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INTRODUCCIÓN 
El asma se define como un aumento de la capacidad de respuesta de la tráquea 

y bronquios ante distintos estimules y que se manifiesta por un estrechamiento 

extendido de las vfas aéreas. cuya gravedad varia bien de forma espontánea, o 

como resultado de un tratamiento. 

El asma es actualmente. un problema de salud pública de condiciones 

considerables. se estima que en paises como EEUU mueren cada año por la 

enfermedad 1 de cada 1 00 000 personas 

La crisis asmática aguda se puede presentar en el consultorio dental y damos 

una situación de emergencia médica, y el odontólogo deberá estar preparado para 

cualquier situación, ya que el asma puede evolucionar hasta causar la muerte al 

paciente 

Se sabe en la actualidad que el asma es causado pnnc1palmente por una 

reacción de h1persens1b1l1dad de tipo 1. aunque existen tamb1en un proceso 

1nnamatono en las vias aéreas. tomando en cuenta estos dos factores. se han 

venido creando d1st1ntos farmacos para sacar al paciente de la cns1s asmábca 

aguda Un tipo de farmaco muy ut1l1zado en la actualidad es el agonista beta-2 

adrenérg1co 

La pnnc1pal acción de el agonista beta-; adrenerg1co es la bror.cod1latac1ón. y en 

la mayoría de los casos el p;:ic1ente logra salir de fa cns?s asmat1ca con la sola 

aplicación de este grupo de fármacos Sin embargo gran controversia ha surgido 

en torno a estos medicamentos l. Cual es el fármaco de elecoón?. l. Cual de éstos 

nos dara la menor cantidad de erectos advcrs.os? ¿Cual es la dosis optima para e! 

tratamiento del asm;:i agudo? ¿Que medicamento debera tener e! odontólogo en 

su bo!Jquin de p11rneros auxilios' El presente traba¡c de mvestigactón. busca 

encontrar estas respuest<1s y dSi lograr un me)Of parametro para el adecuado uso 

,1e estos med1camcntos y de est;i rnaner;i lograr que el beneficio a nuestro 

paacntc sea ma~,.or que el daño. as1 como tambicn conocer las meaoc:1as de 

emergencia que e! Odontólogo debe tener en caso de presentarse una cns1:1 de 

esta indole en el consultono dental 
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CAPITULO 1 

CARACTERISTICAS GENERALES DEL ASMA 

DEFINICION DE ASMA 

El asma es una condición que ha sido conocida y descrita desde hace más de 

2000 anos La palabra misma deriva de un término griego que significa ·¡adeo· 

Durante todo el penado mencionado. la seriedad con la que se ha considerado el 

asma ha variado E:.n el siglo XVII T homas W1lhs demostró tener una dara 

conciencia de la severidad de la cond1c1on y las dificultades para su tratamiento 

Sin embargo. en el siglo XIX el medico y autor norteamericano Ohvcr \Nendell 

Holmes pudo describir Ja enfermeaad como ·una afección leve que prolonga la 

vida"'''. 

El asma fue defirnda en 1830 por Eberle. un médico de F1ladelf1a (EEUU). como 

una "afección paroxishca de los órganos respuatorios. caracteri?ada por una gran 

dificultad en la respiración sensación de opresión en el pecho y atiogo inminente. 

con fiebre e 1nnamacoón 10...-:al Actualrnt'-nte la American Thornc•c Soc•ety derme el 

asma como ·en!ermM.1ad (',aractt>r1za11.:i r<" l'I aum,,,nto <1(· :;¡ ,·.;;ra,·1<1.:lCl ele 

respuesta de Ja traquPa y nronqwos antF C11stintos Pstlmulos 1 q,;;; se m;inifiesta 

por un estrect1am1ento e>.lend•Oo do? las 111a!'. aére.1s cuya grav.,da<l varia bien de 

torrna espontrinP.7i. o r.omo rP.J;lJf:;:¡\10 d•")l tr .1?.:cm;pnto · : 

El asma es un proceso en el que t::os muscules t:sos de las v:as ;.icrcas presentan 

una mayor capacidad de respuesta 'rente ,1 un;i sene oc cst1rnu105 rnespec1f1cos. 

lo que puede conducir a un estrecr1arnrentu qeneri'!h~ado oe d1ct13s v1as con 

obstrucoón al ílu¡o a~r!"O E'5tB ot>strucc1on !•ene Ulf8Cter rever51b!e ya sea 

esponténeamente o mediante tiata•n•entL' · 



Robbins la define como ·una enfermedad crónica recidivante caracterizada por la 

hiperreactividad de las vías aéreas. que da lugar a episodios reversibles de bronco 

constricción debido a la react1vidad excesiva del árbol traqueobronquial frente a 

diversos estímulos ,.i 

Se estima que el asma afecta el 5% de los adultos y el 7% de los niños en USA y 

en Australia Aunque el grado de sutnm1ento respiratorio (disnea) que se presenta 

en la enfermedad. suele ser moderado. el asma puede producir la muerte. 

estimándose la mortalidad anual en 1 de cada 100 .000 personas Se estima que 

en USA mueren cada año por enfermedad 5.000-6.000 asmáticos 

El asma es fundamentalmente una enfermedad de los ¡óvenes. con la mrtad de 

los casos que apart.>ecn antes de los 40 arios Tamb1\!11 es la enfermedad crónica 

más frecuente en la 1nfanc1a Los nirios asmáticos representan un número 

s1gnificallvo entre los que 111s1tan los servicios de urgencia Las crisis asmáticas 

suelen ser auto1tm1tadas. sin embargo e-.ste una entidad clinica denominada 

status asmát1c--0. que se puede defrn1r como una exacerbación persistente del 

asma Es potenoalmente amena?<inte para la 111da. y no responde en pnnop10 al 

tratamiento que suele ser curativo como la acminrstraoón de broncod:latacores 

adrenérg1cos del tipo ce la adrcnaltr.a 0 

TIPOS DE ASMA 

Según los f<ictores et1ológ1cos. el asma suelP clas1f\c.·use en Cos hpos prinapalas 

extrinseco e 1r.trmseco l:.n el asma cxtrmseco c: .. stc una tustori.a de alergia. 

mientras que en el mtrrnscco no existe tal hrstona Hay no obst."Jntc. un factor que 

caractenza a todos ios asrnattcos la extrema sen51bt11daa ce 1.,, v•a aerea. que no 

solo consiste en una respuesta contrac."111 ael mu5cuto lrso de la v1a aerea. sino en 

la producción y aclaración anormal de ta5 s.ecrec1ones y en un refle¡0 tusigeno. 

anormalmente sen51ble "' 
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Asma extrínseco (alérgico) 

La mayor parte de los pacientes con asma padecen de atopía. que representa 

un aumento ele la susceptibilidad para producir inmunoglObulina E en respuesta a 

alergenos externos 

El asma extrínseco se debe a una reacción de h1persens1b1hdad de tipo 1 

inducida por la expos1c1ón a un antfgeno extrínseco. Se subd1v1de en asma atopico 

(alérgico}. asma de origen laboral (numerosas formas) y aspergrlos1s 

broncoputmonar Esta última se debe a ta colonización de los bronquios por 

microorganismos Asperg1llus seguida de la formación de anticuerpos lgE ' 

El asma extrínseco alérgico o atípico es la forma mas común de asma. 

representando mas del 50% de todos los asmatrcos y es mas frecuente en niños y 

en adultos ¡óvenes En la mayoría de los pacientes con estil formtJ de asma. se 

demuestra una p1ed1sposte16n tJleryrw t1erell1tarra 

pueden desencadenarse por la 111t1alac1ón de 

Las cr151s asrna1"\-:d~ dQLldds 

alergenos esr .. .:-c1f1cos El 

broncoespasmo suele desarrollarse pocos minutos dc·spues de :a é•P(•S•C•on al 

alergeno (an11gen0) se tr.1ta de una re.=iccK>n '1'1 h1persens1boloel<ir1 ''"'' 1 pn t.; q11e 

se producen rnmunoglobulmas lgE fm respuesta al ;¡lnrgeno 

Asma lntrinsoco 

Al contrano del asm;¡ o"1nns0{'..a el asma intrrnsec..• !>e 011g1na poi cl1~erso!'. 

mecanismos no mmunrtarJOs. como ta ingcst1on de aspirina las m!ecciones 

pulmonares. espec1almcnU: k'ls e<1usadas por el !no virus irrr:an:cs rnt~a:aaos el 

estrés y el e¡ercicw físico y suele des.arrollarse t.>n achiltos m.'lyores ce J~ anos 

Son sinónrmos oe este tipo de asma el asm.1 no a1erg1co el .1sm;i 101cca::co ~ el 

asma infecoo~o No suelen existir irntecedentes ce ale<q•a ~· los resu:t;1ccs ce l<is 

pruebas alérgrcas suelen ser negativos E 1 !~tctor c..1us;,nte mas fle-~uen!e es la 

1nfeccrón viral de! tracto re!)pHa!c~tt.." Se ".:1 .. !L\e t:ue l ... J!i 1r~1ecc:one~ vircttt:~ ...-1wrncntdn 



la reactividad de las vías aéreas tanto en los asmáticos como en los no asmáticos. 

En el asma inducida por el ejercicio. los síntomas comienzan de 6 a 10 minutos 

después de comen7ar el ejercicio. seguidos por una fase tardia más grave de 

broncoespasmo que se desarrolla al finalizar la act1v1dad tísica El típico episodlO 

suele durar de 30 a 60 minutos (sin tratarse) y aparece en todos lo grupos de edad 

y ambos sexos 

El estrés psicológico y psíquico no deben descartarse como importante factor 

contribuyente en ind1v1duos susceptibles Los episodios agudos de asma 

intrínseco suelen ser mas fulminantes y graves que los del asma extrínseco ' 2
' El 

pronóstico a largo plazo del asma 1nfecc1oso también es peor. ya que la 

enfermedad suele cronificarse 

Asma mixto 

Al igual que en otras clas1ftcac1ones esquemál!cas. abundan ios pacientes que no 

se pueden encuadrar plenamente a esos grupos. y que pre5entan mar11festact0nes 

mixtas o parcialmente coincidentes Por e1emplo. un paciente con asma extrínseca 

e h1perreactiv1dad bfonqwal. t<1mb1én es mas probabl.~ que presente 

broncoespasmo despu~s de exp._>nPrse a uno de los factorr~s aYX:1aoos al a;.ma 

mtrlnseca '" 

[n este caso hay una combinación de asma alergico con asma mfecc1oso y et 

pnnopal factor desencadenante es la existencia de 1nfe--...oon especialmente en 

tracto resp1ratono '' 

Status asmático 

Raras veces se observa un caso donde los at..-iques no remiten (Status asmatico) y 

que produce la mue11e en qeneral estos pacientes han tenrdo una h1stona 

prolongada de asma En alqunos casos. las cnsos sobrevienen a1 expOr'lefse a un 

t1lcrgeno al que el pttciente estatrn sens1btl1z1wo con antenondad ¡.>ero es 
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rrecuente no encontrar ningún factor alérgico desencadenanle ... 

