraciones de la muscu­

latura lisa y la liberación o reactividad anómala de -
neuropéptidos son también causa de la hiperreactividad 

bronquial, así pues, los asmáticos presentan obstruc-­

ción de las vías respiratorias en respuesta a una va-­

riedad de exposiciones naturales (aire frío, ejerci--­

cio, irritantes químicos, ri3a, tos o alergenos)(5,6). 

Las provocaciones en el laboratorio con histamina 

metacolina, prostaglandina F2 alfa, adenosina y nebuli 

zaciones ultrasónicas asi como la exacerbación de bron 
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coespasmo que los pacientes asmáticos experimentan --­

cuando adquieren infecciones principalmente del tracto 

respiratorio superior o con parasitosis, comprueban la 

etioloqia multifactorial de la hiperreactividad bron-­

quial. 

La via común de todos estos factores en la degra­

nulación de la célula cebada parece ser la producción 

de un desequilibrio de los nucleótidos ciclicos (AMI'c/ 

GMI'c), que a nivel celular producen la enerqia de repo 

so o de actividad (7). 

El tratamiento del asma bronquial es un reto para 

el alerqóloqo, debido a que la persistencia de los múl 

tiples factores causales se traduce en asma crónico y 

en muchas ocasiones dependencia de broncodilatadores y 

requerimientos de antiinflamatorios esteroideos (8,9). 

Los broncodilatadores con probada utilidad en el 

tratamiento del asma como son los agonistas beta dos -

adrenérgicos y las metilxantinas, no astan exentos de 

provocar efectos colaterale3 como son temblor, palpita 

cienes y alteraciones metabólicas (aumento de los nive 

les de glucosa, insulina, ácidos grasos libres no este 

rificados, lactato, piruvato y cetonas, y disminución 

de niveles en suero de potasio, fosfato, calcio y mag­

nesio) - primordialmente agonistas adrenérgicos -;asi 

mismo las metilxantinas provocan nerviosismo, vóm.itos, 

anorexia, cambios de personalidad, hiperactividad, mo­

lestias abdominales y cefalea. 

En la mayoria de las ocasiones, estos efectos me­

tabólicos carecen de relevancia clinica, sin embargo, 

en otras, provocan la suspensión de los medicamentos -
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por intolerancia, el riesgo de aparición de efectos tó 

xicos graves como lus convulsiones o las arritmias car­

diacas o la refractariedad al tratamiento por satura--­

ción de receptores beta (10). 

El cromcglicato disódico,. uno de los medicamentos 

más importantes como estabilizador de membrana y preven 

tivo del desarrollo del asma bronquial, ha probado en -

alc¡unos estudios ser eficaz para reducir el requerimien 

to de broncodilatadores en los pacientes asmáticos de-­

pendientes de éstos ( 10, 11); ésto, aunado a la baja in-­

cidencia de efectos colaterales que provoca, justifica 

su uso en este tipo de pacientes. 

El cromoqlicato disódico, también llamado cromolin 

sódico, es la sal disódica del l,Jbis (2 carboxicromona 

-5eloxi)- 2hidroxipropano, que se sintetizó en 1965 a -

partir de una cromona vegetal llamada kellin o quelina,. 

con propiedades broncodilatadoro.s y vasodilatadoras. 

Su sintesis la realizó Ammi Visnaga uniendo dos mó 

léculas de carboxicromona. El efecto paliativo del do-­

lar anginoso y del cólico renal, mediante la relajación 

inespecifica del músculo liso provocada por el kellin, 

fue aplicado a la terapéutica de las enfermedades de -­

vlas respiratorias por Altounyan en 1967, una vez que -

los investigadores lograron sintetizar derivados quimi­

cos con las propiedades de relajación del músculo liso 

pero sin las reacciones gastrointestinales tóxicus del 

compuesto original (12). 

