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SULFATO DE PSEUDOEFEDRINA
LORATADINA 3

ASMA EN ADULTOS
SECCIÓN 1
ANTECEDENTES

Definición de la enfermedad

Síndrome clínico caracterizado por una obstruc-
ción variable al flujo aéreo, hiperreactividad bron-
quial (HRB) e inflamación celular.

Según GINA “Enfermedad heterogénea, caracteri-
zada habitualmente por inflamación de la vía res-
piratoria. Se define por la presencia de síntomas 
respiratorios como sibilancias, disnea, opresión 
torácica y tos que varían a lo largo del tiempo y 
de intensidad, junto con una limitación variable al 
flujo aéreo espiratorio”.

Según GEMA “Enfermedad inflamatoria cróni-
ca de las vías respiratorias, en cuya patogenia 
intervienen diversas células y mediadores de la 
inflamación, condicionada en parte por factores 
genéticos y que cursa con hiperrespuesta bron-
quial (HRB) y una obstrucción variable del flujo 
aéreo, total o parcialmente reversible, ya sea por 
la acción medicamentosa o espontáneamente”.

Clasificación

Existen diversos fenotipos del asma. Estos se los 
puede clasificar según el punto de vista que se 
quiera evaluar este síndrome.

Basados en la inflamación de la vía  
respiratoria

• Eosinofílico.

• Neutrofilico.

• Paucigranulocitico.

Basados en las características clínicas

• Asma leve, moderado, grave.

• Propensa a la exacerbación.

• Refractaria al tratamiento.

• Asma de inicio precoz o tardío.

• Asma en ancianos. 

Basados en la función respiratoria

• Con un componente de obstrucción fija de la 
vía respiratoria. 

• Con fluctuaciones marcadas/rápidas del cali-
bre de la vía respiratoria.

• Con hiperinsuflación marcada.

Basados en los desencadenantes

• Asma alérgica o no alérgica.

• Aspirina o AINEs.

• Alérgenos o irritantes ocupacionales.

• Hormonas: asma premenstrual o menopaúsica.

• Asma inducida por el ejercicio o aire frío.

• Asma en deportistas de alto nivel.

• Asma en fumadores.

Basados en enfermedades concurrentes aso-
ciadas

• Rinitis/rinosinusitis, pólipos nasales e intole-
rancia al ejercicio.

• Trastornos psicológicos (Ej. Depresión, tras-
tornos de ansiedad).

• Con respiración disfuncional (síndrome de 
hiperventilación, disfunción de las cuerdas 
vocales).

• EPOC asociada.

• Asma en la obesidad.(1 )

Incidencia/prevalencia 

El asma de inicio en la edad adulta tiene una in-
cidencia estimada de 4,6 casos por 1000 perso-
nas-años en mujeres y 3,3 en varones.

La prevalencia varía mucho según la situación 
geográfica y oscila entre el 2 % de Tartu (Estonia) 
y el 11,9 % en Melbourne (Australia).

La prevalencia del asma ha oscilado del 3% al 5% 
en los países en vías de desarrollo o más del 20% 
en los países desarrollados.

Impacto económico

Estudios europeos reportan un gasto estimado 
de 1583 euros por paciente por año. Y el costo 
estimado total del asma en los países de la Unión 
Europea de 3 billones de euros.

No existen datos de fármaco economía al respec-
to en otras regiones del mundo.

Etiología y patogénesis

El patrón inflamatorio característico incluye un au-
mento del número de mastocitos, eosinófilos ac-
tivados, células natural Killer y linfocitos T helper 
tipo 2, que liberan mediadores que ocasionan los 
síntomas de la enfermedad. Las células estruc-
turales de la vía respiratoria también producen 
mediadores inflamatorios que facilitan la persis-
tencia de la inflamación por varios mecanismos. 
Las interacciones celulares que hacen posible 
este proceso inflamatorio se realizan a través de 
mediadores celulares y moléculas con funciones 
muy variadas. 

Además de la respuesta inflamatoria, los pacien-
tes asmáticos presentan con frecuencia cambios 
estructurales característicos, conocidos como re-
modelación de las vías respiratorias que incluyen: 
engrosamiento de la capa reticular de la mem-
brana basal, fibrosis subepitelial, hipertrofia e 
hiperplasia de la musculatura lisa bronquial, pro-
liferación y dilatación de los vasos, hiperplasia de 
las glándulas mucosas e hipersecreción de moco, 
que se asocian con una progresiva pérdida de la 
función pulmonar.

Algunos de estos fenómenos se relacionan con la 
gravedad de la enfermedad y pueden conducir a una 
obstrucción bronquial en ocasiones irreversible.

Estos cambios pueden ser consecuencia de una 
respuesta reparadora a la inflamación crónica o 
pueden aparecer independientemente del proce-
so inflamatorio. 

La obstrucción bronquial es el final común al 
que conducen los cambios fisiopatológicos en el 
asma y el origen de la mayoría de los síntomas 
asmáticos.

Sin embargo, la limitación al flujo aéreo y los 
síntomas que desencadena pueden resolverse 
de forma espontánea o en respuesta a la medi-
cación e incluso permanecer ausentes durante 
algún tiempo en un paciente determinado. Se han 
descrito diversos factores que contribuyen a la 
aparición de la obstrucción. 

Contenido
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Diversos agentes desencadenantes pueden oca-
sionar, por diferentes mecanismos, estrecha-
miento intenso de la vía respiratoria, produciendo 
los síntomas característicos de la exacerbación 
asmática. Los episodios más graves ocurren ge-
neralmente en relación con infecciones víricas de 
la vía respiratoria superior (fundamentalmente por 
rinovirus y virus respiratorio sincitial) o por expo-
sición alergénica.

También pueden producir exacerbaciones asmáti-
cas los fármacos antinflamatorios no esteroideos 
(AINE), el ejercicio, aire frío o ciertos irritantes 
inespecíficos. La intensidad de la respuesta a 
estos estímulos se relaciona con la inflamación 
subyacente. 

La hiperrrespuesta bronquial (HRB) es otra ca-
racterística de la fisiopatología del asma, oca-
siona un estrechamiento de las vías respirato-
rias en respuesta a estímulos que son inocuos 
en personas sin asma. Conduce a una limitación 
variable al flujo aéreo y a la aparición de sínto-
mas intermitentes.

La HRB está vinculada con la inflamación y la re-
paración de las vías respiratorias y es reversible 
parcialmente con el tratamiento.

Se han implicado diversos mecanismos en su 
aparición.

El grado de HRB se correlaciona parcialmente con 
la gravedad clínica del asma y con marcadores 
de la inflamación. El tratamiento antinflamatorio 
mejora el control del asma y reduce la HRB, pero 
no la elimina totalmente. 

La variabilidad es otra característica del asma, 
definida por la variación o fluctuación de los sín-
tomas y de la función pulmonar en el tiempo, in-
cluso en un mismo día, más allá de los cambios fi-
siológicos circadianos, y que puede determinarse 
con la medida diaria del flujo espiratorio máximo.

Predictivo

Factores de riesgo

Los factores de riesgo de desarrollo de asma son:

Factores del huésped

• Atopia.

• Menarquia precoz. 

• Obesidad.

• Hiperrespuesta bronquial.

• Rinitis.

• Rinosinusitis crónica.

Factores perinatales

• Prematuridad.

• Ictericia neonatal.

• Lactancia.

• Cesárea.

• Tabaco en gestación.

Factores ambientales

• Aeroalérgenos.

• Alérgenos laborales.

• Infecciones respiratorias.

• Tabaquismo.

• Fármacos.

• Antibióticos.
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SECCIÓN 2
PREVENCIÓN

Tamizaje

Existen herramientas para la predicción en la infancia del riesgo futuro de asma. El más conocido es el Índice Predictivo de Asma. 

Tabla 1:  Índice predictivo de Asma

Prevención primaria

Para reducir el desarrollo de asma en los niños, se debe recomendar a los padres cumplimiento de las siguientes recomendaciones.

• Los niños no deben ser expuestos a ambien-
tes con humo de tabaco durante el embarazo 
y después del nacimiento.

• Se debe llevar a cabo un parto vaginal siem-
pre que sea posible.

• La lactancia materna debe llevarse por razo-
nes más importantes que la prevención de 
asma y alergias.

• Se debe evitar el uso de antibióticos de am-
plio espectro durante el primer año de vida. 
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SECCIÓN 3
DIAGNÓSTICO

CLAVES CLÍNICAS

Síntomas cardinales

1. Sibilancias recidivantes.

2. Tos de predominio nocturno.

3. Disnea recidivante.

4. Opresión torácica recidivante.

Exacerbadores de la sintomatología 

1. Ejercicio. 

2. Infecciones virales.

3. Alérgenos ambientales (epitelio de animales, 
ácaros del polvo, mohos, polen).

4. Irritantes (tabaco, humo, sustancias químicas 
inhaladas).

5. Cambios meteorológicos.

6. Expresión emocional intensa (reír o llorar con 
mucha intensidad).

7. Estrés. 

8. Menstruación. 

Periodicidad

• Síntomas que aparecen o empeoran en la 
noche y despiertan al paciente.  

Preguntas claves para el diagnóstico:

• ¿Ha tenido alguna vez “pitos” en el pecho?

• ¿Ha tenido tos sobre todo por las noches?

• ¿Ha tenido tos, “pitos”, dificultad para respirar 
en algunas épocas del año o en contacto con 
animales, plantas, tabaco o en su trabajo?

• ¿Ha tenido tos,” pitos”, dificultad al respirar 
después de hacer ejercicio físico moderado 
o intenso?

• ¿Ha padecido resfriados que le duran más de 
10 días o le bajan al pecho?

• ¿Ha utilizado medicamentos inhalados que le 
alivian estos síntomas?

• ¿Tiene usted algún tipo de alergia? ¿Tiene 
algún familiar con asma o alergia?

Diagnóstico diferencial

Las principales patologías a tener en cuenta en el 
diagnóstico diferencial del asma del adulto son:

• EPOC.

• Disfunción de cuerdas vocales.

• Hiperventilación. 

• Cuerpo extraño inhalado.

• Fibrosis quística.

• Bronquiectasias.

• Enfermedad del parénquima pulmonar.

• Tromboembolismo pulmonar.

Presentación típica (caso clínico)

Paciente de 32 años, no fumador, residente en 
medio urbano, que trabaja en una oficina que 
consulta por molestias naso-oculares, tos y difi-
cultad para respirar.

El paciente empezó hace varios años con sínto-
mas nasales caracterizados por estornudos, pru-
rito nasal, rinorrea acuosa, epífora y prurito ocular.

En los últimos 3 años ha tenido crisis intermiten-
tes de disnea, sibilancias, opresión torácica y tos 
sobre todo en los meses fríos del año.

En el último año y coincidiendo con la adopción 
de un gato como mascota la sintomatología se 
ha incrementado persistiendo casi todo el año, 
los síntomas torácicos aparecen 2 a 3 días a la 
semana y empeoran por las noches produciendo 
muchas veces despertares nocturnos.

Además, cada vez que el paciente realiza un 
esfuerzo físico moderado la sintomatología 
reaparece. 

Hace un mes presentó cuadro catarral el cual 
exacerbo la sintomatología y preciso acudir a 
urgencias por la dificultad respiratoria que pre-
sentaba. Por lo que no pudo acudir a su trabajo 
por algunos días.

Al examen físico: buen estado general, eupneico, 
rinoscopia anterior mucosa edematosa y pálida, a 
la auscultación sibilancias espiratorias de leve in-
tensidad dispersas en ambos campos pulmonares.

Diagnóstico clínico

• Se evidencia una historia de episodios recu-
rrentes de síntomas corroborado con una va-
riación del pico flujo cuando este sintomático 
o asintomático.

• Presencia de sibilancias, tos, disnea y opre-
sión torácica que varía en el tiempo.

• Auscultación de sibilancias por un profesional 
sanitario.

• Historia personal o familiar de atopia.

• No presencia de síntomas o signos que su-
gieran otros diagnósticos.

Historia clínica/Anamnesis 

Los síntomas y los desencadenantes se deben 
documentar. 

Hay que tener en cuenta que la sintomatología 
no predice con precisión la función respiratoria 
y por ende la clínica por sí sola no establece el 
diagnóstico. 

Examen físico 

Suele ser normal salvo en las formas graves de 
la enfermedad o si se realiza durante una exa-
cerbación o exposición a desencadenantes.  Se 
puede auscultar sibilancias y una prolongación del 
tiempo inspiratorio.

En paciente con otros signos de atopia se puede 
determinar obstrucción nasal en la rinoscopia an-
terior o signos de dermatitis o eczema. 

Es importante distinguir las sibilancias de otros 
ruidos respiratorios como el estridor y el roncus 
respiratorio.

Un examen torácico normal repetitivo cuando el 
paciente esta asintomático reduce las probabili-
dades de padecer asma. 

Clasificación de la severidad de la enfermedad

El asma en el adulto se ha clasificado según la 
gravedad teniendo en cuenta la intensidad del 
proceso y la respuesta al tratamiento. Según es-
tos parámetros se divide en 4 categorías: inter-
mitente, persistente leve, persistente moderada y 
persistente grave.

Estas categorías no son constantes de hecho va-
rían en el tiempo por lo que esta patología requie-
re reevaluaciones periódicas y recategorizaciones 
de estado de la enfermedad ya que de esta eva-
luación también dependerá el manejo terapéutico.
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Tabla 2: Clasificación de la gravedad del asma en adultos (antes de recibir tratamiento)

El asma también se ha dividido en función del control de la sintomatología en: bien controlada, parcialmente controlada y mal controlada.   

Tabla 3: Clasificación del control del asma en adultos
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PRUEBAS DIAGNÓSTICAS

Espirometría

Es la prueba diagnóstica de primera elección, se 

debe determinar principalmente la capacidad vital 

forzada (FVC) y el volumen espiratorio forzado en 

el primer segundo (FEV1).

La obstrucción se define como un cociente FEV1/

FVC menor a 0,7. Un FEV1 reducido confirma la 

obstrucción, ayuda a establecer su gravedad e 

indica un mayor riesgo de exacerbaciones.

Hay que tener en cuenta que muchos pacientes 

con asma pueden tener espirometría con valores 

normales e incluso un patrón restrictivo por atra-

pamiento aéreo. 

Prueba de broncodilatación

Se realiza para determinar la reversibilidad del 
flujo aéreo, se recomienda administrar 4 inhala-
ciones sucesivas de 100 μg de salbutamol me-
diante un inhalador presurizado y repetir la espi-
rometría a los 15 minutos. Resultado positivo: un 
aumento del FEV1 ≥ 12 % y ≥ 200 ml respecto al 
valor basal. Un criterio de broncodilatación alter-
nativo es un aumento del flujo espiratorio máximo 
(PEF) > 60 l/min o >20 %. 

La reversibilidad también puede ser identificada 
por una mejoría del FEV1 o del PEF tras 2 semanas 
de tratamiento con glucocorticoides sistémicos (40 
mg/día de prednisona o equivalente) o 2-8 sema-
nas de glucocorticoides inhalados (1.500- 2.000 
mg/día de fluticasona o equivalente).

Pruebas de hiperrespuesta bronquial

Se pueden utilizar sustancias bronco constricto-
ras como metacolina, histamina, adenosina mo-
nofosfato, manitol o solución salina hipertónica. 
Se determina la dosis o concentración que pro-
duce una disminución del 20 % en el FEV1 con 
respecto a los valores basales. Esta prueba ayuda 
principalmente para descartar el diagnóstico de 
asma.

Fracción exhalada de óxido nítrico (FENO)

Mide de forma no invasiva la inflamación eosi- 
nofílica de las vías aéreas. El punto de corte se ha 
establecido en 50 ppb en adultos.

ESTUDIO DE ALERGIA
Puede realizarse en cualquier paciente con asma, 
independientemente de su edad.

Las pruebas se deben realizar según los datos 
obtenidos en la historia clínica y objetivando la 
sintomatología con la exposición a alérgenos de 
interior, exterior y ocupacionales.

Prick test o punción epidérmica: es el método de 
elección por su alta sensibilidad, bajo coste y la 
ventaja de disponer de una valoración inmediata. 
Los mejores resultados se obtienen con extrac-
tos estandarizados y este estudio debe realizarse 
por profesionales que conozcan las variables que 
afectan a sus resultados (fármacos o dermogra-
fismo) y con experiencia en su interpretación (re-
actividad cruzada, panalérgenos).

IgE específica: es la medición sérica de este tipo 
de anticuerpo frente a alérgenos completos, tiene 
menor sensibilidad y mayor coste en comparación 
con las pruebas cutáneas (prick).

Provocación bronquial específica: es la exposición 
controlada con el aeroalérgeno sospechoso, puede 
ser útil cuando existe discrepancia entre la historia 
clínica y los resultados de sensibilización obteni-
dos, así como en el asma ocupacional. No se reco-
mienda de forma rutinaria y requiere considerable 
experiencia para su realización.

Exámenes de laboratorio

La presencia de eosinofilia en el hemograma y 
una IgE total elevada orientan a un fenotipo alér-
gico del asma. 

Técnicas de imagen

Los estudios radiográficos no son necesarios para 

el diagnóstico. 

Peligros potenciales

Para llegar al diagnóstico de asma se debe de-

mostrar la reversibilidad al flujo aéreo por lo que 

la historia clínica por si sola no es suficiente para 

el mismo.

Uno de los principales errores comunes en rela-

ción con el diagnóstico es pensar que una es-

pirometría normal en un paciente asintomático 

descarta el diagnóstico de asma.
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Tabla 4: Algoritmo diagnóstico de asma

SECCIÓN 4
TRATAMIENTO

Está enfocado en mantener el control de la enfer-
medad lo antes posible, prevenir las exacerbacio-
nes y reducir la obstrucción crónica al flujo aéreo.

La administración de fármacos por vía inhalatoria 
es la de elección para el tratamiento del asma, ya 
que actúan directamente en el pulmón, proporcio-
na una mayor cantidad en las vías aéreas, tiene 
una respuesta rápida y escasos o nulos efectos 
sistémicos.

Justificación para el tratamiento

El asma bronquial se debe tratar en función del 
control, frecuencia e intensidad de los síntomas. 

Tratamiento farmacológico

En esta patología se emplea medicación de res-
cate para las exacerbaciones, principalmente 
beta agonista de acción corta (Salbutamol o Ter-
butalina), además medicación de mantenimiento, 
que se la emplea siguiendo los escalones tera-
péuticos según el grado de intensidad y control 
de la enfermedad.  Se utiliza glucocorticoides 
inhalados en dosis bajas, medias o altas, solos 

o en combinación con beta agonistas de acción 
prolongada (LABA), antileukotrienos o fármacos 
monoclonales (Omalizumab o mepolizumab).

Se recomienda emplear SABA inhalados adminis-
trados a demanda para el tratamiento del asma 
intermitente.

El tratamiento de elección en el asma persistente 
leve es un glucocorticoide inhalado (GCI) a dosis 
bajas utilizado diariamente. Se puede considerar 
como tratamiento alternativo los antagonistas de 
los receptores de los leucotrienos.

En el asma persistente moderada se recomienda 
como tratamiento de elección la combinación de 
un GCI a dosis bajas o medias con un agonista 
b2-adrenérgico de acción larga (LABA).

En el asma persistente grave se recomienda 
como tratamiento de elección un GCI a dosis altas 
en combinación con un LABA. En los pacientes no 
controlados a pesar de este tratamiento se puede 
añadir tiotropio para evitar las exacerbaciones. Y 
se debe considerar el uso de omalizumab.

Cuando los tratamiento inhalatorios han sido in-
eficaces y no se logra controlar el asma se debe 
adicionar corticoides orales. 
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Tabla 5: Escalones terapéuticos del tratamiento de mantenimiento del asma del adulto

Tabla 6: Características de los agonistas B
2
-adrenérgicos inhalados

Tabla 7: Dosis equipotentes de los glucocorticoides inhalados
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Inmunoterapia con alérgenos

La inmunoterapia por vía subcutánea con vacu-
nas de alérgenos es un tratamiento eficaz para 
el asma alérgica bien controlada con niveles 
bajos o medios de tratamiento, siempre que se 
haya demostrado una sensibilización mediada 
por IgE frente a aeroalérgenos comunes que sea 
clínicamente relevante, se utilicen extractos bien 
caracterizados y estandarizados y se evite el uso 
de mezclas complejas.

Está contraindicada en pacientes con asma grave 
o mal controlada por mayor riesgo de exacerba-
ciones y poca eficacia demostrada.

Este tratamiento debe ser prescrito por espe-
cialistas y su administración debe realizarse por 
personal sanitario que tenga experiencia en el 
manejo de una posible reacción adversa grave.

Control ambiental

• Evitar el uso de tabaco.

• En pacientes que además del asma presentan 
rinosinusitis crónica y poliposis, y han tenido exa-
cerbación de sus síntomas con AINEs, se debe 
recomendar la evitación de estos fármacos.

• Tomar todas las medidas posibles para eli-
minar de forma drástica la exposición a los 
alérgenos identificados en el paciente. In-
tervenciones específicas combinadas han 
demostrado eficacia clínica.

• Vacunación antigripal y antineumocócica han 
demostrado eficacia en la disminución de 
exacerbaciones. Se recomienda en estadios 
moderados y graves de la enfermedad.

Cuando referir al especialista

Dificultad en establecer un diagnóstico claro. (Sín-
tomas sugestivos de infección crónica o datos de 
compromiso cardiaco o no pulmonar):

• Incertidumbre diagnóstica después de haber 
realizado tratamiento con corticoides inhala-
dos o sistémicos durante un tiempo, sin evi-
dencias de mejoría en la función respiratoria.

• Paciente con solapamiento de características 
de EPOC.