El status asmático es la forma cllnicamente más grave del asma. con síntomas 

como sibilancias. chsnea. h1pox1a. y otros que son retractanos a ;> o 3 dosis de 

agentes beta-adrenérg1cos [sta forma constrtuye una verdadera urgenoa médica. 

que si no se trata rápida y adecuadamente puede dar lugar a la muerte del 

paciente por los cambios secundarios al sutnm1ento respiratono (h1potenstón y 

acidosis respiratoria producidas por la h1poxem1a e h1percapn1a¡ " 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

Los pacientes con asmi'I sutmn de forma 1mprev1s1ble i'ltaques incapac1:antes de 

disnea intensa con tos y s1b1lanc1as. que estan desencadenadas por episodios 

sub1tos de broncoespasmo Entre estos ataques los pacientes pueden permanecer 

pract1camente asintomat1co. pero en algunas personas es frecuente que se 

sobreañada una bronquitis crónica DUlmonar ·•· 

La gravedad de los signos y sintornas del asma varian segun los ep1sodt0s. y que 

van desde falta de aire. s1b1lanc1<.1s y tus que remite po< completo lia!>ta un estado 

más crónico en que los signos y !>intoméls clon>eos se presentan de forma casi 

continua aunque con intensidad vanable 1 os sontomas del asn1a agudo consisten 

das1camente en la tnada tos a1snea y s1b1tanc1as < 

Los brotes puMen sf'r ce corta Clurac1on o protongaelos ,. a rnenudo estan 

separados por pcnOdos ac completa nurma:1áad CJ1n1;:..1 

Los signos y sintomas del asma agudo t>uecen desarro:t.irse ae forma graauat o 

súbita En el ep1sodt0 t1p.co el pacrente nota un.:i sensacron ae opreslOn o 

congesbón en el pecho produciendose aespues una crisis de tos asoci."'lóa o no 

con la producción de esputo y srbolanoas iludrbles duran!•• iJ 1nsplfac1ón y la 

cspiractón Estos sintc'lnas l•t.><ldt_•n d .wrnenla• de rnleP:;ró:HJ :ti cC'nf!nuat el 



proceso El paciente experimenta un grado variable de disnea. que se aprecia 

porque en la mayoría de los episodios. el paciente se incorpora. como si luchara 

por obtener el aire Aunque la fase espiratoria del cielo respiratorio resurta 

subjetivamente más dificil para et paoente algunos sienten que la 1nsptrac1ón es 

mas d1fiot y suelen afirmar que no saben cuando viene la siguiente 1nsp1raoón 

Durante el ep1sod10 agudo se produce un atrapam1ento aéreo en los pulmones. 

con to que los asmaticos se sientan y utilizan los musculas respiratorios 

accesorios de la resp1rao6n para tJrar de toda la caia torácica en dirección 

cefálica y generar una elevada presión mtrapleural negativa. lo que rncrementa el 

trabaio respJratono 

La s1b1lanc1éls no son por si soléls un indice de la ex1stenc1a. curac•(m o gravt.."dad 

El grado de s1brlanc1as que se aprecian o la ausencia de las mismas. dependerá 

del radio del tubo bronquial Las s1b1lanc1as le.-es son rwdos audibles. de tono 

agudo. tlspero. d1s.conhnuos. que al 1r aumentando la obstrucción de la Yia aérea. 

se hacen de tono m:is agudo y musical. rero siguen s1en<10 de pequel\a 

intensidad r:n ta obstrucción grave de las vias aéreas d.e:;,aparecen las 

s1b1tanc1as ya que la velocidad del mov1m1ento del arre es 1nsufoc1ente para 

producir ruidos.~ 

Las s1011anc1as pueden estar ausentes. sobre !Odo en nonos. que pueden tener 

tan solo una tos crórnca no productrva con resptract0n entrecortada cuando hacen 

eieroct0 

Al d1sm1nu1r el grado de disnea lo hace el grado de aprens'6n y ansiedad del 

paciente La respiración durante el ataque agudo de asma es labort0sa. 

aumentando la frecuencia de respuac•On a mas de 20 resr1traci0<~s 1X>f n1•nuto en 

la mayoria de IOs ep¡sodt0s y no m•:nos de 40 rt'sp¡raCK.">f1'.'S por mmuto en el 

a!'.ma m~s gravP E!'.to puN'lP c1Pbf>rsp a la aprPn!'.ón a la Ot'>!'.lfll{".O('.n Cl4' ¡;¡ vía 
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más leves se mantiene aproximadamente a los niveles basales. aunque 

normalmente se eleva. renejando el aumento de los niveles de catecolaminas 

durante la ansiedad Ademas aumenta ta frecuencia cardiaca Una frecuencia 

superior a 12() es frecuente en el asma grave 

Durante et episodio agudo pueden aparecer otros SJgnos clínicos que no son 

diagnósticos de asma. pero si de sufnmiento resp1ratono. coma diaforesiS, 

agitación. somnolencia o contusión. cianosis. retraCCJón de partes blandas en las 

regiones intercostal y supraclavicular y aletonasal 

S1 no se trata el episodio asmallco agudo puede durar minutos o varias horas. El 

final del ataque suele anunciarse por un ep1sodt0 de intensa tos. con 

expectoración de un tapón grueso mucoso Inmediatamente después aparece una 

sensación de alivio y aclaramiento de las vías aéreas 

El asma agudo. sea cual sea su origen, se caracteriza por un espasmo del 

músculo liso de tas vias aéreas. 1nnamac'6n di> la ví<1 aérea con eoema. 

h1perseaeción mucosa e h1perseaec1ón de moco rs posible que el espasmo del 

músculo liso sea la causa de los tipos rápidamente reversibles de obstrucc1on de 

la via aérea mientras que el edema y el taponamiento mucoso de la v1a aérea den 

lugar a las formas c:c asma que no responden·' 

La inflamac1on de origen asmatico se caractcnza por h1pcrrcactiv1dad bronquial y 

por eso difiere de la que surge en otros cuadros como la ncumonia Los resultados 

a largo plazo incluyen edema de vías respiratorias h1pertrof1a de músculo liso. 

exfoliación de epitelio e h•p-;!rreact1v1dad bronquial a estímulos 1nespecif1cos como 

olores intensos. alfe trio. contam1nan1es ambientales e h:starrnna La innamaoón 

asmática de vías respiratorias puede ocasionar h1pertonia parasimpática y, po< 

consecuencia. constr1cc1ón de bronqwos" ' 
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El diámetro bronquiolar se reduce más durante la espiración que la inspiración en 

el asma, debido a que el aumento de la presión intrapulmonar durante el esfuerzo 

esp1ratono cornpnrnP. desdí! fuera los bronqu10los Dado que los bronquiolos ya 

están parcialmente obturados. el aumento de la oclusión como consecuenoa de 

la presión externa produce una obstrucc1on espcaalmente grave durante la 

esp1rac16n 

La persona asmática a menudo puede inspirar bastante .adecuadamente. pero 

tiene una gran dificultad para espirar Las medietones clínicas muestran una gran 

reducción en la tasa espiratoria max1ma y del volumen espirado en relación con el 

!tempo. Cdusando esto disnea 

La capacidad residual funcional y el volumen residual del pulmón aumenta 

mucho durante el ataque asmático. debido a la C11f1CUltad para expul!>ar el aire de 

los pulmones También a lo largo de vanos ar.os la ca¡a tOfáoca se agranda de 
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una manera permanente. conv1rt1éndose en un tórax de tonel. y la capacidad 

residual funcional, y el volumen residual aumentan para siempre'"' 

FISIOPATOLOGIA 

Los dos principales componentes del asma son la inflamación crónica de las vlas 

respiratorias y la h1perreact1v1dad bronquial La inflamación implica muchos tipos 

celulares y a muchos mediadores de la inflamación '4 ' 

l .... , ....... 
1:f'\l, T ,:. 

A'a.4A í\.AClN01,IAl 

Con1paractón dtf' un bronquio norrnaf con el de un asrn3ltco 

Se cree que en I¡¡ rn¡¡yor1a <1P los c;ciso<. de ilsma estan irnplicaáo f;¡ctores 

alérgico o presum1blem••nte illi'>rg1c,o<; Los <h-otal:Ps pato-3;,nocüs S•~ h;in í'S!udiado 

me¡or en el asm.-i at1p1ca 

El asma at1p;ca o e~trinseca es ta mas frecuente ~, suet(' comen<ar en la niñez 

Lo desencadenan ant:genos arno1enta1es tales como e1 potvo el poten las 

escamas de los animales y los alimentos pero cualquier alimento puede ser 
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responsable. Con frecuencia existen antecedentes familiares de atopía y las crisis 

asmáticas suelen estar precedidas de rinitis alérgica, urticaria y eccema 

El asma extrlnseco se clasifica como una reacción de hipersensibilidad de tipo 1 o 

reacción alérgico inmediata12
> la h1persens1bilidad de tipo 1 puede definirse como 

una reacción inmunológica de desarrollo rápido que ocurre pocos minutos 

después de la combinación de un antígeno con un anticuerpo {lgE) umdo a 

mastoc1tos o basófilos en personas previamente sensibilizadas al antígeno en 

cuestión 

En el hombre. las reacciones de tipo 1 estan mediadas por la mmunoglobuhna E. 

La diferenciación de las células B a lgE depende en gran medida de la inducción 

de las células T colaboradoras CD4 .. de tipo Tt12. por lo que estas células son un 

factor esencial en la patogenia de la h1persens1b1!1dad de tipo 1 

En las vías respiralonas. el escenar.o para esta reacc1on esta determinado en 

gran parte por Ja sens1b1l1zactón 1n.c1al a los antígenos inhalados (a:ergenos). que 

estimulan la inducaón de c/,lulas T de tipo Tn2. que a su vez l1t>f>ran otocmas 

(inter1ucma 4 e mter1ucma 5) Por su parte. la 11 -4 Y la ll 5 facilctan la producoón 

de lg[ por las células O y la prol1feracion de mastocitos (IL-4) y el crec1m1en!o y 

actrvaoón de los eosmóf1los (IL-5) 

La postenor reacc1on medida por lgl::: trente a alergcnos 1nna1aaos da lugar a una 

respuesta aguda y a una reaeeton de fase tardía La IL 4 es absolutamente 

esencial para la actrvac16n de las celulas 8 productoras de lgE y para mantener el 

desarrollo de las células Th2 
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FISIOPATOLOGÍA DEL ASMA 

••"' Af ... 1·-.vri,1· ,,,.__ .. ..... ,,...,.., ..... -.... ... ,, ......... .. 

fA.fA ..... Ol.A11& ,_,_..TO'\I 

1. 

tos anticuerpos tgr tienen gr .. m afinidad por los rnastc>.-::1tos y los basofllos a los 

cuales Sf! unen gracias a IDs r(;<;f:pforPs dP alta ahn.c1<>c1 para I;¡ potoón Fe: óe ta 

lgC:: que poseen dichas celut.•s 
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Cuando los mastocitos previamente sensibilizados y rodeados por una capa de 

lgE son expuestos nuevamente al mismo antígeno. se produce un estimulo para la 

formación de enlaces cruzados ron lgE y para la liberación de los mediadores 

qulmicos de estas células En el caso de los alergenos veh1culados por aire. dicha 

reacción ocurre pnmero en los mastootos sens1b1hzados que se encuentran en la 

superficie mucosa. la cons1gu1ente liberación de sus mediadores hacen que se 

abran o permeab1hcen las cen1das uniones de la submurosa y que aumente la 

penetración del antígeno hasta la submucosa donde los mastoc1tos son más 

abundantes Al ser estimulados los n<?rv1os vagales. se desencadena una reacción 

de bronco constn=ón Esto se produce unos minutos despues de dicha 

est1mulac1ón y se llama respuesta aguda mrm .. >d1ata. que consiste en bronco 

constncc16n. edema (debido al aumento de la permeab1hdad vascular). secreción 

de moco y en los casos exlremos hipotensión 

Los masloc1tos. al igual que las células Th2 también liberan c1toc.1nas. que dan 

lugar a l.:i aparición de otros leucocitos corno neutrof1los. monoc1tos. lrnfOCJtos. 

basófilos y eosinóf1los principalmente ésto por la acción qu1m1otact1ca de la IL-5 

Estas células establecen el escenano para la reacción de fase tard1a que se 1nic1a 

de 4 a 8 horas después. y que puede pers1s11r entre 12 y 24 horas mas 

Para resumir. la act1vaaon oc mastocrtos y basofilos se suele 1niaar oc forma 

caractcrisbca cuando un an!lgeno especifico se une a una molecula de lgE ya 

unidas a sus superfte1e y las entrecruza De este modo. la secuencia t1p1ca de 

acontecimiento de la h1persens1b11tdad 1nmed1at¡] y en el asma es como sigue 

producc1on de lgE por celul.is A e•1 respuesta a la pnmera exposición a u:i 

antigeno llamada ·sens1btl11ac1on· 

2 unión de la lgE a recepto1es es~ihcos para su Fe en ta superficie de los 

mastocitos y basófilos 

3 interacaón del ;¡ntigt>rm 1eintroouodo con lil lgE w11<1a. lo qu•~ produce. 

4 la activac•ón <1<' tas ct!lulils y la l1b<>racit>n de las rnt"<11ad()(PS. algunos de los 
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cuales están almacenados en los gránulos citoplasmálicos de los 

mastocitos y basófilos 

Las manifestaciones clínicas y patológicos del asma y la hipersensibilidad 

inmediata se deben a las acoones de ros mediadores liberados. 

La respuesta inmediata es parte de una respuesta mayor que conduce a la 

formación de infiltrados inflamatorios neos en eosinófilos llamado reacción de fase 

tardia. 11 ~' 

MEDIADORES QUIMICOS EN EL ASMA 
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Activación del mastocito y liberación de mediadores qulmi<:os 

Existen dos clases r-r1nc1pales de mediadores la urnón de ras moleculaza ele lgE 

a los mastootos act1"'a !as "'ias de tr<1nsducc16n de la sellar a partir de la poroón 

otoplasmat1ca de los re..~PptorPs Fe de la lgL estas spl'\¡¡k>s inician dos procesos 

paralelos pero mdcpcnel1entcs uno que conduce la dcsgranulacion de los 

mastoc1tos con desgranulac1on de los mediadores previamente formados 

(pnmanos) y otro que consiste en la síntesis y hberaoón de ros me<:11aóores 
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secundarios tales como los metabohtos de ácido araqu1dón1co 14
'. 

Estos agentes químicos endógenos liberados por los mastocitos tisulares y 

basófilos circulantes actúan sobre los tejidos diana primarios que son el músculo 

liso bronqU1al. vascular. gastrointestinal. endotellal y las glándulas exócrinas, 

principalmente las productoras de moco¡;, 

Mediadores primarios. 