A pesar de que su mecanismo de acción no está del 

todo aclarado, estudios clínicos apoyan la idea de que 

el fármaco inhibe la deqranulación de las células ceba 
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das cuando ésta se desencadena por mecanismos: con forma 

ción de IgE, ya que su uso profiláctico·antes del esti· 

mulo antigénico impide las reacciones inmediatas, habi·· 

tualmente mediadas por esta inmunoglobulina. Las reac-­

ciones de fase tardla son inhibidas también por la admi 

nistración de este medicamento antes de la provocación 

antigénica (13,14,15). 

Se menciona que el cromoglicato disódico impide la 

entrada normal de iones de calcio a las células, necesa 

rio para la degranulación de las mismas. Este efecto se 

logra incrementando el nivel intracelular de monofosfa­

to ciclico de adenosina (AMPc), que al parecer se acom 

pafia de inhibición de fosfadiesterasa, reduciendo el -­

transporte de iones de calcio a través de la membrana -

de la célula cebada, provocando mayor relajación de la 

célula. Se ha postulado que ·1a naturaleza hidrófila del 

cromoglicato puede interferir directamente en la entra­

da normal del calcio en la célula; lo que podria expli­

car la prevención de la liberación de mediadores media­

dos tanto por mecanismos inmunológicos como no inrnunoló 

glcos (16,17,18). 

El cromoglicato dis6dico parece no inhibir la fija 

ción tle anticuerpo, ni trastorna la reacción antiqeno-­

anticuerpo pero si la respuesta a esta reacción. 

Todo lo anterior permite inhibir la fase inmediata 

y tardia de la úegranulación de la célula cebada, lo -­

que al parecer causa sinergismo con el mecanismo de -­

acción de los broncodilatadores permitiendo la reduc--­

ción de éstos y manteniendo la relajación del músculo -

liso bronquial (19,20,21). 

Los efectos secundarios más frecuentes' son tos, -­

irritación de la orofaringe, ronquera, sequedad bucal y 
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en personas sensibles a la fórmula, paradójicamente, --­

broncoespasmo. Estos efectos sin embargo son muy poco fre 

cuentes lo que hace al cromoqlicato de sodio una alterna­
tiva útil y segura para el tratamiento de nuestros pacien 
tes asmáticos (21). 
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MATERIAL Y METODOS 

Se realizó un estudio de tipo observacional, long! 

tudinal, prospectivo, comparativo y abierto en 30 pa--­
cientes con diagnóstico de asma bronquial dependiente · 

de broncodilatadores y que acudieron al servico de 

Alergia e Inmunologia clinica del Hospital 20 de Noviem 
bre del I.S.S.C.T.E de julio a octubre de 1991. 

Criterios de incl~sió~ 
Se incluyeron pacientes masculinos y femeninos con 

rango de edad de 10 a 75 anos con el diagnóstico esta-­

blecido de asma bronquial y que hubiesen requerido bron 

codilatadores por lo menas durante los últimos tres -­

meses previos al estudio, para permanecer asintomáticos 

Crite~ios de ~xcl~sió~ 

Se decidió excluir del estudio a los pacientes que 

hubiesen recibido tratamiento previo con cromoqlicato -

de sodio o ketotifeno, que presentaran algún tipo de in 

tolerancia al cromoglicato de sodio inhalado. 

Criteri~s de elimi~ación 
Se establecjó en base a la falta de cumplimiento -

por el paciente de las indicaciones hechds por el médi­

co en el seguimiento de su tratamiento o por la inasis­

tencia a sus citas de evaluación. 

