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INTRODUCCION 

Ac tualmen·te r la patología de las vias respiratori~s 

superiores o inferiores es muy extensa, siendo el asma 

bronquial una de las principales dentro de este tipo, 

incrernentandose el numero de pacientes con este problema en 

la C:it.Jd-3.d d•? 11e:{i•:•:i, debid•:i a que c•:im•:. ya cono1:-1:mos, existen 

una serie de factores que pueden coadyuvar a que esta se 

pr·es1:nt•:, ci:•in•:i serian el tener un.;i s•JS•:'>:plibilidad individ1.1al 

(h•?rencia), asi corno el estar expuestos a una serie de 

(alergenos), que se encuentran en forma importante 

en la contaminacion y que son imposibles de evitar, los 

•:'IJd 11? 5 .;¡ [ sensibilizar al paciente van a provocar que al 

PC•nerse nuevamente er1 contacto con el individuo van a 

arbol bronq•Jial y 

consecuentemente la crisis asmatica. Sin embargo, no debernos 

•:il vi dar 

desencadenada es la del tipo psicogeno, emocional y otros. 
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Uno de los pacientes rnas afectados sin lugar a d'udas es 

pacien~e pediatrico. c1..1ya frecuencia ma'S importan ti? 

fluctua entre los dos y 16s diez· anos de edad, en los cuales 

la signol1:igia mas fri?cui::nte 1:!s la angustia acomp.anad.a do:a 

datos de dificultad respiratoria y cianosis (central o 

periferica). 

Sin embargo, en la act1Jal idad c•:inta111os con una gran 

va.iedad del arbol 

respiratorio con efecto beta-adrenergico o broncodilatador en 

f•:irma imp1:irtante,.. siend•:i la amina:if i 1 ina de l•:is mas empleados 

actualmente y cuyo mecanismo de accion es a nivel de la 

del calcio con lo cual se obtiene relaJacion del musculo liso 

bronquial y ce~e de los datos de dificultad respiratoria. 

A Pt:?sar de que se C•:inoce la a•:cfon farmacologica de la 

arnin•:if il in.a, inquietud en cuanto a la 

evolucion clinica mas rapida para que disminuyan o cedan los 

dato9 de dificultad respiratoria, dependiendo de la forma de 

~dministrncion de la aminofilina, siendo estas: en 

t.i:it-31 ~n 30 minutos> o a goteo continuo Cdosis total 

l=:!n o•::h•::i ho~~as~. adrninistrandose ambas tres veces al dia, 

apoyando lo anterior con los siguientes argumentos: 



Que .al administrars1!! la amin·:ifilina 1;n bol•:i, se .:alcanzan 

niveles terapeut icos, los cuales duran de 4 a 6 horas, 

pet·mane1::iend1:i el p.a•::ient1!! 1::•::in 1.!!sta f•:arma d1!! adrninistracion de 

dos a tres horas sin niveles terapeulicos en sangt·e. 

a.dministr.a.r la 

aminofilin.n .. goleo . .. .::1; lcano:':an 

terapeuticos los cuales se mantienen durante todo el 

que dure la administracion del medicamento. 

nivelas 

t iemp1:i 

En base a todo lo anterior, el objetivo del presente 

protocolo es determinar la mejor respuesta en base al t iernpo 

y tomando en cuenta los dalos clinicos del cese de la c~isis 

asmatica con la adn1inistracion de la aminofilina en ''bolo'1 y 

a goteo continuo. 
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HISTIJR!A 

El termino asma (dificultad para regp ir ar), se t"•:?ruont a 

a la cultura griega. 

asma con bastar1te precision clinica .. Sin ernba1·90, se 

a~redita la Primera descripcion del padeci1ni~nt~ a Areteo de 

Capadocia en el segundo siglo de la era cristiana, quien hizo 

en el estado de an9iedad, la rapidez de las 

Galeno <.siglo 1 r l, res.alta los aspectos 

Psicologicos del paciente a9matico, senalando los 

eKtremos animicos de felicidad y depresion pueden por igual 

p1·c1v 1 : 1 1:~r· alaq1~es de asina. En el renacimiento, Carda.no 

identifico el papel de ciertos inhalables y prohibio las 

rJ.\m•:•li.:ida.s e.le plumas. 

F'i:·r· s11 parte Van H>2lrnont define el asma corno epilepsia 

El primer lib~o dedicado al asma lo publico Floyer 

8H 1..;.9:3 y d>;>fine el pr•:•blern.::a co:•mo eslir·,;:uniento, 

y c·~nstt·iccion de l·~s m1JsCLtlos bronquiales. 

c•:ornpt·ension 

En 17t:;.1 M.:ir·gagrii, eslablec•:> que el ~sma es •Jn sindromo 

inhala.dos po::ir 

individuos susceptibles. La pr-open~ion individual. f•Je 

s~nal~da P•~r primera vez a factores hereditarios por Laennec 
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quien define el asma como disnea paroxistica acompanada d~ 

estertores sibilantes, ocasionada pot· contraccion espasmodica 

de la pared muscular de los bronquios. Corvisart describe la 

hiperresonancia toracica del asma. En 1850 Oerhart perfila 

el concepto moderno de que •:! 1 asma es resultado de la 

interaccion de una predisposicion hereditaria 

multiples ambi·~ntales clini•::•:is •:i fisic•:is. 

y factores 

Beau senala que el asma posee un componente inflamatorio 

quien la estimulacion vagal es la que provee.a el asma. 

La historia ~lergica del asma se remonta al siglo XVI 

con las observaciones de Cardano y las de Botallo, quien 

describio la fiebre del heno. 

introducido por Eliotson y Phoebus, a principios del siglo 

XVIII; i:ill•:is establ1?cen 1?1 papel irritant•? qt.J•~ pi.Jede t•?ner el 

pc•len, el pasto y la caspa de .onimales en Pet·sonas sensibles. 

la intim.:i. 

rel~cion entre asma y fiebre de Heno. Los trabaj ,:_,5 de l<och, 

i nmr.Jn•:i l og i ca 

has la ~ntonces consider.:i.da, benef ica "l 

individuo tarnbien puede ser danina, naciendo asi el concepto 

de hipersensibilidad. 
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En 1910 Melzer, sugiere que el mecanismo eser1cial en el 

asma humana es la anafilaKia. 