• Aminas b1ógenas Los gránulos de los mastoc1tos contienen mediadores 

vasoact1vos de ba¡o peso molecular no lipídicos En los seres numanos el 

mediador prototipo es la tl1stamina Debido a que estas sustancias tiene en 

común un grupo amino y comparten efectos funoonales sobre los vasos 

sanguíneos se les ha llamado aminas "b1ógenas· o ·vasoact1vos· Son la 

histamma y la adenosina. la pnmera produce una intensa contracción del 

músculo liso bronquial. y aumenta la permeabilidad vascular y la secreción de 

glándulas nasales. bronquiales y gastricas La adenos1na es!Jmula la secreción 

de mediadores por los mast0<...:1tos. p1ovoca bronco constr1c(;I011 e 1nt11be la 

agregación plaquetana 

• Mediadores qu1m1otácticos son el factor qu1rn1otáctico para los eos•nófilos y 

para los neutróf1los 

• Enzimas se encuentran en la matriz de los gránulos y consisten en proteasas y 

vanas h1drolasas ácidas 

• Proteoglucanos son la hepanna y el condro1tm sulfato La función de estas 

sustanoas consiste en empaque:ar y almacenar a los dem3s mediadores en et 

mtenor de los granulas 

Mediadores secundarios: 

Abarcan dos dases de compuestos 

1) mediadores l1p1d1cos y 2) c1tocmas 

• Sustancia de reacción lenta de anafilaxia (SRS-A) 

Es un mediador generado de forma espontánea que parece deberse a la 
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interacción del mastoc1to-antigeno-lgE con la posterior transformación de los 

llpidos de la membrana celular del mastocito (fosfolipidos ) en ácido araquidónico 

por acción de la Fosfolipasa A2 141 

Entonces el ácido araqu1d6nico es metabolizado a prostaglandmas. tromboxano y 

leucotrienos Los mastootos convierten el acido araqu1d6nieo . por la acción de 5-

lipoxigenasa en 3 principales leucotnenos L TC •. LTD. y L TE. Los leucotnenos 

derivados de los mastocrtos se unen a receptores específicos en las células 

musculares lisas diferentes a los de la PDG; y producen broncoconstrícción 

prolongada P" 

Rcocntemente se ha 1dcnt1f1cado la SRS-A como una mezcla de leucotnenos L TC, 

L TD. y L TE. Los leu=tnenos producen una marcada y prolongada contracción 

del musculo liso bronquial Este efecto es 6000 veces más potente que el de la 

histamina Esta reacción bron=constnctora es más ienta al principio, de ahí su 

nombre original. y más duradera que la h1stamma Los leucotnenos también 

aumentan la permeabilidad vascular y potencian los efectos de la h1stam1na 

• Las prostagal;¡nd1nas son med1ildori>s geni>rados i>spontáneamente, 

metabohtos del ácido araqwdónico 

Casi tOdas las células pueden prOducir estos potentes mediadores Las PGO_, 

prOducen contracaón del musculo liso y aumentan la permeab1hdad vascular. tas 

PGE, y PG!::. 2 prOduccn bronco d1latac1on. mientras que PGD.? son poderosos 

broncoconstnctores La prostaglandina D: es la mas abundante de las formadas 

en los mastoc1tos por la vía de la c1dox19enasa Produce broncoespasmo intenso 

con aumento en la secreción de moco 

La PGD; liberada se une a los receptores de las celulas musculares lisas y 

actua como vasodilatadora y corno broncoconstnctora Además la PGD: se libera 

a partir de los mastocitos pulmonares durante la broncoconst1icción asmática La 

PGD; se sintetiza a partlf del ácido araqutdómco deflvado de fosrolipidos por la 

acoón secuencial de enzimas Esta síntesis de PGD~ eo<no la de ollas 

prostaglandmas áepenóP dt~ la 1>nz1ma aclox.genasa 
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La reacción de fase tardía esta mediada por los leucocitos reclutados por los 

factores quimiotácticos y por las citocinas liberadas por los mastocitos durante la 

respuesta de fase aguda Sin embargo, los mediadores también pueden ser 

producidos por otras células en los bronquios afectados. como las células 

infiamatonas que están presentes en los asmáticos que presentan cns1s 

recidivantes o bien en el endotelio vascular o en las células epiteliales <13
i 

11 



CAPÍTULO 11 

PROPlf<:l>ADES FARMACOLÓGICAS DE LOS FÁRMACOS BF.TA 

ADRENÉRGICOS 

El sistern;i nervioso simp:i11co es un importante regulador de las act1Vidades de 

órganos corno el corazón y la vasculatura penfénca, en especial en las repuestas 

al estrés Los efectos finales de la estlrnuladón srrnpátJca son mediados por la 

liberación de noradrenahna a partir de terminaciones nerviosas que estimulan los 

adrenoreceptores en sitios postsinápticos Además, en respuesta al estrés. la 

médula suprarrenal libera adrenalina, la cual es transportada por la sangre a los 

te¡1dos blanco. Es de esperar que los tarmacos que simulan la actividad de la 

adrenalina o noradrenalrna (s1mpat1com1rnet1co) tengan una amplia gama de 

efectos. '~' 

RECEPTORES ADRENERGICOS 

Experimentos de investigación con diferentes fármacos que 1m1tan ta acción de la 

epinetnna sobre d1st1ntos organos han demostrado que existen dos tipos 

principales de receptores adrenerg1cos. los receptores alta y los receptores beta 

(los receptores beta su veL se d1·11den en receptores beta, y beta;) debido a que 

ciertos fármacos sólo alt>Ctan iilgunos de los receptores beta También existe u"la 

d1v1s1ón de los rnceptoms alfa P.n alfa, y alfac 

La norepmefnna y la epmetrma. que son secretadas a ta sangre por ta médula 

suprarrenal tienen efectos algo diferentes en la exc1taoón ce tos receptores alfa y 

beta La norep1nefrina estimula prinopalmente los receptores alfa y en menor 

medida los receptores bf.ta mientras que la adrenalina estimula por igual ambos 

receptores '"' 
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RECEPTORES ALFA 

Vasoconstricción 

D1latac16n del ms 

Contracción de esfinteres intestinales 

Contracción de músculos piloerectores 

Contracción del esfínter vescical 

RECEPTORES BETA 

Vasod1latac1ón (beta2) 

Aceleración card1ca (beta,) 

Aumento de la contracción miocárdica (beta1) 

Rela¡aaón uterina (beta~) 

Broncodtlataoon (beta, ) 

Glucogenóhs1s (beta_,) 

L1póhs1s (betai) 

Un factor importante en la reacción de cualquier célula u órgano a las aminas 

simpat1com1mé!Jcas es la densidad y la proporción de receptores alfa y beta que 

contienen Por e1ernplo. la noradrenalina muestra ur.a habilidad relatJvamente 

pequel'la para incrementar el Ou¡o de aire bronquial. puesto que los receptores en 

el músculo liso de los bronqut0s son principalmente del subtipo 11: En contraste. 

el 1soproterenol y la adrenalina son broncodild!ddores r-oto:>ntes Los vasos 

sangulneos cutáneos e~prcsan receptores alfa de manera C.cls• exclusiva por tanto 

noradrenahna y adrenalina proou=n constr1ccKln de estos vasos en tanto que el 

1soproterenol tiene poco efecto en ellos f:::.I musculo l:so de los vasos sanguineos 

que negan al musculo estn<Jdo tiene tanto receptores I'. corno" La act1vac:ón de 

los receptores 11 .. por la adrenalina es menor que en 1os receptores alfa. pero 

cuando ambos tipos de receptores se activan a conxntrac1oncs altas de 

adrenalina. predomina la acoón de los receptores .Jifa Las concentraciones 

f1s1ol6gicas de adrenal1ni1 generan vaso d•latac•6n dt• rnilnera ¡xorn0<d1al 
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La reacción final de los órganos blanco a las aminas s1mpáticom1mélicas 

depende no solo de los efectos d1rec1os de los compuestos sino también de los 

a¡ustes homeostállcos retle¡os del organismo Uno de los efectos sobresalientes 

de las aminas s1mpat1com1mét1cas es el incremento de la presión anenal producida 

por la es!Jmulación de los receptores alfa vasculares Esta estimulación 

desencadena renejos compensatorios mediados por el sistema barorreceptor 

aórtico carotideo En consecuencia. disminuye el tono simpático y se incrementa 

el tono vagal Cada una de estas reacciones d1sm1nuye la frecuencia cardiaca. 

Este efecto rene¡o tiene 1mportanc1a en los fármacos que tienen poca habilidad 

para la activación directa de los receptores beta adrenerg1cos. 'h' 

DEFINICIÓN DE FÁRMACO BETA ADRENÉRGICO 

Los agonistas de los receptores beta adrcncrg1cos se han utilizado en muchas 

s1tuact0nes clínicas pero en la actualidad tienen uso de primer orden solo en el 

tratam1enlo de la broncoconslr1cc1ón en pacientes asrnálocos (obslrucción 

reversible de las vías resp1ratonas) o como estimulantes ~"lrdoacos 

La adrenalina se empleó por primera vez como broncodtlatador a pr1nc1p1os de 

este siglo. y la efedrina ingresó en la rned1c1na occodenlal en 1924 aungue se 

había empleado en Ct11na por moles de ill'\os 

El siguiente adelanto 1mponante fue C>I desarrollo en el decenio de 1940 del 

1soproterenol. agonista sclcctrvo de los receptores beta. esto bnndo un farmaco 

contra el asma que carecía de cfecics a!fa adrcncrg1co E::i desarroliO reciente de 

agonistas fl;-seiectNos. ha dado como result.:ido fármacos con caracteristJcas 

incluso mas valiosas. enlre ellas bt0d1sponrl"hdad o•al suf•c•ente falta de achv1dad 

u-adrenérg1ca y drsrninuoón de la pos1btl•dad de efe<.~los vasculares adversos 

Las catecol<imonas secretadas por el sostt>ma nervioso s1mp.1r.co y la médula 

i;uprarrenal p;¡rticipan 1~n diversas funciones en part1cul<1r ~'lra integrar las 
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reacciones a diversos tipos de estrés o tensión. que de otra manera pondrían en 

peligro los mecanismos homeostát1cos. La noradrenallna es el principal 

neurotransmisor de sistema nerviosos s1mpát1co. en tanto que la adrenalina es el 

producto pnmano de la secreción hormonal del la medula suprarrenal 

Muchas de las acciones de los agonistas y de los antagonistas que actJvan o 

inhiben a lis receptores adrenérg1cos se pueden comprender en terminos de los 

efectos fis1ológ1cos conocidos de las catecolaminas 

Aunque en ocasiones se ut1l1zan catccolam1nas endógenas como la adrenalina. 

con fines terapéuticos. la mayor parte de los agonistas d1spo111bles son análogos 

estructurales de la adrenalma o noradrenal1na Estos compuestos sintéticos tienen 

venta¡as en aplicaciones terapéuticas como b1od1spon1b1hdad en admin1strac1ón 

oral. acción prolongada y espcc1flc1dad por suot1pos de receptores adrenerg1cos. lo 

cual sirve para fomentar sus acciones tcrapeut1cas y 01srrnnu1r los efectos 

adversos potenciales 

Las reacoones f1s1ológ1cas metabólicas que ocurren después de la est11nulac16n 

de los nervios s1mpat1cos en los mam1feros suelen ser med1aoas por el 

neurotransmisor noradrenahna. aunque pueden contnburr al efecto simpatice 

diversos cotrasm1sores. por eiemplo los péphdos Como parte de reacción al 

estrés. se estimula también la médula suprarrenal lo que culrnm¡¡ en el mcr.:-mento 

de la concentrac1on de ildrenahnil en sangre esté! sustancia cumple funciones de 

hormona. y actua en srhos drstantes é1stnou1éos por tooa la arculaoon Los 

efectos de estas dos catecolaminas son muy semc1<rntcs en a1gunos s1t1os. pero 

difieren en grado 1mr-ortante en otros Por e¡ernplo s• bien ambos compuestos 

estimulan el m•ocard10 la aclrenalina dilata lo<, "ª"º" ~ngu.nf'f}<, que 1;.-gan al 

músculo estnado. en tanto que la noradrena11na proouce c:onstncción de IG5 vasos 

sanguineos en piel muces..• y r:non 

En su mayoi parte. los efecto~ de las c.ate<olan11nas y de los agentes s1mpatico 

miméticos se pueden c1as1f1c."lr en 7 tipos 



1. Acción excitadora periférica en algunos tipos de músculo hso. como vasos 

sangulneos que 1mgan la piel. nl'lón y mucosas. y en células glandulares. 