Con el fin de conocer la eficacia terapéutica del 

cromoglicato de sodio en la reducción de broncodilatado 
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res asi como la seguridad y tolerancia del mismo, se -­
seleccionaron treinta pacientes de acuerdo a los crite­
rios de inclusión. Se les sometió a una evaluación cli 
nica con duración de 14 semanas. la cual se dividió en 
tres periodos: basal (semana O a 2); de tratamiento con 
cromoglicato de sodio (semanas 2 a 14); y de reducción 

de broncodilatadores (semanas 4 a 14). El cromoglicato 
de sodio fue administrado en forma de aerosol inhalado 

(Intal 5. laboratorios Fisons. 2 inhalaciones cada 6 ho 
ras -cada inhalación proporciona 5 mg de croinoglicato -
de sodio-). El esquema de reducción de broncodilatado-­

res se llevó a cabo a partir de la semana 4 reduciendo 
el 25% de la dosis total de broncodilatadores cada dos 

semanas. La dosis establecida en el periodo basal fue -

considerada como el 100%, partiendo de ésta para la re­
ducción de los mismos. En todos los casos las reduccio­
nes en las dosis de broncodilatadores sólo se efectua-­
ron en los pacientes cuya condición clinica lo permitió 

considerando los sintomas registrados por el paciente, 
las exacerbaciones de los mismos y el resultado de la -
valoración clínica. Esta evaluación se llevó a cabo 
cada 15 dias investigando disnea, tos, expectoración y 

sibilancias con la escdla de calificación siguiente: --
0 .. ausencia de síntomas, 1 .... .:;fntomas leves, 2 .. sinto 

mas moderados, 3 m sintomas severos. 
En el análisis estadístico se utilizó la prueba de T 

de Student para correlacionar los síntomas de los pacien 
tes y la prueba de Chi cuadrada con corrección de Yates -
para establecer la signif icancia de los f actorcs de ries 
qo. 
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RESULTADOS 

Treinta pacientes completaron el estudio del cromo-­
glicato de sodio (CGSJ en aerosol para la reducción de 

broncodilatadores; 21 (70%) fueron femeninos y 9 (30%) -­

masculinos, como se observa en la Gráfica l. 

La distribución por edad y sexo so muestra en la grá 
fica 2, siendo la media de edad de 39_7 ailos, con rango 
de 10 a 72, estableciéndose el promedio de anos de asmáti 

co en nuestros pacientes de 13.2 (Tabla lJ. 
Mediante la prueba de T de Student se analizó la sin 

tomatologia de los pacientes, comparando los datos obteni 

dos al inicio y al final del estudio, observándose una p 

estadísticamente significativa en todos los síntomas eva­

luados: disnea, tos, expectoración y sibilancias (Tabla -
2). 

En las Gráficas 3 y 4 se observa la buena evolución 

que en promedio tuvieron los pacientes, dada la evalua--­

ción de la escala de síntomas. La mejor evolución sintomá 

tica se acompanó de reducción de la dosis de broncodilata 
dores orales que varió desde un 33 hasta un 100%, en 24 -

(80%) de los pacientes. 
En 6 pacientes (20%) fue impasible reducir la dosis 

de los medicamentos, dado que presentaron exacerbación --· 

del cuadro clínico. 

El CGC permitió suspender totalmente los medicamen-­

tos inhalados (salbutamol y beclometasona) en el 94% de -

los casos. Esta relación se observa en la Tabla 3. 

En 103 6 pacicntea con nula respuesta al tratamien-­

to, se cumplieron dos variables : a) desencadenaban sus -

sintomas con "stimulo3 colinérgicos (frío) y, b) tenian -
un mínimo de 10 anos de asmáticos. 



Al comparar estos conceptos con los pacientes restan 

tes, obtuvimos la probabilidad de un 40% de que en la per 
sona que cumpla estos requisitos no le sea posible redu-­

cir sus dosis habituales de broncodilatadores. Los pacien 

tes que no tienen estas dos caracteristicas pueden ser -­

susceptibles a la reducción con éxito, de la dosis diaria 

de broncodilatadores utilizando CGS. 
Se incluyó en el análisis el papel de los factores -

de riesgo como desencadenantes de las crisis asmáticas, · 

siendo el frie, las infecciones y el ejercicio los predo­

minantes (Tabla 4). 
La magnitud de la severidad de los si.ntomas al ini-­

clo del tratmiento no modifica los resultados finales; -­

ésto puede analizarse en las Tablas 5, 6, 7 y 8, las --­
cuales muestran que el CGS dejó a los pacientes asintomá­

ticos o con molestias leves en el 80 al 97% de los casos. 