En 1918 Walker introduce los terminos de asm~ extrinseca 

y asma intrínseca. 

En 1911 Noon introduce la inoculacion profilactica en 

contra de fiebre de heno, C•:in las 

inyecciones creaba resistencias inmur1es en contra del polen 

del pasto,creando asi el nacimiento de la hiposesibilizacion 

o desensibilizacion, terminos sustituidos actualmente poe el 

de inrnun1:iter·apia. 

~lenry Dale, propone el prototipo de los mediadores de la 

Hisla1nina; la caracterizacion de la reagina en las IgE debida 

r.:i lo~ ~~ sposos Ishizaka; la descripcion molecular de la 

re.31::-cion di? hipersensibilidad tipc:1 1 (anafilactic.a), y el 

concepto germinal de la teoria del balance beta-adrenergico 

de s~~ntivanyi, ~mpli~da hoy en di~ con el principio de los 

rnediad•:ires secundari•:,s (AMP y GMP ciclicos). 
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c L A s I F I c A c I o N 

CONCEPTO 

Es una enfermedad cronica caracterizada por 

genetica, que se manifiesta por accesos recurrentes de tos, 

totalmente 

muscular • 

reversibl1?, debida a ed-=ma, moco y espasmo 

CLAS l F l C:AC ION 

l. EXTRINSECA: Se presenta frecuentemente en la nine;;::. En 

la rnayoria de los pacientes se asocia con rinitis y/o 

excesa y antecedentes familiares de padecimientos 

similares. Se encuentran puebas cut.aneas positivas a 

diversos antígenos en el S0-90X de los casos de JgE 

especifica positiva CRASTl, en el 60-70%. 

Puede se•·: 

a) Atopica; ílladiada pot· IgE 

A 1 erg ii~a t i p•:i 

Infecc:io:is.-J. 

Em•::>•= ion al 

Fisica 
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b) N•:i .:1itopica. Mediada p1:ir lgG 

Alergica tipo III 

P•:ir aspirina 

II. INTRINSECAt La mayor incidencia es en la edad media de 

la vida. atribuye a factor externo, ni se 

detectan reacciones inmunolo~icas definida~ (ausencia de 

atopia o hipersensibilidad a alergenos ambi~ntales) y 

generalmente. hay respuesta poco· satisfactoria a broncodi 

!atadores y tardia a asteroides. 

IIT. MIXTA: Se encuentran características de ambos grupos. 
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F I S I O P A T O L O O I A 

La obstr1.1c1:-ion br1:inquial y br•:inqui•:ilar, pr1~1:ipita 1Jna 

serie de alteracior1es: 

1.- Sobredislension loracopulmonar por encarcelamiento aereo 

2.- Disminucion del oxígeno alveolar 

3.- Aumento de gasto de energia necesaria para la respiracion 

4.- Alteraciones en la ventilacion y perfusion 

5.- Acidosis mixta secundaria a hipoxemia 

6.- l~ipercapnea 

7.- Foríl1acion de micro y macro atelectasias 

8.- Altera•:ion de la elasticidad pulmonar 

::;im11ltaneament"" hay signos de vagotonisrno con rnanifesta-

clones respit·~tor·ias y e:~trarrespiratorias. 

Manifest~ciones respiratot·ias: 

a.- l~iperfunci·~n de glandulas mucosas 

b.- Reflejo cor1&trictor aumentado a factores físicos 

Cft"i•:•, ris-3.). 

c.- Quimico$ (olcir·es fuer·tes, rnetacolin-'1 inhala.da, etc.) 

d. - Emc11:- ion.;:i les 
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". - Hipeglisemia7 eosinopenia y di;minucion de la 
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FIS!OPATOGENIA: 

FACTORES ESPEC!F!COS E INESPECIF!COS 
1 
V 

MEO I ADORES l~IJ 111 I COS 

------------------------v---------------------·----
1 Broncocon s t t· icc ion, Edema rnuc•:iso, Hipersect·ecionl 
-------·-----·------------: --·------------------------
------------------------v----------------------
1 Obst1··u1::-cion Aet··:a 1 
1 1 

V 

Atelectasia 
1 
1 
' ' 

V 

-Surf a•: tan te 

Acidosis 

V 

V 

Ventilacion 
it·regular 

1 
V 

Distorsion 
V/O 

1 

V 

Sobredistension 
1 

V 
Energia 

Respiratoria 

1 
1--->Hipoventílacion. 

1 
1 
1 
1 l Alv~olar 1 

1 1 
1 1 

1 
1 1 
1 V V 

1 --------
1-------------> I PC02 1 

<----------------------- --------
F'ulrno:-in-8.r 1 P02 

: --·----------------- --·--------------------·---> --------
' 

Cor Pulrnonale 
1 
V 

MUERTE 
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PATOGENIA 

encontrad~ ·varios mecanismos 

susceptibles de intervenir, en forrna simultanea o sucesiva 

en el desarrollo del asma y la discusion se centra sobre si 

esos mecanismos son independientes entre si son solo 

distintas formas de manifestacion de un mecanismo primario. 