como salivares y sudoríparas 

2. Acción mh1b1dora penfénca sobre algunos otros tipos de músculo hso. como 

el del árbol bronquial o la pared intestinal y el de los vasos sanguíneos que 

irrigan músculo estriado 

3 Acción excitadora cardiaca. que se encarga del incremento de la frecuencia 

cardiaca y la fuerza de contracción del corazón 

4. Acciones metabóhcas. como aumento de la tasa de glucogenóhsis en el 

hígado y músculo. y liberación de ac1dos grasos libres desde el tejido 

adiposo 

5 Acciones endóctinas como modulación de las secreciones de insulina. 

remna y hormonas h1pofls1anas 

6. Acciones sobre el SNC como est1mulac1on resp<ratona. y en el caso de 

algunos fármacos aumento del estado de v1gi!1a 

7 Acciones pres1ntip1tcas que dan por restJltado inh1b1c16n o fac1l1tac16n de la 

descarga de neurotransmisores como noradrenaltna o acet1lcolma 

Desde el punto de v1st.:l fis1olóq1co. la acción 1nh1b1dora es m."ls importante que la 

acción excitadora No todos los fármacos s1rnpa1tcorn1mé1tcos manifiestan en el 

mismo grado cada uno dP los tipos dP acoón ;rntes menCiOnadas Sin embargo. 

muchas de las d1ferenc1as en sus efectos son solo cuan lita ovas ,e: 

FÁRMACOS BETA AORENtRGICOS 

Los fármaco!'. oot;¡ éH1tPnt>rg1cos put>den ser de 3 Clases las catecolaminas 

endógenas los agonistas ¡1-adrenerg1cos y los agonistas aárenérgicos fu 

selectrvos 
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CATECOLAMINAS ENDÓGENAS 

ADRENALINA (EPINEFRINA) 

La epinefrina es una de las 5 catecolaminas (epinefrína. norepinefrina. dopamina. 

dobutam1na e 1soproterenol) comúnmente usadas en la terapia Las primeras 3 

catecolaminas son catecolam1nas naturales. en tanto que las últimas dos son 

compuestos sintéticos la epmetnna es sintetizada a pamr de ta t1ros1na en ta 

medula suprarrenal y secretada. ¡unto con pequeñas cantidades de norepmefrma 

al torrente sanguineo La epinefrma interactúa tanto con los recept01cs alfa como 

con los beta En dosis pequeñas. los efectos beta (vaso dilatación) en el sistema 

vascular pre-dominan rrnentras que en altas dosis los efe.ctos alfa (l>ronco 

constricción) son mas fuertes 

La eprnefrrna secretada a la sanqre a través de la medula supr arrena! permanece 

activa. hasta que se difunde a algún tejido. donde son destruidas por Id catecol-0-

menltransferasa esto trene lugar fundamentalmente en el h1gado Por. tanto. 

cuando se secretan a l<J s<1ngre la epmefnna permanece muy activa durante 10-30 

segundos. y despucs su act1v1dnd declina. dcc1htandose mucho durante uno a 

varios minutos 

EFECTOS DE LA ADRENALINA SOBRE EL ORGANISMO 

Efectos soorc la prcsron artcnal La aarr.nalma es uno de los tarmacos 

vnsodepresores mas potentes que existen S• se administra con rap1de:: una dosis 

farmacológtea por via intravenosa desencadenará un efecto caracteristico en la 

prest6n arteri;;I que !'-P 1ncrPmt>nfa con r;;~"df'l hasta un 1r1.'1.,mo quP es 

proporc1on;¡I ;¡ ra dos'~ t-1 fT\P1.~..;¡n1~ff1n •1t: 1nC..If~m1:nhJ cu: kt r>rpc,.,\""':in ..l~Cn<t.I PS 

tnplc 1) cstlmutaCJcn micx . .1rd1c.a CJ1rec:;i que 1nc1crTit.""!nta t..1 ñJf'r ::1 dr c..ontrac.c..Jon 

ventricular. 2) aumento ae la frecuencia c.:irc1aca y 3 ¡ vasoconstr•cc:cr ce mucrios 

lechos vasculares. sobre todo los vasos pie<.:dpoiares de res1stenc•a de la piel, 

mucosas y ru'lón ¡unto con constrocc1ó11 nc•tat;le el~· lds ven.o<~ 



Efectos vasculares. La acción principal de la adrenalina se genera en las 

arteriolas mas pequer'las y en los esfínteres precaptlares. aunque reaccionan 

también al fármaco las venas y grandes arterias 

Reaccmnan de manera diferente diversos lechos vasculares. lo cual da por 

resultado la redistribución importante del flu¡o sanguineo. 

En el ser humano. las dosis terapéuticas incrementan el nu¡o sanguíneo del 

músculo estriado Esto se debe en parte a una acción vasodilatadora poderosa en 

los receptores f~: . que solo se contrarresta en forma parcial por una acción 

vasoconstrictora de los receptores a que se encuentran también en el lecho 

vascular. S1 se administra un bloqueador a-adrencrg1co. sera mas pronunciada la 

vasod1latac1ón en el musculo. d1sminu1r;:i la resistencia penfenca total y suceder;:i lo 

mismo con la presión artenal media Después de ut1l1.rnr un antagonista 13-

adrenérgico. solo sobreviene vasoconstric.c16n y la adrn1nostrac.1on de adrenalina 

conlleva un efecto precursor cons1derablfl 

A las dosis terapéuticas ordinarias. el farmaco carece de acc1on constrictora en 

las arteriolas cerebrales Esto es una venta¡a fisiológica cons1derabie. que la 

circulación cerebral no entre en constncctón con el estrés 

Efectos cardiacos La adrenalina es un estimulante cardiaco poderoso Tiene 

acetón directa en los receptores 11, predom1nan:e en las celulas del m1ocard10 y 

del marcapasos natural del corazon. se cncucntmn tamb1cn receptores I".· y "en 

el coraz:on 

Aumenta la frecuencia cardiaca y a menuao se tr;istoma et ritmo La sistote 

cardiaca es mas breve y poderosa. se fomenta t•i \Jd~to carrj1aco y dumer>td en 

grado notable el traba¡o Clel cora7Ófl y ~u con~urn(> ele oo.9+:flc• n . .._m,nuye ta 

eficaaa cardiaca (traoa¡o clcctuaao en rctaaon con c-: c.:-.n5urno de o•.gcnol Las 

rcacooncs ó•rcctas a la adrenahna ineluycn incrementos de !a tuerza con:ract1I. 

aumento mas r;lp1do óe la tensión 1sométrica. m;:i)·cr raprdc.: oc re1;i¡acn:n menor 

!tempo par¿¡ dlcanzar la tenst{"1 máxima. mayor e•c1!iil'•'•dad ht~:uen,~1,1 rn<1s alta 



Si se administran grandes dosis de adrenalina habrá extrasístoles ventriculares 

que pueden anunciar arritmias ventnculares graves 

Efectos en el músculo liso. Los efectos de la adrenalina en el músculo liso de 

diferentes órganos y sistemas dependen del tipo de receptor adrenérgico en cada 

tipo de musculatura En general. la adrenalina rela1a el músculo gastrointestinal 

Se reduce el tono intestinal y la frecuencia y amplitud de las contracciones 

espontáneas 

La adrenahna inhibe el tono y las contraccK>nes del útero. p11nc1palmente durante 

el último mes del embarazo y en el momento del parto 

Efectos respiratorios Los efectos sobre el sistema resp1r<1tono se verán en el 

capitulo 111 

Efectos metabólicos La adrenalina tiene 1nnuenc1as importantes en los 

procesos metabólicos Incrementa las concentraciones de glucosa en sangre Se 

inhibe la secrecoOn de insulina por medio de la interacción con los recetores" y se 

intensifica por act1v1dad de los receptores JI: el electo predominante observado 

por la adrenahna es de inh1b1ción Se ontens1f1C<l la secrec1on de gluC<lgon por Jos 

islotes del Páncreas La adrenalina d1sm1nuye tamo1en la c.>ptac•on óe glucosa 

por los te1odos penfér1cos. en =nclus1on 1a adrenalina tiene la capac1daCl ele 

incrementar la glucogenóhs1s en el hígado 

ABSORCIÓN, DESTINO Y ELIMINACIÓN DE LA ADRENALINA 

La adrenalina no es e!ic.:iz en aClm1nistrac1on oral. porque se con¡ug::i y oxida con 

rapidez en la mu=sa del tubo d1gcst"'º y del n1gado En los te¡tOos sutx:utaneos. 

la abs0<c1ón es lenta. debido a la "ª"oconstocc•ón IOC<il no obstante es rap•da 

después de la onyt>C'.Ctün 1n!ramuY:ular C:uan<lo '><' 1nh,¡l;¡n ;.o!uc:10nPs 

relatrvamente concentradas (1%> las a=iones del lárm."lco se restnngen en gran 

medida a las v1::is rcsporatonas 



La adrenalina se inactiva con rapidez en el cuerpo El hígado. neo en dos 

enzimas encargadas de destruir la adrenalina circulante (COMT y MAO). 

La adrenalina es inestable en solución alcalina. y cuando se expone al aire o a la 

luz se vuelve inactiva. 

Se cuenta con adrenalina inyectable en soluciones de 1 · 1 ooo y 1 1 o 000 La 

dosis subcutanea para el adulto varía entre o 3 y o 5mg La v1a intravenosa se 

emplea con precaución si resulta indispensable un efecto inmediato y digno de 

confianza Si la solución se administra por vía N. deberá estar lo bastante diluida 

e inyectarse con gran lentitud A pesar de que la adrenalina tiene una acción 

rápida. lo oerto es que la duraCJ6n es relatrvamente escasa dada su rápida 

b1otranstonnaaon 

CONTRAINDICACIONES 

La adrenalina esla relat111amenle contramdicada en ancianos y en pacientes con 

h1pertens1on y enfennedad arterial coronaria conocidas. debiéndose evitar en los 

que presenten taquiarrntmias que pongan en peligro su vida La adrenalina puede 

producir reacciones muy molestas como miedo. ansiedad. 111qu1etud. cefalalgia. 

temblor. deb11tdad, d1f1cultad para respirar y palpitaciones Los 1nd1vtduos 

hipertiroideos. al igual que los h1pertensos son muy sensibles a las reacoones 

adversas de la adrenalina " 

NORADRENALINA 

Es el mediador quirrnco liberado por los nervios adrenérg1cos posganglt0nares de 

los mamift>ros 

ürfiere de la adrenahna solo en que careD:! del sust1tu!Ivo metJto en el grupo 

amino Constituye el 1 O 20% de las catecolam1nas en la meaula suprarrenal 

Se ha comparado con amplitud 1n 111110 e tn vitre las acciones farma.:oló9icas de la 

adrenalina y la noradrenahna Ambos fármacos son agonistas directos de las 
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células erectoras y sus acciones difieren sobre todo en su eficacia para estimular a 

los receptores alfa y beta~ La noradrenahna es un agonista potente a nrvel de los 

receptores alfa y tiene relativamente poca acaón en los receptores beta¿; sin 

embargo. es un tanto menos potente que la adrenalina en los receptores alfa de 

casi todos los órganos 

DOPAMtNA 

La dopamina es el precursor metabólico 1nmed1ato de la noradrenalina y 

adrenalina; es un neurotransmisor central de 1mportanc1a particular en la 

regulación del mov1r111e11to 

AGONISTAS BETA-ADRENÉRGICOS 

ISOPROTERENOL 

Es un agonista 11-adrenérgico no selechvo potente con afinidad muy ba¡a a los 

receptores u-adrenérg1cos En consecuencia el 1soproterenol genera efectos 

poderosos en todos los receplores beta. y carece casi de acc1on en los alfa 

EFECTOS DEL ISOPROTERENOL SOBRE EL ORGANISMO 

La administración de soluciones intravenosas de 1soproterenol d1sm1nuye la 

resistencia vascular periférica pr1mordi.almente en el musculo estri.ado. pero 

también en los lechos vascular renat .,. rnesenterico 01sm1nuye la presión 

d1astól1ca 

La preslOn arterial s1stolic.1 puede mantenerse sin c.vnb•os o incrementarse. 

aunque de manera caracteristtCa disminuye la prcs:on arterial media El gasto 

cardiaco aumenta Los e!ectos cardiacos del 1soprotercno1 pueden originar 

palp1tac1ones. bradicardia s1nusal y arr1tn11as mas graves 

l:I 1soproterenol ongina menos h1pcrglucem1a que la adrrmahn,1 en parle. porque 

la acbvaoon beta adrencr91ca potente de !as cc1u1as insuiarcs pancrcatJC<ts 
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estimula la secreción de insulina. 

lsoprolerenol y adrenalina son igualmente eficaces para estimular la descarga de 

ácidos grasos libres. lo mismo que la producción de energla 

ABSORCIÓN, DESTINO Y ELIMINACIÓN DEL ISOPROTERENOL 

Se absorbe con facilidad cuando se administra por vía parenteral o en forma de 

aerosol Se metaboliza ante todo en el hígado y otros tejidos por la acción de 

lacatecol-orto-me!lltransferasa COMT La duración del 1soproterenol puede ser 

mas prolongada que la de la adrenalina y noradrcnahna. pero. aun así sigue 

siendo breve. 