• Sospecha de asma ocupacional.

• Asma persistente mal controlada con exacer-
baciones frecuentes.

• Historia de reacciones asmáticas casi fatales.

• Evidencia o riesgo de efectos adversos serios 
por el uso de medicación.

• Sintomas sugestivos de un fenotipo medi-
cación de asma (Ej. enfermedad respiratoria 
exacerbada por aspirina). 

Cuando hospitalizar

Se debe evaluar en las tres primeras horas de ha-
ber empezado una exacerbación y del inicio del 
tratamiento correcto de la misma.

Criterios para observación en la sala de 
urgencias.

• Si paciente persiste sintomático. 

• Precisa de oxígeno para mantener saturación 
sobre 92%.

• Disminución sobre 40% del FEV1 o PEF con 
respecto al valor normal teórico.

Criterios de ingreso en la Unidad de Cuidados 
Intensivos

• Obstrucción muy grave de la vía aérea con 
deterioro clínico.

• Agotamiento.

• Parada respiratoria.

• Alteración del estado de conciencia.

• SaO2 persistentemente baja, a pesar de oxi-
genoterapia de alto flujo.

• Hipercapnia.

• Neumotórax. 

Manejo del paciente hospitalizado

Se debe realizar en pacientes con exacerbaciones 
asmáticas graves, potencialmente mortales.

Para garantizar una adecuada oxigenación, re-
vertir la obstrucción y disminuir la inflamación 
bronquial.

• Oxigenoterapia: administrado por gafas nasa-
les o mascarilla para mantener una satura-
ción de oxígeno sobre el 90%.

• Beta Agonistas de acción corta inhalados: 
salbutamol que se puede administrar como 
nebulización o con inhalador dosimétrico con 
cámara espaciadora.

Salbutamol solución para nebulizaciones 5 mg 
(1ml) diluido en 4 ml de suero fisiológico admi-
nistrado por vía inhalatoria con flujo de óxigeno 
6 – 8 l/min o sººalbutamol mediante inhalador 
con cámara espaciadora  200 – 400 ug, cada 
20 minutos durante la primera hora, seguidos de 
200 – 400 ug cada 4 horas hasta remisión de la 
exacerbación.

• Agentes anticolinérgicos inhalados: bromuro 
de ipratropio en dosis múltiples ha demos-
trado reducción en el riesgo de hospitali-
zaciones y mejoría en la función pulmonar. 
Solución de 500 ug para nebulización 1 ml 
+ 3 ml de suero fisiológico cada 20 minutos 
o se puede administrar 4 a 8 pulsaciones del 
inhalador con cámara espaciadora cada 15 
minutos.

• Corticoides sistémicos: el uso precoz por vía 
oral o intravenosa es la principal opción tera-
péutica. Prednisona oral 0,5 – 1 mg/kg/día 
en una sola toma matutina durante 5 días. En 
reacciones más graves se puede administrar 
hidrocortisona 100-200 mg cada 6 horas por 
vía intravenosa.

• Sulfato de magnesio: se puede usar en asma 
aguda refractaria y en exacerbaciones poten-
cialmente mortales, por su efecto broncodila-
tador inmediato y antiinflamatorio leve. Dosis 
única de 2 g diluidos en 100 ml de suero 
glucosado al 5% y perfusión intravenosa en 
15 minutos. 

• Heliox: se debe administrar en exacerbacio-
nes potencialmente mortales.
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SECCIÓN 5
POBLACIONES ESPECIALES

Ancianos

Los pacientes ancianos tienen dificultades para 
realizar las pruebas de función respiratoria y 

puede presentar un patrón diferente de asma, 
principalmente un patrón combinado neutrofílico 
y eosinofílico con una obstrucción más grave de 
la vía respiratoria y características fisiológicas re-

lacionadas con el envejecimiento del pulmón, en 
esta población se suele diagnosticar erróneamen-
te de EPOC.

SECCIÓN 6
PRONÓSTICO

El asma modificará su pronóstico ya sea por fac-
tores relacionados con la fecha de su iniciación y 
el riesgo de atopia, y factores relacionados con la 
falta de cumplimiento con el tratamiento, situa-
ción muy asociada con la educación que reciba el 
paciente sobre su enfermedad.

1. Fecha de iniciación del asma

• Asma severa en la infancia determina 
un asma severa en la adultez.

• El 30 a 50% de las asmas desapa-
recen con la pubertad (especialmente 
en el sexo masculino), pero a menudo 
reaparecen en la vida adulta.

• Asma iniciada después de los 40 
años tiene una declinación del VEF1 
más rápida y por tanto pueda dar ori-
gen a un asma más severa.

2. Grado de atopia. Mientras más atopia tenga el 
paciente más severa será su asma.

3. Precocidad del diagnóstico e inicio del trata-
miento. Mientras más precoz el diagnóstico e ini-
ciación del tratamiento, especialmente el anti-in-
flamatorio, mejor será el pronóstico, pues podría 
evitar el remodelamiento de las vías aéreas. 

4. Falta de una suficiente educación sobre la 
enfermedad. A este respecto hay que enfatizar 

lo importante que es la educación del paciente 
sobre su enfermedad, el mecanismo de acción 
de las drogas aliviadoras y controladoras, y el uso 
adecuado de los inhaladores y distanciadores en 
una enfermedad crónica como el asma. 

5. Tratamiento inadecuado. Las fallas en el ma-
nejo del asma, especialmente el uso inapropiado 
de los medicamentos en relación con la severidad 
observada, la pobre cooperación y cumplimiento 
del paciente con el tratamiento indicado, son fac-
tores que ensombrecen el pronóstico del asma. 
Con el fin de enfatizar el correcto empleo de los 
medicamentos se recomienda el uso de cartillas, 
en que el enfermo registre diariamente sus sín-
tomas AM y PM, el número de veces que utilizó 
los inhaladores de rescate, el correcto uso de los 
medicamentos de alivio y de control, el registro 
de su flujo espiratorio matinal y nocturno (PEF, 
AM y PM), y eventuales reacciones adversas, o 
situaciones que alteren el correcto empleo de los 
fármacos. La correlación entre algunos síntomas 
claves, como despertar por asma en la noche, 
con un incremento del b2 agonista de rescate, 
y el registro de una caída abrupta del PEF son 
elementos suficientes para buscar ayuda médica.

El conocimiento de los mejores valores del PEF, y 
su comparación con los observados a través de 
los días por el enfermo, permitirá corregir o avalar 
el tratamiento que se ha indicado. Si los valores 
del PEF están normales, el paciente tendrá luz 
verde para continuar con la misma terapia. Si los 
valores han caído apreciablemente de las cifras 

teóricas (80 a 60%) o el mejor del enfermo, será 
luz amarilla o de atención, y si los valores están 
bajo un 60% del teórico o mejor del paciente, in-
dicará alarma o luz roja, debiendo recurrir inme-
diatamente al consultorio médico.

6. Diferencias étnicas, raciales y pertenencia a 
grupos minoritarios. Es sabido que el asma es 
más severa en las personas que viven en casas 
con inadecuadas condiciones estructurales y am-
bientales y con poco acceso a los servicios de 
salud. En Nueva Zelandia existe una mayor preva-
lencia de asma, y mayor severidad de esta en la 
raza maorí. En USA el asma es más prevalente y 
severa en afro-americanos y latinos (hispánicos). 

7. Situación socio-económica y cultural. Se aso-
cia frecuentemente a la condición anterior, pues 
la falta o limitación de trabajo y por ende de me-
dios económicos, limita su acceso a condiciones 
habitacionales mejores, y los expone a ambientes 
húmedos colonizados por ácaros, hongos y endo-
toxinas, que agravan su condición asmática, ha-
ciéndola más severa. Estudios en México, U.S.A., 
Reino Unido, Alemania y Australia han demostra-
do que los ingresos económicos bajos y la perte-
nencia a grupos minoritarios socialmente, están 
asociados con cifras más altas de prevalencia, 
mortalidad y morbilidad, atestiguada esta última 
por mayor severidad de la afección, que conlleva 
un número mayor de ingresos hospitalarios, y vi-
sitas a los servicios de urgencia.
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ASMA INFANTIL

SECCIÓN 1
ANTECEDENTES

Definición 

El asma ha sido definida como un trastorno infla-
matorio crónico de las vías respiratorias que invo-
lucra a diferentes elementos celulares estrecha-
mente relacionados con la obstrucción variable 
del flujo aéreo que puede estar causada por una 
hiperreactividad bronquial que se da por bronco 
constricción exagerada como respuesta a estímu-
los externos (irritantes y alérgenos), provocando 
episodios recurrentes de sibilancias, opresión 
torácica, disnea, que usualmente se acompañan 
de tos nocturna, o por la presencia de edema de 
la vía aérea presente por la misma inflamación 
y su progresión a un cuadro de hipersecreción 
de moco, ésta patología puede ceder de manera 
espontánea o puede requerir la utilización de fár-
macos para su resolución.1.2

Clasificación

El asma se clasifica:

• De acuerdo a la  edad de presentación (Tabla 1-2).

• De acuerdo al origen y  factores desencade-
nantes se divide en 2 grupos: 

1. Asma Alérgico (persistente)

Este se caracteriza por involucrar  mecanismos 
inmunológicos como a la Inmunoglobulina E 
(IgE) y que se presenta desde lactantes hasta 
la edad adulta, con un pico máximo en niños y 
adolescentes.

Como principales agentes sensibilizantes y desen 
cadenantes tenemos a los alérgenos intra y extra 
domiciliarios como ácaros, polvo casero, anima-
les domésticos, alimentos, polen y esporas. La 
presencia de sibilancias puede ser un indicador 
de exacerbaciones en cuadros de asma alérgico, 
éstas por lo general tienden a desaparecer alre-
dedor de los 3 años.1

2. Asma no alérgico

En este tipo de asma los factores desencadenan-
tes no se encuentran mediados por mecanismos 
estrictamente alérgicos, pero que pueden ser de 
otro tipo de daño inmunológico y que pueden 
variar con la edad de presentación. Así tenemos 

que en niños pequeños las infecciones virales son 
consideradas como la principal causa para que se 
produzca un primer cuadro asmático y posterior a 
este se repitan en ausencia de atopia. 

Existen otros grupos de desencadenantes que 
pueden variar desde cambios climatológicos, 
contaminantes atmosféricos, irritantes químicos, 
cambios hormonales, factores físicos y psicológi-
cos que pueden activar cuadros asmáticos.

La forma en la que todos estos actúan aún no 
está bien definida, implican la degranulación exa-
gerada de mastocitos sea por un estímulo de los 
neurorreceptores a nivel del parasimpático o por 
un excesivo reflejo colinérgico.1

De acuerdo a la gravedad

1. Asma Intermitente 

Las exacerbaciones son de corta duración, puede 
ser asintomática de presentarse menos de una 
vez por semana con síntomas nocturnos 2 veces 
por mes, PEF o FEV1: ≥ 80% del estimado y una 
variabilidad en el PEF o FEV1 < 20%.

2. Asma Persistente Leve: 

Las exacerbaciones  afectan las actividades y por 
lo general se presentan en la noche por más de 2 
veces por mes y más de 1 vez a la semana con un 
PEF o FEV1: ≥ 80% del estimado y una variabili-
dad en el PEF o FEV1 < 20 a 30%.

3.  Asma Moderada Persistente 

Las exacerbaciones se presentan diariamente 
afectando sus actividades y sueño de manera 
más intensa, son predominantemente nocturnos 
a repetición durante la semana con PEF o FEV1: 
> 60% y <80% del estimado.3

Epidemiología

De acuerdo a la OMS existen 235 millones de 
personas enfermas de asma de las cuales en su 
mayoría son población pediátrica.

El asma puede  estar presente en todos los países 
sin importar el grado de desarrollo que tengan, 
sin embargo se ha estimado que más del 80% de 

las muertes por asma tienen lugar en países de 
ingresos bajos y medios-bajos, se cree que esto 
ocurre porque  no fueron diagnosticados ni trata-
dos de manera correcta.4 

Reportes de la OMS ubican al Ecuador  con 12% 
entre la lista de países que cuentan con una 
prevalencia intermedia considerando que en los 
últimos años ha existido un incremento en la  gra-
vedad y letalidad de la misma. 

El Instituto Ecuatoriano de Estadística y Censos 
(INEC) data que en el año 2010 se registraron  
aproximadamente 3.275 casos, de los cuales el 
10% pertenece a la población infantil ecuatoriana 
prevalentemente.5 

Impacto económico

La OMS ha desarrollado un programa para la 
vigilancia del asma ya que es una importante 
patología a nivel mundial. Esta enfermedad tiene 
un costo económico  considerable, que incluyen 
costos médicos, ingresos hospitalarios y medica-
mentos hasta llegar afectar el nivel socioeconó-
mico del paciente representando horas laborales 
perdidas y  muertes prematuras.

Con la finalidad de reducir costos y  mejorar la 
calidad de atención en salud de esta patología la 
OMS está estudiando mecanismos para controlar 
los costos sanitarios.6

Etiología

No se ha podido establecer una causa determina-
da que provoque el asma, sino que es una com-
binación de factores predisponentes, ambientales 
y genéticos. La respuesta inmunológica innata y 
adaptativa mientras se va desarrollando con la 
edad cuando existe atopia, se da una lesión de 
las vías respiratorias, por lo que para evitar más 
lesión se produce una reparación aberrante. Entre 
los factores que pueden causar las manifestacio-
nes del asma tenemos7:

• Factores causales e inductores: como alér-
genos inhalantes intra y extra domiciliarios, 
drogas (AINES – ASA – B bloqueadores),adi-
tivos de alimentos.

• Factores predisponentes: predisposición ge-
nética (dominante y recesiva). Sexo más fre-
cuente en varones  2:1.
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• Factores contribuyentes: exposición al humo 
del cigarrillo, contaminación ambiental, infec-
ciones virales y dieta.

• Factores desencadenantes: alérgenos inha-
lantes e irritantes, infecciones virales, ejer-
cicio, frío, aditivos alimenticios, alteraciones 
emocionales.7,8,9

Fisiopatogenia

La patología del asma está basada principalmen-
te en la respuesta de hipersensibilidad tipo I que 
consta de 2 etapas: 

Sensibilización

Cuando el antígeno entra al organismo en su 
membrana, se expresan patrones moleculares 
asociados a patógenos (PAMP) y es reconocido 
mediante la célula presentadora de antígeno a 
través de sus receptores de reconocimiento de 
PAMP (PRR).

Aquí reaccionarán con complejo principal de his-
tocompatibilidad tipo II, formando de esta manera 
el complejo CPHII-péptido que es exteriorizado 
por la membrana celular para la presentación al 
linfocito T CD4.

Gracias a la producción de IL12 y a la traducción 
de señales citoplasmáticas mediante STAT6 y 
GATA3, los linfocitos T vírgenes se diferenciarán 
hacia linfocitos TH2, que gracias a la IL4 e IL13 
estimularán la diferenciación de linfocitos B con 

producción de Inmunoglobulina E, la misma que 
se libera y adhiere a las membranas de mastoci-
tos, linfocitos, basófilos, entre otros.1

Reexposición

Durante esta fase el antígeno entra nuevamente 
al organismo estableciendo contacto con las mo-
léculas de inmunoglobulina E que se encuentran 
revistiendo la membrana de los mastocitos. Existe 
liberación de mediadores preformados como his-
tamina, quimasa, carboxipeptidasa, triptasa, fac-
tor de necrosis tumoral alfa, entre otros, a todo 
esto se le llama “respuesta temprana” que se ini-
cia con la síntesis de nuevos mediadores pro-in-
flamatorios como: prostaglandinas, leucotrienos, 
TNF-α, interleucinas(3, 5, 6, 10 y 13), factor activador 
de plaquetas (PAF), etc., que ayudan a la atrac-
ción de eosinófilos.1

Predictivo

En la actualidad existen varios estudios que de-
muestran que  tanto los antecedentes personales 
como familiares de atopia pueden incrementar 
el riesgo de pertenecer al fenotipo atópico, por lo 
que es muy útil contar con un “índice de riesgo”  
mediante la combinación de los antecedentes 
con hallazgos clínicos y de esta manera poda-
mos identificar cuáles niños tienen mayor pro-
babilidad de desarrollar la enfermedad.

Así tenemos  al Índice de Predicción de Cas-
tro-Rodríguez que clasifica a los criterios en ma-
yores y menores:10

Criterios mayores

Historia de asma en alguno de los padres,  der-
matitis atópica diagnosticada por un médico, sen-
sibilización alérgica a al menos un aero alérgeno.

Criterios menores

Sibilancias no relacionadas con resfriados, eosi-
nófilos en sangre >4%, sensibilización alérgica a 
proteínas de leche, huevo o frutos secos. 

Cabe recalcar que este índice no logra predecir 
de manera exacta el pronóstico de asma ya que 
según el estudio americano de Castro-Rodríguez 
la sensibilidad es del  41,6% y su especificidad 
del 84,7%. 

Basándose en la frecuencia que ocurran los epi-
sodios de sibilancias en el lapso de los 3 primeros 
años de vida.10

FACTORES DE RIESGO

• Antecedentes familiares de asma

•  Historial previo de eczema o dermatitis en 
la infancia

• Factores ambientales: alérgenos, fumadores, 
mascotas, ácaros, polen, humo,  contaminantes.

• Infecciones respiratorias virales

• Exposición ocupacional  fábricas 

• Obesidad

• Ausencia de vacunación contra la influenza

• Stress emocional3

SECCIÓN 2
Prevención 

Prevención primaria y secundaria

Es de gran interés identificar cuáles son los fac-
tores que están directamente relacionados con la 
presentación del asma con la finalidad de evitar-
los, para así poder disminuir su incidencia y darle 
un mejor control a la enfermedad.12

 Prevención primaria

 Se trata de las intervenciones que se deben lle-
var a cabo mucho antes de que se presente la 
enfermedad y de esta manera prevenir que se 
manifieste.

Lactancia materna y prevención de asma

Según  varios estudios observacionales existen 
menos tasas de episodios de sibilancias recurren-
tes en lactantes y la presencia misma de la enfer-
medad asociados a la lactancia materna, ya que  

esta cumple con un efecto protector  en niños me-
nores que hayan recibido lactancia materna por al 
menos un periodo de 4 meses.

Por lo que se debe dar a conocer a las madres 
sobre los beneficios que la lactancia aporta en 
bienestar de la salud infantil (disminución en el 
desarrollo de sibilancias en el lactante).12

Exposición a humo de tabaco y prevención pri-
maria

Existe escasa evidencia  que asocie la exposición 
a humo de tabaco durante el embarazo como pre-
dictor del futuro desarrollo de asma o su interven-
ción en la disminución de la función pulmonar en 
niños, sin embargo hay evidencia consistente de 
que la exposición durante la infancia al humo de 
tabaco si produce síntomas respiratorios crónicos, 

por lo que es aconsejable alertar sobre el riesgo 
de exposición y el peligro potencial que este.12

Otras medidas preventivas

Se han desarrollado programas de intervención 
multifactorial  que consisten en evitar el contac-
to con ácaros, mascotas y otros aero-alérgenos 
en el transcurso del primer año de vida en niños 
que tengan antecedentes familiares de asma, 
mostrando una disminución en la incidencia de 
asma, frecuencia de sibilancias y gravedad de la 
enfermedad en niños de 2 años.12

Prevención secundaria 

Esta se basa principalmente en medidas que lle-
varemos a cabo cuando ya se haya establecido 
la enfermedad, con la finalidad de disminuir el 
impacto de la misma.
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Exposición a humo de tabaco y prevención se-
cundaria

La exposición a tabaco ambiental está relaciona-
da con un aumento de la gravedad e intensidad 
de las crisis asmáticas, mayor número de visitas 
a urgencias al año que requieren intubación  y uso 
de medicación.

Se han desarrollado  programas educativos con el 
objetivo de controlar el aire contaminado por humo, 

evitar contacto con alérgenos sensibilizados para 
reducir los días de presentación de síntomas.9

Medidas de evitación de ácaros y otros  
alérgenos

Se ha tomado en cuenta el uso de medios físicos, 
químicos o una combinación de ambos para po-
der evitar la exposición especialmente a ácaros 
para pacientes que se encuentren sensibilizados, 
sin embargo dichas medidas no ofrecen benefi-

cios en cuanto al número de pacientes que pre-
sentan mejoría ni con respecto a la presencia de 
síntomas asociados al uso de medicación.9 

La utilización de AINES en pacientes pediátricos 
que padecen asma se ha desaconsejado, ya que 
estos pueden provocar exacerbaciones  en las cri-
sis asmáticas. Además, no  se ha evidenciado que 
exista  un efecto protector por parte de la vacuna 
antigripal en relación con las  exacerbaciones de 
asma asociados con la gripe.9

SECCIÓN 3
DIAGNÓSTICO

Historia clínica detallada

Anamnesis

• Constatación de los síntomas y signos de 
asma: su principal característica son los rui-
dos respiratorios sibilantes acompañados por 
tos, disnea y opresión torácica, aunque por si 
solos no definen el diagnóstico. 

• Características de las crisis: investigar  de 
qué manera se presenta, es decir, su inicio, 
desarrollo, duración, intensidad, variación en 
tiempo y patrón de presentación.

•  Valoración de la gravedad de los episodios: 
considerar la frecuencia, número de asisten-
cias a urgencias, necesidad de hospitaliza-
ciones y respuesta a medicamentos.

• Valoración de los periodos intercrisis: si pre-
senta o no sintomatología,  cuál es su  tole-
rancia al ejercicio, qué tan frecuente necesita 
de medicación o si padece de despertares 
nocturnos.11

• Identificación de factores agravantes: como 
presencia de infecciones respiratorias, expo-
sición a agentes alérgenos, cambios emocio-
nales, alteración en presencia de alimentos 
o fármacos.