MECANrnMo ALERG!CO 

La conslilucior1 de una alergia respiratoria depende de 

la inl·~rv.~ncion La prediiposicion 

;.it.opic.a es el el los y se caracteriza por la 

11 reaginas 11 van .a 

sensibiliza~· 1 a-r. celulas diana que son mastocitos a nivel 

pulmonat· y pat·ticipat· en el fenomeno de desgranulacion de 

t t·¿15 nu~~vos ci:.1n tactos el ant igeno 

El segundo factor es la penetracion de los antigenos 

l1asla los lugar~s c~lulares responsables de la fabricacion de 

estos ar~licue1·pos. 
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conducir a 1Jna desgranulacion mastocitaria y estas serian 

debidas la accion directa de proteínas complementarias 

sobre la membrana del mastocito, tale~ como C y C • 
3 5 

S•i puede esquematizar actu.almente la t·eaccion alergica 

de la siguiente manera: se desencadena al momento del 

encuentt·o del alergeno con dos molecul~s IgE especificas 

fijad.as sobre la membrana del rnastocito por su fragmento FC, 

se inicia la metilacion de los fosfolipidos de membrana y una 

salida o una penetracion de calcio en el interiot· de la 

•:elul.3.. El calcio es •Jn activador esencial de la desgranula-

cion d•:> los m~stocitos y de la liberacion de histan1ina. 

Activa igualmente a la fosfolipasa A la cual por si misma 

El acido 

~raquid0r1i•:o es el ~11st.rato comun para la sinlesis de prosta-

l~r·es y leuco~ilos. 

Las accior-es sccund~ri~s a la desgranulacion de mas~oci-

en una primera etapa se liberan 

sustar1cias pt·eformadas i::-•:•m•:o la hislamina, serotonina y la 
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heparina, substancia quimiotactica frente a los eosinofilos 

fenomanos de broncoconstriccion, vasodilat..acion, edema e 

hipersei::re•::ion, es la rea•:•:ir:in inm.ediata que se Pr•:idu•:>: a l•:is 

treinta minutos. 

En una segunda etapa se 1 iberan sustancias neoformadas 

prostagl.a.ndin.as, leucolrienes y e 1 f ac t 1:ir de 

activacion pJaquetaria ffAPJ, cuyas acciones se van a 

Estas sustancias son 

tambien broncoconslictoras pero, como una re~ccion retardada 

{,3mbi•:?n pr1:•v1:11~an dgregacion plaq1..1>!l-9.ria y 13:fect•:is ci totoxicr:is 

t•esponsables de la i nf larnac ion. Las sustar1cias 

atra~n celulas eosinofilas y polinucleares neutrofilos a 

nivel de la pared bt·onquial y de los teJidos peribronquiales. 

Las primeras liberan una protein~ basica y los segundos 

pt·ot•?·::i:s.:i.s 1 isos•:imal•:s •:-apaces de lesi•:in.at" ti?j id•:is adyac•?nll!!s. 

Esta s~cuencia de reacciones debe estat· constantemente 

los sindt"cmes asmaticos y 51.JS 

riesgos evolutivos. Al principio todo puede ser rapida y 

t•:italment•? En la f~s~ de las ~risis di~neicas 
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1:1:;.n i ntl!rval•:is 

funcionalmente. 

1 i bres totalmente asintomaticos clínica y 

Si la afeccion no se toma en consideracion 

'' es subestimada las lesiones tisulares s•:tn cada vez menos 

reversibles y conducen a una bronconeumopatia cronica 

obstructiva en la infancia, adolscencia y/o edad adulta. 

MECANISMO REFLEJO COMPLEíO 

Se forma un at·co ref leJo cuyo brazo aferente se origina 

~n neurorreceptot·es distribuid•:is en la 

respirator·i8, llevar1do la inforrnacion a hipolalamo y corteza 

originandose ahi el brazo eferente q1Je termina en 

mu~culos, glandulas, vasos bronquiales y bronquioalveolares. 

11ECAN I :;Mo HEFLE.JO I NCOMF'LETO 

Es similar al ar1terior pero solo con brazo eferente, 

originandose la accion a nivel d~ cort~za cer~bral. 

\ 
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MECAN l SMI) l NFECC l IJSO 

Influye esencialmente la obstruccion mecanica causada 

dir~ctamente por la inf lama~ion a1Jnque tambien hay evidencias 

experimentales de que las bacterias, .Jos virus y toNinas 

..:i.•:t1Jan p1:ir 1:it..-os mecanismo ya men1:tonados. 

ACT!VAC!ON ALTERNA DEL COMPLEMENTO. 

Es un pr1:11:1:?S•:O n•:i inm•.Jnologico-, ·no es nec•:tsaria la union 

ag-ac activaridose el complemento en· forma directa a nivel de 

su fr.a1:1:-ion :3 pr1:idu•:::i~nd1:i in.flamacion y lisis 1:-elular i91.J.a.l 

l.a via clasica. Es a~tivada esta via Por" virus, 

TlllRIA DETA ADRENEROICA 

El concepto central es un desequilibrio entre el 

3.5 adenosi monofosfato cíclico y el 3.5 Guanocin monofosfato 

cicli 1:0. 
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Dichos compuestos se producen al 

enzimas, adenilciclasa y guanilciclasa, 

de la membrana celular que se identifican 

las 

componentes normales 

la primera ladenil-

ciclasa), con los Betaadrenorreceptores y la segunda guanil-

ciclasa con los acetilcolinorreceptores. 

El individuo ~su1atico y en general el individuo atopico, 

se c1:1m1=>1:irta •::•:irn•:i si estuviera bl•:•quead•:i a sus recept•:irl!s Beta 

adrenergicos asociado a una hiperreaclividad de los colino 

receptores y de l•:is alfa adrenergicos. 

MECAN 1 SMO ALEf<G l CO TI PO I l l 

Obeclece a 1~ fot·u1acion de complejos ag-ac con activacion 

1 g(i )' [ g/1. 

car-a(·terjz~ por t·eq1_1~t·i1· la exposicion intensa y masiva de ag 

potentes y por l~ au~encia de historia fa1niliar o per·sonal de 

la alergia tipo l (. IgE), 

intervenga co1no ''mordente''. 