AGONISTAS ADRENERGICOS BETA2 SELECTIVOS. 

METAPROTERENOL 

Pertenece JUnto con la terbutallna y el tenoterol. a la clase estructural de 

broncod1latadores del resorcinol El metaproterenol es resistente a la metJlac1on 

por la COMT. y una fracción m1portante (40º'o) se absorbe en forma activa 

despues de la adrmrnstración oral El rnetaproterenol se considera B: selectivo 

aunque tal vez lo sea menos que el albuterol o la terbutalina Sus efectos se 

producen en plazo de minutos después de ta mhalaaon y pers•ste v;mas horas 

Luego de la admm1strac1ón oral su acción se m1c1a con mayor 1en!Jtud pero sus 

efectos duran de 3-4 horas 

TERBUTALINA 

f: s un bronc..o<11latador 11: se1t;c.t1vo y es et.caz p.."lr yia or;il CIJtanea o inhalada 

Los efectos se producen con rapidez después de mhalacmn o adm1rnstraoón 

parenteral. en el primer caso. su acaon puede persistir duri3nte 3·6 horas El 1n1c10 

del efecto qu1.a1 se retrase una o dos horas tras la ¡:¡cmm:st1ación oral 

ALBUTEROL 

F s un agon1skl f\: st-'le<:ltvo con prop•e-da•jes fa• macOHXJ•Cds e 11ldicaciones 

'"'' a~ultcas s1111dares a la !t>rbutai.na Los el...:: tos c¿rd1011asculart>s del albuter<>l 

son c.ons1óPr;itllPmf';nte mas dét>11e5 quo- lo5 <1.-.: 1so~o1eranol cuanáo !>e dan pot 

mhalacion 



MECANISMO DE ACCIÓN DE LOS AGONISTAS BETA AORENÉRGICOS 

Las ultimas invest1gac1ones han revelado vanos puntos comunes en la acción de 

los agonistas adrcnérg1cos Los agonistas adrcnérg1cos se unen a la supeñ1ac de 

los receptores de la superficie celular y desencadenan cascadas de reacciones 

enzimáticas La cascada del adenilato c1clasa es una via de transducción 

importante que conduce un mvel de AMPc importante y la activación de una 

proteina qu1nasa 

La adrenalina desencadena una cadena de ademlato c1clasa por unión al 

receptor beta-adrenérg1co. una proteína de 64kd que atraviesa la membrana 

plasmatica de las células diana 

AMPc como segundo mensa¡ero El AMPc se forma a partir del A TP por la acaón 

de la ade111lato c1clasa. una proleina 111trmseca de membrana 

El traba¡o de Suthertand dio lugar al concepto de que el AMPc es el segundo 

mensa¡ero en la acción de muchas hormon;is. como la ;idrenahn;i El primer 

mensa1ero es l;i propia adren;ihn;i 

Las células con\lenen en la membrana plasrnállca 1eceptores para las 

hormonas 

La combmacion de una hormona con su receptor espec1f1co en la 

membrana plasmática estimula ;i la aden:l;ito ciclasa que t.amb1en esta unida a la 

membrana plasmattea 

El aumento de actividad de la adentl.310 c1clasa incrementa la cant•dad de 

AMPc en el 1nteroor de la cPlula 

El AMPc actua entonces dentro de la cclula para alterar la velocHlad de uno 

o mas procesos 

Un aspecto 1mportélnte en t'l modelo del s.:~undo rnensaiero t>S que el f~rrnaco no 

necesita penetrar en el 1nter10r de la ~lula Su impacto s... rea101a sobre la 



membrana celular. Los efectos del fármaco dentro de la célula se realizan a través 

del AMPc en vez de que por el propio fármaco.''º' 
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Activación de la adenilato ciclasa 

Al actuar como segundo mensa,ero intracelular. al AMPc regula respuestas 

hormonales, como la mov1l1zaoon de energia almacenada (la degradación de 

carboh1dratos en el hígado o de tnlgllcéndos en los llpootos est1mu!aao por las 

catecolamrnas beta adrenom1mét1cas ). la conservación de agua en los riñones 

mediada por la vasopres1na . la tiorneostasos del Ca (re<Julada por la paratorot11dea) 

y el incremento en la veloctda<l de C'.ontracbón del músculo cardiaco así como la 

rela¡aoón del musculo liso (catc=lamonas beta adrenom1mct1cas) ,'J 

El AMPc eierce la mayor parte de sus efectos al estimular proteinas Qutnasas 

dependientes de AMPc Esta en¿11nd consta de 2 clases de subunldades una 

subu111dad reguladora (R) que puede unlfse al AMPc y una suburndad =talittea 

(C) En ausencia de AMPc las subunidades reguladoras y catallt1cas forman un 

comple¡o R2C2 que es enz1mattcamente 1n.:ict1vo La unión del AMPc a cada una 

de las subuntdadecs reguladoras 1R) provoca IJ d1~oc1acio11 del comple¡o R2C2 

en una subuntdad R? y dos subun•dd•jt>s C [sk~s :? subunidades catali!tcas libres 

son entonces en..:1mat1C~>rnc·nte activas Aso pues. la unión dt>I AMPc a las 

subuntdades regulaCJor;-is act1v<1 a las subun:Clades cat..-i1111cas 

Entonces 

cada comple)O farmaco receptor catahza la torm;1c1on de muchos G11 GTP 

2 una rnolccula activada de adenilato c1c1asa !orm::i much;.is tle AMPc 

~I 
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3. cada proteína quinasa acllvada por AMPc puede modificar la actividad de 

muchas moléculas de cada proteína diana 

Por ejemplo, el hígado es neo en fosfonlasa crnasa y glucógeno srntasa. enzimas 

cuya regulación recíproca por la fosforilac16n del AMPc controla el 

almacenamiento y la liberación de carbotudratos, los ad1poc1tos son neos en una 

lipasa cuya fosfonlac16n dependiente del AMPc regula la l1berac16n de aados 

gra:;os libres De manera similar la fosfonlación de una c1nasa especifica para las 

cadenas hgeras de m10s1na partiapa en la rela¡ac1ón del musculo lrso por aminas 

beta adrenom•rnéllcas ''' 

En el músculo liso. la proteína quinasa producida por el AMPc fosfonla vanas 

enzimas que inhiben oc forma indirecta la contraccwn Espcaalmente se inhibe la 

bomba que bombea iones de calcJO desde el sarcoplasma hacia el interior del 

retículo sarcoplásm1co. asi como la bomba de la membrana celular que bombea 

iones de calcio al e"tenor de la ~lula. estos efectos disminuyen la concentración 

intracelular del ion calcio. con lo que se inhibe la contracción "~' 

Los hallazgos de Mart1n Rodbell han dado pistas de como ocasiona la unión de la 

hormona {o el agonista adrenérg1co) a un receptor especifico la activación de la 

molécula de adenilato c1clasa Hodt,ell dt!SCubrió que además de la hormona es 

esencial el GTP La observac1on de que la hormona estimula la h1dro11s1s de GTP 

también fue un punto que contribuyo a la cluc1dac1on del mecanismo Estas 

observaciones condu¡eron al descubr1m1ento de que una prote•na que se une a 

nucleótldos de guanina es un 1nterrneo1ario "'" pi proceso de dCtiv;ic1on Esta 

proteína transmisora <le la <>er"lal se I•• llamo rrn1t•1na e; !:I r:omr:""Jº ;igornsta

receptor no estimula directamente la adcni!ato c1.:L.•sa sino que c1 rt.>ceptor 

activado estimula la protcin.:i G. 1a cu:il transporta 1~1 scr'l31 oc cxc1:ac1on a la 

adenilato ciclasa Este proceso de transducción de la señal tiene lugar en la 

membrana plasrnattca 



Alfred Gillman ha demostrado que la proteína G es una proteína de membrana 

perííérica con 3 subunidades. alfa (u). beta (13¡ y gamma C-rl Se puede hallar en 

dos formas interconvertibles. ta forma GDP y la forma GTP La forma GTP activa 

la adenitato ciclasa. mientras que la GDP no En ausencia de agonista casi toda la 

proteina está en forma rnact1va-GDP. La unión del fármaco al receptor provoca el 

cambio de GDP por GTP. el comple¡o fármaco-receptor (pero no el receptor 

desocupado) se une a la proteína G ,rnduce la liberación del GDP unido y permite 

que entre el GTP La subunidad a que contien el GTP (G11-GTP) se disocia de la 

unidad beta-gamma. y la adenilato c1clasa se activa por medio de Gu-GTP Asi 

pues. el nujo de 1nformac1ón va del comple¡o fármaco-receptor a la proteína G. y 

de ahí. a la adenilato c•clasa El punto clave es que el comple¡o fármaco-receptor 

cataliza la activación de una proteina G Se forman muct1is1mas unidades G11-GTP 

por cada fármaco que se une. lo que da una respuesta ampl1f1e<1da 

La proteína G tiene todav1a otra propiedad que la capacita como 1ntermed1ano 

para la transrrns16n de la rnformac1ón entre los receptores de los fármacos y la 

adenilato c1clasa [I GTP unido a la subunidad alfa de la proteína G se h1drollza 

lentamente a GOP ín otras palabras la proteína Ges una GTPasa As• pues esta 

proteína reguladora constituye un interruptor para la dcsact1vac1on 

Las repuestas mediadas por receptores a los agonistas de f.lrmacos y 

hormonales con frecut::'nc1a se dcsens1b1l1zan con el transcurso del tiempo 

Después de alcanzar un Yalor inicial alto la respuesta (por e¡emplo rela¡acion de 

tos bronqu1os1 d1sm1r.uyen gradualmente durar.te minutos o segunoos incluso en 

presencia continua del agonista Esta desens1b1ilzac1on suele ser reversible De 

esta manera 1 ~minutos despues de elirnir1d1 ei agon•st,i una seguPud e•pos1ci0n 

a él. da conlO resultado una respuesta sirnll~H ¡~ la 1n1c1al 

Aunque muchos tipos oc rcccp:orcs mucstrar1 dcscns1b1l1:ac1on e• '11ec.:in1smo 

es poco conocido en la rnayoria de tos casos No obst;1nte se r1a tr~vest•gado con 

cierto detalle el rnt><".dl11Sffl<, rnolt>eul<ir de desen~1t111.l,1<~•(>11 <1..- k1s d9''"'..ias en el 



caso de los receptores beta-adrenérg1cos La r11ac1ón del agonista induce un 

cambio en la conformación de la cola carbox1lo terminal del receptor. lo cual lo 

convierte en un buen sustrato para la fosfonlac16n en residuos senna por una 

cinasa especifica. la receptor beta adrenérg1ca e.nasa La presencia de 

fosfoserinas aumenta la afinidad del receptor por una tercera proteína. la beta 

arrestina. La fi¡ac1ón de éstas a la astas c1toplasmát1cas del receptor reduce la 

capacidad de éste último de interactuar con la GS y de ésta manera se reduce la 

respuesta del agonista (es decir, la est1mulac1ón de aden11 c1clasa) S111 embargo, 

al eliminar el agonista. las fosfatasas celulares eliminan el fosfato del receptor y la 

beta cinasa de¡a de formarlos nuevamente. de manera que el receptor. y en 

consecuencia la respuesta agonista. vuelven a la normalidad 

Cuando el estimulo hormonal cesa las acciones mtrac:elularcs del AMPc son 

terrmnadas por una sene de enzimas cornple¡as La fosfor1lac16n de sustratos 

enz1má!Jcos estimulados por el AMPc es irwertida con rapidez por un grupo de 

fosfatasas especificas e 111cspecif1cas El propio AMPc es degradado a 5-AMP por 

diversas fosfod1esterasas '~' 