La correlación dA los factores de riesgo influyen en 

la posibilidad de reducir las dosis de broncodilatadores 

en su totalidad. El estudio de los f dctores en froma ais­

lada reporta porcentajes que aunque clinicamente son acep 

tables no son estadisticamente significativos (medido por 
Chi cuadadra con corrección de Yates), cuando estos se -­

comparan entre los pacientes con los que se logró reduc-­

ción total y en los que no hubo disminución de broncodila 

tadores (Tabla 9); sin embargu, la asociación de dos o ·­

más factores repercute importa.ntamente en la posibilidad 

de reducción de los broncodilatadores siendo ésto causa -

de la imposibilidad de alcanzar la reducción total (al -· 

100%) como lo muestran las Tablas 9 y 10. en las que se -
ejemplifica al salbutamol oral, medicamento más frecuente 

mente utilizado por los pacientes evaluados~ 

Los efectos adversos de los broncodilatadores orales 

10 



se reportan en las Tablas 11 y 12. siendo los más frecuen 
tes: las palpitaciones. el temblor y la inquietud con los 
B aqonistas y la náusea y taquicardia con las metilxanti-
nas. 

El CGS produjo reacciones leves en 6 de los pacien-­
tes, mismas que cedieron espontáneamente o con medidas ge 

nerales leves no interfiriendo en el desarrollo del trata 
miento (Tabla 13). 

Como dato adicional encontramos que el padecimiento 
más frecuentemente asociado al cuadro asmático fue la ri­
nitis alérqica ('fabla 14). 
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SEXO: 
MASCULINO ..••.....••.•.•.•..... 
FEMENINO......................... 21 
EDAD: 
PROMEDIO ...•.•........ 
RANGO ...•.................... 
TIEMPO DE 
ASMATICO 

39.7 
( 10- 72) 

PROMEDIO......................... 13.27 
RANGO................... ( 1 - 40) 

• Edad )' liempo en años 

ESCALA DE SINTOMAS. 

TABLA2 
SJNTOMA ! INICIO \ FINAL l p 

DISNEA 2.43 o.so <O.OS 
TOS 2.17 8.53 <O.OS 
EXPECTORACION 1.97 o.so <0.05 
SIBILANCIAS 2.20 0.90 <O.OS 

• Valores Promedio 

¡·; 



MEOICAM6NTOS 
SALBUTAMOL TAB. 

SALBUTAMOL AEREO 
XAHTINAS TAB. 

OTROS. BECLOMETASONA 

. PORCENTAIP.S DB REDUCCION 

DMIN'IDMAX ,.,,. ,,. ... ... 
23 '"' MO 10 (43'l) l(o&'l) l(ll'll 1{4'l) 

11 t0011200MC0 10(91'l) 1(9'.') 

200J900 MG 1 (ll'l) 0(011.) 1 (ll'l) 4(4-4'.l.J 

IS0/200 MCO 5(100'l) 

/:FACroRÉSOER.msOo·} < "· .•: 
~s;;:·;~}'~J;·.}:~ .~.:: ;\~ ~' , ': ,-;" ':TAeLl~· 

FACTOR 1 No. PACIENTES 

FRIO....................... 19 
INFECCJON............. lO 
ElERCJCJO.............. 5 
EMOCIONAL •••••.. 
HORMONAL •.•••••..•.• 

•\¡.•,v ,,. ,,. .. 
4(17'0 0(0!0 4(17") 

O (O'l) 0(01\) l(Jl"J 



DISNEA 

DJ 
02 
DI 
DO 

TABLA 5 
No. PACIENTES 

VJSITA 1 VISITA 1 

14 
IS 

1 
s 
JI 

" 