FNZIMAT!CIJ 

Neo b i•?n con1:.c ido. Es el que se invoca en el asma por 

aspirina~ 
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HERENCIA 

Se heredan tanto la hiperactividad bronquial como el 

vag1:;1ctonismo y la capa•:'tdad de. f•='rmar· grandes cant ida.des de 

IgE ante diversos ale~~~n~s :.Esta here~cia es autosomica 

r·e·~esiv.a, m1.1ltifa1:t•:-ri.3l y __ de:pen•?tran1:ia' variable. 
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E T l O L O G l A 

Los agentes etiologicos se clasifican en dos grupos: 

l..- Especifici::is: 

Alergicos o inmunologicos. Actuan soJo en aquel los 

individuos previ'3.ment1? eHpuest•:is al mismo alergeno y 1:-on 

una susceptibilidad 

~'3.ntid~des de lgE. 

a.- MISCELANEOS 

Polvo dcimestico 

Lana 

Borra 

Plumas 

F'e 11.11::ht!! 

Por:hole 

para f ot·mar 

Insectos 

C1J1:arai:has 

Ac-3.ros 

Caspas ani1nales (perro, gato, etc.> 

b.- POLENES 

Fresn1:i <Fra:~inus> 

P.::..sl1:i lLol iumJ 

'
1 Pata de Gallo'' tC~pryla) 

L1uelite tAm-3.r.anlhus) 

Altamisa (Ambrosia) 

Pirul CShinusl 

Acacia (Robinia) 

grandes 



Est.afi.ate 

Chamiza 

Mirasol 

Epazote 

Ama.r·91:is i l la 

Trueno 

"Leng1Ja. de Va.•:.:\ 11 
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(Artemisa> 

CAt.ripleM) 

(CC•SITIOS) 

<Chenopodiurn) 

(Franseria) 

(Liqusleurn) 

CH.:il1:us) 

c. - HONGOS SAPROFIT0,3 AMll!ENTALES 

Alt1:.!t·nari.:1 

Aspergi l•.1s n 

Rhiz.:ipus 

d.- ALIMENTOS 

Le·~he 

Fresa 

Citricos 

1-kn·m·:idendrum 

Aspet·gilus f 

Helminthosporium 

Huevo 

Trig1:i 

M.ariscos 

Penicilium 

Candida 

F1.lsat" ium 

Chocolate 

Mai z 

Arroz 
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2. - FACTORES !NESPECIFICOS 

a.- INFECCION 

Es el mas cornun, originado tanto por vi rus r 

bacterias. Actua fundamentalmente por la obstruccion 

mecanica inherente a la inflam~cion, potencializand0 

tambien el bloqueo beta-adrener9ico, incremelandose 

el ~dema, la p1-oduccion d'='! moc1:. espeso Y el 

bronquial y bronquiolar. 

b. - FACTORES EMOC !ONALES Y PSI COGEN OS 

espnsrnc• 

Es indudable s1.1 par·t icipacion y el me1:.anis1no involu­

ct·ado pa1·a su accion er1 el mecanismo reflJo 11 incom-

ple to". 

chazo, 

Condiciones como angustia, hostilidad, 

sobreproteccion y otras que deberan tomarse 

en cuenta. 

1:.- FACl'ORES FISICO Y/O TOXICOS 

Actuan por mecanismo reflejo ••completo" por 
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activa•:i1::in alterna del complementi::i. Los mas i:om1.ines 

son: 

Ris.a 

Humo 

Cemento 

Talco 

Hcollin 

Cambios barometrici:.1s 

Respiracion bucal 

Olores de '1cocina 1
' 

Ejercicio físico 

Frio 

F'erfurnes 

P•:ilucion aet~ea 

Polvo ambiental 

Sequedad aere.a ambiental 

Polvos industri~les 
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A M I N O F I L 1 N A 

El 13rnpleo mas antiguo d'3 las bebidas d~ cornpuestos 

xantinicos se pierde en la oscuridad del pasado. 

Desde remotos tiempos, el hombt·e ha hecho brebaJ es d8 

ac1Josos de estas plant~s, el ca.fe semilla de 

Effea arabica y esp'3cies afines contienen cafeina Y xantinas 

El te de hojas del thea Simensis, el mate, bebidas de cola y 

chocolate contienen teofilina. 

Las 1:~ntinas de impot·tancia farmacologica resultan de la 

introduccion del grupo metilo a nivel de 

helerociclico, siendo la teofilina una 

dirnet.i l::.:i.ntin-3. Es },3 .;i.min•:ifilina un.:• de l•:is c1:imp1Jestos ma~ 

l..;:i facilidad la t.eofilina, 

La amina con la cual esta 

lA ~tilenodiamina siendo inet·le su accion 

l1?r·ap1?1Jtica., P•?r··=-· su Pt"•?S1?n•::ia •?'S i1np•:or·tante P•:Orque .aumenta 

:·i'l Vt:!C~s 1-21. c~•nlid.=i.d d.: A.l'1inofilina en solucion. 
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QUIMICA 

Las xant inas son una dioxipurina y tier1e Y€lacion 

~slructural con el acido urico. La teofilina es una xantina 

metilada siendo entoMces la 1,3 dimetilxantina. 

0=8 
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N 

1 I> 
\/ 

N 

ACCION FARMACOLOGICA 

Es un estimulante no muy potente del SNC. Se usa C•:Jrno 

•:!'i:ilimul.;i.nte especifico::i del ·~·=intr•:i respir.at•:it·i•:. au1nentandc:• la 

frec~1encia y profundidad de las respiracion~s aun en 

A nivel cardiovascular dilata los vasos 

s~riguinoos cor·oriarios y ~n 9t!neral r y no asi los vasos 

,-~ontr·..-11:•: i.c•n, fr·~cu·~ncia y gasto cardi.aco. Estimula. la 

liber·a~jon de c.;i.lecolaminas por le corteza suprarrenal. 

del musculo lisc•, su accion mas irnportant.e la 

reali~a a nivel bronquial, vence tarnbien el espasmo de las 

vi.::i s biliares usandose como tratamiento en el colico biliar, 

I 
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produce ademas disminucion t1·ansiloria de 

intestin~ delgado y grueso. 

la motilidad de 

A nivel del u1usculo esqueletico las xanlinas aumentan la 

intensidad de la contraccion de los musculos estriados. Las 

xantinas tienen accion diuretica siendo la leof ilina el 

di•Jretico xanlinico mas poderoso pero su accion dura poco. 