CAPITULO 111 

rRINCIPAl.ES f,',\RMACOS t:TILIZAl>OS l'ARA EL 
TRATAMIENTO DE ASMA IW.ON()l!IAL 

El asma se caracteriza por una react1v1dad de la tráquea y de los bronquios a 

diversos estímulos. y por el estrechamiento generalizado de las vías respiratorias 

que cambia en intensidad de manera espontánea o como consecuencia de un 

tratamiento medicamentoso Las mamres1ac1ones clínicas del asma son ataques 

episódicos recurrentes de tos. acortamiento de la resptrac1ón. opresión torácica y 

s1b1lanaas Sus características patológicas son contraca6n del músculo liso de las 

vías resp1ratonas. espesamiento mucosal por el edema y la inf1ltrac16n celular. y 

estrechamiento de la luz de las vías resplíatonas de tapones de moco viscosos. de 

espesor anormal De estas causas. la obslrucc16n de las vías respiratonas. la 

contracaón del músculo liso es la más fácil de corregií mediante los tratamientos 

actuales. la curación del edema 'i de la inf1ltracion celular requieren tratamiento 

sostenido con antinftamatonos 

Los broncodllatadores más ampliamente usados son los estirnulantes de los 

receptores bek• adrenérg1cos y las metil•antmas como la teof1l1na La revers•ón de 

la constncc1on de las v1as rcspiíatonas tamo1cn puede rca11.;:arsc mediante el uso 

de ant1muscarinicos Otros dos tipos de farmacos 1mport3ntes para el tratam:ento 

del asma son los llamados antinfiarnator1os. supuestos 1ntl1b1dores de la 

desgranulación de rnastocitos cromolin y nedocrom:I y los 0-.>rt1coestero-des 

Informes recientes de estudoos con pocos p.-¡cientes sug:eren el tratamiento 

cromco con metotre~ato u oro 

AGONISTAS ADRENÉRGICOS 

Los agonistas de los receptores adrenérg1cos. ya d1scutdo en el capitulo 11. tienen 

vanas acciones farmacológicas que son importantes en le tratamiento del asma 

bronquial. es decn relctJan el músculo hso de las vías 1esptratonas e inhiben la 



liberación de sustancias broncoconstnctoras a partlf de células cebadas También 

pueden aumentar el transporte mucoc1l1ar incrementando la actividad airar o 

moct1f1cando ta compos1c16n de las secrcaones mucosas Como en otros te¡rdos, 

los beta-agonistas estimulan la adcrnlaclasa y catalrzan ta formación de 

AMPcíclico en los te¡rdos de tas vías resplfatonas 

La acción me¡or caracteri7ada de los agonistas de los adrenoreceptores de las 

vfas respiratorias es la rela¡ac16n del músculo loso de éstas. con la broncod1lataa6n 

resultante Aunque no hay evidencia de inervación s1mpátJca directa del músculo 

lrso en las vías resplfatorias de los seres humanos. existen amplras pruebas de la 

presencia de los receptores adrenérg1COs en el músculo hsos de las vías 

respiratorias En general la est1mulac16n de los receptores beta:? rela¡a el músculo 

de las vias rcsprratcrias. rnhobc la 11bcrac1on de mediadores y ocasiona temblor del 

músculo esqueletJco como electo toxico 

Los simpatocom1métocos más utilizados en el tratamiento del asma bronquial 

induyen adrenalina. efednna. osoproterenol y una cantidad de agentes selectivos 

beta, Debido a que la adrenalina y el osoproterenol causan mayor est1mulaa6n 

cardiaca (mediada por los receptores beta, ) es probable que deban reservarse 

para situaciones especiales ,.,, 

Catecolaminas endógenas 

Adrenalina 

Como se mencionó en el rA-ipotulo 11. la adrenalina es un estimulante poeleroso 

tanto de los receptores alfa como los beta aorcnérgicos La adrenal•na afecta la 

resp1rac1ón pnmordoalmente por rela¡acion del musculo bronquial E¡erce una 

acción broncodolatadora potente que se vuelve mas evidente cuando el muscuio 

bronquial se contrae a causa de un¡1 f•nfe111><.~dc1 ce""'' su<:ede en el asma 

bronquial. aso mismo. llf'nf> un pf~lo 1»1i•rt'ut.co nn:or"1 ccimo ;¡nfagon1sta 

f151otóg1CO de l;¡s sustancias que 01 ig111an broncoconstncc1on l. os efectos 

beneflcos de la adrenalina en el asma se puedt'n ciriginar t;1mo1en por 1nti1b1c:on 



de los mediadores inflamatorios desde los mastoc1tos inducida por antígenos y en 

menor grado por d1sminuc16n de las secreciones bronquiales y la congestión 

dentro de ta mucosa. La inh1b1ción de la secreción del mastoc1to es mediada por 

los receptores Jlradrenérg1cos, en tanto que los efectos sobre la mucosa son 

mediados por los receptores alfa '61 

La adrenalina es un broncod1latador de acción rápida cuando se inyecta por vía 

subcutánea o inhalada como en m1croaerosol a partir de un dispos1t1vo 

presunzado La broncod1latac16n máxima se observa 15 minutos después de la 

1nhalac1ón y dura de 60·90 minutos <'· 1 

Agonistas adrenérgicos 

Efedrlna 

Es quizá el fármaco que hene la h1stona más larga que cualquier otro agente en 

el tr;it;im1ento del asma. y;i que se ut111zó en China por más de 2000 ar'los antes de 

que se mtrodu¡era en la med1cma occidental en 1 924 Comparado con la 

adrenalina. la efednn<i tiene !tempo de <icc1on más prolongaoo act1v1dad por via 

oral, efectos centrales más pronunciados Debtdo al desarrollo de agonistas más 

eficaces y bet;i : selectivos la efedrina se uhl1¿a ahora con poca frecuencia en el 

trat;im1ento de ;isma 

lsoprotcrcnol 

El 1soproterenol rela¡a casi todas las var:eoaoes de musculo liso cuanoo su tono 

es muy alto. pero esta acción es mas pronunciada en el musculo liso bronquial y 

gastro111testmal Previene la broncoconstI occ16n o Id a!1v1d Su efecto en caso de 

asma qu1za se deba en parle a una acción adicional que inhibe la descarga de 

h1stam1na y otros mc<l1adorcs de la 1nnamac1on inducidos por ant1gcnos IOS 

estimulantes selectivos del receptor beta . compar1en esta acción 

Es un potente broncod1lat..°ldor cuando se 1ntlala. l 1ene un tiempo de acoón de 60 

a 90 minutos 



Fármacos J\2 selectivos. 

Los estudios ep1demt0lóg1cos han sugerido que aumentó la mortalidad por asma 

con la introducción de adrenalina e 1soproterenol en la década de 1940, cor: dosis 

altas de 1sopor1erenol en la década de 1960 y con fenoterol en la decada de 1970. 

En fecha reciente se hizo una rev1s1ón m1nuc1osa de la farmacoep1dem1ologia en la 

controversia sobre los agonistas 11, La mortalidad por asma ha aumentado a nivel 

mundial a pesar de que se dispone de agonistas mas potentes. de acción más 

duradera. más ut1flzados. y que son selectivos para el subtipo de receptor beta;-

Algunos de los efectos adversos principales de los agonistas beta adrenerg1cos 

en el tratamiento del asma. se deben a la esllmulac1on de los receptores beta, 

adrenérg1cos del corazón_ por lo tanto se t1an ideado fármacos con afinidad 

preferente por los receptores beta; sobre los beta,, si bien. esta select1v1dad no es 

absoluta y se pierde en concentrac1onf>s illtas <1f> estos larmacos 

Una segunda estrategia que ha incrementado la utilidad de do ... ersos agonistas 112 

selectivos en el tratam1en10 del asma tia sido la mod1f1cac1on estructural. que 

favorece tasas mas ba¡as de metabolismo y aumento de la b1od1sponib1l1dad por 

via oral 

Una estrategia final para fomentar 1<1 activación diferencial de los receptores I\;' 

pulmonares es ta adm1n1strac1ón de pequer'las dos•s del farmaco en forma de 

aerosol Este cnteno genera de maner;i car;ictcr1st1ca actrvac1on eficaz de los 

receptores 11_. en los bronquios pero concen:rac~ones generales muy ba¡as del 

farmaco Por tanto. es menor el pe!1gro de activar los receptores beta, del corazon 

o de est1mul;ir a los rcccptore:; 11 del musculo cstr1aoo lo cual puede ocasionar 

temblor y_ por tanto. hm1tar el tratamiento por v1:J or:il • 

Aún cuando los agonista~ d•' los rt'co.·ptores adren•~rg..:os puE'<Jen utollzarse 

mediante la 1nhalac16n o por la v<a 01a1 o parenteral. un e¡emplo de ésta uitima es 
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la vía inhalada . la inhalación da por resultado un mayor erecto local en el 

músculo llso de las vías respiratorias con la menor lox1c1dad s1stém1ca1'.•· 

La 1nhalac16n de un agonista beta adrenérg1co es sin duda la terapéutica 

utilizada contra la broncoconstncc1ón por si sola. Los agonistas beta adrenérg1cos 

son los únicos medicamentos que tienen eficacia 1nmed1ata en un acceso agudo y 

grave de asma 

En el tratamiento inmediato (por inhalaoon) del broncoespasmo. al parecer hay 

pocas bases para elegir entre los agonistas adrenérg1cos beta;. selectivos como 

albulerol, terbutalma, pirbuterol y b1lolterol 

En el comercio se expenden el albuterol y la terbutaflna en soluciones para 

nebuil7ar. además de la presentaCJOn en inhaladores de dosis medidas El 

b1loltero1 puede generar un penodo mas largo de broncod1latac1on útil. en 

comparac1on con las 2-3 horas que generan los demas. sin embargo. su sabor 

desagradable ha desalentado su uso Cada uno de los medicamentos 

mencionados tiene un comienzo de acción relativamente bre11e 

El metaproterenol y la 1soetar1na tienen una accion un poco mas breve y menor 

se1ect1v1dad por tos receptores beta,. adrenerg1cos en tanto que el 1soproterenol 

activa los receptores beta 1 y 2 por igual y aun tiene una duracion más breve de 

accion 

la adrenalina. que era el farmaco fundamental en el tratamiento todav1a se util17a 

mue.no en inhaladores de ba)<I potencia que se consiguen sin receta y que son 

adecuados solamente para su¡etos ¡ovcnes con sintomas intermitentes muy leves 

Tamb1en puede aplicarse por via subcutanea en personas que no puede rec1b11 los 

agonistas 11.--aarenérq1cos mediante aerosol debido a su edad o por la qra11edad 

del asma 

La 1nhalacion del agonista beta_ adrenerg1co selectivo casi siempre produce 

broncod1latac1on excelente o protege por corto hernpo contra estimules s:n 

efectos cardiacos o sistémicos importantes de otra inoo1e sobre todo en 

asmallcos de menor edad Rebasar la dosis recomendada 1ntens1íicara los efectos 



adversos. Para evitar una urgencia médica extrema, habrá que instar a los 

pacientes para que acudan al médico y sean atendidos a la mayor brevedad 

posible. 

La administración de estas sustancias por via oral para obtener un efecto 

broncodilatador ha tenido aceptación ampha en gran medida por el mayor nesgo 

de produor efectos adversos y en particular temblores. calambres musculares. 

taquiarritm1as. y perturbaciones metabólicas Hay dos situaciones en que se 

utrhzan a menudo los agonistas fl-adrenerg1cos orales. En promer lugar los nrños 

de corta edad (menores de 5 años) que no pueden manrpular los inhaladores en 

dosis medidas. en caso de infecciones virales de las vias respiratorias toieran de 

manera adecuada y se benefician de ciclos breves de ¡Mabes de rilbuterol y 

metaproterenol Fn segundo térrrnno en algunos 1nd1;11duos con e>acerbac1ones 

asmáticas graves. cualquier aerosol introducido por inhalador ae dosis m~d1das o 

por nebulrzador. puede irritar y empeorar la tos y el broncoespasmo En tales 

casos. la ingestión de agonistas 11; adrenérgrcos (tabletas de albuterol. 

metaproterenol o terbutahna) puede ser eficaz Sin embargo. en adultos es mayor 

la frecuencia de efectos sistémicos adversos con los ftmnacos orales que en 

n1r'\os 

Se ha demostrado que a pesar de que la est1mulac1ón de los receptores beta

adrenérg1cos 1nh1ben al liberación de los mediadores ae la 1nnamac1on desde las 

células cebadas. la adrrnnistración de agonistas beta: adrenerg1cos durante largo 

pla7o. ya sea por onhal¿1ción o por adm1n1stracion oral no reduce 1a h1p(•rreact1v1dad 

bronquial 

En el tratamiento del asma se emplean agonistas beta: adrenergo<::L'S pJr a ..tctJvar 

a los receptores pulmon;ires que rel;i¡an t>! mu~:ulo hso bronq1J .. ll y d1<,m1nuyen la 

resistencia oe las v1as rf'sp11atorias Aunque estri ac--<:1ón p<irt"C"P s;>r un efecto 

terapéutico oe pnmer orden de estos fármacos. en IOs pacientes asmaticos las 

pruebas con que se cuenta sugieren que los agonistas t>cta ad•cncrg1cos pueoen 
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suprimir también la descarga de leucotrienos e histamina desde los mastocitos del 

tejido pulmonar. 