• Evaluación del desarrollo: edad de inicio, si es 
que existe progresión, diagnósticos previos y 
tratamientos.

• Valoración familiar e individual: sobre el 
conocimiento de la enfermedad, cronici-
dad y cuál es el correcto manejo de los 
medicamentos.

• Impacto de la enfermedad: cómo afecta la 
enfermedad al paciente en sus actividades 
cotidianas y a su familia. 

• Encuesta ambiental: información acerca de 
su vivienda, localización y descripción de la 
misma, si cuenta o no con mascotas, si hay 
tabaquismo a nivel familiar.11

• Historia pediátrica general: tomando datos 
de antecedentes familiares y personales que 
estén relacionados con la presencia de esta 
patología o con atopia.11

En niños menores de 5 años encontraremos 
sintomatología recurrente que se presente en 
la mañana o por las noches acompañada siem-
pre de tos, sibilancias y disnea; sin embargo en 
algunos casos pueden cursar una enfermedad 
asintomática.

En lactantes y preescolares, se observa un pa-
trón clínico más frecuente con episodios de tos 
acompañados de abundantes secreciones pul-
monares que se reflejaran como congestión a 
nivel del pecho y si se encuentra relacionado 
infecciones virales de las vías respiratorias, su 
cuadro podría verse acompañado de dificultad 
respiratoria y sibilancias.12

Examen físico

Durante la valoración del paciente asmático es 
frecuente encontrar desde un examen físico casi 
normal hasta  encontrar presencia de sibilancias 
a la auscultación con confirmación de limitación 
en el flujo de aire. Mientras que en las exacer-
baciones del asma encontraremos signos como 
cianosis, disnea, taquicardia, somnolencia, utiliza-
ción de músculos accesorios y tirajes intercosta-
les en su mayoría.3

Dentro del examen general debemos centrarnos 
en el aparato respiratorio y piel, obteniendo datos 
que nos puedan orientar a un diagnóstico acerta-
do entre estos tenemos:

• Hiperexpansión del tórax, tórax cilíndrico, 
entre  otras manifestaciones torácicas que 
presenten insuflación pulmonar.

• Presencia de sibilancias  a la  auscultación o 
espiración prolongada.

• Examen ocular y de vías altas: para buscar 
signos de atopia  como signo de doble plie-
gue y aspecto conjuntival

• Presencia de secreciones nasales, surco 
nasal transverso, aspecto de la membrana 
timpánica.

• Características de la piel:  presencia de 
eczemas.3

Los signos y síntomas dependen del estado en el 
que se encuentre el paciente, asi podríamos en-
contrar asintomáticos o que se trate de pacientes 
no controlados o con asma moderada-severa o de 
difícil control. Durante la fase aguda de la enfer-
medad se pueden observar los signos y síntomas 
de la misma.11 (TABLA 3) 

Clasificación de severidad 

Existen criterios clínicos que son: frecuencia res-
piratoria, presencia de sibilancias y uso de mús-
culos accesorios que se utilizan para valorar la 
gravedad del asma. (TABLA 4). 

Esta escala tiene como ventaja su sencillez y 
también que puede ser aplicable a todas las 
edades. La saturación de oxígeno (SpO2)  aporta 
de manera importante a estimar la gravedad del 
episodio.

En la práctica, los síntomas, y la SpO2 se valoran 
conjuntamente y permiten clasificar a la crisis as-
mática en:

Leve: puntuación de 0-3 con una SpO2 mayor 
al 94%.

Moderada: puntuación de 4-6 con una SpO2 del 
91 al 94%. 

Grave: puntuación de 7-9 con una SpO2 menor 
del 91%.11

Es importante tomar en cuenta los factores de 
riesgo que predisponen a la presencia  de una 
crisis asmática grave entre estos tenemos: uso 
reciente de corticoides, antecedentes de hospi-
talización en UCI, visitas repetitivas a urgencias 
entre 2 hospitalizaciones o ≥ 3 visitas a urgencias 
en el año previo, incumplimiento del tratamiento, 
problemas psicosociales.13
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Score clínico

En presencia de crisis asmáticas graves el as-
pecto físico del niño es el mejor parámetro que 
nos guiará para determinar el grado de gravedad 
y la respuesta más adecuada al tratamiento. Los 
niños pueden  preferir estar sentados, se encon-
traran agitados, confundidos, con signos de an-
siedad, sudorosos, incapaces de hablar, ya que 
muchos de ellos presentan episodios de llanto 
agudo acompañado de quejidos, que nos darán a 
pensar que está cursando por una crisis asmática 
grave que lo puede llevar hacia un estado de in-
suficiencia respiratoria.13

La presencia de taquipnea acompañada por re-
tracciones supraclaviculares y lentitud en la res-
piración, serán indicadores de que existe escasa 
entrada de aire que se verificará en la ausculta-
ción, además de presentar un pulso paradójico > 
20 mm Hg; todos estos son signos son caracte-
rísticos de gravedad de la crisis.

Un score inicial de 5 será indicativo de una crisis 
grave y estará asociado  con  otros parámetros de 
gravedad (PEF <34%, SO2 <90%).

 En caso de que apareciera cianosis o alteraciones 
en la conciencia es aconsejable que el paciente 
sea tratado en la unidad de cuidados intensivos 
garantizando una buena administración de oxíge-
no durante el transporte, sin olvidar los fármacos 
que estén siendo nebulizados o administrados  y 
de esta manera  poder continuar el  tratamiento 
que se haya establecido en el lugar  correcto para 
el tratamiento.13 

El rendimiento es mayor cuando se realiza la 
valoración tras el tratamiento inicial dado en Ur-
gencias. En ese momento se puede decir que la 
puntuación se encontrará en el score >2, que en 
la mayoría de los casos, indicará una mala res-
puesta del paciente, por lo que se debe tomar en 
cuenta  la necesidad de ingreso hospitalario para 
poder dar un tratamiento adicional, que se lo rea-
lizará en la Unidad de Observación de Urgencias.13

Claves clínicas y presentación típica

La presencia de agudizaciones en el asma esta-
rá dada por la presencia de diversos síntomas, 
aunque existen reportes que el 50% de pacientes 
cursan con una enfermedad asintomática. En el 
caso de pacientes con asma leve que persista, 
moderada persistente o severa de difícil control, 
los síntomas se volverán más constantes y se 
expresarán de manera más severa que perdu-
rará hasta que el paciente reciba el tratamiento 
adecuado, para lograr su control hasta la reduc-
ción de los síntomas o desaparición de los mis-
mos. Entre los hallazgos clínicos más frecuentes 
y de gran utilidad diagnóstica tenemos: tos que 
al inicio es no productiva, pero evoluciona a 
húmeda con expectoración  muco-hialina abun-
dante, sibilancias espiratorias, dificultad respira-
toria y opresión torácica. 

La gravedad estará íntimamente relacionada 
con el grado de obstrucción y poco control del 
paciente, así una de las características es el em-
peoramiento de los síntomas durante la noche 

que está asociada a factores desencadenantes. 
La recurrencia de los hallazgos clínicos es un 
dato muy importante, ya que un solo episodio de 
broncoespasmo no puede  ser considerado como 
asma sin antes haber tomado en cuenta la va-
riación en la periodicidad. Si existen dos o más 
cuadros de broncoespasmo que no estén relacio-
nados entre sí se podrá realizar el diagnóstico de 
la enfermedad.

Tenemos 2 grupos de pacientes en los que el desen 
cadenante puede ser identificado por el mismo 
paciente, uno de ellos es el asma inducido por 
ejercicio, en donde el síntoma principal será la tos 
solo mientras practica ejercicio, y el otro se re-
fiere al asma laboral, en donde la sintomatología 
empeorará en horas de trabajo y estará ausente 
en las de descanso. Podemos asociar a la    rinitis 
con el asma, ya que por lo general están frecuen-
temente asociadas pudiendo ser un factor desen-
cadenante o agravante de la patología base. 14

Características clínicas que aumentan la proba-
bilidad de asma

Presencia de más de uno de estos síntomas: si-
bilancias a la auscultación, tos seca, disnea, rui-
dos en el pecho y opresión torácica en especial 
si esos síntomas empeoran en la noche, ocurren 
en presencia de desencadenantes, se relacionan 
con cambios climáticos, poseen antecedentes 
familiares de atopia, obstrucción en la espirome-
tría y que muestren mejoría con el tratamiento de 
broncodilatadores o corticoides.15

Exámenes  
(diagnóstico de laboratorio y técnicas de imagen)

Pruebas funcionales

Espirometría

Es una de las técnica más utilizadas  ya que es 
sencilla de realizar y es económicamente accesible. 

Gracias a este método podemos medir valores y 
flujos a nivel pulmonar mediante maniobras de 
espiración voluntaria máxima, a través de dos 
aparatos para medir tanto el volumen de aire que 
sale de los pulmones como la velocidad a la que 
es expulsado, así los espirómetros medirán los 
volúmenes, registrando la entrada y salida de la 
boca  a tiempo, y los neumotacógrafos que se en-
cargan del flujo, integrando una señal electrónica 
en volumen que por medio de un cronómetro se 
relacionará con el tiempo.

Siendo éstos  los más utilizados para la obtención 
de dos curvas básicas que nos servirán para la  

interpretación de valores espirométricos. Los pa-
rámetros obtenidos de ambas curvas son:1

• Capacidad vital forzada (FVC) o cantidad 
máxima de aire espirado de forma forzada 
tras haber realizado una inspiración máxima.

• Volumen espiratorio máximo durante el pri-
mer segundo (FEV1) o volumen espirado 
durante el primer segundo desde que inició 
la espiración. Este estará disminuido en pro-
cesos obstructivos.

• Cociente entre FEV1/FVC se refiere al por-
centaje de la capacidad vital forzada espi-
rada en el primer segundo. En condiciones 
normales estará dentro del 75-80% y se en-
contrará reducido en procesos obstructivos e 
incrementado o normal procesos restrictivos.

• Pico espiratorio de flujo (PEF). Se trata del flu-
jo máximo instantáneo en espiración forzada. 
Es dependiente del esfuerzo, por lo tanto su 
valor es limitado. Va a estar disminuido en los 
procesos obstructivos.

• Flujo espiratorio forzado se obtiene a través 
de una curva volumen/tiempo. Se caracteriza 
por ser un  parámetro muy sensible a la obs-
trucción de las vías aéreas delgadas y suele 
ser el más afectado.

• Flujos espiratorios forzados de igual valoran  
vías finas y se obtienen gracias a la curva de 
flujo/volumen.11

El FEV1 determina el nivel de gravedad de la obs-
trucción teniendo así que:

FEV
1
 > 70% Leve

FEV
1
 60-69% Moderada

FEV
1
 50-59%

Moderadamente 
grave

FEV
1
 40-49% Grave
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Pletismografía 

Esta técnica es complementaria de la espiro-
metrí a, a través de esta podemos conocer la 
cantidad de gas que queda atrapado en el pul-
món luego de la espiración, lo que  equivaldría 
a la capacidad residual funcional (FRC) que en 
condiciones normales, corresponde al gas in-
tratorácico, este no puede medirse mediante  
espirometría ya que no podemos movilizarlo a 
voluntad con la espiración.11

Prueba de reversibilidad 

Demuestra la fluctuación de la obstrucción del 
flujo de aire. Entre estas tenemos la espirometría 
pre y posbroncodilatador, donde se administra 4 
disparos de salbutamol para realizar la segunda 
prueba, en niños se confirma una reversibilidad 
cuando hay mejora del FEV1 en un 12%.16

Marcadores de inflamación eosinofílica

Un valor en sangre periférica de eosinófilos >0,4 
x 109/ L o mayor al 3% indica inflamación eosi 
nofilica. Esta prueba es un marcador de riesgo para 
exacerbaciones, no para el diagnóstico inicial.2,17

Estudio alérgico

En todos los pacientes con asma es importante 
realizar este tipo de estudios para poder conocer 
la existencia o no de alérgenos implicados en el 
asma, por el valor diagnóstico de la sensibiliza-
ción mediada por IgE y de esta manera desarrollar 
estrategias oportunas para evitar el contacto con 
los agentes.

La sola presencia de sensibilización alérgica con 
IgE más su relación con la clínica confirmará 
nuestro diagnóstico. Los principales métodos en 
el estudio de  alergia son:18

• PRICK TEST: considerada la prueba de elec-
ción gracias a su elevada sensibilidad y  es-
pecificidad, además de la sencillez a la  rea-
lización y su bajo costo. El disponer de este 
método con los alérgenos más  prevalentes 

en distintas zonas nos ayudara al manejo in-
tegral del asma 

• IgE ESPECÍFICA: se trata de una prueba 
cuantitativa, sensible y específica pero que 
representa un costo elevado. Con la finalidad 
de reducirlo se ha creado pruebas de criba-
do previo que de manera cualitativa logran 
identificar la presencia de anticuerpos frente 
a los alérgenos más comunes según el rango 
de edad.

• IMMUNOCAP® RAPID: esta es una prueba 
de cribado rápido, semi-cualitativa que de-
tecta IgE específica en 10 alérgenos inhala-
dos o alimentarios en pacientes menores de 
5 años.18

Pruebas de provocación bronquial

Para realizar esta prueba se toma una espirome-
tría basal para asegurar que cuenten con valores 
normales (FEV1 >80 %), se pide al paciente que 
inhale mediante nebulizador, con suero fisiológico 
y realizamos una nueva espirometría, si los valo-
res se han modificado en más de 5% debemos 
realizar la prueba en otro día, administraremos 
cantidades en aumento de metacolina o hista-
mina inhaladas por nebulizador, realizando una 
espirometría si el descenso del FEV1 es  igual o 
superior a 20 % del FEV1 se considerará la prue-
ba como positiva.

Mientras que si no se han reflejado cambios en el 
FEV1, podemos repetir las inhalaciones de meta-
colina hasta la dosis máxima y consideraremos la 
prueba como negativa.

Dependiendo de la dosis de metacolina o histami-
na que se haya utilizado para realizar el descenso 
del FEV1, catalogaremos la hiperreactividad  en 
leve, moderada o grave.11

RX de tórax

No entra entre las  pruebas de rutina durante 
la  evaluación del niño  asmático, sin embargo 
está indicada en la exclusión de diagnósticos 
alternativos.18

El óxido nítrico exhalado (FENO)

Es un marcador de inflamación eosinofílica que 
resulta  útil para el diagnóstico y posterior segui-
miento del asma (atópico o mal controlado), es 
un método que no se utiliza con frecuencia en la 
atención primaria y su determinación no supera la 
monitorización de síntomas y pruebas que revelen 
función pulmonar para el control del asma.18

Exámenes auxiliares

•  Hemograma completo. 

•  PPD y BK.3

Diagnóstico diferencial 

Como lo habíamos mencionado antes una buena 
historia clínica  más la exploración física  son su-
ficientes para llegar al diagnóstico. El diagnóstico 
diferencial será planteado principalmente durante 
el primer episodio en niños  menores de 2 años. 
Hay que tomar en cuenta que la presencia de si-
bilancias puede estar relacionado con otros tipos 
de patologías a nivel pulmonar, además que en 
niños pequeños la realización de pruebas de fun-
ción pulmonar es muy complicada, obligando a 
realizar el diagnóstico con la clínica que presente 
el paciente, tomando en cuenta que su sintomato-
logía es inespecífica, sus antecedentes e historia 
familiar.Lo que aumenta el margen de error al 
momento de llegar a un diagnostico final.

Así los cuadros que confunden con más frecuen-
cia al clínico son: bronquiolitis, cuerpo extraño 
bronquial, episodios de hiperventilación, neumo-
nía y  laringitis.19

Muchas otras enfermedades pueden desenca-
denar síntomas similares, sobre todo en los más 
pequeños en los que no se puede realizar pruebas 
de función pulmonar que demuestren una obs-
trucción en el flujo aéreo.

Las entidades con las que se puede realizar 
diagnóstico diferencial son muy amplias y deben 
estar orientadas siempre por la historia clínica.14 
(TABLA 5) 

Clorohidrato de Oximetazolína



SULFATO DE PSEUDOEFEDRINA
LORATADINA 19

SECCIÓN 4
TRATAMIENTO
El objetivo principal del tratamiento del asma es 
lograr y mantener el control de la enfermedad lo 
antes posible, además de prevenir las exacerba-
ciones y la obstrucción crónica al flujo aéreo y 
reducir al máximo su mortalidad. 20 

Según GINA para conseguir un tratamiento ade-
cuado se seguirá una estrategia global e indivi-
dualizada a largo plazo, basada en el tratamiento 
farmacológico óptimo ajustado y medido de su-
pervisión, control ambiental y de educación para 
el asma.20

Es importante tener una profilaxis primaria para 
el tratamiento adecuado de esta patología, por lo 
que la ¨Guía para el diagnóstico, atención integral 
y seguimiento de niños y niñas con diagnóstico de 
asma¨ menciona como punto principal evitar los 
agentes aeroalérgenos, la exposición a altos nive-
les de alérgenos del polvo domiciliario en etapas 
tempranas de la vida se asocia con un aumento 
en la probabilidad de sensibilización a los ácaros 
hacia los 3 a 7 años, que es una factor de riesgo 
importante para el desarrollo de asma.21

En cada visita se debe realizar una valoración 
de la adherencia al tratamiento, así como tam-
bién si la técnica de uso de los inhaladores es 
correcta, o si ha existido efectos adversos con 
la medicación.

Según como valoremos al paciente en todas estas 
características realizaremos los cambios farma-
cológicos de manera escalonada.

Por lo general se recomendará visitas frecuentes 
entre el primer y tercer mes de tratamiento en pa-
cientes con asma grave o que tengan un mal con-
trol de los síntomas, mientras que el en caso de 
asma grave, mal controlado o en el caso de que 
existan dudas en el diagnóstico, el seguimiento 
debe ser por un especialista.

Tenemos 2 grupos de medicamentos que son uti-
lizados en el tratamiento del asma, estos son los 
antiinflamatorios y los broncodilatadores.

• Broncodilatadores: ß2 agonistas de acción corta 
o de acción larga, anticolinérgicos, Teofilina.

• Antiinflamatorios: corticoides inhalados y sis-
témicos, Cromonas y Antileucotrienos.22

Escalones del tratamiento

Escalón 1 

Tenemos presencia de síntomas ocasionales, en 
este escalón está recomendado el uso de ß2 ago-
nistas de acción corta (SABA) como el salbutamol 
o la terbutalina en caso de pacientes controlados. 
El buen control de la patología se dará cuando el 
uso de estos medicamentos sea mínimo.24

Escalón 2

En este escalón se va a dar un tratamiento de fon-
do con la finalidad de controlar a la enfermedad, 
y se lo utiliza en cualquier niño que haya tenido 
un tratamiento inadecuado, los medicamentos 
de elección para estos casos son los corticoides 
inhalados (ICS), como tratamiento preventivo da-
remos dosis diaria de inicio en niños de menores 
de 12 años de 200 μg/día de budesonida o 100 
μg/día de fluticasona propionato.24

Escalón 3

Se trata de aumentar la dosis o dar una terapia 
añadida, esto se hará si el asma no se ha con-
trolado aún con el escalón 2 y nos proponen 2 
posibles alternativas.

• Niños mayores de cinco años: aumentar los 
corticoides inhalados a una dosis media si 
recibía una sola dosis baja.

• Asociar corticoides inhalados a dosis ba-
jas con ß2-agonistas de acción prolongada 
(LABA), ambas en un solo inhalador.

Con cualquiera de estas dos opciones debemos 
realizar controles de respuesta cada mes.24

Escalón 4

Tratamiento de mantenimiento y rescate con 
ICS/formoterol o bién ICS en dosis intermedias/
LABA, como mantenimiento más SABA según las 
necesidades.

Otras opciones: tiotropio adicional en aerosol de 
niebla fina (Respimat) en los pacientes mayores 
de 12 años con antecedentes de exacerbacio-
nes; ICS dosis altas de/LABA, pero más efectos 

secundarios y escasos beneficios añadidos; 
medicamento de control adicional, por ejemplo, 
LTRA (antileucotrienos) o teofilina de liberación 
lenta (adultos). Niños (6-11 años): derivación para 
evaluación y asesoramiento por un especialista.24 
(Gráfico 1)

Criterios de hospitalización

• Signos de compromiso vital. 

• FEM < de 30% posterior a un tratamiento 
inicial adecuado.

• Respuesta clínica inadecuada con tratamiento.

• Crisis reciente o Crisis repetidas durante el 
último año.

• Antecedentes de ingreso a UCI.

• Utilización de corticoides sistémicos.

• Síntomas > 1 semana o < de 2 horas.

• Problemas psicosociales o imposibilidad de 
controlar las crisis dentro de 24 horas.25

Criterios de hospitalización en UCI

• Necesidad de intubación o ventilación mecánica.

• Disminución o deterioro de consciencia.

• Paro cardiaco o respiratorio.

• Signos de insuficiencia respiratoria.

• Deterioro progresivo del FEM a pesar de un 
buen esquema de tratamiento.

• Cansancio y debilidad  muscular.25

Situaciones que indican la interconsulta con el 
nivel especializado

• Dificultad diagnóstica.

• Ausencia de respuesta al tratamiento.

• Asma ocupacional o Asma persistente grave 
con uso prolongado de corticoides orales.

• Ingresos con riesgo vital.

• Por pedido del paciente.