DASE CELULAR DE LA ACC!ON DE LAS XANTINAS 

Dos cla~es de efecto han recibido la mayor atención 

sobre su m~canisn10 de accion: 

a..·- M1:d id.;:1:. p.:11· nu•: l•:•::it id•:•s •: ic l ic•:.is 

So;: h-?i comprobn.do ciue la aminofilina p1·ovc1ca la inhibicion 

de la fosfodieslet·asa, con ~l consiguiente retra70 de 

clesintegracion d~t AMP ciclico intracelular. 

n1usculo s~1·torio se expone a concentraciones 

creciente~ de cafeina, se inscr-tben una seri'2 d~ afectos 

o:le•::tricos 

sitios 

y mecanicas que pueden relacionar~e con 

los 

El sitio Principal 

div12rs1:1s 

da .. acc ion 
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probablemente abarque la etapa de acoplan.lento entre la 

propaga·~i·:.n del p1:1ten1:-ial de -l•~ci•:in muscular y la libli!ra­

cion de calcio al mioplasma que se produce de esta manera 

La C•:in t r.3cc ion es coin.;nz.::.d.:i. por c.:.,rnb i 0•3•:' i 1:in de Ca++ mi o­

p la smi co libre con la troponina. p1·oteina de los filamen-

tos delgados~ con la miosina de los 

16 cual inicia la contr·accion. La teotilina probablen1en-

sensibilice el 

las cister-nas terminal del reticulo sar·copJa~niic~, que en 

estarlo normal ter1nina el fenom@no contraclil 

cion y secuestro activo de Ca++~ al igual que le5 men1bra­

nas de los sitios mitocondriales d~ almacenaminto de cal­

cio y la f ib1·a muscular. 
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RELACION ENTRE EL BENEFICIO Y LA CONCENTRACION SERICA DE 

TEOFIL!NA 

Se ha coinprobado que el efecto bron·~odilatador de la 

aminofilina es apr1::ixim.:i.dam1:?nt1? propcrci•:an.al al logaritmo de 

lAs concentt·aciones sericas dentro de los limites de 5 a 20 

Tambien se ha demostrado relacion entre 14 

cc111cen trae ion la arninofilina y l~ t·espuesta 

LAS concentraciones se1·ic~s mayores d~ 10 ug por· ml inl1iben 

1~ fr·ecuenci~ y la gravedad de los síntomas, que 

conco:?ntraciones se 

conservan conlin1Ja1nenle dut·ante l~s 24 hrs. entre 10 y 20 ug 
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RELACIONES DE TOXICIDAD CON CONCENTRAC!DNES SERICM DE 

AMI NOF IL!NA 

La arninofilina tiene efectos Secundar los que pa1·ecen 

acompanan de tolerancia rapidamente adquirid~ si se prolonga 

Sin embargo los efectos adversos 

presentan con concentraciones sericas de 20 ug 

1:--efaleas, 

de.;:¡rrea, irritabilidad, insomnio y con valores ser·icos muy 

y arritmias cardiacas. L•:is 

Afectos gastrointestinales pat·e~en dependientes d~ 

central mas que topica. 

Las mt1ertes por toxicidad de teof ilina se han 

¿ice ion 

senalad1:i 

que l.:i c:I~ l adu 1 to. El curso clini•::•:.i suele •:€tracterizarse por 

irritabilidad, v•:imit•:• y •::risis c•:invulsivas desp1..1i=s de las 

cu~les algunos pAcientes no recupevan el conocimiento. En t t"e 

supervivient~s son ft·ecuentes las lesiones c~rebr~les. 
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De saf c1r tunad.amen to:!, la toxicidad grave, incluyendo las 

crisis convulsivas y muer t.e no va precedida dA efectos 

medico 

trat.:inte s~ recomienda la he1noperfusion con C4rbon vegetal 

po;;r·a valot·es m.=iy1:ir•:s dioi é.O ug p1:ir ml, d•:? preferen·~ia antes de 

iniciar§e la convulsion. 



30 

M E T A B O L I S M O 

ABSC1RCION, DI,>TRIJ31JCION Y ELIMINACION 

La aminofilina es absorbida rapidamente por completo 

•:1Jand1:• S•? administra com•:• liquid1:1 bu·~al, t.ablet.as si.mples n•:i 

revestidas o solucior1 por via rectal. 

menor gr·ado por la intt·acelulat· del cuerpo. El vi::.lumen do,> 

distribucion varia entt-e 0.8 a 0.7 lt por Kg y en promedio es 

de 0.45 lt por Kg, e11lr·e adultos y ninos, de 0.6 lt por Kg en 

la la proteína es 

apro:cimadan1enle el 8~cepto en ncon~tos en ql1ienes es 

l_a ~minofilina ct·uza libremente 

placenta, Los valore<:> en 

han S•"Tl"_llad•:. consecuenci.:is graves c.::imo ro:s1.1lt.adl'.'"• d>=>l 

paso trasplacentario de concentraciones o de 

l.ngest ion d•"' .;,;:tT1lidAdcs •::orno las qu>2 e:~isten en la lecha del 

pecho .. 
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La aminofilina es eliminada cori ritmos vat·iables por 

diversas vias par·alelas, dlgunas de las cual•?S son saturabl>?s 

capacidad limitada. 

en €! l 

1-metilurico y 3-metil:cantina. 