TABLA 7 
EXPECTORACION No. PACIENTES 

El 
E2 
El 
EO 

'"'v~JS~IT~A-l~V~JS=rr-A~ •• 

' 17 
1 

1 

" 16 

-

ESCALAa~·s~-~ '.' :.:.::_ .. · .. 
, ~ TABLÁ 6 

TOS No. PACJEtrrES 
VISITA 1 VlSITA 1 

Tl JO 
T2 16 
TI l 12 
TO 16 

CSCALA DE SINTOMAS 

TABLA 8 
SIBllANCJAS No. PACIENTES 

VISITA 1 VISITA 11 

S3 • 1 
S2 20 4 
SI 2 J4 
so o JI 



FRIO ••••••••.•..••••••••••••.• 
INf'ECCION ••.••••.•.•••••• 
EJERCICIO ••••••••••••••..• 
INFECCION + FRJO ...... 

·::··: ". · .. · 

1005 J 05 

No. PACIENTES 

4/10(4'l'K.) 

lllO(IO'i\\) 
lllO(IO~) 

0110(00\ti) 

414 (1001) 
J/4 (7S~) 
J/4(7SliCi) 

J/4(75'i\\) 

·coRRELA.CtON DB FACfORES DE RJESGO Y REDUCCJON 
-.AL JOOÍG llB LAS DOSIS DE BRONCODILATADORES 

-·T1t.8ÜL'tO 
FACTOR DE RIESGO 

0-1 

2-3 

ISALDUTAMOL ISALBlITAMOL 1 XAN'nNAS 
ORAL INHAl.ADO 

9113 

(69.23%) 

0110 
(OO'i\\) 

919 
(IOO'i\\) 

w 
(66.6~) 

115 
(20'J) 

013 
(00%) 



,,:. : .. ~.:~,P H C:f .os <'A D.v E R S o·s ·o~'.~. 
LOS MEDTCAMBNTOS 
:. TABLA.'11 
SALBUTAMOL ORAL 

n•l4n.J 
(60~) 

PALPITACIONES... IO 
TEMBLOR............... 8 
INQUIETUD .•••... 
INSOMNIO .... 

EFECTOS ADVERSOS DE 
LOS MEDICAMENTOS 

METILXANTINAS 

NAUSEA ........... . 
INQUIETUD 
TAQUICARDIA ... 
CEFALEA ...... . 
TEMBLOR .. . 
INSOMNIO ..... . 
ANOREXIA •. 

n.,. 4/9 
(44~) 

18 

TABLA 12 



ESTA 
SAUR 

EFECTOS ADVERSOS DE 
LOS MEDICAMENTOS 

TABLA ll 
CROMOOLICATO DE SODIO 

TOS ...•••.••.• 

R""6/30 
(20~) 

SEQUEDAD RUC'AI. ..... 
IRRITACION FARINOEA •.. 
f'ALf'ITACIONES ..•.. 

PADECIMIENTOS ASOCIADOS 
Al.ASMA 

RINITIS ALERGICA .. . 
POLll'OSIS NASAL .. . 
H.T.A. 
DIARETES ~1. 
URTICARIA ...•.• 
JllPOTIROIDISMO .... 
VITILIGO .•.•..• 
CUCI ............................. . 

TABLA 14 

" 2 

TESIS 
DE LA 

NO DEBE 
BiBUOHCA 



DISCUSION 

En nuestro estudio el cromoglicato de sodio en aero­

sol demostró ser útil para reducir las dosis de broncodi­

latadores en pacientes asmáticos dependientes de estos. 

Las diversas Gráficas y Tablas analizadas muestran, 

a lo largo del trabajo, disminuciones estadisticamente 

significativas en la sintomatologia de disnea, tos, expec 

toración y sibilancias, producidas por la hiperreactivi-­

dad bronquial; siendo ésto más demostrativo cuando se ob­

serva que más del 80% de los pacientes terminaron con au­

sencia de síntomas o sólo con molestias leves. 