• No autocontrol del paciente a pesar de los es-
fuerzos del equipo de atención primaria.26,27
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SECCIÓN 5
PRONÓSTICO

El buen pronóstico del asma en  pacientes pe-
diátricos se basa principalmente en establecer 
un diagnóstico adecuado para poder brindar el 
tratamiento apropiado según el estadio de la 
enfermedad.1 

El asma es una entidad de buen pronóstico ya que 
se puede controlar su patogenicidad, pero hay 
que tener en cuenta que los procesos graves o de 
crisis asmática puede llegar el paciente a un cua-
dro de asfixia e hipoxia, lo cual es desalentador 
en la evolución de esta enfermedad, por lo cual es 
recomendado un adecuado manejo para que 
la evolución sea buena y reducir los riesgos 
de mortalidad causada por esta patología. 
Ocasionalmente, la enfermedad desaparece 
espontáneamente.28
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ASMA EN EL EMBARAZO

SECCIÓN 1
ANTECEDENTES
El asma es un síndrome que incluye diversos fe-
notipos clínicos que comparten manifestaciones 
clínicas similares, pero de etiologías probable-
mente diferentes.(1)

El asma es la enfermedad crónica más común 
que afecta a las mujeres embarazadas.(2) 

En USA del 18-30% de mujeres en edad fértil su-
fren de una enfermedad alérgica.(3) 

La prevalencia de asma en mujeres embarazadas 
en los USA ha sido reportado hasta un 8,4%.(2)

El embarazo puede estar asociado con cambios 
en el curso del asma, hasta un 20 % de las asmá-
ticas embarazadas sufren exacerbaciones de la 
enfermedad y un 6 % precisa ingreso hospitalario 
por agudización grave, en las que hasta un 50% 
puede padecer una exacerbación, especialmente 
en el segundo trimestre del embarazo.(4)

Ello podría deberse por cambios mecánicos y hor-
monales y al miedo a utilizar medicación por la 
paciente y el médico.(1)

Sin embargo, a pesar de las posibles complica-
ciones, un tercio de las embarazadas asmáticas 

permanece estable y otro tercio hasta mejora.(3,4)

El asma además puede afectar el desarrollo del 
embarazo  incrementando el riesgo de mortalidad 
perinatal, como preeclampsia, nacimiento pretér-
mino, bajo peso del recién nacido.(5,6,7)

El tratamiento correcto y control del asma durante 
todo el embarazo reduce la aparición de compli-
caciones maternas y fetales.(2,4)

El manejo apropiado de la mujer gestante emba-
razada incluye los siguientes aspectos: educación 
e información a la paciente sobre los cambios fi-
siológicos respiratorios que se producen durante 
el embarazo; efectos que el embarazo tiene sobre 
el asma bronquial; efectos del asma en la gesta-
ción, seguridad y eficacia de las distintas medica-
ciones antiasmáticas.(8)

Clasificación de la severidad del Asma en la Em-
barazada (9) 

Asma Leve Intermitente

• Síntomas máximo dos veces por semana.

• Síntomas nocturnos máximo dos veces por mes.

• VEF1 del 80%.

Asma Leve persistente

• Síntomas más de dos veces a la semana, 
pero no todos los días.

• Síntomas nocturnos más de dos veces por 
mes.

• VEF1 menor de 80%.

Asma Moderada Persistente

• Síntomas diarios.

• Síntomas nocturnos más de una vez por semana.

• VEF1 entre 60 %y 80%.

• Requerimiento regular de medicamentos 
para controlar los síntomas.

Asma Severa

• Síntomas continuos y exacerbaciones fre-
cuentes.

• Síntomas nocturnos frecuentes.

• VEF1 menor de 60%.

• Ingesta regular o frecuente de corticosteroi-
des orales para el control de los síntomas.
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SECCIÓN 2
PREVENCIÓN
Un diagnóstico oportuno de una enfermedad 
alérgica como la rinitis, permitirá un adecuado 
tratamiento y de esta manera evita el desarrollo 
de complicaciones como el asma.(3)

El monitoreo cercano de una mujer asmática 
embarazada por un equipo multidisciplinario y un 
tratamiento adecuado durante todo el embarazo, 
reduce las complicaciones perinatales, morbili-
dad, mortalidad de la madre y el feto.(2,3)

Un tratamiento adecuado que reduzca la tasa de 
exacerbaciones reduce el riesgo de complicaciones 
perinatales, especialmente el parto pretérmino.(7)

El uso de tratamiento adecuado para el asma du-
rante el embarazo no han demostrado complica-
ciones perinatales.(8)

El fenotipo de asma alérgica es compatible con 
un embarazo saludable a diferencia del fenotipo 
de asma no atópico.(10)

SECCIÓN 3
DIAGNÓSTICO
El diagnóstico convencional del asma está dado 
por la demostración por medio de espirometría 
de la obstrucción reversible de la vía aérea, en 
pacientes con síntomas típicos de sibilancias, 
opresión en el pecho, tos, disnea.(11)

Entre el 50% y 70% de las mujeres embara-
zadas experimentan disnea durante el primer 
o segundo trimestre del embarazo, que no es 
atribuido al crecimiento fetal y es fundamental 
distinguir un episodio asmático de otras causas 
de disnea, como disnea fisiológica del embarazo 
o causas patológicas como anemia, infecciones 
respiratorias, enfermedades cardiacas o embolia 
pulmonar.(9)

Cambios fisiológicos respiratorios durante el 
Embarazo

Durante el embarazo tanto los cambios hormo-
nales como el crecimiento uterino intervienen en 
la patofisiología del asma. Altos niveles de es-
trógenos incrementan el edema de la mucosa y 
producen hipervascularización en las vías aéreas 
superiores, que conducen a síntomas de conges-
tión nasal que pueden dar lugar a hemorragias 
nasales. Este efecto se cree debido, por un lado, 
a la acción de los estrógenos que aumentan el 
volumen circulatorio, y por otro, a la acción vaso-
dilatadora de la progesterona.(2)

Durante el embarazo hay un aumento del meta-
bolismo en un 15 % y un aumento de consumo 
de oxígeno del 20%  con el consecuente aumento 
del volumen corriente (VC), producido por un me-
canismo de hiperventilación debido a la acción de 
la progesterona, que aumenta la sensibilidad del 
centro respiratorio al CO2  por un lado y, por otro, 
estimula directamente el centro respiratorio.(2,8)

Otras modificaciones fisiológicas que se producen 
en relación con los volúmenes pulmonares son la 
disminución del volumen de reserva espiratorio 
(VRE) y del volumen residual (VR) hasta del 20%, 
lo que conlleva una disminución de la capacidad 
residual funcional (CRF). Estos cambios pueden 
atribuirse a la elevación del diafragma 4-5 cm y la 
modificación del tórax por el crecimiento uterino. 
(Romanian) A pesar de la disminución del VRE y 
de la CRF, la capacidad vital (CV) y la capacidad 
pulmonar total (CPT) no cambian de forma signi-
ficativa durante el embarazo. Esta conservación 
de la CV y de la CPT se consigue gracias a un 
aumento de la movilidad de las costillas. Estas 
amplían su ángulo de inserción, pasando de 68º a 
103º con lo que aumenta el diámetro transverso 
del tórax, cuya circunferencia en su parte inferior 
crece entre 5 y 7 cm. (8)

La gasometría arterial de una gestante muestra 
un aumento de la PO2  ( 99-106mmHg), un des-
censo de la PCO2  (26-30 mmHg) y un aumento 
del pH (7,42-7,46). Esta alcalosis respiratoria fi-
siológica de la mujer gestante debe tenerse en 
cuenta a la hora de la interpretación de una gaso-
metría arterial durante una crisis asmática, ya que 
una PO2  menor de 70 mmHg en la embarazada 
representa una hipoxemia grave y una PCO2  ma-
yor de 35 mmHg indica un fallo respiratorio agu-
do. (Duque)  También valores elevados crónicos 
de PaCO2 son indicativos de un mal control del 
asma.(2)

Otra consecuencia de la hiperventilación es la 
disnea que se produce durante el inicio del em-
barazo en un 60-75% de las embarazadas. Este 
tipo de disnea, típica del primer trimestre, así 
como la disnea producida al final del embarazo 
como consecuencia de la elevación del diafrag-

ma por el crecimiento uterino, son fisiológicas y 
deben diferenciarse de la disnea asmática.  No 
hay cambios significativos sobre las pruebas de 
función respiratoria, sin embargo,  consideran que 
la espirometría y el pico de flujo son de utilidad 
para el diagnóstico diferencial entre la disnea fi-
siológica de la embarazada y la disnea de causa 
asmática. (2,8,12)

Efectos del Embarazo sobre el Asma

Los estudios más recientes sugieren que los 
efectos del embarazo sobre el asma son impre-
decibles, pero se ha observado que sigue la regla 
del tercio, un tercio de las pacientes mejoran de 
su asma, otro tercio empeora y el tercio restante 
permanece estable.(13) Depende de la condición 
de severidad del asma preexisente y de cambios 
fisiológicos durante el embarazo.(12) Las pacientes 
con asma grave antes de la gestación, son las 
que presentan mayor riesgo de empeoramiento 
durante el embarazo, con un riesgo de hasta 65% 
de exacerbaciones.(8,14)

Mientras unas mujeres mejoran durante el primer 
trimestre de embarazo, los deterioros se notan 
más al final del segundo trimestre de embarazo, 
siendo más infrecuentes al final del embarazo y 
en la labor de parto.(11)

Un estudio prospectivo realizado con 900 mujeres 
mostraba que la mayoría (73%) de las gestantes 
que experimentan cambios de su asma durante 
el parto, revierten a su estado basal previo a la 
gestación tres meses después del parto.(8)

La influencia del sexo fetal en la evolución del 
asma puede aportar evidencia adicional de un 
posible efecto hormonal. Diversos estudios han 
mostrado que las madres de fetos varones mos-
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traban una mejoría de su asma, así como menor 
uso de la medicación antiasmática que aquellas 
madres de fetos de sexo femenino, que presen-
taban empeoramiento del asma y baja talla de los 
fetos femeninos.(13)

Hay un número de factores que pueden particu-
larmente disparar el asma en el embarazo, como 
infecciones virales, fumar y la no adherencia al 
tratamiento.(15) Con respecto a las infecciones vi-
rales hay varios datos que sustentan la hipótesis 
que durante el embarazo disminuyen las células 
de la inmunidad, por lo que a las mujeres emba-
razadas se les recomienda recibir la vacuna para 
la Influenza.(11,16)

Por lo tanto, es esencial que una mujer embara-
zada con asma sea evaluada cuidadosamente y 
manejada apropiadamente.

Efectos del Asma sobre el Embarazo

La mayoría de las mujeres con asma tienen em-
barazos normales y el riesgo de complicaciones 
es pequeño en aquellas personas con asma bien 
controlada.(1) Aunque dicho riesgo sea bajo, co-
rren un mayor riesgo de complicaciones maternas 
y placentarias debido a que el asma es una enfer-
medad inflamatoria de la vía aérea, y los factores 
inflamatorios de la madre pueden tener un impac-
to en la función placentaria y desarrollo fetal.(1,13)

Un reciente meta-análisis que incluye 40 estudios  
e involucra un millón seiscientas mil mujeres em-
barazadas con asma, mostró un aumento de ries-
go de bajo peso al nacer y nacimiento pretérmino 
en un 40%, un aumento del riesgo de preclamp-
sia  en un 50% y en un 20% aumenta el riesgo de 
baja talla para la edad gestacional.(7) 

Así mismo, el estudio demuestra que el manejo 
activo del asma evitando exacerbaciones, hipoxia 
materna e inflamación pueden ser útiles para 

mejorar complicaciones del embarazo. Se obser-
vó un riesgo relativo de 1,46 (95% intervalo de 
confianza 1,22.1,75)de bajo peso al nacer en ma-
dres con asma, comparado con madres sin asma. 
En estudios previos se encontró que en madres 
con asma severa que sufrieron exacerbaciones el 
riesgo de bajo peso aumentó 2,54 veces ( 95% de 
IC 1,52. 4,25) comparado con mujeres con asma 
durante el embarazo.(7,11,15)

Por lo tanto, el grado de severidad del asma in-
fluye en la presencia de complicaciones durante 
el embarazo, así madres con asma severa tienen 
mayor riesgo de sufrir exacerbaciones durante el 
embarazo, y complicaciones perinatales.(15)

Un estudio demostró una relación significativa 
entre la disminución de la función pulmonar y el 
parto pretérmino, sugiriendo que el asma severa 
es un factor de riesgo. De igual forma, la función 
pulmonar reducida es un marcador de pobre con-
trol del asma, lo que induce a un parto prematuro 
por mecanismo de hipoxia.(17)

Otro de los factores podría ser las anomalías del 
sistema nervioso autónomo, que afectarían al 
músculo liso bronquial, vascular y uterino. Datos 
sugieren que las pacientes con asma manifiestan 
hiperreactividad alfadrenérgica e hipoactividad 
betadrenérgica, lo que se traduce en hipertensión 
periférica y disminución del flujo placentario. Así 
mismo, mediadores que actúan sobre el músculo 
liso, como la endotelina y la angiotensina, involu-
cradas en la preeclampsia, también pueden oca-
sionar broncoconstricción.(8)

Otro estudio observó que la incidencia de prema-
turidad y niños con bajo peso al nacimiento se re-
lacionan fundamentalmente con la raza afroame-
ricana y la menor ganancia de peso materno de la 
madre durante el embarazo.(18)
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SECCIÓN 4
TRATAMIENTO
Los objetivos del tratamiento de la embarazada 
asmática son similares a los que se tienen en las 
mujeres no gestantes, es decir, controlar los sín-
tomas asmáticos, mejorar al máximo la función 
pulmonar, prevenir las exacerbaciones y minimi-
zar en lo posible los efectos secundarios de la 
medicación utilizada, lo que ha mostrado benefi-
cios tanto para la madre como para el infante.(8,19)

Las exacerbaciones o el pobre control del asma 
pueden deberse a causas mecánicas, hormona-
les o por disminuir o suspender el tratamiento del 
asma durante el embarazo, por preocupaciones 
de la madre o el médico, debido a que todos los 
fármacos empleados en el tratamiento del asma 
atraviesan la barrera placentaria.(1)  

Aunque existe una preocupación general sobre el 
uso de cualquier medicamento en el embarazo, 
las ventajas de tratar activamente el asma en el 
embarazo superan marcadamente a los riesgos 
potenciales de los medicamentos habituales usa-
dos en el control y alivio del asma. Es por esta 
razón, que el uso de medicamentos para lograr 
un buen control de los síntomas y prevenir las 
exacerbaciones está justificado incluso cuando la 
seguridad en el embarazo no se ha demostrado 
inequívocamente.(4)

El Programa Nacional de Prevención y Educación 
del Asma de EEUU, reunió en 1997 a diversos 
especialistas para unificar las recomendaciones 
y guías terapéuticas que había que dar a la em-
barazada asmática. Las principales conclusiones 
que extrajo este grupo de expertos fueron las si-
guientes:

1. El asma en la mujer embarazada debe tratar-
se de igual forma que en la mujer no gestan-
te, evitando en lo posible las exacerbaciones 
asmáticas maternas y además, consiguiendo 
el nacimiento de un niño sano.

2. Durante su embarazo, la atención materna 
y fetal debe ser integrada entre los distintos 
especialistas, monitorizando cuidadosamente 
el crecimiento fetal, los síntomas maternos y 
la función respiratoria materna.

3. Como en cualquier asma, la medicación debe 
incluir broncodiladores y si la intensidad es 
moderada o grave, tratamiento antiinflamato-
rio de base.

El 100% de los estudios revisados en los últimos 
5 años  coinciden en aseverar que es preferible 
para el desarrollo fetal y para el curso del embara-
zo, un asma materna controlada con medicación, 
que un asma mal controlada clínica y/o espiromé-
tricamente.(6,8)

El manejo del asma incluye tratamiento farmaco-
lógico y no farmacológico.

Tratamiento farmacológico 

1. Medicación broncodilatadora

Agonistas beta 2 adrenérgicos: no se han obser-
vado efectos adversos en las tasas de malforma-
ciones congénitas, mortalidad perinatal, bajo peso 
al nacimiento o complicaciones en el parto, por 
lo que se puede concluir que estos fármacos son 
seguros durante el embarazo.(4)

Sin embargo, la seguridad de los beta 2-agonistas 
de larga duración, como el salmeterol y el formo-
terol, está más en entredicho y se reserva para 
pacientes con importantes síntomas nocturnos 
que les impiden conciliar el sueño.(8)

Teofilina: la evidencia actual es que el uso de 
teofilina durante el embarazo no se asocia con 
un mayor riesgo de teratogenicidad.(4) Hay que 
tener en cuenta que el aclaramiento de teofili-
na se reduce aproximadamente el 20% durante 
el tercer trimestre del embarazo, por lo que se 
requiere una monitorización cuidadosa de sus 
concentraciones séricas durante todo el emba-
razo (5-12 mcg/ml).(6,8) 

En un estudio con 57.163 mujeres embaraza-
das, la Teofilina mostró mayor efectividad que 
Dipropionato de Beclometasona, sin embargo se 
observó una alta tasa efectos adversos y disconti-
nuidad de la medicina.(20)

Anticolinérgicos: diversos estudios muestran 
que existe seguridad respecto al uso de bromuro 
de ipratropio durante el embarazo, no hay asocia-
ción con anomalías fetales.(1)

Estabilizadores de membrana: los estudios 
realizados con cromoglicato muestran una gran 
seguridad en su uso; este es de elección frente 
al Nedocromil que debe reservarse para aque-
llos casos de asma persistente que hubieran 
respondido bien a esta medicación previamente 
al embarazo.(8)

2. Medicación antiinflamatoria

Antileucotrienos: existen pocos estudios disponi-
bles con este tipo de fármacos en mujeres em-
barazadas, por lo que se recomienda no utilizar-
los de forma rutinaria durante el embarazo. Con 
montelukast y zafirlukast, los estudios realizados 
en animales han sido bastante seguros, por lo 
que podrían utilizarse en asmáticas mal contro-
ladas clínicamente como adyuvantes, en aquellas 

mujeres que previamente al embarazo hubieran 
respondido bien a la medicación.(11)

Corticosteroides: varios estudios muestran la efi-
cacia de los corticoides inhalados para disminuir 
las exacerbaciones asmáticas en las embaraza-
das y conseguir con ello un mejor control clínico 
de estas pacientes, con un nivel de evidencia A.(1) 
A su vez la suspensión de los corticoides inha-
lados tiene un riesgo significativo para presentar 
exacervaciones, con nivel de evidencia A.(4)

Sin embargo dosis altas de corticoides inhalados 
en el primer trimestre del embarazo han mostrado 
un mayor riesgo de malformaciones fetales.(21)

La beclometasona inhalada y la budesonida de-
ben considerarse como los corticoides inhalados 
de elección, ya que se tiene una mayor experien-
cia y han demostrado ser bastante seguros. Exis-
te menos experiencia con el resto de corticoides 
inhalados. Según algunos autores, la fluticasona 
debe reservarse para pacientes con asma grave 
que requieran altas dosis de corticosteroides in-
halados.(1)

Con respecto a los corticoides orales, diversos 
trabajos los han asociado con un aumento de la 
morbilidad materna y fetal, como efectos terato-
génicos, como labio leporino con o sin paladar 
hendido.(6) Sin embargo, no se pudo demostrar si 
este efecto negativo se debía a la propia acción 
del fármaco o más bien era por presentar estas 
pacientes un asma más grave. Por lo que se debe 
valorar el riesgo-beneficio en cada caso, pues en 
algunos casos no se puede interrumpir su admi-
nistración.(1,11)

3. Antihistamínicos

Los antihistamínicos atraviesan la barrera pla-
centaria. En animales de experimentación se ha 
visto cierta teratogenicidad. Por ello, la FDA los 
encuadra en la categoría C, es decir, que durante 
el embarazo sólo deben usarse en caso de máxi-
ma necesidad, excepto cetirizina y loratadina, que 
están incluidos en la categoría B, de bajo riesgo. 
Aunque todos son excretados por la leche mater-
na, los de segunda generación son seguros en la 
lactancia.(8)

4. Inmunoterapia durante el embarazo

Las conclusiones a las que llegan la mayoría de 
los  estudios sobre la inmunoterapia específica 
en la embarazada son las siguientes: no debe ini-
ciarse durante el embarazo; en general, si es bien 
tolerada, no debe suspenderse durante el emba-
razo y se suspenderá la pauta de inmunoterapia 
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si el asma está mal controlada o concurren otras 
contraindicaciones. Por tanto, el embarazo no su-
pone que sea necesario suspender la inmunote-
rapia, que puede continuarse, siempre y cuando 
no exista riesgo elevado de anafilaxia, para evitar 
reacciones graves que pudieran provocar la pér-
dida del feto.(8)

Intervenciones No farmacológicas en el manejo 

del asma

Las medidas no farmacológicas se usan en con-
junto con el tratamiento farmacológico, e incluyen 
el monitoreo de la función pulmonar que guía a su 
vez el tratamiento, como espirometría o la medi-
ción del pico flujo espiratorio al menos dos veces 
al día.(8)

También se puede valorar el grado de inflamación 
en la vía aérea por medio de la medición de eo-
sinófilos en esputo o el óxido nítrico exhaldo.(19)

También incluyen los cambios en el estilo de vida, 
evitando la exposición a los diferentes desen-
cadenantes como alérgenos ambientales como 
epitelios de animales, ácaros del polvo, hongos, 
polen, contaminación ambiental, aditivos alimen-
tarios como sulfitos, especialmente el hábito de 
fumar.(20) 

Intervenciones dietéticas por ejemplo para bajar 
de peso, y físicas como ejercicios respiratorios 
para entrenamiento muscular inspiratorio.(19)

El automanejo del asma incluye la auto educa-
ción, que consiste en el reconocimiento de sínto-
mas, conocer y evitar los descencadenantes, así 
como saber usar el pico flujo espiratorio, el uso 
apropiado de las medicinas, saber cuando buscar 
atención médica, así como mantener controles 
regulares con el profesional y tener un plan acción 
de tratamiento por escrito.(22)

En resumen, el tratamiento está en relación a la 
severidad del asma, así  aquellas pacientes con 
asma leve intermitente, el uso ocasional de beta2 
-adrenérgicos de rescate es suficiente. Aquellas 
pacientes que ya requieran broncodilatador a dia-
rio deberían iniciar tratamiento antiinflamatorio. 
La budesonida o la beclometasona inhaladas son 
el tratamiento de elección (100 a 800 mg/día). 
Se debe intentar mantener a la paciente con la 
mínima dosis eficaz de corticosteroide, pero las 
reducciones de dosis deben realizarse lentamen-
te, del 25% al 50% en cada paso. Si las pacientes 
no están controladas con este tratamiento, hay 
varias opciones; una es aumentar la dosis de 
beclometasona inhalada hasta 2000 mg/día, o 
añadir un beta 2 agonista de larga duración o una 
teofilina oral. Para los casos de asma más graves 
se requiere tratamiento con corticoides orales.(8)

SECCIÓN 5
PRONÓSTICO
Tiene un buen pronóstico si el asma durante el 
embarazo es controlada, monitoreada y recibe el 
tratamiento oportuno y adecuado para evitar exa-
cerbaciones. Teniendo en cuenta además que el 
tratamiento en general es de bajo riesgo, aunque 
algunos medicamentos, especialmente los corti-
coides orales, conlleven algún riesgo, el peligro 
tanto para la madre como para el feto es mucho 
mayor con un asma mal controlada, clínica y/o 
espirométricamente, que conlleve cierto grado de 
hipoxia.(1,4,6)
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El asma es la enfermedad crónica más frecuente de la infancia especialmente en los 
países desarrollados, se estima que alrededor de 300 millones de personas sufren 
de asma en todo el mundo y su prevalencia se ha incrementado especialmente en 
las últimas décadas.