3-melilHantina es 

1,3-dimetilurico, 

La pr·op.;irci•:)n d>? ·~limind•:i•:•n, 

la v.ariabi 1 id~d de las do:rsiü 

necesarias en los individuos dependo? de los ritmos 

) 

nec>?sidades individ1~ales 5>? conser·van relativamente est~bles 

L<::os paci.::,11ti?ri •:-o:rn cir·r·osis hep..:itica suelen presenl.:J.t" •.Jn 

1·itmo de a•:l-lr-~;nienlo plasmali•:o de aminofilina "1ucl10 ma5 

lento y l~s d•)si~ 1·1ecesarias so11 menores qLI@ en pacientes con 

L~ eliminacion tambien se pr·olongd 

.~n P".l•~'i•.!fll·:-~• •::on d·2scornp 1:?nsaci•:-in car·di.:ic.a, Y en enfer·mos que 

t·eciben antibioticos íll~cr··~lidos. 
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IJ'~O CLI NI CO 

BRONCODILATACION AGUDA 

Cu.:lndo la aminofilina se utiliza para broncodilatacion 

ra.p i d.:r. 

y i nt t-.avenosa, bucal o solucion rectal). 

liquido·:; C•:•r· por al e Sr 1 ~ 

concentracion de la absorcion rapida se ac8rca a un 

Y•:ilumi?n 

Asi pues una dosis de carga de 7.5 mg/Kg 

ug/ml. Pu•~'tl.:~n logt·ilt·se carúblos. rnenot"•:?S de l,3 C•?flC•:?ntt·acion 

;;J;drnir1i:;tt·-:tcic•n intr..:..lven1:a5,:¡ •:>:·~C·:>c;.iv-::unente r·,3pida originat·.0:1 una 

conc•:ntt·acion pasajera mas alta q1Je la pt·evista y en 

cardioto>:icidad, d1.1t·ante el 

neces~r-io P~t·a q1Je la dt·oga. difunda desde el sistema 

intravascul~r hacia todo el espacio corporal de 3r11in.:1f i 1 ina. 

·~l vaciarniento gaatrico retardado q1Je tiene 



{aunque igualninte completa), durante el tien1po eri el cual 

tiene lugar cierta eliminacion. Las variaciones individtJales 

el vc•lurn•?n c.h:? distt·ibr.1cion {limit.:Js de 0.3-0.7 lt/l·~g), 

tal motivo la concentrAcior1 ''blanco'' no debe 

(15ug/ml) tililizarse sistematicamente al calcul~r 1~ dosis de 

carga, es mas s8g•Jro emplear 10 ug/~11 aunque pueda ser menos 

efic.J.::. 

Una vez la concentracion serica adecuada de 

dentro de limites normal•:? s 

terapeL1ticos es el empleo de una inyeccion continua. L1-1ego 

pu~de vigilDt"se repetician1et1le la aminofilina serica y ajustar 

las dosis p~r·a •:onservat· las concentt·aciones q•~e aseg1Jren un 

afecto opti~10 sin pelig1-o. Detern1inada la dosis necesaria 

la ser ica l imi t•:?S 

t•:-rapcutic•:•$, pued·~n d-3.rr.•"1 l~:i misma d•:.sis to::ol-31 di-3.)·ia por la 

bo•:a si res•Jlta clinicamente adecuada. 



MATERIAL y 11ETOCIO 

El presente estudio se llevo a cabo en el 

comp1·endido del 

1988, er1 el Hospital Dr. Oario Fernandez ( ISSSTE), los 

paciente• de d•~S ~ diez anos de edad, que presentaban dalo~ 

clínicos de c1·isis asmatica,siendo indispensable para esto el 

presentar· signos d~ difi•:ultad 1·espiratoria moderada, los 

And•?rs•:n ( 4-5). 

cianosis distal y central. 

tr·avr::?S de 

in..:-luyend•:i 

s•:? valor·o, la presencia de 

br·oncoespa~mo ($ibildncia~l. los datos obtenidos 

fot·m~ especial para llevar un mejor control de 

CA.d-3. p.:"tci·~nte (Fot·m.3 No:•. lJ. 

E11 estas Pa~icntes se evitaba la adrninistracion de algun 

·=•ti··:• liP•=' d·? b1·1:•n•:•:·dil.::;.tadot· o b12ta-adr·en•:rgic•:•, p1:1t· ningi.Jn-3 

vio d0 aclministr~cion. 

s~ ~~osr1il~li~~ba al paciente en el servicio de urgencias 

•?n y •• 
peso del 



paciente, cubriendo liquides y electrolitos. 

Se tomaban en forma siu1ultar1ea los siguientes eKamenes: 

y examen general de orina. 

tenet· •? 1 diagnostico radiologico de 

patología asmatica y tener asi mismo el medio de descartar 

otra patologia p•Jlmonar agr~gada. Al instalada l.o 

venoclisis al paciente se inicio la adn1inistracion 

aminofilina a dosis de 5 mg/Kg/dosis cada 8 horas a pasar en 

30 minutos, la do5is total de aminofilina se administraba en 

de :=: hot-.as, 3 veces al dia (gote1:i continuo). La designacic•n 

paci.;:onle fu.-~ a 1 azar Y determinado por el medico residente 

Se vigilo y v.;)loro al paciente en forma continu~ durante 

los ·~ambi•:is d•? 1 .. 

dificultad respiratoria y el br·oncoe spasmo, en ·-=as•:i do? 

encontrarse datos clinicos o de laboratorio, que.apoyaran la 

p1·eser1cia de un cuadro infeccioso en vias respiratorias 

sup~ri•:ir~s. se iniciaba la admini~tracion de antibiotico, ~n 
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los casos se administ1·0 penicilina sodica cristalina, 

~ razon de 100 000 UI/l(g/dosis. 

En n•:• disroin•.J.i1· los datos de dificultad 

respirato1·ia o br·oncoespasmo u estos se 

en donde administro otro tipo de n1edicaíl1ento con efecto 

broncodilatador, que 1·esolvian el Proble1na del broncoespasmo, 

justificar1dos0 con esto que al paciente sea d~do de baja del 

inmediata, sin embargo se continuaba el 

manejo medico hasta su total 1·ecuper·acion. 
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FORt1A N•o, 1 

NUMERO ____ -'NOMBRE _______________ SEXO ____ _ 

EDAD CONOC l DO ___________ ANOS _______ _ 

MEDICAMENTO _________________________ _ 

GOTEO _____ ------
DOLO ________________ _ 

'o!LVERMAN _________________ ~RX _____ , ___ _ 

DO:oIS ________________ IN!CIA ___________ _ 

11E.JORIA CLil'JICA Dt::;: HORAS ___ ::: 1 c. 24 __ 486 

CEDE O~ONC:OE!~.F·A::.Mo __ _ 

or;::::;r::RV1;c I ONE~::; 

DOCTOR 
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l PAC I EN 1 EDAD: SEXO: CONOCIDO: ANT 1 1 D. R. BRONCO 1 ADM 
1 TE Ne• l ANO::; : 13 I OT I : CEDE ESPASMO : 

'CO GEDF. 