Los agonistas de adrenorcccptores beta, sclcctrvos son los s1mpatJcom1mcticos 

más usados en el tratamiento del asma en la actualidad Son eficaces por vía oral 

y tienen tiempo de acción prolongada y selectividad beta:' s1gn1f1cativa 

Otro tipo de ctas1frcac16n para los agonistas adrenerg1cos es ca!ecolaminas 

(adrenahna. rsoproterenol e rsoetanna). los resorcmolcs (mctaproterenol y 

terbutalina ) y las salrgeninas (salbutamol) Los 1esorc1rioles y sai1ger11nas son más 

eficaces . dado que se pueden administrar por vía intravenosa oral e 1nhalatona. 

poseen actividad beta ? y su acoón sobre el cora7ón es mucho menor 

Otros tipos de fám1acos para el tratamiento del asma bronquial 

Sr bien es cierto. el presente traba¡o no se enfoca en otros :1pos oe fármacos que 

no sean los beta-adrenérg1cos. es conveniente mencionar Que para el tratarmento 

del asma existen otros tipos de fármacos 

Metilxantinas 

Las teofllinas actuan como broncod1lataelores Se tratan de tarmacos menos 

potentes que los adrcncrg1cos que. ademas poseen una re1ac1on mas estrccna 

tcrapeut1co-tox1co Se desconoce el mecanismo responsable oc sus efectos 

broncodtlatadores antes se pensaba que ~stos fármacos provocal>an un aumento 

del AMPc pero los result<idos dP 1n11est1gaciones rpe1entes no a¡x¡yan f'sta 

h1p6tcs1s 

Glucocorticoidcs. 

Son potentes an1nnam<Jtonos de las vi.:is aéreas son esenc1a1e,, en te tratamiento 

de los procesos graves que las aft.-ctan rn toda P•an-rt>.i<•'.t" ,ism<it•Cil aguda 

que este empe,Jrando a pesar dt>I emplt•o d·~ una t.•rilp.?ut•c.l oroncodilataóora 

óptima ros estero1des pueaen !X'r utites oara aoonar el <Jlaqut' r n el paciente 
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asmático grave que requiere hospitalización suelen emplearse dosis moderadas o 

altas de corticoesteroides intravenosos. En los brotes de los pacientes 

ambulatorios, pueden dar cortas tandas de 1-2 semanas de cort1coestero;des 

orales. 

Cromoclglato dlsódlco 

Todavía no se conoce bien el mecanismo de acción Al parecer estabiliza los 

mastocrtos y. por lo tanto. inhibe la llberac16n de diversos mechadores capaces de 

producir broncoespasmo especialmente los inducidos por alergenos No obstante 

inhibe la broncoconstricción provocada por el aire frío. el e¡ercic10 y el d1óxtdo de 

azufre Debido a que carece de acción broncod1latadora directa puede ser útil en 

los intervalos entre los ataques y usarse en combinación con otros agentes para 

controlar los sintomas y qu1za d1sm1nu1r la necesidad de co111cocstcro1dcs '· 



CAPÍTULO IV 

TRATAMIENTO DEL ASMA AGUDO EN EL CONSULTORIO 

DENTAL 

Los broncod1latadores s1mpat1com1mét1cos se han convertido en la piedra 

fundamental del enfoque terapéutico del asma 

Como se señaló en el capitulo 11. los efectos terapéuticos de los agonistas beta 

adrenérgicos comprenden 

1) broncod1latac16n como consecuencia de la actuación de la enzima adenilcicJasa 

de la membrana =rular que convierte el tnfostato de adenosina (A TP) en 

monofosfato cicilco de adenosina (AMP,) con capacidad inherente para reia¡ar el 

músculo liso. 

2) aumento del mov1m1ento ciliar. que me¡ora la el1minac16n de las secreciones y 

3) electo sobre los mastoc1tos que consiste en la d1sm1nución de la l1berac16n de 

los mediadores Los estudios con provocacion demuestran que los agonistas beta 

adrenérg1cos pueden anular la respuesta asmallca inmediata (broncoespasmo¡ 

pero carecen de electo en la respuesta asmatica tardia · '"· 

Antes de comenz.ar el tratamiento odontolOgico de un paciente asmat1co. el 

medico debe colocar a su alean= el aerosol broncod1!atador que lleve consigo el 

paciente 

Hay que re<;0rdar al paciente que lleve su 1nt,alador a todas las sesiones 

odontológicas 

El tratamiento del cp1sod10 asmahco agudo rcqwcrc la ir.mediata admin1straoón 

de fármacos. ademas ael tratamiento smtomat1co 

Paso 1 Interrumpir el tratamiento odontológico 

Paso 2 Coloca• al paoente Una ve.: deteclada la e• ,5.,,. dsmM•ca. hay que 

colocar al paoente en una DOS•CIÓO có<noda Noimalmente esta posioón sera 

sentado con los bra.l'cs hacia delante 

Paso 3 Rellrar materiales dentales de la boca del paciente 



Paso 4. Calmar al paciente Muchos asmáticos. sobre todo los que tienen 

una historia de broncoespasmo fácilmente tratable, estarán tranquilos durante la 

cnsis Otros. en especial los que presentan cns1s m:is d1tic11es de corlar . pueden 

mostrar distintos grados de aprehcns1on 

Paso 5 Sopo11e vital básico (s1 estuviera 1nd1cado) Durante la cns1s 

asmática. si el paciente esta conc1ente. respira a través de una vía aérea 

parcialmente obstruida y tiene una frecuencia cardiaca y tensión arterial elevadas 

Paso 6 Administrar bronc0<111atac1ores 

Paso 7. Tratamiento odontolog1co postenor Una vez cortada la cns1s 

asmática aguda. el medico deterrmnará el ongen del ataque Deben practicarse los 

pasos adecuados del protocolo de reducción del estrés como método para evitar 

futuros episodios El tratamiento odontológico planeado puede continuar en esa 

misma sesión s1 medico y paCJente lo estiman oportuno 

Paso 8. Dar de alta de la consulta Tras resolver el ataque agudo de asma 

se puede dar de alta al paciente sin necesidad de compañia si el medico opina 

que esta en buenas cond1c1ones ,;. 

t.a atención médica de urgencias tiene la sencilla f1nalraad de me¡orar la función 

de tas vías respiratonas a la mayor brevedad y prevenir h1pox1a. 1nsuf1c1encia 

resp1ratona y muerte Además es nconsc¡able 1dent:f1car con prontitud a los 

pacientes que requieran hosp1tal1l'ac1ón ·" 

Enfoque terapéutico básico Toda persona con ataque de asma agudo debe 

reCJb1r oxigeno de inmediato por c---inu:a nasal a una velocidad de ~ 3L:m1n El 

tratamiento empinco se ¡ustJf1ca porque muchos pacientes m;:ini~estan cierto grado 

de h1pox1a 

Durante el tratamiento del ;¡sma ;¡gud<> df'ben f'v1t;¡rc,e diversas m.-d.aas Los 

SP.CJ;¡ntes y tranqu1l11antes se c-.ontr.rtm<11C-'!n sin 1rnp .. ".lrt.rtr c:uan ·ncrv10so· ~ 

encuentre el paciente. pues es frecuente que su uso vaya 5e9u1ao de paro 

respira tono 
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VÍA DE ADMINISTRACIÓN 

Intravenosa. 

Durante las últimas décadas. las vías inhalatonas e intravenosas han sido las 

formas de administración más frecuentes de los agonistas beta en pacientes con 

asma agudo Se ha sugerido que el uso de la via intravenosa podria reportar 

beneficios superiores especialmente en aquellos pacientes con obstrucción muy 

severa de la via aérea Aunque el Consenso Americano de Asma no recomienda 

el uso de ésta via otros todavía lo hacen En USA se estima que un 7% de los 

pacientes con asma aguda reciben agonistas beta por vía sistémica 

En una reciente rcv1s10n s1stcmat1ca que cvaluo 1 5 estudios alcatonzados que 

compararon agonistas beta administrados por via intravenosa con placebo y/o 

tratamiento estándar. los autores concluyeron que no existe ev1denc1a que apoye 

el uso de los agonistas beta por via intravenosa en pacoentes con asma aguda 

grave y que estos fármacos debían administrarse por inhalación lnduso en 

¡:¡lgunos estudios la ut1llzilc16n de la ví¡:¡ mtravenos¡:¡ se acompa~a de un deterioro 

de la cond1c1ón del paciente''"' 

Administración on aerosol 

El tratamiento con farmacos adrenérg1cos beta en aerosol incrementa la 

broncodlliltac1ón y se prefiere a las vías oral y otras formas de v1a parenteral El 

aerosol permite la adm1n1straaón tópica de una dosis relativamente Da¡a lo cual 

representa minuna absorción s1sté>m1ca y menos efectos ad11ersos El oep6s1to y la 

retención óptima de partictilas de tamal'\o apropiado¡ 1 -!• n11u.1~ de di.·irn,•tro¡ que 

contienen un broncod1latador. me¡ora con 11eloc1da..:l lenw de Mu¡o 1nspiratono 

seguida de contcncion prolongada del aliento ( 1 o se9ur:oos o ma~-. l 

El aerosol se adm1r11stra mediante un mha!ador de dosis •nL"<.l1aJs 1 IDM) o un 



nebulizador jet de pequeño volumen 11 ~>. 

De acuerdo con lo anterior. la mhaloterap1a. es declf la adm1mstracl6n de 

tarmacos dlfectamente en el amor bronquial y alveolar. es la forma pretenda de 

administración. En comparación con la vía sistémica. la inhalada se asocia con un 

comienzo de acción más rápido. menor cantJdad de fármaco administrado y 

menos efectos secundarios Algunos expertos sugieren que la nebul1zac1ón 

continua es superior ;¡ l;i intermitente debido il que l;i ;ic1m1nistr;ic1on constante 

permitiría una mayor pcnetrac1on del farmaco y asi una mayor broncod1latac1ón11 ~;_ 

Modo de administración 
Es decisivo un adecuddo m~todo de adm1n1slrac1ó11 del aerosol ta cuidadosa 

demostración de la téc111ca de inhalación por parte del médico. enfermera u 

odontólogo es 1m¡.er;;:1.i1 ~· .-i menudo reqwere refuer7os reiterados Son 

satisfactorias varras tecnicas. pero la mayoria de los investigadores sugieren 

descarqar el inhalador a una d1stanc1<1 de a!rededor de 3 a 4 5 cm de la boca 

abierta El pac1en1.- ha <1P 1eahzar entonces tina onsp1rac1ón lenta y profunda 

(desde la c.:lpilr~11ild func:.onill residual hasta ta r,;ip;icldild pulmon;ir total) y luego 

mantener 1a resp;rac:on curante 1 O segundos Con el empleo ae esta :ecrnca se 

me;ora el deposito de la med1cac1on y se puede lograr el acceso del doble de la 

medreación al t1acto resi:i·rator·o 1nfer1or {13 :o·::) Esto se pueoe mer::-<ar mas aun 

con el u~ de un •·spi'IC•ildor par;¡ unil proyección ópt1mi'I del a;>rosc•i De m;¡nera 

tip1ca deben transc.urnr ~'-3 minutos entre la rnmpra y SP<JUncla apl1r.1c1(')11 c1P 

müdo tal que el max1mo erecto oronCOCl1latacor ae la prnnera apl1C.')c1on oerm1:a 

una mayor penctrac1on de la segunda 

Un aspecto "Tlf.'.'01tiinte parii poner en rt.•l•eve es que ~1 el pdc1é'1te 110 p..irece 

responder al <1g0n1Slil ~lil-a1lrPn•"'1g1co, PS f1mclam.-.r11;i1 •·I 1·rnpl!'0 <1" tr..::n•c.as 

adecuadas par;i as.cgurar una correcta apr1c.1c1on del mcd•<~1mcnto ;in:cs oc 

agregar un scgunao o tercer tarmacc para =ntrolar los sintomas ·• · 
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Actualmente existe controversia en cuanto al uso de inhaladores de dosis 

medidas y de nebullzadores A pesar de una aceptación creciente de los 

tratamientos basados en la evidencia. globalmente. en los s;;rvic1os de urgenoas 

de EEUU. el 96°/a de los pacientes recibe tratamiento mediante nebuhzadorcs 

También aquí. la frecuencia de su uso no varía con la edad Estos datos 

concuerdan con los de otros paises 

Así. en la actualidad. persiste la noción de que los nebul17adores deben de 

usarse en aquellos p;ic1entes con obstruCC16n mas grave mientras que los 

inhaladores deberan reservarse para las cns1s leves moderadas o para el 

tratamiento de mantenimiento 

Desde el punto de 111sta terapéutico solo es efectiva la medicación que alcanza el 

tracto respiratorio inferior donde se encuentran los receptores B 0 Esto es función 

del impacto inercial y la scd1mcntac1on como resultado de la gravedad. del tamaño 

de la partícula del aerosol. asi como vanables respiratorias como tlu¡o 1nsp1ratono. 

frecuencia y calibre de la via aérea los generadores de aerosoles utihLados con 

pru¡X¡s1tos terapéultcos scm usualmente hete1ud1spersos. es tu es. generan 

particulas de diferentes tamar,os ( 5 a 35 pm) FI compurtdm1ento de estos 

aerosoles es adt-eual1crn""n1e dt>scnto por el MMAO (mt-d•dna dtol diámetro de la 

rnasa aer<.xlinárnica) s.:i:o las par1ículas con un MMAD de 1- '""' son dt'pos1tadas 

eficientemente en el tr¡,cto respiratorio infenor (part1culas resparables) las 

part1culóls de rnayor a1¡¡me:ro impactan en I¡¡ superficie detHdO a 13 inerc1<1 

mientras que ~>s m;is pequeñas son exh<1laoas (menos ae o 1 11m de d•ametro) 