La prevalencia de la enfermedad varía de acuerdo a la zona geográfica, así en la 
India se reportan cifras cercanas al 5% y en Nueva Zelanda el 34%. La más alta 
prevalencia corresponde a la edad pediátrica, se estima que cerca de un tercio de 
los niños presentan sibilancias en alguna época de su infancia.(1,2,3)

A pesar de los avances significativos desarrollados en el tratamiento del asma  en 
las últimas décadas, las crisis, o exacerbaciones asmáticas (asma aguda) siguen 
siendo relativamente frecuentes.(4) En Ecuador la prevalencia de asma en escolares 
es del 16% según el estudio ISAAC (International Study of Asthma and Allergies in 
Childhood).(5)

ASMA INDUCIDA POR EJERCICIO
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Definición

El asma inducido por ejercicio (AIE) se define  
como la obstrucción aguda reversible de las vías 
aéreas que ocurre al realizar un esfuerzo físico, lo 
cual desencadena dificultad respiratoria  que dura 
varios minutos, se manifiesta con tos, sibilancias, 
dolor torácico y dificultad respiratoria.  

AIE se define por una caída ≥ 10% del VEF1.

ATS (American Thoracic Society)

Los términos asma inducida por ejercicio (AIE) y 
la bronco-constricción inducida por ejercicio (BIE) 
se usan en ocasiones de forma indistinta. En un 
consenso entre varias sociedades como la Acade-
mia Americana de Alergia,  Asma e Inmunología 
(AAAAI), el Colegio Americano de Alergia, Asma 
e Inmunología (ACAAI) y el Consejo Conjunto de 
Alergia, Asma e Inmunología (JCAAI) determina-
ron usar el término BIE con asma para la bron-
co-constricción con síntomas clínicos de asma y 
el de BIE sin asma para una obstrucción aguda 
del flujo aéreo sin síntomas de asma.

Un grupo de trabajo de la Sociedad Europea  
Respiratoria (ERS) y de la Academia Europea de 
Alergia e Inmunología Clínica (EAACI), definió el 
AIE como “los síntomas de asma que aparecen 
después de un ejercicio intenso”, mientras que el 
BIE refleja “una reducción de la función pulmonar 
después de un ejercicio”.(6)

Periodo refractario. Se denomina así al periodo de 
broncoespasmo de menor intensidad que sucede 
aproximadamente una hora posterior al de bron-
coespasmo inicial. Se considera que se debe a 
la depleción de los mediadores y a la liberación 
de catecolaminas endógenas y su duración puede 
variar entre 2 a 3 horas.

Reacción de Fase tardía. Es denominada así  por-
que se presenta varias horas después del ejerci-
cio (3 a 9 horas) y se caracteriza por presentar   
tos, sibilancias y respiración corta. Se presenta 
con mayor frecuencia  en los pacientes con sín-
tomas severos. Se ha relacionado con una mayor 
actividad quimiotáctica de los neutrófilos.

Frecuencia

Se presenta  entre  un 80 y 90% de pacientes  con 
cuadro de asma bronquial  y en el 30 al 45% de 
los pacientes con rinitis. Es más frecuente en la 
infancia debido a la mayor actividad física.(7) Puede  
ser difícil distinguir de una crisis de asma desen-
cadenada por aeroalérgenos o ser irreconocible, lo 
que puede  llevar a un sub-diagnóstico. Además se 
considera que  muchos pacientes se inhiben del 
ejercicio y deportes por  vergüenza o temor. 

Se creía que el asma inducido por ejercicio consti-
tuía una entidad independiente, ahora conocemos 
que casi todos los asmáticos presentan síntomas 
cuando realizan ejercicio vigoroso en presencia 
de un ambiente frio y seco, es así que numerosos 

atletas incluso de élite han presentado síntomas 
durante su actividad, hasta que fueron diagnosti-
cados y tratados correctamente.

Los pacientes con asma inducida por ejercicio, 
presentan bronco-constricción  entre los 5 a 10 
minutos de iniciado el ejercicio, y tienden  a recu-
perarse entre los 30 y 90 minutos. Afecta espe-
cialmente  a los individuos que realizan  ejercicios 
aeróbicos debido a una mayor alteración de la 
temperatura y humedad.

Fisiopatología

Existen dos teorías sobre la patogenia del AIE: la 
teoría osmótica y la térmica.

La teoría osmótica del AIE propone que debido a 
un incremento del volumen de aire seco inhalado, 
que requiere humidificación, existe una pérdida 
de agua de la mucosa respiratoria que provoca 
un aumento de la osmolaridad en la superficie 
de la vía aérea, que conduce a la liberación de 
células inflamatorias, mastocitos y eosinófilos y a 
la consiguiente liberación de mediadores inflama-
torios, histamina, prostaglandinas y leucotrienos, 
mismos que interactúan con el músculo liso bron-
quial y producen bronco-constricción transitoria. 

La teoría térmica o teoría del enfriamiento, señala 
que existe inicialmente una vasoconstricción en 
respuesta al aire frío, seguido de  recalentamiento 
rápido posterior con vasodilatación de rebote e 
hiperemia microvascular  bronquial y edema de 
la pared de la vía aérea, lo que provoca su obs-
trucción.(8,9)

Los síntomas respiratorios con el ejercicio a 
menudo se consideran un reflejo de mal control 
del asma; sin embargo, la información sobre la 
relación entre el AIE, los síntomas respiratorios 
relacionados con el ejercicio y el control del asma 
es limitada. Los resultados del estudio Landmark 
mostraron una frecuencia estadísticamente signi-
ficativa mayor de AIE en niños con asma parcial-
mente controlada o no controlada y en el caso de 
adolescentes y adultos no se pudo mostrar esta 
relación.

Además este mismo estudio mostró que los pa-
cientes con AIE y/o múltiples síntomas respira-
torios relacionados con el ejercicio tienen mayor 
riesgo de obesidad. 

Factores de riesgo

Existen factores concurrentes como el ambiente 
frío y seco, contaminantes atmosféricos, mayor 
carga polínica y por parte del paciente una inade-
cuada condición física, un inadecuado control del 
asma, presencia de rinitis alérgica, las infecciones 
respiratorias u otras enfermedades pulmonares, 
las actividades que involucran respiraciones pro-
fundas por periodos prolongados, como correr 
largas distancias, nadar o jugar al fútbol.(10)

Medidas preventivas

Las medidas preventivas pueden ser de tipo no 
farmacológico, como escoger deportes no espas-
mógenos  tipo natación o ejercicios anaeróbicos, 
en lo posible evitar climas fríos y secos, utilizar la 
respiración nasal, optar por  un precalentamien-
to de 15 a 30 minutos seguido de  15 minutos 
de descanso, tiempo en el cual se administra el 
broncodilatador como medicación preventiva. 
Calcular para que el ejercicio competitivo se de-
sarrolle 30 minutos después.

Adicionalmente, es necesario llevar un programa 
de educación que incluya estimular a que el pa-
ciente continúe con el ejercicio o deporte, brindar-
le seguridad y confianza de que el adecuado tra-
tamiento permitirá  un rendimiento satisfactorio. 
También, se educará en reconocer los síntomas 
de una crisis asmática, en su tratamiento inicial, 
en el conocimiento de que debe suspender el 
ejercicio y en la  adecuada administración de la 
medicación preferentemente mediante la utiliza-
ción de una inhalo-cámara.

También se pueden  emplear medidas preventivas 
farmacológicas para evitar que se desencaden los 
síntomas.

Historia clínica

Los niños y jóvenes deportistas presentan con 
mayor frecuencia este trastorno, aunque puede 
presentarse a cualquier edad. Los pacientes con 
asma inducido por ejercicio presentan síntomas 
respiratorios caracterizados por tos, dificultad res-
piratoria, dolor torácico, fatiga, bajo rendimiento, 
sibilancias, un prolongado tiempo de recuperación 
post-ejercicio. Existe la tendencia a la negación de 
los síntomas por parte del paciente, debido a ver-
güenza, a presión de los compañeros, a temor a 
perder el puesto en el equipo o se tiende a atribuir 
los síntomas a falta de entrenamiento.(11) 

Exploración física

Durante la exploración física, podemos encon-
trar estigmas de atopia, hipertrofia de cornetes 
nasales, roncus o sibilancias en los campos 
pulmonares, espiración prolongada. Los sín-
tomas respiratorios, son relevantes durante el 
ejercicio en campo abierto o durante una prue-
ba de provocación.

Exámenes

Es necesaria la espirometría comparativa antes 
del ejercicio o de la prueba de desafío, para de-
mostrar el descenso del FEV1 que confirma un 
patrón obstructivo. Los exámenes  alergológicos 
en pacientes atópicos, los exámenes de imágenes 
como radiografías, TAC de tórax, ecocardiograma 
para descartar otras patologías específicas. 
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Técnicas diagnósticas

Prueba de ejercicio

Antes de iniciar el desafío se debe realizar espi-
rometría basal. 

El objetivo de esta prueba es comprobar si des-
pués o durante la realización de un ejercicio se 
produce una disminución del calibre bronquial, y 
aumento de la resistencia del paso del flujo aé-
reo a través de las vías respiratorias, con ello se 
evalúa la función pulmonar antes y después de la 
realización de un ejercicio determinado.(12)

1. Prueba de carrera libre: consiste en rea-
lizar una carrera libre durante 6 minutos en 
menores de 12 años y 8 minutos en ma-
yores. Se estimula al paciente  que corra a 
la máxima velocidad posible durante este 
tiempo. 

2. Prueba de esfuerzo con tapiz rodante: con-
siste en correr en una cinta sinfín con in-
cremento de pendiente y velocidad. Durante 
los 2 primeros minutos se realiza un ejer-
cicio progresivo hasta alcanzar el esfuerzo 
deseado, mismo que se mantiene durante 4 
minutos más (hasta 6 minutos en los ma-
yores). Con una pendiente del 10% y una 
velocidad de 6 km/hora, la mayoría de los 
pacientes alcanzan el nivel de esfuerzo de-
seado, ya que el trabajo realizado sobre un 
tapiz rodante es proporcional al peso de la 
persona.(13) 

¿Cuándo hay que interrumpir el esfuerzo? 
Se interrumpirá la prueba antes de finalizarla si 
se presentan síntomas subjetivos importantes 
relatados por el paciente (sensación de falta de 
aire, mareo, dolor torácico) o signos observados 
por el técnico (disnea excesiva, palidez importan-
te, náuseas, desaturación de oxígeno, arritmias 
cardiacas)

Diagnóstico diferencial

Debe realizarse de la obstrucción vías aéreas 
superiores, disfunción de cuerdas vocales y tras-
tornos cardiacos(19). Para confirmar o descartar la 
disfunción de cuerdas vocales, puede ser nece-
saria una laringoscopia post-ejercicio  (pacientes 
con estridor inspiratorio secundario a contracción 
paradójica de cuerdas vocales). 

Tratamiento

El tratamiento de la crisis asmática en general y 
del asma inducido por ejercicio debe cumplir los 
siguientes objetivos: mantener una oxigenación 

adecuada, controlar el bronco-espasmo y reducir 
la inflamación de la vía aérea. Suspender  inme-
diatamente el ejercicio. (14,15)

Oxigenación adecuada: todos los pacientes 
con hipoxemia, es decir, con una saturación de 
oxígeno inferior al 90% deben recibir oxígeno en 
concentración necesaria para incrementar la sa-
turación a cifras superiores a 90%. 

Control del bronco-espasmo: la primera me-
dida debe incluir la administración inhalada de 
un B2- adrenérgico de acción rápida 2 a 4 puffs 
de salbutamol  cada 10 minutos durante 1 hora 
o por vía nebulizada 0.15 mg/kg, hasta un máxi-
mo de 5 mg, de salbutamol por cada nebuliza-
ción. Si la respuesta es satisfactoria, continuar 
con el broncodilatador cada 4 horas durante 12 
horas. (16,20) 

Reducir la inflamación de la vía aérea: En las 
crisis moderadas y graves es importante controlar 
la inflamación de la vía aérea, lo cual se consi-
gue con la administración de cortico-esteroides 
sistémicos.

Se puede administrar Prednisona o Prednisolona 
a la dosis de 1 mg/Kilo de peso vía oral cada 8 
horas (dosis máxima 60 mg). Si el paciente no 
puede recibir la vía oral, se administrará  hidrocor-
tisona 5 mg/Kilo de peso cada 8 horas.

Es  recomendable que se monitorice la evolución 
clínica de la crisis  y la saturación de oxígeno.

Es necesario derivar al paciente a un servicio de 
urgencias cuando se presenten una o más de las 
siguientes alteraciones:

1. Crisis grave.

2. Sospecha de complicaciones.

3. Antecedentes de crisis de alto riesgo.

4. Falta de respuesta al tratamiento inicial.

La modificación de las dosis de los fármacos y 
los tiempos de administración se realizarán  en 
relación a la gravedad de la crisis y a la respuesta 
al tratamiento.

Si la respuesta es inadecuada o si hay empeo-
ramiento, hay que transportarlo a un servicio de 
emergencias, mientras tanto, continuar con bron-
codilatadores y oxígeno en dosis necesarias para 
mantener una saturometría por encima del 90%.

Pronóstico: en general el asma inducido por 
ejercicio es de buen pronóstico con la implemen-
tación de las medidas anteriormente señaladas.

Conclusiones

El ejercicio físico debe recomendarse como parte 
del manejo integral de los pacientes asmáticos, ya 
que el entrenamiento aeróbico muestra múltiples 
beneficios en esta población y actualmente mu-
chos niños y adolescentes no realizan la actividad 
física suficiente para mantener una buena salud. 

Existe evidencia que el entrenamiento físico mejo-
ra la capacidad cardiopulmonar, los síntomas del 
asma y la calidad de vida en sujetos asmáticos. 

Los niños con AIE tienen mayor incidencia de 
asma parcialmente controlada y no controlada, 
en el caso de los adolescentes y adultos no se 
establece esta relación.

La evidencia muestra que los niños y adolescen-
tes con AIE tras un entrenamiento aeróbico sig-
nificativo, tienen mejoría en los test de provoca-
ción bronquial directos e indirectos, por lo que es 
necesario fomentar el ejercicio aeróbico en estos 
pacientes.

Un programa de capacitación eficaz para los ni-
ños con asma consiste en entrenamiento aeróbi-
co (correr, nadar, ciclismo), con una intensidad de 
entrenamiento personalizada.

Para evaluar un entrenamiento físico aeróbico 
apreciable, es imperativo que el estímulo de en-
trenamiento sea de intensidad suficiente ajustada 
a sus capacidades para requerir un ejercicio vigo-
roso, independiente del ejercicio aeróbico elegido. 

Con respecto a la frecuencia y a la duración del 
entrenamiento debe ser al menos tres meses, con 
una carga de entrenamiento de 120 minutos a la 
semana, repartida en dos a tres veces por sema-
na como mínimo.

El entrenamiento de alto rendimiento en depor-
tistas de élite, debe adaptarse a las condiciones 
ideales para prevenir la lesión de la vía aérea en 
esta población de riesgo.

Especial consideración debe tenerse en los 
deportes de invierno, con la exposición al aire 
frío y seco; en los deportes aeróbicos donde 
la hiperventilación es parte del mecanismo 
de lesión epitelial respiratoria y además debe 
reducirse la exposición a material particulado 
inhalado; y en los deportes que se realizan en 
piscina donde la correcta mantención y normas 
de higiene reducen la inhalación de irritantes 
de la vía aérea.



SULFATO DE PSEUDOEFEDRINA
LORATADINA 31

En una reciente revisión Cochrane se evaluó 
entre el nacimiento en natación en niños y ado-
lescentes asmáticos, incluyendo 8 estudios con 
un total de 262 pacientes.

La población era asmática estable, con diferen-
tes grados de severidad y el entrenamiento varió 
desde 30 a 90 minutos en 2 a 3 sesiones por 
semana, a excepción de un estudio en el que 
el entrenamiento era de 30 minutos 6 días de 
la semana.

El estado de cloración de la piscina era descono-
cido en cuatro estudios, dos estudios utilizaron 
piscinas no cloradas, un estudio utilizó una pisci-
na clorada interior y un estudio utilizó una piscina 
clorada bien ventilada.

Los resultados de esta revisión indicaron que el 
entrenamiento en natación es bien tolerado en 
niños y adolescentes con asma, además el gru-
po de asmáticos tenía un aumento en la función 
pulmonar (VEF1) en comparación a los controles 
y una mejor aptitud cardio-pulmonar.

No hubo pruebas de que el entrenamiento de 
natación haya causado efectos adversos en el 
control del asma en los jóvenes de 18 años y 
menores con asma.

En un análisis combinado, nadar varias veces a la 
semana durante al menos media hora mejora el 
VEF1 en 100 mL (IC95 0 a 0,2), esta diferencia 
es clínicamente significativa y comparable a fluti-
casona a bajas dosis. 
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ASMA Y EPOC (ACOS)

SECCIÓN 1
ANTECEDENTES

Definición de la enfermedad 

El asma y la enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica (EPOC) son enfermedades respiratorias 
crónicas distintas, pero ambas con una elevada 
prevalencia. Esto ocasiona que algunos pa-
cientes las padezcan de forma concomitante.  
Aunque las diferentes sociedades científicas 
no han llegado a un consenso mundial acer-
ca del síndrome de solapamiento EPOC asma 
(denominado en inglés como “Asthma – EPOC 
Overlap: ACO”), la definición más aceptada es 
la propuesta por el grupo español de EPOC 
(GesEPOC) y Asma (GEMA) como: “la existencia 
de una limitación crónica al flujo aéreo persis-
tente, en un paciente fumador o exfumador, 
que presenta características de asma, esta 
definición engloba la necesaria coincidencia de 
tres aspectos básicos: 

1. Limitación al flujo aéreo persistente en 
el tiempo, esencial para confirmar la 
existencia de una obstrucción fija que 
no se modifica de forma espontánea o 
tras el tratamiento; 

2. Historia acumulada de tabaquismo (ac-
tual o pasado) como principal factor de 
riesgo, y 

3. Características propias del asma, entre 
las que se incluyen manifestaciones clí-
nicas, biológicas o funcionales.” 

Clasificación

Debido a la ausencia de una definición están-
dar, no se dispone actualmente de una clasi-
ficación del síndrome de solapamiento EPOC 
asma “ACO”, más bien este síndrome forma 
parte de la clasificación de dichas enfermeda-
des por separado. 

Incidencia/prevalencia

La prevalencia de Síndrome de Solapamiento 
EPOC – Asma (ACO) en la población general 
oscila entre el 1,6 y el 4,5%, en los pacientes 
con EPOC entre el 12,1 y el 55,2%, y en pa-
cientes con asma entre el 13,3 y el 61%.

Estas amplias variaciones están relacionadas 
con el tipo de población analizada (análisis de 
bases de datos o estudios clínicos), los diferen-
tes criterios empleados para la identificación 
de ACO y la definición de asma y de EPOC.

En un metaanálisis19 que incluyó 19 estudios, 
la prevalencia de ACO entre los pacientes diag-
nosticados de EPOC fue del 27% en estudios 
poblacionales y del 28% en estudios de pacien-
tes hospitalarios.

En otros trabajos recientes oscila entre el 11 y el 
25%, dependiendo de la definición y los criterios 
diagnósticos de cada trabajo por separado. 

Impacto económico

No existe en la actualidad un estudio directo 

del impacto económico del ACO, pero basándo-

nos en los estudios actuales acerca de la EPOC 

podemos estimar que anualmente por paciente 

existe un coste medio directo por paciente en-

tre 1.712 y 3.238 euros al año de los cuales se 

distribuye de la siguiente manera: gasto hos-

pitalario 40-45%, fármacos 35-40%, visitas y 

pruebas diagnósticas 15-25%.

Tomando en cuenta de que los pacientes con 

diagnóstico de ACO tienden a presentar agu-
dizaciones frecuentes, el impacto económico 
sería más alto.