BAJA '' '' 
'' '' '' '' : ------: ---- t --·--: -------·-- ------: ----- ----------: -- ·-- -------: : 

1 7 : F : NO tJO : 1,~. : @ '' '' 
:------:----:-----'--------- -·-----:----- --------·---- -------1' 

2 3 : M 1 tJO : 12 , 12 
.:------:----:---- --------- ------:----- ------- ------ - --- : 

·-' t1 tJO : 72 100 @ ' ' 
1------- :---- -------- -----:----- ---·--··-·- -- -----·----' 
: 4 C> M ::: NO ' 24 48 
:------l---·-

5 : 7 F 1 PSC 
: ·-------: -·----,, 

"' 7 
: -------: ----

7 
:-------: -----

F 

t1 

:3 7 l M 

2 NO 

NO :P~:C 
. -----·-- - ----- : --- ----

NO l NO 
:-------:-----:. --- ----------:------

9 5 : F 6/12 1 NO 
:------:-----:---- ------------: -----
: 10 4 : l'I .;: NO 
:-------1-·- ---:----- ----------
1 1 t F 2 NO 
1------:----1----- ----·--·----
: 12 ~: : ti NO NO 
:·------:----·---- --·-------

.;:: F . tJ:l NO 
: ---·-· ----: ---·--- -- ·---: --------- ·--

(~. F : ·1 PSC 
·----··---··----

: 15 4 ti : t~O PSC 

-1-8 

40 
··--·--·-- 1 ------ --

30 
'' ------- 1' 

9 10 ': 

48 48 : ... 
-------1---- -------

;;!4 24 : @ 1 
-----,---------:----1-------

96 : 100 : @ ;>$ 

---·---:-------- ----\-------
24 : 2'1 @ 

-----:-------- ----:-------,: 
·------ -- : -----------

·------: - ---------
' 2'l- : 24 

@ '' '' ' '' --·---, -------' ' 
'' '' -----------: 

1 - -···---·--: . - ·---: --- --------- ------: -- --- - : ---- - --- 1 ------·--·-: 
t 1 : . 

1-- --------: -·----- ·---·-: -- --··------ ------: ------: ·---------: -·-·--- -----·--: 
l 7 : :~: F 2 PSC : 48 : 48 : " 

: ---------: -- -···-- 1 - .--- : ·---·------ --·---: ------: -----·--: --·--- -------: 

' '• 
1 ··-

: t1 NO PSC : 72 ' . ' 



-------------------·------------------------------------------ ---·-: 
:PACIEN:EOAOISEXO/C:ONC1CIDIJIANTI ID. R. !BRONCO IAflM. BA ... IA 1 I 
1 TE N•:i.: 1 : ANOS \ 810 !CEDE :E8PASM0l 

ITfCO 
'' '' '' '' :------:----:----J--------- -----:-----:-------:---- --------:: 

19 f 6 : F 4 F'SC: : 48 7 -, 
'· : @ 

:------\----:----•-------- -----:-----:···------:--~-
20 : 4 : M 6/12 p:=.c : ;!4 : ;~4 : @ 

: ------: ----: ·----- -- -------- ·-----·- : -----: ---··------: ---- -------
21 l 5 : M tJO NO : 48 48 ' , 

' 
! - --·---: ----: ·-------- - --·------ ----·--: -·- -- -- : ·-----··---: -·-·---. ---------

NO NO : 24 : 24 ' . 
' 

: ----~---: - ----1 ---·-- -·--- -------. -------: --- -- : --- ·---: -·-----: --------
23 1 4 1 M 6/12 : NO : 24 : 48 : Q 

@ = Di:-•lo " = Ü•:Ol•?O ;': == SaltJul~3rnol 
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RESULTAD 

! 
1 
o s .. :. 

En el lapso de tiempo comprendido del primero de 

septiembre de 1987 al 31 de enero de 1988, en el Hospital 

Dario Fernandez (ISSSTE>, fueron captados 23 pacientes de 2 

a 10 anos de edad q1.1e presentaron datos de dific1..1ltad 

respiratoria V broncoespasmo con un rasgo de 

Silverman-Andersen de 4 a 6. 

De los 23 pacientes captados para el estudio, se dieron 

de baJa a tres de ellos, ya que f1..1e necesario aplicar otro 

medicamento b1-oncodilatador CSalbutamol), por lo tanto, solo 

se presentan datos de 20 pacientes de los cuales el 707. 

corresponden al sexo masculino y el 30?. al sexo femenino 

(graf ica No. 1 >. 

Con respecto a la edad de los pacientes, el rango que se 

programo para aceptar pacientes para el presente protocolo 

fue de dos a diez anos de edad, sin embargo, no se tuvieron 

pacientes con edades de nueve y diez anos, por esta razon el 

rango de edad que se trabaJo fue de dos a ocho anos. 
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En el sexo mas·culirlO, la· mayor: frecuenéia. dE! paCienteS 
. - . ' 

captados corresponden· a los··. tre·s- de edad 

respectivamente en contraste con 

femenino la mayor frecuencia se presento a la edad de 7 anos 

(graf ica No. 2). 

Del total de pacientes captados para el pr'otocolo, al 

357. fue ne•:esario aplicarle antibiotico durante su estancia 

en el Hospital y el mas comun fue la penicilina sodica 

cristalina (grafica No. 5); al 65'l. restante no fue necesario 

aplicarle ningun antibiotico. 