Las par11culas entre 1 !J m1cromctros son retativamcrltc estables en el aire y as1 

su oepos1to en los pulmones se incrementa por accron de la qravedad De esta 

forrna detener la resp1• ación al fm de la mspnac10n penn1te .r1crerne11tar dicho 

dep0s1to Cuanto menur s.:a c<I MMAD mayor penetración y d""¡.x1s1to en las ramas 

mas fln¡¡s del arool bronquial 

las particutas Que se inhalan por la boca tienen Que doblar una esquina para 

entrar en el 11acto res1.matuoo IX>< la la11nge Las particulas que salen del 1ntial<tdo< 

de dosis medidas lo hac~n a una vetoc1daa cons.O€'rabl.:- ,. "'"chds ª"' ellas si" 



impactan en la orofaringe. Es más probable que esto ocurra con partículas 

grandes, pesadas y veloces. Aún con una técnica de inhalación perfecta solo un 

10-20% de la dosis que sale del inhalador llega al tracto resp1ratono El 80-90% 

restante se deposita en la boca y en última instancia se traga La dosis que luego 

se absorbe en el tubo digestJvo es demasiado pequel'la para producir efectos 

terapéuticos o tóxicos ''' 

Aún en cond1c1ones óptimas. solo entre el 10-?0% de una dosis con inhalador de 

dosis medidas y el 10% de lo generado por un nebuilzador tipo ¡et alcanzan la via 

aérea mfenor. El estrechamiento de las vias aéreas altera la d1stnbuc1ón y reduce 

la penetración del aerosol Asi. no es sorprendente que se requieran grandes 

dosis de aerosol durante los episodios de asma aguda. con el fin de obtener el 

max1mo efecto 

Cuando los nebuilzadores se empican con mascaras o piezas bucales. 

incrementa las perdidas de farmaco a nivel de cara y bucofannge Debe 

considerarse además que el paso del fármaco a través de la nar1L filtra parte de la 

golas emitidas por el nebulozador Así. cuando se adiciona la máscara al 

nebuhzador es 1mpor1ante mstrutr al paciente a que inhale por la boca Por ultimo. 

el uso de nebullzadores se asocia a mayor deposito orofanngeo asi como 

requenm1enlos de limpieza y esterilización con pos1b1hdad de infecciones · "· 
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Inhalador de dosis medidas (IDM) 

Los inhaladores son compactos y portátiles Su eficacia depende de la 

coordinación disparo-inspiración, presentando un depósito faringeo de alrededor 

de 80% de la dosis Este problema h<1 sido solucJOnado mediante la introducción 

de las cámaras de inh<1laoon que se interponen entre el inhalador y el paocntc 

Dado que el tamaño de la partícula y la velocidad disminuyen con la d1stanoa. la 

interposición de una cámara de inhalación entre la boca del paciente y el inhalador 

de dosis medidas conduce a part1culas respirables más pequel'\as y con menor 

velocidad 

EstudJOS recientes demostraron que en asm::it1cos agudos adultos tratados con 

salbutamol. la adm1ntstrac1ón del fármaco mediante un nebul1zador tipo 1et de 

pequel'\o volumen produJO un aumento de IL'S efectos secundarios tales como la 

frecuencia e<ird1aca. el temblor y ansiedad relacionada con una concentraoón 

plasmática mayor del tarmaco En sum<1 existe una considerable evidencia a favor 

de la ut1hzact0n del los mhaladores de dosis medidas con camaras de mhataci6n 

en términos de tiempo de administración. efectos secundarios, costos y técnica11 '"1. 
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Nebullzador jet de pequel"o volumen 

Dosis 

La dosis óptima de los agonistas beta no ha sido bien definida El objetivo del 

tratamiento deberla consistir en la mducciOn de una max1ma est1mulac16n de los 

receptores beta2 con mínimos efectos secundanos La u1thzac1ón de dosis altas 

puede ser importante debido a la vanabll1dad de sistemas de adm1nistrac1on. el 

aumento de la frecuencia resp11 cttoria y el estrect1ar111ento de lds v 1d" dereds 

Sin embargo, la aparición de efectos secundanos es el factor iirn;tantP 

Se ha llevado a cabo una sene de traba¡os con el fin de determin;u la dosis 

óptima de agonistas beta .· 

En uno de esos estudios se trataron a 92 pacientes asrna:,cos con cr1s1s con 

2 5mg de albuterol nebul1.lado cada 20 minutos dur;rnte una ''º'ª el 55c,º de los 

pacientes mostró una buPna respuPsta al tratam1en:o <1P Pilo<. ,.¡ ~Gº,:. requ1r:ó no 

más de !>mg de albuterol (!:itrauss y col l fn otro estudio St.' analizaron a 116 

paaen!es con cns1s asmat1c.,s con 400 m1crogramos \4 disparos¡ oe a:buterol 

cada 10 r111nutos <1dm1111strado con rnt1aladur de dosis med1t.Jc1s con cdmctrd de 

inhalación El 70%· mostró una buena respuesta al trat<H•"en!c• y de ese total el 

67% no reqwnó más de :• 4mg de fármacn (74 aisparos en ur1,i t•0ra) (Rooogo y 

Roongo)' •.'.» 



Hay que considerar si la ulth<:ación de mayores dosis generan incrementos 

adicionales en las respuestas de los pacientes Un 1naemento del 50% de la dosis 

(600 microgramos administrados con inhalador de dosis medidas con camara de 

inhalación) resultó en una respuesta ligeramente superior pero con mayores 

efectos secundarios.<""' 

Apoyado en estos estudios. el Consenso Americano de Asma estableció que 3 

dosis de 2.5-5 o mg de salbutamol nebulizados en la primera hora o 4-6 disparos 

cada 10-15 minutos administrados mediante mhalador de dosis medidas son dosis 

adecuadas Por otro lado en los pacientes que no responden es poco lo que 

puede esperarse de la prolongación del tratamiento con dosis crecientes de 

agonistas beta Entonces. la adm1n1strac1ón de salbutamoltalbutero' en dosis de 

4-6 disparos (400-600 mrcrogramosl adm1n1strados C<JC<J 10-15 minutos por medio 

de IOM (inhalador de dosis medidas) Junto con cámara constituye el tratamiento 

de elección espec1almenle en aquellos pacientes con crisis asmállcas graves Este 

protocolo se acompal'\a de valores plasmáticos ba;os de albuterol y por lo tanto 

mínimos efectos secundanos La nebul1zac1on de 2 5 mg cada 20 minutos 

mediante nebuhzador ¡et de pequel'\c volumen puede ser una alternativa para 

aquellos pacientes con cns1s leves a moderadas · ~ 

PRESENTACIÓN EN EL COMERCIO 

VENTOLIN· 

FORMA FARMACEUTICA Y FORMULACION: 
Cada 100 g de SUSPl:NSION l:N AEROSOL contienen: 
Salbutarnol O 1 1 76 g 
Veh1culo e b p 1 oo g 
INDICACIONES TERAPEUTICAS: B1oncodilatador 
Tratamiento del <lsma ¡leve. moderada o severa¡ en el tratamiento agudo o 
crónico bronqu1!1s cionrca y enfisema as1 como otro lipo de patologías 
respiratorias que cursen con broncospasmo reversible de v1as aéreas También 
puede u!ll17arse en forma prof1táchca o p.;lra preve'"' el asma mducJ(lo pot el 
e¡erc1c10 

~· 



REACCIONES SECUNDARIAS Y ADVERSAS: Se han encontrado repones de 
temblor leve y cefalea Gener alrnente desaparecen con la contmuac1ón del 
tratamiento 
Calambres musculares transitorios 
En pacientes h1persens1bles se puede presentar vasodllatación penfénca con 
taquicardia compensatoria 
En raras ocasiones se ha reportado h1perac!lv1dad en los n1f1os 
INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS Y DE OTRO GENERO: No debe ser 
administrado ¡unto con beta-bloqueadores no selectivos como propranolol El 
asma misma puede potenc1al1zarse con derivados de xant1nas. por lo que se 
sugiere no adm1n1strarse ¡untos. ni con mh1b1dores de la M AO 
PRESENTACIONES: Ca¡a con frasco con 200 dosis y d1spos1!1vo inhalador Cada 
dosis proporciona 1 00 rncg 
Ca¡a con frasco con 200 dosis. válvula dosificadora. disposiuvo inhalador y 
espaciador Cada dosis proporciona 1 oo mcg 
Ca¡a con 3 frascos con 200 dosis. cada uno con d1spos1t1vo inhalador Cada dosis 
proporciona 100 mcg ''"' 

S2 



CONCLUSIONES 

El asma es una enfermedad crónica y recidivante caracterizada por una 

hiperreact1v1dad de las vías aéreas. que d;i lugar a ep1soo1os reversibles de 

broncoconstn=uón debido a la react1v1dad excesiva del arbol traqueobranqu1al 

El asma se divide en dos grupos el asma extrinseca y el asma intrínseca La 

primera es la más común y se debe a una reacción de h1persens1blltdad de tipo 1 

inducida por la expos1c16n a un antígeno ex1rinseco. con la subsiguiente liberación 

de los mediadores químicos por los mastocitos y eosinóf1los pnnop;ilmente. que 

son los responsables de los pnnapales alteraciones morfolog1cas en los 

bronquios. como son la broncoconstncción y la secreción anormal de moco en 

vías respiratorias 

En la actualidad siguen habiendo con:rovers1as en cuanto al medicamento que 

debe ser utJhzado durante los ep1sod1os del asma agudo pnnc1pa!mcnte por los 

efectos secundarios a nivel card1ovascular Sin embargo actualmente se ha optado 

por un qrupo de medicamentos que es mas selectivo a los receptores /'e: del 

músculo ltso bronquial come es el albuterol o me)Or conocido como salbutamol El 

salbutarnol por vía 1nhaladci ha demostrado ser el larmaco de t-leo:;oón para el 

tr;it;im1ento del asma agudo ya que al ser un larmaco muy selectivo y <11 ser 

administrado directamente en las v1as acreas. produce nulos e!cc:os colaterales ( 

a menos que la dosis sean muy a!tas1 

La principal función de los larmacos 11:· selectivos es !a brorico<J:l<it.ic1on Este 

efecto rela1ante se debe a que la act1vac1ón de los receptores p; aumenta la 

prCXlucc1ón de AMPc por la act1vac1on de la adenllato c1ctasa en.:1ma que cata11~a 

la forrnac1on de AMPc d pcirtir de .ATP Este AMPc adern<b de medid' l¡¡s 

resput>s!as celulares de relci¡ac•óll mr11t-e la lot;.eracoo" <Je k•" n•.-d•dúvre::. de Id 

h1pcrscns1b1hdad 1nmcd1ata por :o tanto este es un s.cgundo cfectv t.,.:--n,~t~cu act 

salbutamol en el paciente con asma 

La dosis Optima de los agonistas 11. no ha siao 01cn ác~n1áa pero c1 sa!Outarnot 

en dosis de 4 6 disparos administrados cada 1 O 15 m:rn..::os mediante 1nt1a1ador óe 

dosis medidas 1unto con camara const•luye e! l'ittani•entc> oe elección 



especialmente en aquellos pacientes con crisis asmátocas graves De ésta 

manera. se logran valores plasmáticos de albuterol baJOS. y por lo tanto menos 

efectos secundarios La nebullzac16n de 2.5 mg cada 2om1nutos mediante un 

nebullzador !Jpo Jet puede ser una alternativa para aquellos con cns1 de leves a 

moderadas 

El asma es una palologia cada vez. más común entre la población. y el c1ruJano 

dentista debe estar capacitado para diagnosticar y enfrentarse a un ep1sod10 del 

asma agudo. ya que cada vez son más comunes en las consultas odontológicas. 

debido a que uno de los factores desencadenantes es e! estrés. o bien por la gran 

cantidad de alergenos potenciales que se encuentran en el consultonos dental 

Es de vital 1mportanc1a que el odontólogo cuente dentro de su bollquin de 

primeros auxilios con un broncodliatador el farmaco de ele=ión será el ventolín. 

que es salbutamol con inhalador de dosis medidas. o en caso de que el paciente 

sepa que padece de asma . recordarle llevar a cada sesión su 1nt1alador Es 

importante también mantener la calma en una situación de este topo ya que una 

de las principales causas del asma es el estrés 

Como hemos visto el asma es una patologoa muy común en el ambito 

odontológico. pero debemos estar preparados para sobrellevar el episodio de 

asma agudo y prevenir asi la aparición de una verdadera emergencia médica 
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