Etiología y patogénesis

Se desconoce si la superposición de las carac-
terísticas clínicas de EPOC y asma en un mis-
mo paciente obedece a la coincidencia de dos 
enfermedades prevalentes o si, por el contrario, 
subyace algún elemento patogénico común. 

Estudios longitudinales reconocen al asma in-
fantil como un factor de riesgo independiente 
para el desarrollo de EPOC, especialmente 
cuando coincide con el consumo de tabaco. 
Sin embargo, en pacientes con EPOC bien ca-
racterizada y sin antecedentes de asma previa, 
también se han identificado más de 100 genes 
que habitualmente codifican una señal inmu-
noinflamatoria linfocito T cooperador2 (Th2) y 
que se han vinculado con una mayor reversibi-
lidad en la prueba broncodilatadora, eosinofilia 
periférica y mejor respuesta al tratamiento con 
glucocorticoides inhalados (GCI).

A pesar de estos hallazgos, todavía no existe 
suficiente evidencia para justificar un origen 
común, por lo que la denominación que mejor 
describe la situación de este grupo de pacien-
tes es la de solapamiento asma y EPOC.

Por consiguiente, el grupo de pacientes con 
ACO englobaría tanto a los asmáticos fumado-
res que desarrollan obstrucción persistente al 
flujo aéreo, como a los EPOC con característi-
cas de asma.

Predictivo. Factores de riesgo

Los factores de riesgo se comparten tanto 
como los de EPOC como los de Asma, entre los 
cuales los más importantes son: el tabaquismo, 
la exposición a humo de biomasa, contamina-
ción ambiental, hiperreactividad bronquial, ato-
pia, infecciones respiratorias en la niñez. 



Figura 1. Confirmación diagnóstica de ACO (solapamiento asma y EPOC).
* Mantenida tras tratamiento con GCI/LABA (6 meses). En algunos casos además tras ciclo de glucocorticoides orales (15 días).
ACO: solapamiento asma y EPOC; céls: células; GCI: glucocorticoides inhalados; LABA: agonista β2 adrenérgico de acción larga; Paq: 
paquetes; PBD: prueba broncodilatadora.
Fuente: reproducido con permiso de la European Respiratory Society©: Eur Respir J 2017; 49: 1700068 doi:10.1183/13993003.00068-2017.
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SECCIÓN 2
PREVENCIÓN 

Prevención primaria y secundaria

El principal factor de prevención primaria es evitar la exposición al humo de 
tabaco, tanto de primera como de segunda mano, evitar exposición a humo 
de biomasa.  

SECCIÓN 3
DIAGNÓSTICO
Criterios diagnósticos

El diagnóstico se confirmará en base a la siguien-
te evaluación secuencial propuesta por la Euro-
pean Respiratory Society (ERS) (fig. 1):

1. Presencia de limitación crónica al flujo aéreo per-
sistente (FEV1/FVC post-broncodilatador <70%) en 
un paciente ≥35años, fumador o exfumador con una 
historia tabáquica de al menos 10 paquetes-año. En 
pacientes de diagnóstico reciente se revaluará este 
criterio tras tratamiento con un agonista β2 adrenér-
gico de acción larga (LABA) y GCI y seguimiento de al 
menos 6 meses; en algunos casos es recomendable 
efectuar además una pauta corta (15 días) de glu-
cocorticoides orales. La reversión de la obstrucción 
espirométrica tras dichos tratamientos descartará el 
diagnóstico de ACO en favor del asma.

2. Diagnóstico de asma actual que debe incluir: a)
antecedentes y/o síntomas de sospecha clínica: 
antecedentes familiares de asma o antecedentes 
personales de asma en la infancia o antecedentes 
personales de atopia (sensibilización a determinados 
alérgenos), con síntomas respiratorios (sibilantes, 
tos, opresión torácica) de curso variable, en oca-
siones en forma de crisis de disnea de intensidad 
también variable, o inflamación de la vía aérea supe-
rior (rinosinusitis con o sin poliposis nasal), y: b)con-
firmación diagnóstica objetiva, por reversibilidad de 
la obstrucción de los flujos espirométricos mediante 
espirometría o una prueba broncodilatadora (PBD) 
positiva (≥12% y ≥200ml), o una variabilidad circa-
diana del flujo espiratorio máximo (PEF) ≥20% o una 
fracción exhalada de óxido nítrico (FENO) ≥50ppb.

3. En el caso de que no se pueda establecer el 
diagnóstico de asma, se confirmará el diagnós-
tico de ACO ante la presencia de una PBD muy 
positiva (≥15% y ≥400ml), o bien ante la pre-
sencia de eosinofilia en sangre (≥300 eosinó-
filos/μl), o ambas. Estas características, si bien 
no son diagnósticas de asma por sí mismas, 
orientan hacia la existencia de un patrón infla-
matorio Th2 alto, que en un paciente fumador 
con obstrucción crónica del flujo aéreo permiten 
clasificarlo bajo un mismo término de ACO.

Figura 4: Presentación de los antígenos al linfocito CD4



Clorohidrato de Oximetazolína

34

De este modo el concepto de ACO englobaría 
a los pacientes con un verdadero solapamien-
to de asma y EPOC, ya que comparten ambos 
diagnósticos, y más aquellos pacientes con una 
EPOC con rasgos asmáticos definidos por un 
componente inflamatorio eosinofílico y/o una 
gran reversibilidad de la obstrucción al flujo 
aéreo.

Diagnóstico diferencial 

Bronquitis crónica con espirometría normal: 
una pequeña parte de los fumadores de cigarri-
llos tienen tos productiva crónica durante tres 
meses en dos años sucesivos, pero no tienen 
limitación del flujo de aire en las pruebas de 
función pulmonar.

No se considera que tengan EPOC, aunque lo 
pueden desarrollar si continúan fumando. Algu-
nos tratamientos para la EPOC pueden mejorar 
su tos.

Obstrucción de la vía aérea central: la obstruc-
ción de la vía aérea central puede ser causada 
por numerosos procesos benignos y malignos 
con disnea de esfuerzo lentamente progresiva 
seguida de disnea con actividad mínima. Puede 
haber silbido o estridor monofónico. Los sínto-
mas se mejoran mínimamente con un bronco-
dilatador inhalado, si es que lo hace.

Se necesita un alto índice de sospecha ya que 
las radiografías de tórax convencionales rara 
vez son diagnósticas. Una tomografía compu-
tarizada de alta resolución (TACAR) puede ser 
útil. 

Bronquiectasias: una afección del ensancha-
miento anormal de los bronquios que está 
asociada con infección crónica o recurrente, 
comparte muchas características clínicas con 
EPOC y Asma.

Se sospecha bronquiectasia sobre la base de 
síntomas prominentes de tos y producción de 
esputo mucopurulenta diaria. El diagnóstico 
generalmente se establece clínicamente en 
función de la producción de tos y esputo ca-
racterística y la presencia de engrosamiento de 
la pared bronquial y dilatación luminal en las 
TACAR.

Insuficiencia cardiaca: es una causa común de 
disnea entre los pacientes de mediana edad 
y mayores, y algunos pacientes experimentan 
opresión en el pecho y sibilancias con sobre-
carga de líquidos debido a insuficiencia car-
diaca, en la espirometría se observa un patrón 
restrictivo.

La insuficiencia cardiaca generalmente se di-
ferencia por la presencia de crepitantes basi-
lares finos, evidencia radiográfica de aumento 
del tamaño del corazón y edema pulmonar. El 
péptido natriurético cerebral (BNP) típicamente 
aumenta en la insuficiencia cardiaca y en el cor 
pulmonale. 

Tuberculosis: en un área endémica para la 
tuberculosis, la prevalencia general de la obs-
trucción del flujo aéreo fue del 31 por ciento 
entre los que tenían antecedentes de tubercu-
losis en comparación con el 14 por ciento entre 
los que no la padecían.

Esta asociación no cambió después del ajuste 
por enfermedad respiratoria en la infancia, el 
tabaquismo y la exposición al polvo y al humo. 
Por lo tanto, la tuberculosis es un factor de 
riesgo para la EPOC y una posible comorbilidad.

Bronquiolitis obliterante: se caracteriza por fibro-
sis submucosa y peribronquiolar que causa el 
estrechamiento concéntrico de la luz bronquiolar.

La bronquiolitis constrictiva se observa con 
mayor frecuencia después de una lesión por 
inhalación, un trasplante (p. Ej., médula ósea, 
pulmón) o en el contexto de un pulmón reu-
matoide o enfermedad inflamatoria intestinal. 
Los síntomas incluyen inicio progresivo de tos 
y disnea asociada con hipoxemia en reposo o 
con ejercicio.

Los crepitantes pueden estar presentes. Las 
pruebas de función pulmonar muestran una 
limitación progresiva e irreversible del flujo 
de aire. Los hallazgos en la tomografía com-
putarizada inspiratoria incluyen engrosamiento 
centrilobulillar de la pared bronquial, dilatación 
bronquiolar, patrón de árbol en brote y un pa-
trón de atenuación en mosaico de vidrio esme-
rilado. 

Panbronquiolitis difusa: la panbronquiolitis di-
fusa se observa predominantemente en hom-
bres no fumadores de descendencia asiática. 
Casi todos tienen sinusitis crónica.

En las pruebas de función pulmonar, es común 
un defecto obstructivo, aunque también se ob-
serva un patrón mixto obstructivo-restrictivo. 

Las radiografías de tórax y las TACAR mues-
tran opacidades nodulares y lineales centrilo-
bulillares difusas que corresponden a paredes 
bronquiolares dilatadas y dilatadas con tapones 
mucosos intraluminales. 

Linfangioleiomiomatosis: (LAM) se observa prin-
cipalmente en mujeres jóvenes en edad fértil.

La prueba de la función pulmonar revela con 
frecuencia una obstrucción leve del flujo de 
aire, aunque puede observarse un patrón obs-
tructivo-restrictivo mixto.

Las TACAR típicamente demuestran quistes 
pequeños de pared delgada causados por 
la destrucción de las paredes alveolares y la 
ampliación permanente de los espacios aéreos 
distales. 

Presentación típica (caso)

La presentación típica de un paciente con ACO 
corresponde a un paciente de mediana edad, 
con antecedente de Asma en la niñez, fumador 
con índice tabáquico > 10 paquetes – año, sín-
tomas  habituales de: disnea, tos crónica, ex-
pectoración, sibilancias, opresión en el pecho. 
Rx normal o con datos de atrapamiento aéreo 
y en la espirometría con obstrucción mantenida 
tras test de broncodilatación positiva >12% o 
200ml. Se puede encontrar importante eosi- 
nofilia en sangre (≥300eosinófilos/μl).

Historia clínica/Anamnesis

Importante recabar sobre antecedentes per-
sonales y familiares de asma bronquial, rinitis 
alérgica y atopia. Síntomas actuales con va-
riabilidad a lo largo del día y con sibilancias 
ocasionales.

Examen físico

El examen físico puede ser normal en un por-
centaje importante de pacientes, en los cua-
les la exploración es patológica, generalmente 
encontramos el murmullo vesicular disminuido 
asociado a sibilancias. Prestar atención a la 
presencia de acropaquias o edemas de miem-
bros inferiores para la evaluación de posibles 
diagnósticos diferenciales.

Clasificación de la severidad de la enfermedad

La severidad del ACOS se clasifica de la mis-
ma manera que la severidad del EPOC, la 
iniciativa GOLD (Global Initiative for Chronic 
Obstructive Lung Disease) destaca el nivel de 
FEV1 como el factor más importante de se-
veridad de la enfermedad (fig. 2), también se 
asocia aunque con menor asociación estadís-
tica, el número de exacerbaciones graves al 
año, nivel de disnea habitual del paciente y los 
índices BODE o BODEx.
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Figura 2: gravedad de la obstrucción en pacientes EPOC y válida para pacientes con diagnóstico de ACO

Fuente: Guía GOLD para EPOC  2017; - Diagnóstico de laboratorio

El método complementario más útil para el diagnóstico de ACO corresponde a la espirometría realizada con post broncodilatación en donde se confirme una 
obstrucción fija al flujo aéreo  posterior al test de broncodlatación (FEV1/FVC PBD < 70) y con incremento del FEV1 >12% o 200ml tras el uso de una dosis 
estándar de LABA o LAMA.

El hemograma con Eosinofilia > 300 células/mucrolitro es útil en muchos casos. 

Lista de exámenes de laboratorio para el diag-
nóstico

• Espirometría con broncodilatación.

• Hemograma. 

Lista de técnicas de imagen

Se utilizan las mismas pruebas que para la eva-
luación de EPOC o Asma, básicamente la radio-
grafía estándar de tórax en la que se incluyen 
las proyecciones póstero anterior (PA) y lateral 
de tórax y en caso de hallazgos patológicos o 
dudas con diagnósticos diferenciales, solicitar 
una Tomografía Axial de Alta Resolución de Tó-
rax (TACAR).

Peligros potenciales: errores comunes en rela-
ción con el diagnóstico

Como hemos comentado en las secciones ante-
riores al momento no existe un consenso aproba-
do por todas las comunidades científicas para el 
diagnóstico de ACOS, es preferible derivar a este 
tipo de paciente al especialista para mejor cate-
gorización y manejo.
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SECCIÓN 4
TRATAMIENTO

Justificación para el 
tratamiento

Los objetivos del tratamiento son también los co-
munes a los del asma y a los de la EPOC por 
separado: prevenir las exacerbaciones, alcanzar y 
mantener un control aceptable de los síntomas y 
reducir la obstrucción bronquial.

Los glucocorticoides inhalados (GCI) constituyen 
el tratamiento de elección para el asma, y los pa-
cientes con EPOC y expresión Th2 alta responden 
a este tratamiento. Por lo tanto, todos los pacien-
tes ACO deberían recibir GCI. En pacientes con 
EPOC se ha observado un incremento notable del 
riesgo de padecer neumonía con el uso de GCI, 
particularmente con dosis elevadas.

En el paciente con ACO se desconoce si el ries-
go es similar, por lo que parece razonable asumir 
que la dosis administrada deba ser la mínima clí-
nicamente eficaz. Por otra parte, la monoterapia 
con un Agonista beta de acción larga (LABA) está 
contraindicada en el asma y la monoterapia con 
GCI en la EPOC. 

Por todo ello, el tratamiento inicial del ACO será 
una combinación de GCI/LABA. No obstante, son 
escasos los estudios que han evaluado su efica-
cia en este contexto y ninguno ha comparado las 
diferentes combinaciones entre sí.

En consecuencia, no es posible establecer una 
recomendación sobre cuál es la combinación de 
elección.

Tiotropio reduce el riesgo de exacerbación en la 
EPOC y en el asma en los pacientes insuficiente-
mente controlados con una combinación de GCI/
LABA.

Por otra parte, ha demostrado mejorar la fun-
ción pulmonar en asmáticos en los que persis-
te una obstrucción bronquial a pesar de recibir 
tratamiento con una combinación de GCI/LABA, 
aunque el impacto sobre los síntomas y sobre la 
calidad de vida no parece clínicamente relevante. 

En consecuencia, se considerará la adición de tio-
tropio a una combinación GCI/LABA si persisten 
exacerbaciones y/o síntomas relevantes.

No hay experiencia en asma con otros agonistas 
muscarínicos de acción larga (LAMA), como acli-
dinio, umeclidinio o glicopirronio, que son efica-
ces en pacientes con EPOC.

Así mismo, se deberán considerar otros trata-
mientos complementarios, como la cesación del 
tabaquismo, la rehabilitación respiratoria, los anti-
inflamatorios nasales y la oxigenoterapia, siempre 
que estén indicados.

Por el momento no existe evidencia sólida para 
recomendar el uso de fármacos biológicos en 
el tratamiento del ACO, aunque su empleo esté 
recomendado en algunos casos de asma grave.

No obstante, algunos estudios han mostrado re-
sultados prometedores con algunos de ellos.

¿Cuándo referir al especialista?

Dada la complejidad en la presentación clínica de 
este tipo de pacientes, se recomienda siempre su 
referencia al especialista para la mejor evaluación 
con todas las pruebas obtenidas. 

¿Cuándo hospitalizar?

En caso de agudizaciones graves, con criterios 
similares a las pacientes con Asma o EPOC res-
pectivamente.

Manejo del paciente 
hospitalizado

El paciente hospitalizado debe ser manejado con 
tratamiento inhalado en combinación: ICS con 
broncodilatadores de acción larga similar que en 
la fase estable, añadiendo además broncodilata-
dores de acción corta, corticoides intravenoso y 
antibiótico de amplio espectro en caso de agu-
dizaciones de tipo infeccioso (aumento de la tos, 
disnea y expectoración de aspecto purulento). 

Prevención y manejo de 
complicaciones

La complicación más frecuente de este tipo de 
pacientes es el broncoespasmo severo por lo que 
el uso apropiado de su medicación de base, las 
medidas higieno dietétitas, la vacunación antigri-
pal y antineumocócica, son los mejores métodos 
de prevención.
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SECCIÓN 5
POBLACIONES ESPECIALES
Embarazo, lactancia

Durante el embarazo y la lactancia el único glu-
cocorticoide inhalado (GCI) de clasificación B de 
la FDA es la Budesonida, por lo que se recomien-
da en este grupo de pacientes considerar el uso 
de este medicamento en asociación siempre con 
broncodilatadores de acción larga. En caso de un 
mal control de síntomas, basados en el riesgo/
beneficio se pueden utilizar los inhaladores que 
sean necesarios. 

SECCIÓN 6
PRONÓSTICO
Pronósticos generales y 
especiales

En líneas generales, este grupo de pacientes  con 
ACO presentan más síntomas, exacerbaciones 
frecuentes, pobre calidad de vida, mayor nece-
sidad de asistencia médica hospitalaria y mayor 
riesgo de exacerbaciones que los pacientes con 
EPOC, aunque mejor supervivencia.
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Afrin®            

Solución nasal infantil 0,025%
Congestión nasal y nasofaríngea
(Clorhidrato de Oximetazolina)

COMPOSICIÓN: Cada mL de AFRIN solución nasal 
infantil contiene 0,25 mg (0,025%) de Clorhidrato 
de Oximetazolina con Cloruro de Benzalconio como 
preservante. 
Otros ingredientes inactivos incluyen glicina, propi-
lenglicol, sabor cereza artificial, sorbitol, hidróxido de 
sodio y agua purificada.
ACCIONES: La acción simpaticomimética del Clor-
hidrato de Oximetazolina contrae la red arteriolar 
dentro de la mucosa nasal, produciendo un efecto 
descongestionante prolongado.
INDICACIONES Y USO: AFRIN solución nasal 
infantil está indicado para el alivio sintomático de la 
congestión nasal y nasofaríngea, debido a la fiebre del 
resfriado común, sinusitis alérgica, fiebre del heno u 
otras alergias del tracto respiratorio.
Al disminuir la congestión alrededor de la trompa de 
Eustaquio, AFRIN solución nasal infantil también 
puede ser útil en el tratamiento complementario de la 
infección del oído medio.
También se recomienda para uso de oficina en un tapón 
nasal para facilitar el examen intranasal o antes de 
la cirugía nasal.
DOSIS Y ADMINISTRACIÓN: Para niños 2 a 5 
años de edad: con la cabeza del niño inclinada hacia 
atrás, instilar dos a tres gotas de AFRIN solución 
nasal infantil en cada fosa nasal dos veces al día, en 
la mañana y noche.
Para niños menores de dos años de edad: usar AFRIN 
solución nasal infantil  sólo como indica el médico.
INTERACCIONES CON OTROS MEDICA-
MENTOS: Si la absorción sistémica significativa de 
oximetazolina se produce, el uso concomitante de 
antidepresivos tricíclicos, maprotilina, o inhibidores 
de la monoamino oxidasa (IMAO), puede potenciar los 
efectos presores de la oximetazolina.
REACCIONES ADVERSAS: AFRIN solución nasal 
infantil  es generalmente bien tolerado; los efectos 
secundarios son generalmente leves y transitorios e 
incluyen ardor, escozor, estornudos o aumento de la 
secreción nasal.
CONTRAINDICACIONES: Hipersensibilidad a uno 
de los componentes de AFRIN solución nasal infantil.
PRECAUCIONES: No exceder la dosis recomendada. 
Este producto puede causar congestión recurrente si 
se usa por más de tres días. Este producto no debe 
ser utilizado por pacientes que tienen enfermedades 
cardiacas, presión arterial alta, enfermedades de la 
tiroides, diabetes o dificultad para orinar debido al 
agrandamiento de la glándula próstata, sin tener en 
cuenta cuidado clínico. El uso de este producto por 
más de una persona puede propagar infecciones. Todo 
medicamento debe conservarse fuera del alcance de 
los niños.
SOBREDOSIS: Si accidentalmente se ingiere el 
producto, los métodos habituales para eliminar el 
fármaco no absorbido deben ser considerados. No 
hay un antídoto específico para oximetazolina. En los 
niños, la oximetazolina puede producir una profunda 
depresión del sistema nervioso central. La consulta 
con un centro de toxicología debe ser considerada y el 
tratamiento será de apoyo.

ALMACENAMIENTO: Conservar a una temperatura 
no mayor a 30°C.
PRESENTACIÓN COMERCIAL: Caja x 1 frasco con 
atomizador x 20 ml. Reg. San. No. 364440213.