La designacion del metodo de la administracion de la 

aminofilina, fue al azar de acuerdo al medico residente que 

se encontraba de guardia en el servicio de urgencias, por lo 

tanto 12 de los pacientes se les aplico el medicamento por 

goteo y 8 por bo 1 o que corresponde a 1 60:1. y 40:1. 

respectivamente, del total de pacientes ti-atados por ambos 

rnetodos • 

P.a.1·a cuan t. i f ica1- las respue s t.as de los pacientes al 

met.odo de aplicacion de aminofilina de e.a.da grupo, se 

consj.dero la va lorac ion de Sil veYman-Andersen mas cianosis 

central y periferica. 
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El grupo de pacientes al que.· se . le admt'niStro el 

medicamento por 

las 48 horas de su adminis~racii~~· .. ,ei-;;·:2si.·.-:a"-~.i'~-~:'.;·~:4._;_·~~r~·:~\y-~el 
25'r. de los pacientes res tan teS ·. respo-~~:¡-~--~~:6i_~'.-~,-~;¡.á:~'.'t3¿:~~~; ~:12·-·_. ·-Y 

9 ho::s: 1 c:::::po:: ie::: i~:t::r~~f'~~~l~~t~~4~~~i~~~t¿~Jr1~33:: 
aminofilina en bolo, el 72% -de· -¡:~~<-pa·c;--¡-~·nt~"5';'~-~·5·p~~di·'~:··a .las 

24 horas, el 12.5% respondio ·a las :-16-:.:horas:· y,, el 

restante a las 72 horas (grafica No. 3). 

12. 5 l(. 

Otro aspecto considerado en el estudio fue el broncees-

pasmo, el cual fue valorado por el personal medico con ayuda 

de estetoscopio,realizandose en forma continua durante las 24 

horas hasta ceder el broncoespasmo (ausenci~ de sibilanciasl; 

considerando esto, el grupo de pacientes al que se aplico el 

medicamento por goteo al 41.66i. de los pacientes, respondí o 

a las 49 horas, el 16.66% respondio n las 24 horas, el 

porc.en t aJ e restante corresponde a diferentes hot·as de 

respuesta de los pacientes que fluctuan de 10 a 72 horas y a 

cada una de las horas cort·esponde el 8. 331., pat·a sumar e 1 

41.68% restante del total de pacientes. 
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En el grupo de pacientes core~p¿ndienti,a l~·aplicacion 
' . .. ·., .. ·, .:·. 

r~s~Ondio_ a_-,i~s ~-~4'.' horas·~ -,- en 
: '.· 

en bolo, el 37.SY. de pacientes 

el resto de los pacientes, su re~puest~ fluct~o de i6·-~- 100 

horas, con un porcentaje individual de 12.5% en cada hora de 

respuesta del paciente (grafica No. 4). 

Como se p1Jede apreciar e 1 meJ or me todo ut i 1 izado fue la 

administ.-acion en bolo, en relacion con la forma de goteo 

continuo, considerando los parametros de broncoespasmo y 

dificultad respi1·atoria, pues en ambos c~sos, e 1 mayor 

porcentaje de pacientes respondieron en menor tiempo (24 hrs) 

esto se puede eKplicai- en base a que las 

administradas no f•Jeron aplicadas en la f•:irma idonea dado que 

no se cuenta con la bomba de infusion en el servicio de 

pediatria y por lo tanto. no se mantuvieron niveles 

sanguineos terapeuticos. 

... 
-· 
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Femenino 

30°/o 

70 °/o 

Masculino 

GRAFICA No. l. Porcentaje de frecuencia de acuerdo o sexo de 
pacientes con dotas clfnicos de crisis osmÓfica. 

(Fuente' Hospital. Dorio Fernóndez, 1987-88). 

tSTA TESIS HO DEBE 
SALIR DE lA llBUOTECR 
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GRAFICA No. 2a. Incidencia de pacientes· de sexo masculino 
de acuerdo o edad. (Fuente: Hospital 
Dorío Fernóndez, 1987-881 
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Grofico. No. 2 b. Incidencia de pacientes de sexo femenino 

de acuerdo o edad. (Fuente: Hospital Daría 

Fernández, 1987- 88). 
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GRAFICA No. 3o. Respuesto o lo odministrocion de ominofilino en bolo 
en pacientes con dificultad respiro torio. (Fuente: H os -

· pito! Daría Feméndez, 1987~88): 
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GRAFICA No. 3b. Respuesto o lo• odrninistrocion de ominofilino en goteo 
o pacientes con dificultad respiratorio. (Fuente: Hospifol 
Daría Fernóndez: 1987-88). · 
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GRAFICA No. 4o. Respuesto o lo administración .de ominofilino en bolo en pacientes con 
broncoesposmo. {fuente' Hospital Daría FernÓndez 1987-88). 
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GRAFICA No. 5. Porcentaje de frecuencia de pacientes 
trotados con y -sin antibiótico, duran 
te el estudio. (Fuente' Hospital Oorío­
Fernóndez.' .1987~ 88)," 
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e o N e L u s I o N E s 

De acue1~do a los resultados obtenidos en el 

estudio, podemos concluir lo siguiente: 

presente 

1.- La mayor incidenc-ia de la crisis asmatica corresponde de 

los dos a los 8 anos de edad. 

2.- El grado de dificultad respiratoria de acuerdo a la 

valoracion de Silverman-Andersen fue de 4 a 6. 

3.- La mayor incidencia se presento en el sexo masculino 

<70/%), dentro de estos a la edad de tres anos (35.71%). 

4.- Solo el 35X de los pacientes amerito 

de antibioticos. 

la administracion 

5.- El melado de administracion mas efectivo de l '1 

aminofilina con una respuesta clínica satisfactoria en 

relacion aJ tiempo fue en forma de 11 bolo" (apoyandose 

esto en base ~ los datos variables tomados en cuenta, 

que fuer-on la dificultad respiratoria y el broncoespasmo 

y que ambos cedieron a las 24 horas). 
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