La magnitud de la severidad de los síntomas inicia-­

les no modificó la respuesta al tratamiento. 

A la importancia de la mejoría clinica de nuestros -

pacientes, se agregó el hecho de la posibilidad de la re­

ducción del uso de broncodilatadores en el paciente asmá­

tico crónico; y por ende de la disminución de los efectos 

colaterales que provocan estos; y que en el presente estu 

dio encontramos hasta en el 60% de los pacientes. 

La reducción total del medicamento broncodilatador -

se logró en el 30% de los pacientes que ingerian medica-·­

ción oral y hasta en un 94% en quienes recibian medicamen 

tos inhalados, incluyendo los asteroides como la beclome­

tasona. 

Este beneficio reduce riesgos, ya que el CGS prácti­

camente es un medicamento que no produce efectos adversos 

de importancia. 

La eficacia demostrada por el CGS en la reducción de 

dosis de broncodilatadores se explica probablemente, por 

su acción a través de los nucleótidos ciclicos, aumentan­

do el AMPc, lo que sinergiza con la acción de n agonistas 
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y·metilxantinas para evitar la degranuiación de células. -
cebadas, liberación de mediadores y producción de sinto-­
mas (15, 16, 17). 

La reducción paulatina se justifica dados los múlti­
ples estudios que reportan que la eficacia del CGS en la 

prevención de la hiperreactividad bronquial se manifiesta 
mayormente posterior a los 3 a 6 meses de tratamiento (6, 

10,11,15,17); lo que se corrobora en el estudio actual ya 
que en los pacientes en los que se logró la disminución 

total de broncodilatadores, ésto se produjo después de 2 

y medio meses de tratamiento. 

Existe sin embarqo, un 20% de pacientes en los que -

nos fue imposible reducir las dosis de broncodilatadores; 

ésto podria relacionarse con la cronididad del asma ya -­

que todos tenian cuando menos, 10 a~os de ser portadores 

del padecimiento y en consecuencia por las alteraciones -

severas en la relación ventilación-perfusión alveolar y -

tórax enfisematoso que el tiempo produce. 

Nos interesó de cualquier manera, conocer la rela--­

ción que podria tener el concurso de los factores de ríes 

go como desencadenantes del asma bronquial; encontrando -

que en los pacientes con un sólo factor (sea fria - el -

más frecuente -, infección, ejercicio u otros), puede in­

tentarse con gran posibilidad de éxito (70%), la reduc--­

ción, incluso total, del broncodilatador. 

En cambio, cuando los factores de riesgo son dos o -

más, la probabilidad de retirar el broncodilatador es 

prácticamente nula. 

De aqui surge la necesidad de valorar la sensibili-­

dad de nuestros pacientes, en cuanto a los mecanismos de­

sencadenantes de la hiperreactividad bronquial, para esta 

blecer un pronóstico de evolución e incluso para tomar la 

decisión de utilizar preventivos del asma como es el CGS. 
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CONCLUSIONES 

l. El CGS en aerosol demostró ser útil para disminuir 
la sintomatoloqia provocada por la hiperreactividad bren 
quial asi como las dosis de broncodilatadores, loqrándo­
se inclu.30 el retiro de los m.ismos an el 30% de los pe-­
cientes. 

2. La magnitud de los sintomas iniciales no modificó la 

respuesta al tratamiento. 

3. La cronicidad del asma bronquial (mayor de 10 anos) 
y la presencia de dos o más factores de riesgo hicieron 

nula la posibilidad de la reducción total de broncodila 
tadores. 

4. Puede lograrse con éxito, hasta en un 70%, la reduc 

ción total de broncodilatadores en los pacientes asmáti 

cos con un sólo factor de riesgo. 

5. El fria fue el factor desencadenante más frecuente 

de la sintomatoloqia bronquial. 
6. Los efectos colaterales del CGS son minimos y no in 

terf ieren con el uso del medicamento. 

7. El uso prolongado del medicamento aumenta los efec­

tos benéficos. 
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