Afrin ®          

Solución nasal
Congestión nasal, resfriados,  
sinusitis y otras alergias respiratorias superiores
(Clorhidrato de Oximetazolina 0.05%)

COMPOSICIÓN: Cada mL de AFRIN solución nasal 
contiene 0,5 mg de Clorhidrato de Oximetazolina y 
0,2 mg de Cloruro de Benzalconio como conservante.
Otros ingredientes inactivos incluyen fosfato de sodio, 
edetato disódico, propilenglicol, hidróxido de sodio, 
ácido clorhídrico, agua purificada.
INDICACIONES: Para un rápido alivio temporal de la 
congestión nasal asociada con los resfriados, sinusitis, 
fiebre del heno y otras alergias respiratorias superiores.
AFRIN solución nasal, una formulación eficaz de acción 
prolongada, proporciona un rápido y suave alivio de la 
congestión nasal asociada con los resfriados, sinusitis 
y otras alergias respiratorias superiores. AFRIN so-
lución nasal utilizado dos veces al día por lo general 
es suficiente para mejorar la respiración durante todo 
el día y la noche.
DOSIS
Adultos y niños de seis años o mayores: dos o tres 
atomizaciones en cada fosa nasal, por la mañana y 
noche. No exceder la dosis recomendada o el uso por 
más de tres días.
MODO DE EMPLEO
Con la cabeza en posición vertical, colocar la abertura 
del atomizador en la fosa nasal sin bloquear completa-
mente la fosa nasal. Apretar el frasco de forma rápida 
y firmemente para rociar la cantidad recomendada 
de pulverizaciones en cada orificio nasal. Limpiar la 
boquilla después de su uso.
ADVERTENCIAS ESPECIALES
No exceder la dosis recomendada. Este producto 
puede causar molestias temporales, tales como ardor, 
picor, estornudos, o un aumento de la secreción nasal. 
No utilizar este producto por más de 3 días. Utilizar 
únicamente según las indicaciones. El uso frecuente 
o prolongado puede causar congestión nasal de tal 
manera que se repita o empeore. El uso de este envase 
por más de una persona puede propagar infecciones. No 
utilizar este producto en pacientes con enfermedad del 
corazón, presión arterial alta, trastornos del tiroides, 
diabetes o dificultad para orinar debido al agranda-
miento de la glándula próstata, a menos que lo indique 
el médico. Como con cualquier medicamento, en caso 
de embarazo o durante la lactancia, su uso amerita el 
asesoramiento de un profesional de la salud antes de 
usar este producto. 
Todo medicamento debe conservarse fuera del alcance 
de los niños. En caso de ingestión accidental, buscar 
ayuda profesional inmediatamente.
ALMACENAMIENTO: Conservar a una temperatura 
no mayor a 30°C.
PRESETANCIÓN COMERCIAL: Caja x 1 frasco con 
atomizador x 15 ml. Reg. San. No. H6950913.

AfrisAl®      

Solución salina  
Humectante de  la mucosa nasal
(Cloruro de sodio al 0,65%)

COMPOSICIÓN: AFRISAL® viene en frasco de 30 
ml con una válvula dosificadora para administración 
tópica nasal. 
Cada mL de SOLUCIÓN contiene Sodio Cloruro pul-
verizado 6,50 mg.
Excipientes: Disodio Edetato, Benzalconio Cloruro, 
Polietileno Glicol, Sodio Fosfato Dibásico Anhidro. 
INDICACIONES: AFRISAL® humecta la mucosa na-
sal seca e inflamada por resfriados, alergias, polución, 
humo, baja humedad del ambiente y otras irritaciones 
nasales menores. AFRISAL® disminuye la viscosidad 
de las secreciones nasales ayudando a la remoción del 
moco de la cavidad nasal y senos paranasales. Puede 
utilizarse cuantas veces sea necesario y concomitante-
mente con medicamentos indicados en procesos alérgi-
cos, inflamatorios o infecciosos de las vías respiratorias 
altas. Su uso es seguro en lactantes y niños.
ADMINISTRACIÓN
Vía de administración: nasal.
Lactantes, niños y adultos: 2 a 6 aplicaciones en cada 
fosa nasal de acuerdo a sintomatología o según indi-
caciones del médico. 
Instrucciones para su uso: agitar bien el frasco antes de 
cada uso. Retirar el anillo de seguridad de color celeste 
y la tapa protectora celeste.
Cuando se vaya a usar el producto por primera vez, 
preparar la bomba presionándola hacia abajo, usando 
los dedos índice y medio mientras se apoya la base 
del frasco en el dedo pulgar. Presionar la bomba 6 a 7 
veces hasta que se obtenga una nebulización uniforme. 
En este momento la bomba está lista para usarse. Si 
no se ha usado la bomba durante 14 días o más, se 
debe limpiar y preparar nuevamente antes de usarse. 
Limpiar muy bien las fosas nasales. Tapar una fosa 
nasal. Inclinar levemente la cabeza hacia delante y 
manteniendo el frasco en posición vertical, insertar 
cuidadosamente el aplicador nasal dentro de la fosa 
nasal contralateral.
Para cada aplicación, presionar firmemente hacia 
abajo sobre la bomba, usando los dedos índice y medio 
mientras se apoya la base del frasco en el pulgar. 
Repetir esta operación tantas veces como el médico 
lo haya indicado. 
Repetir el procedimiento en la otra fosa nasal. Efectuar 
la limpieza del aplicador removiendo la tapa plástica 
protectora celeste y presionando suavemente hacia 
arriba el ribete blanco. Soltar el aplicador nasal. 
Lavar el aplicador con agua tibia. Luego secar el apli-
cador y colocarlo sobre la base de la bomba. Colocar la 
tapa protectora y el anillo de seguridad de color blanco 
sobre la bomba. 
PRECAUCIONES: El uso de este dispensador por más 
de una persona puede propagar infecciones. 
REACCIONES SECUNDARIAS: Ocasionalmente se 
han reportado manifestaciones alérgicas en personas 
hipersensibles.
CONTRAINDICACIÓN: Hipersensibilidad a los 
componentes de la fórmula.
EFECTOS INDESEABLES: Si el interior de la nariz 
está muy seco e irritado, puede causar escozor. 
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SOBREDOSIFICACIÓN O INGESTA ACCIDEN-
TAL. MANIFESTACIONES Y MANEJO (ANTÍDO-
TOS): No se han reportado problemas de intoxicación 
por sobredosificación; en caso de ingestión accidental, 
el tratamiento será sintomático.
ADVERTENCIAS: No se han descrito.
Si los síntomas persisten, consulte a su médico. 
ALMACENAMIENTO: Conservar a una temperatura 
no mayor a 30 °C.
PRESENTACIÓN: Frasco por 30 ml, contiene cloruro 
de sodio al 0,65%.
Todo medicamento debe conservarse fuera del alcance 
de los niños. 

ClAriCort ®

Tabletas y solución
Terapia adyuvante para            
el alivio de síntomas graves  
de dermatitis atópica, angioedema,  
urticaria, rinitis alérgica
(Loratadina, Betametasona)

COMPOSICIÓN: CLARICORT® tabletas y solución 
– Loratadina + Betametasona.
Cada TABLETA contiene 0,25 mg de Betametasona y 
5 mg de Loratadina. Una cucharadita de solución es 
equivalente a una tableta.
Ingredientes inactivos: CLARICORT® tabletas: lactosa 
Monohidratada, Croscarmelosa Sódica, Estearato de 
Magnesio.
CLARICORT® solución: solución de sorbitol al 70%, 
Propilenglicol, Glicerol, Ácido Cítrico Monohidratado, 
sabor artificial, sabor durazno, agua purificada.
INFORMACIÓN PRECLÍNICA: No disponible.
FARMACOLOGÍA CLÍNICA: El uso en combinación 
de Loratadina+Betametasona, tabletas y solución 
combina el efecto anti-inflamatorio y antialérgico del 
corticosteroide (Betametasona) con la antihistamina 
no sedante (Loratadina).
La Loratadina es un antihistamínico tricíclico potente 
de acción prolongada con actividad antagonista selec-
tiva de los receptores H1 periféricos.
Los glucocorticosteroides, como la Betametasona, 
causan efectos metabólicos profundos y variados y 
modifican la respuesta inmune del cuerpo a diversos 
estímulos.
La Betametasona tiene alta actividad glucocorticoste-
roide y ligera actividad mineralocorticosteroide.
INDICACIONES Y USO: CLARICORT® tabletas y 
solución se recomiendan cuando la terapia adyuvante 
con corticosteroides sistémicos está indicada para el 
alivio de síntomas graves de dermatitis atópica, angioe-
dema, urticaria, rinitis alérgica estacional y perenne, 
reacciones alérgicas a alimentos y medicamentos, 
dermatitis alérgica de contacto, dermatitis seborrei-
ca, neurodermatitis, asma alérgica, manifestaciones 
alérgicas oculares como conjuntivitis e iridociclitis, y 
reacción alérgica a la picadura de insectos.
CONTRAINDICACIONES: CLARICORT® tabletas 
y solución están contraindicados en pacientes que 
han mostrado hipersensibilidad e idiosincrasia a sus 
componentes. La Betametasona está contraindicada en 
pacientes con infecciones fúngicas sistémicas, en aque-
llos con reacciones de sensibilidad a la Betametasona 
o a otros corticosteroides, o a cualquier componente 
de este producto. 
ADVERTENCIAS Y PRECAUCIONES: Los pacien-
tes con insuficiencia hepática grave deben recibir dosis 
más bajas ya que pueden tener reducida la depuración 
de la Loratadina; las dosis recomendadas deben ser 
administradas inicialmente una vez al día hasta que 
se establezca la respuesta.  Se pueden requerir ajustes 
en la dosificación con la remisión o exacerbación del 
proceso de la enfermedad, la respuesta individual del 

paciente a la terapia y la exposición del paciente a es-
trés emocional o físico como infección, cirugía o lesiones 
graves. Puede requerirse monitoreo de hasta un año 
después de la suspensión de la terapia con corticoste-
roides de larga duración o de dosis alta.
Los corticosteroides pueden enmascarar algunos signos 
de infección, y pueden aparecer nuevas infecciones 
durante el uso. Cuando se usan corticosteroides, pue-
de haber disminución de la resistencia e incapacidad 
para localizarla. 
El uso prolongado de corticosteroides puede producir 
catarata subcapsular posterior (especialmente en ni-
ños), glaucoma con posible daño a los nervios ópticos, 
y puede aumentar las infecciones oculares secundarias 
debido a hongos o virus. Dosis promedio y grandes 
de corticosteroides pueden causar elevación de la 
presión arterial, retención de sal y agua, y excreción 
incrementada de potasio. Es menos probable que ocu-
rran estos efectos con los derivados sintéticos, excepto 
cuando se usan en dosis grandes. Se puede considerar 
la restricción de sal en la dieta y los suplementos de 
potasio. Todos los corticosteroides incrementan la 
excreción de calcio. 
Mientras permanezcan con la terapia de corticoste-
roides, los pacientes no deben ser vacunados contra 
la viruela.
Otros procedimientos de inmunización no deben lle-
varse a cabo en pacientes que reciben corticosteroides, 
especialmente en dosis altas, debido a los posibles peli-
gros de complicaciones neurológicas y a la falta de res-
puesta de anticuerpos. Sin embargo, los procedimientos 
de inmunización pueden llevarse a cabo en pacientes 
que estén recibiendo corticosteroides como terapia de 
reemplazo, por ejemplo, la enfermedad de Addison.
Los pacientes que estén sometidos a dosis inmunosu-
presoras de corticosteroides deben ser advertidos de 
evitar la exposición a la varicela y sarampión y, si son 
expuestos, obtener asesoramiento médico. Esto es de 
particular importancia en niños. 
La terapia de corticosteroides en tuberculosis activa 
debe ser restringida a aquellos casos de tuberculosis 
fulminante o diseminada, en los que el corticosteroide 
se usa para el manejo en conjunto con un régimen 
antituberculoso apropiado. Si los corticosteroides 
están indicados en pacientes con tuberculosis laten-
te o reactividad a la tuberculina, se requiere una 
observación estrecha puesto que puede ocurrir una 
reactivación de la enfermedad. Durante terapias 
prolongadas de corticosteroides, los pacientes deben 
recibir quimioprofilaxis. Si se usa rifampicina en un 
programa quimioprofiláctico, se debe considerar su 
efecto potenciador de la depuración hepática metabó-
lica de los corticosteroides; se puede requerir ajuste en 
la dosificación de los corticosteroides.
Se debe usar la dosis más baja posible de corticosteroide 
para controlar la condición bajo tratamiento; cuando 
es posible la reducción de dosis, esta debe ser gradual.
Puede ocurrir insuficiencia adrenocortical secundaria 
inducida por medicamentos debido al retiro demasiado 
rápido de los corticosteroides y puede ser minimizado 
mediante la reducción gradual de la dosis. Tal insufi-
ciencia relativa puede persistir durante meses después 
de la discontinuación de la terapia; por lo tanto, si se 
produce estrés durante este periodo, se debe re-insti-
tuir la corticoterapia. Si el paciente ya está recibiendo 
corticosteroides, puede ser necesario aumentar la dosis. 
Puesto que la secreción de mineralocorticoide puede 
alterarse, se debe administrar concurrentemente sal 
y/o un mineralocorticosteroide.El efecto del corticoste-
roide es potenciado en pacientes con hipotiroidismo o 
en aquellos con cirrosis.
Se recomienda el uso cauteloso de corticosteroides en 
pacientes con herpes simple ocular debido a la posible 
perforación de la córnea.
Pueden aparecer desórdenes psíquicos con la terapia 
de corticosteroide. Pueden agravarse la inestabilidad 
emocional existente o las tendencias psicóticas debido 
a los corticosteroides.

Los corticosteroides deben usarse con precaución en: 
colitis ulcerativa no especificada, si hay una probabili-
dad de perforación inminente, absceso u otra infección 
piógena; diverticulitis, anastomosis intestinal reciente; 
úlcera péptica activa o latente; insuficiencia renal; 
hipertensión; osteoporosis y miastenia gravis.
Puesto que las complicaciones del tratamiento con 
glucocorticosteroides dependen de la dosis, el tamaño y 
la duración del tratamiento, se debe tomar una decisión 
con cada paciente en base al riesgo/beneficio. 
La administración de corticosteroides puede alterar las 
tasas de crecimiento e inhibir la producción endógena 
de corticosteroides en infantes y niños, por lo que el 
crecimiento y desarrollo de estos pacientes que reciben 
terapia prolongada debe monitorearse cuidadosamente. 
Los corticosteroides pueden alterar la movilidad y 
el número de espermatozoides en algunos pacientes.
No se ha establecido el uso seguro de CLARICORT® 
tabletas y solución durante el embarazo; por lo tanto, 
úselas solamente si el beneficio potencial justifica el 
riesgo potencial para el feto.
Loratadina se excreta en la leche materna y debido al 
incremento del riesgo de antihistaminas para infantes, 
particularmente en los recién nacidos y los infantes 
prematuros, se debe decidir si se suspende la lactancia 
o se suspende el medicamento.
No se han realizado estudios controlados de repro-
ducción humana con corticosteroides; por ello, el uso 
de Betametasona durante el embarazo, en madres 
que están dando de lactar o en mujeres en edad de 
concebir, requiere que se consideren los beneficios 
posibles del medicamento contra los peligros poten-
ciales para la madre y el feto o el infante. Los infantes 
nacidos de madres que han recibido dosis sustanciales 
de corticosteroides durante el embarazo deben ser 
observados cuidadosamente para detectar signos de 
hipoadrenalismo.
REACCIONES ADVERSAS: CLARICORT® tabletas 
y solución no tienen propiedades sedantes clínicamente 
significativas a dosis diarias (10 mg).
Los efectos adversos que se han reportado más 
comúnmente incluyen fatiga, dolor de cabeza, somno-
lencia, nerviosismo, sequedad de la boca, alteraciones 
gastrointestinales como náusea, gastritis, y también 
síntomas alérgicos como erupción cutánea. 
Se han reportado raramente alopecia, anafilaxia 
(incluyendo angioedema), función hepática anormal, 
mareo y convulsiones.
Las reacciones adversas a la Betametasona, que han 
sido las mismas que las reportadas para otros corticos-
teroides, se relacionan tanto con la dosis como con la 
duración de la terapia. Usualmente estas reacciones 
pueden revertirse o minimizarse por una reducción 
de la dosis; esto es generalmente preferible que la 
suspensión del tratamiento farmacológico. 
Alteraciones de fluidos y electrolitos: retención de sodio, 
pérdida de potasio, alcalosis hipopotasémica; retención 
de líquidos; falla cardiaca congestiva en pacientes 
susceptibles; hipertensión.
Músculoesqueléticas: debilidad muscular, miopatía cor-
ticosteroide, pérdida de masa muscular; agravamiento 
de los síntomas miasténicos en miastenia gravis; os-
teoporosis; fracturas de compresión vertebral; necrosis 
aséptica de las cabezas femorales y humerales; fractura 
patológica de huesos largos; ruptura de tendones.
Gastrointestinales: úlcera péptica con posible perfora-
ción y hemorragia subsecuente; pancreatitis, distención 
abdominal; esofagitis ulcerativa.
Dermatológicas: problemas de cicatrización de heridas, 
atrofia de la piel, piel frágil y delgada; petequia y 
equimosis; eritema facial; incremento de la sudo-
ración; reacciones suprimidas a pruebas de la piel; 
reacciones como dermatitis alérgica, urticaria, edema 
angioneurótico.
Neurológicas: convulsiones, incremento de presión 
intracraneal con papiledema (pseudotumor cerebral) 
usualmente después del tratamiento, vértigo, dolor 
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de cabeza.
Endócrinas: irregularidades menstruales, desarrollo 
del estado cushingoide, supresión del crecimiento 
intrauterino fetal o en la niñez; falta de respuesta 
adrenocortical y pituitaria secundaria, particularmen-
te en momento de estrés, como en trauma, cirugía o 
enfermedad; disminución de la tolerancia a carbohi-
dratos, manifestaciones de diabetes mellitus latente, 
incremento de requerimientos de insulina o agentes 
hipoglicémicos orales en diabéticos.
Oftálmicas: cataratas subcapsulares posteriores, incre-
mento de presión intraocular, glaucoma, exoftalmos.
Metabólicas: balance de nitrógeno negativo debido al 
catabolismo de proteínas. 
Psiquiátricas: euforia, cambios de humor, depresión 
severa a claras manifestaciones psicóticas, cambios de 
personalidad, hiperirritabilidad, insomnio.
Otras: reacciones anafilactoideas o de hipersensibilidad 
y de hipotensión o shock.
ABUSO Y DEPENDENCIA: Ninguno conocido. 
SOBREDOSIS: Con sobredosis se ha reportado 
somnolencia, taquicardia y dolores de cabeza. Una 
sola ingesta aguda de 160 mg de Loratadina no 
produjo efectos adversos. En el caso de sobredosis, 
el tratamiento que debe iniciarse inmediatamente es 
sintomático y de soporte.
La sobredosificación aguda con glucocorticosteroides, 
incluyendo Betametasona, no se espera que conduzca 
a una situación que amenace la vida. Excepto en 
las dosificaciones más extremas, unos pocos días de 
excesiva dosificación de glucocorticosteroides es impro-
bable que produzca resultados dañinos en ausencia de 
contraindicaciones específicas, como en pacientes con 
diabetes mellitus, glaucoma, o úlcera péptica activa, o 
en pacientes con medicamentos como digitálicos, anti-
coagulantes tipo cumarina o diuréticos de disminución 
de potasio. Se debe mantener una ingesta adecuada de 
fluidos y monitorear los electrolitos en el suero y orina, 
con particular atención al equilibrio de sodio y potasio. 
Tratar el desequilibrio de electrolitos si fuera necesario. 
Tratamiento: el paciente debe ser inducido a vomitar, 
inclusive si se ha producido emesis de manera espon-
tánea. El vómito inducido farmacológicamente por 
la administración de solución de ipecacuana es un 
método preferido. Sin embargo, no se debe inducir 
vómito en pacientes con alteración de la conciencia. 
La acción de la ipecacuana se facilita por la actividad 
física y la administración de 240 a 360 mililitros de 
agua. Si la emesis no ocurre dentro de 15 minutos, se 
debe repetir la dosis de ipecacuana. Se deben tomar 
precauciones contra la aspiración, especialmente en 
niños. Después de la emesis, se puede intentar la 
adsorción de cualquier medicamento remanente en 
el estómago mediante la administración de carbón 
activado mezclado con agua. Si no se produce vómito, o 
es contraindicado, se debe realizar un lavado gástrico. 
La solución salina fisiológica es la solución de lavado 
de elección, particularmente en niños. En adultos, 
se puede usar agua de la llave; sin embargo, se debe 
retirar la máxima cantidad del agua administrada 
antes de la siguiente instilación. Los catárticos salinos 
atraen el agua hacia el intestino por osmosis y, por lo 
tanto, pueden ser útiles por su acción en la dilución 
rápida del contenido intestinal. La Loratadina no 
es depurada por hemodiálisis en ninguna magnitud 
apreciable. No se sabe si la Loratadina es eliminada 
por diálisis peritoneal. Después del tratamiento de 
emergencia, el paciente debe continuar siendo medi-
camente monitoreado. 
De otra manera, las complicaciones que resultan de 
los efectos metabólicos del corticosteroide o de los 
efectos nocivos de la enfermedad base o concomitante o 
resultante de las interacciones del medicamento deben 
manejarse de manera apropiada. 
INTERACCIÓN CON MEDICAMENTOS: Cuando 
se administre de manera concomitante con alcohol, la 
Loratadina no tiene efectos potenciadores según se 
ha medido por estudios de rendimiento psicomotor. 

Se ha reportado incremento en las concentraciones 
plasmáticas de Loratadina después del uso concomitan-
te con ketoconazol, eritromicina o cimetidina en ensa-
yos clínicos controlados, pero sin cambios clínicamente 
significativos (incluyendo electrocardiográficos). Otros 
medicamentos conocidos por inhibir el metabolismo 
hepático deben coadministrarse con precaución hasta 
que puedan ser completados los estudios definitivos 
de interacción. 
El uso concurrente de fenobarbital, fenitoina, rifampi-
na o efedrina pueden incrementar el metabolismo de los 
corticosteroides, reduciendo sus efectos terapéuticos. 
Los pacientes que reciben tanto corticosteroides como 
estrógenos deben ser observados por si hay efectos 
corticosteroides excesivos. 
El uso concurrente de corticosteroides con diuréticos 
de disminución de potasio puede incrementar la hipo-
potasemia. El uso concurrente de corticosteroides con 
glucósidos cardiacos puede incrementar la posibilidad 
de arritmias de toxicidad digitálica asociada con hi-
pocalemia. Los corticosteroides pueden incrementar 
la depuración de potasio causada por la anfotericina 
B. En todos los pacientes que toman cualquiera de 
estas combinaciones de terapia de medicamento, las 
determinaciones de electrolito en el suero, particular-
mente los niveles de potasio, deben ser monitoreados 
estrechamente. 
El uso concurrente de corticosteroides con anticoagu-
lantes tipo cumarina puede aumentar la disminución 
de los efectos anticoagulantes, y posiblemente requerir 
un ajuste de la dosificación. 
Los efectos combinados de los medicamentos anti-in-
flamatorios no esteroidales o del alcohol con glucocor-
ticosteroides puede resultar en un incremento de la 
incidencia o incremento de la severidad de la ulceración 
gastrointestinal.
Los corticosteroides pueden disminuir las concentra-
ciones sanguíneas de salicilato. El ácido acetilsalicílico 
debe usarse con precaución en conjunto con los corti-
costeroides en hipoprotrombinemia.
Puede necesitarse ajustes de dosificación de un medi-
camento antidiabético cuando se suministra corticos-
teroides a diabéticos.
La terapia concomitante con glucocorticosteroides 
puede inhibir la respuesta a la somatotropina.
INTERFERENCIA CON PRUEBAS DE LABO-
RATORIO: CLARICORT® tabletas y solución debe 
suspenderse aproximadamente a 48 horas antes de 
los procedimientos de prueba en la piel, puesto que 
las antihistaminas pueden evitar o disminuir de otra 
manera las reacciones positivas a los indicadores de 
reactividad dérmica. Los corticosteroides pueden afec-
tar la prueba con nitroazul de tetrazolio para bacterias 
y producir resultados falsos negativos. 
DOSIFICACIÓN Y ADMINISTRACIÓN: Adultos 
y niños de 12 años de edad y más: una tableta dos 
veces al día.
NIÑOS DE 6 A 12 AÑOS DE EDAD CON UN PESO MAYOR DE 
30 KG: una cucharadita (5 mL) dos veces al día. 
Niños de 2 a 6 años de edad con un peso de 30 kg o 
menos: media cucharadita (2.5 mL) dos veces al día. 
Los requerimientos de dosificación de CLARICORT® 
tabletas y solución pueden variar y pueden requerir 
que se individualicen basándose en la enfermedad 
específica, su gravedad y la respuesta del paciente. 
En situaciones de menor gravedad, la administración 
de la dosis recomendada una vez al día puede ser 
suficiente. Se debe mantener el tratamiento hasta que 
se observe una respuesta satisfactoria. 
Cuando se controlen los síntomas de las alergias, se 
recomienda el retiro lento de CLARICORT® y el tra-
tamiento únicamente con un antihistamínico debe ser 
considerado si fuera necesario. Si hay un periodo de 
remisión espontánea en una condición crónica, se debe 
suspender el tratamiento gradualmente.
La exposición del paciente a situaciones estresantes no 
relacionadas a la enfermedad bajo tratamiento puede 

requerir un incremento de la dosificación de CLARI-
CORT® tabletas y solución. Si se va a suspender el 
medicamento después de un largo plazo, la dosificación 
debe disminuirse gradualmente. 
ALMACENAMIENTO: Conservar a una temperatura 
no mayor a 30°C. 
Todo medicamento debe conservarse fuera del alcance 
de los niños.
PRESENTACIÓN COMERCIAL
CLARICORT® solución: caja x frasco x 60 ml + cuchara 
dosificadora. Reg. San. No. 24.283-1-01-12.
CLARICORT® tabletas: caja x 10 tabletas. Reg. San. 
No. 23.671-1-04-11.

ClArixol®   

Tabletas y solución
Antihistamínico tricíclico  
de acción prolongada
(Loratadina, Clorhidrato de Ambroxol)

DESCRIPCIÓN: Cada TABLETA de CLARIXOL® 
contiene 5 mg de Loratadina y 30 mg de Clorhidrato 
de Ambroxol. Además, CLARIXOL® tabletas contiene 
los siguientes ingredientes inactivos: lactosa Anhidra, 
almidón de maíz, Celulosa Microcristalina, Dióxido de 
Silicio Coloidal y Estearato de Magnesio.
Cada 5 mL de SOLUCIÓN de CLARIXOL® contienen 5 
mg de Loratadina y 30 mg de Clorhidrato de Ambroxol. 
Además, CLARIXOL® solución contiene los siguientes 
ingredientes inactivos: ácido Cítrico, Glicerina, Pro-
pilenglicol, Sacarina Sódica, Sorbitol, sabor durazno 
Nº 609 y una cantidad suficiente de agua purificada.
ACCIONES: Loratadina es un potente antihistamínico 
tricíclico de acción prolongada con actividad antago-
nista selectiva periférica del receptor H1.
Clorhidrato de Ambroxol estimula la síntesis y se-
creción surfactante pulmonar, que forma una placa 
alrededor de todo el epitelio del árbol respiratorio, 
facilitando el transporte externo de la secreción bron-
quial, y permite un mejor y fácil deslizamiento de 
secreciones mediante el incremento de movilidad del 
epitelio ciliar. Basándose en su efecto mucolítico sobre 
las secreciones, disgrega los puentes de bisulfuro que 
operan como enlace mucoso, y mediante fragmentación, 
facilita la eliminación por el fenómeno normal de la tos.
INDICACIONES Y USO: CLARIXOL® tabletas y 
solución están indicados para el alivio sintomático de 
condiciones de alergia respiratoria asociadas con tos 
no productiva y en presencia de mucosidad en las vías 
respiratorias. También está indicado en el tratamiento 
de aquellos pacientes que presentan condiciones bron-
co-pulmonares de alergia u otra etiología en la cual la 
viscosidad y adherencia mucosa están incrementadas, 
lo que hace difícil la permeabilidad de las vías áreas que 
deben ser mantenidas sin secreción. Las principales 
indicaciones son: rinitis alérgica relacionada con tos, 
así como bronquitis aguda, crónica, espasmódica y as-
mática; asma bronquial, bronquiectasia, sinusitis, neu-
monía, bronco-neumonía, atelectasia por obstrucción 
mucosa, traqueotomía y como agente profiláctico pre 
y post-quirúrgico, especialmente en personas de edad 
avanzada, donde se sospecha una condición alérgica.
DOSIS Y ADMINISTRACIÓN: Vía de administra-
ción: oral.
Adultos y niños de más de 30 kg: 1 tableta dos veces 
al día.
Niños de menos de 30 kg: ½ tableta dos veces al día.
Adultos y niños de más de 30 kg: 1 cucharadita (5 mL) 
dos veces al día.
Niños de menos de 30 kg: ½ cucharadita (2.5 mL) dos 
veces al día.
INTERACCIONES DEL MEDICAMENTO: La in-
gesta concomitante de alimento y CLARIXOL® tabletas 
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y solución puede retrasar ligeramente la absorción (± 
1 hora) pero sin influir en el efecto clínico.
Cuando se administra concomitantemente con alcohol, 
la Loratadina no tiene ningún efecto potenciador me-
dido por  estudios de rendimiento psicomotor. Se ha 
reportado incremento en las concentraciones plasmá-
ticas de Loratadina después del uso concomitante con 
ketoconazol, eritromicina o cimetidina en ensayos clíni-
cos controlados, pero sin cambios clínicos significativos 
(incluyendo electrocardiográficos). Otros medicamentos 
que se sabe inhiben el metabolismo hepático deben ser 
coadministrados con precaución hasta que se puedan 
completar los estudios definitivos de interacción.
Se demostró que ambroxol incrementa la penetración 
de amoxicilina en las secreciones bronquiales pero no 
en el suero. A pesar de que se desconoce la importancia 
clínica, puede presentarse actividad antibiótica incre-
mentada en pacientes que normalmente están siendo 
tratados con amoxicilina y ambroxol para infecciones 
pulmonares.
Interacciones del medicamento/pruebas   de laboratorio: 
CLARIXOL® tabletas y solución deben ser suspendidos 
aproximadamente 48 horas antes de procedimientos 
de prueba en la piel, puesto que las antihistaminas 
pueden evitar o disminuir   las reacciones positivas a 
indicadores dérmicos de reactividad.
La asociación Loratadina/ambroxol puede ser ad-
ministrada en combinación con otros medicamentos 
administrados de manera rutinaria como: broncodilata-
dores, corticosteroides, diuréticos, glucósidos cardiacos. 
Hasta la fecha no se han reportado interacciones con 
alimentos.
REACCIONES ADVERSAS: La incidencia de efectos 
adversos asociados con cada uno de los componentes 
de la fórmula, Loratadina y ambroxol, han sido com-
parables con los del placebo. CLARIXOL® tabletas y 
solución no tienen propiedades sedantes clínicamente 
significativas a dosis diarias recomendadas.
Los efectos adversos más comúnmente reportados en 
orden decreciente de frecuencia fueron: trastornos 
gastrointestinales como náusea, gastritis, constipación 
y diarrea, xerostomía y sequedad de las vías aéreas, 
sialorrea y rinorrea, disuria, fatiga, cefalea, somnolen-
cia, sequedad en la boca, y también síntomas alérgicos 
como salpullido.
Durante la comercialización de Loratadina, se han re-
portado en rara ocasión alopecia, anafilaxis incluyendo 
angioedema, función hepática anormal y convulsiones.
CONTRAINDICACIONES: CLARIXOL® tabletas 
y solución están contraindicados en pacientes que 
han mostrado hipersensibilidad o idiosincrasia a sus 
componentes.
PRECAUCIONES: Los pacientes con severo deterioro 
hepático deben ser administrados una dosis inicial 
menor porque ellos pueden tener una depuración menor 
de Loratadina; una dosis inicial de la mitad de la dosis 
habitual es recomendada.
USO DURANTE EL EMBARAZO Y LA LACTAN-
CIA: No se ha establecido una utilización segura de 
CLARIXOL® tabletas y solución durante el embarazo; 
por lo tanto, úselos sólo si el beneficio potencial justifica 
el potencial riesgo para el feto.
Hasta la fecha, después de pruebas de carcinogeni-
cidad, mutagenicidad y teratogenicidad en varias 
especias de animales, no se ha hecho ningún descubri-
miento en el hombre con respecto a cualquiera de los 
dos componentes de la fórmula de manera separada.
Debe usarse con precaución en pacientes con úlcera 
gástrica.
SOBREDOSIS: Se ha reportado somnolencia, taqui-
cardia y cefalea en sobredosis. Una sola ingesta aguda 
de 160 mg de Loratadina no produce efectos adversos. 
En el caso de sobredosis, el tratamiento, que se debe 
iniciar inmediatamente, es de carácter sintomático 
y de apoyo.
Tratamiento: el paciente debe ser inducido al vómito, 
inclusive si la emesis ha ocurrido espontáneamente. 

El vómito inducido farmacológicamente por la admi-
nistración de solución de ipecacuana es un método 
preferido. Sin embargo, no se debe inducir al vómito 
en pacientes con conciencia deteriorada. La acción de 
ipecacuana es facilitada por la actividad física y por la 
administración de 240 a 360 mililitros de agua. Si la 
emesis no ocurre dentro de 15 minutos, se debe repetir 
la dosis de ipecacuana. Se deben tomar precauciones 
contra la aspiración, especialmente en niños. Luego de 
la emesis, se puede intentar la adsorción de cualquier 
medicamento remanente en el estómago mediante 
la administración de carbón activado mezclado con 
agua. Si no se logra el vómito, o está contraindicado, 
se debe realizar un lavado gástrico. La solución salina 
fisiológica  es la adecuada para el lavado, particular-
mente en niños. En adultos se puede usar el agua de 
la llave; sin embargo, en la medida que sea posible, 
la cantidad administrada debe retirarse antes de la 
siguiente instilación. Los catárticos salinos extraen 
agua al intestino por ósmosis y, por lo tanto, pueden ser 
útiles por su acción en la rápida dilución del contenido 
del intestino. No se sabe si este producto es dializable. 
Después de un tratamiento de emergencia, el paciente 
debe continuar siendo monitoreado.
PRESENTACIÓN
CLARIXOL® tabletas: caja x 10 tabletas.
CLARIXOL® solución: caja x 1 frasco de 60 mL.
ALMACENAMIENTO: Conservar a una temperatura 
no mayor a 30° C.
Todo medicamento debe conservarse fuera del alcance 
de los niños.

ClArityne ®

Tabletas y jarabe
Antihitamínico                         
(Loratadina)

DESCRIPCIÓN: CLARITYNE® tabletas y jarabe 
contienen Loratadina (SCH 29851), un antihistamínico 
tricíclico con actividad antagonista selectiva del recep-
tor H1 periférico que actualmente se usa para aliviar 
los síntomas asociados con rinitis alérgica y urticaria 
y otros trastornos dermatológicos.
COMPOSICIÓN
CLARITYNE® tabletas contienen 10 mg de Loratadina 
micronizada.
Lista de excipientes: Almidón de Maíz, Lactosa Mono-
hidratada y Estearato de Magnesio.
CLARITYNE® jarabe
Cada 5 ml de JARABE de Loratadina contiene 5 mg de 
Loratadina micronizada en solución.
Lista de excipientes: Propilenglicol, Glicerina, Ácido 
Cítrico Monohidratado, Benzoato de Sodio, Azúcar gra-
nulada, Sabor artificial de durazno y Agua purificada.
PRECAUCIONES ESPECIALES DE ALMACENA-
MIENTO: Conservar a una temperatura no mayor a 
30°C, y protéjase de la humedad excesiva. Todo medica-
mento debe conservarse fuera del alcance de los niños.
INDICACIONES Y USO
INDICACIONES TERAPÉUTICAS: Loratadina 
tabletas y jarabe están indicados para el alivio de los 
síntomas asociados con la rinitis alérgica perenne y/o 
estacionaria y trastornos alérgicos de la piel.
CONTRAINDICACIONES: Loratadina tabletas y 
jarabe están contraindicados en pacientes que presen-
tan hipersensibilidad a este medicamento o a alguno 
de sus ingredientes.
ADVERTENCIAS/PRECAUCIONES: Pacientes 
con insuficiencia hepática deben recibir una dosis 
inicial más baja, ya que pueden tener disminución en 
el aclaramiento de loratadina. Por lo tanto, la dosis 
recomendada es la siguiente: una mitad de la dosis 
recomendada cada día o la dosis total pasando un día.

REACCIONES ADVERSAS: Loratadina no tiene 
propiedades sedantes clínicamente significativas a la 
dosis recomendada. Los efectos adversos reportados con 
mayor frecuencia fueron dolor de cabeza, somnolencia, 
fatiga y sequedad de la boca y trastornos gastrointes-
tinales como náusea, gastritis, y síntomas alérgicos 
como salpullido.
Además, los siguientes eventos adversos espontáneos 
han sido reportados muy raramente durante la comer-
cialización de loratadina: función hepática anormal, 
alopecia, anafilaxis incluyendo angioedema, taquicar-
dia, palpitaciones mareos y convulsiones.
ABUSO Y DEPENDENCIA DEL MEDICAMENTO 
No hay información que indique que ocurra abuso o 
dependencia con loratadina.
SOBREDOSIS: Con sobredosis se han reportado 
somnolencia, taquicardia, y dolor de cabeza. En caso 
de sobredosis, se deben instituir medidas generales 
sintomáticas y de soporte y se debe mantener por el 
tiempo que se considere necesario.
Loratadina no es eliminada por hemodiálisis. No se 
sabe si loratadina se elimina por diálisis peritoneal.
INTERACCIONES CON MEDICAMENTOS: Se ha 
reportado aumento de concentraciones plasmáticas de 
este medicamento con el uso concomitante de ketoco-
nazole, eritromicina o cimetidina en ensayos clínicos 
controlados, pero sin cambios clínicamente significa-
tivos (incluyendo electrocardiográfico).
Otros medicamentos que inhiben el metabolismo 
hepático deben ser coadministrados con precaución 
hasta que los estudios definitivos de interacción puedan 
ser completados.
EMBARAZO Y LACTANCIA: No se observaron 
efectos teratogénicos en animales. El uso seguro de 
Loratadina tabletas y jarabe durante el embarazo y 
lactancia no se ha establecido. Loratadina debe utilizar-
se solamente si el beneficio potencial justifica el riesgo 
potencial para el feto o neonato. Loratadina se excreta 
en la leche materna. Por lo tanto, en mujeres que estén 
dando de lactar se debe tomar una decisión acerca de si 
interrumpir la lactancia o suspender el medicamento.
DOSIS Y ADMINISTRACIÓN
CLARITYNE® tabletas
Adultos y niños de 6 años o más: una tableta de Lo-
ratadina o 10 ml de Loratadina jarabe (10 mg) una 
vez al día.
CLARITYNE® jarabe
Niños de 2 a 12 años de edad
Peso corporal > 30 kg – 10 ml de Loratadina jarabe (10 
mg) una vez al día.
Peso corporal < 30 kg – 5 ml de Loratadina jarabe (5 
mg) una vez al día.

ClArityne® D
Jarabe, solución pediátrica
Antihistamínico,  
descongestionante,                
de acción no sedante
(Loratadina, Sulfato de Pseudoefedrina)

DESCRIPCIÓN: Cada 5 mL de JARABE CLARI-
TYNE® D contiene 5 mg de Loratadina y 60 mg de 
Sulfato de Pseudoefedrina. Ingredientes inactivos: 
propilenglicol, Sorbitol, Benzoato de Sodio, ácido 
Cítrico, Sacarosa, sabor artificial de durazno, sabor 
dulce natural y agua purificada.
Cada 5 mL de SOLUCIÓN PEDIÁTRICA de CLARI-
TYNE® D contiene 2,5 mg de Loratadina y 30 mg de 
Sulfato de Pseudoefedrina. Ingredientes inactivos: 
Propilenglicol, Glicerina, Solución de Sorbitol, Ácido 
Cítrico Anhidro, Sacarina Sódica, sabor de durazno y 
Agua purificada.
ACCIONES: Loratadina es un antihistamínico 
tricíclico potente de acción prolongada con actividad 
antagónica selectiva de los receptores H1 periféricos.
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El Sulfato de Pseudoefedrina, uno de los alcaloides 
naturales de la Efedra y un vasoconstrictor de admi-
nistración oral, produce un efecto descongestionante 
facilitando la retracción de la mucosa congestiva en las 
áreas respiratorias superiores. La membrana mucosa 
de las vías respiratorias se descongestiona a través 
de la acción sobre los nervios del sistema simpático.
INDICACIONES Y USO: CLARITYNE® D está 
indicado para el alivio de los síntomas asociados con 
la rinitis alérgica y el resfriado común incluyendo 
la congestión nasal, estornudos, rinorrea, prurito y 
lagrimeo. CLARITYNE® D se recomienda cuando se 
desea obtener tanto las propiedades antinhistamínicas 
de la Loratadina y el efecto descongestivo del Sulfato 
de Pseudoefedrina.
POSOLOGÍA Y ADMINISTRACIÓN: Adultos y niños 
de 6 a 12 años de edad y con peso corporal de >30 kg: 
5 mL (una cucharadita) dos veces al día. Niños de 6 a 
12 años de edad y con peso corporal de <30 kg: 2,5 ml 
(media cucharadita) dos veces al día.
INTERACCIONES FARMACOLÓGICAS: Cuando 
se administra concomitantemente con alcohol, Lorata-
dina no tiene efectos potenciadores como se muestra en 
los estudios de comportamiento psicomotor. 
En estudios clínicos controlados se ha reportado el 
aumento en las concentraciones plasmáticas de Lora-
tadina después del uso concomitante con ketoconazol, 
eritromicina o cimetidina, pero sin alteraciones clínica-
mente significativas (incluyendo electrocardiográficos). 
Se debe ejercer precaución cuando se administren 
conjuntamente otros fármacos que inhiban el meta-
bolismo hepático hasta que puedan ser completados 
los estudios de interacción definitiva.
La administración de fármacos simpaticomiméticos 
a pacientes que reciben inhibidores de la monoamino 
oxidasa (MAO) puede dar lugar al desarrollo de reac-
ciones hipertensivas, incluyendo crisis hipertensivas. 
Los agentes simpaticomiméticos pueden reducir los 
efectos antihipertensivos de metildopa, mecamilami-
na, reserpina y los alcaloides derivados del veratro. 
Los agentes bloqueadores beta adrenérgicos también 
pueden interactuar con los simpaticomiméticos. El uso 
concomitante de Sulfato de Pseudoefedrina y el digital 
puede causar aumento en la actividad del marcapasos 
ectópico. Los antiácidos aumentan la tasa de absorción 
de la pseudoefedrina, el caolín la disminuye.
Interacciones farmacológicas en pruebas de laborato-
rio: los agentes antihistamínicos deben suspenderse 
aproximadamente 48 horas antes de iniciarse pruebas 
cutáneas ya que estos fármacos pueden impedir o redu-
cir las reacciones que, de otra manera, serían positivas 
a los indicadores de reactividad dérmica.
La adición in vitro de pseudoefedrina a sueros que 
contienen la isoenzima cardiaca MB de fosfoquinasa 
de creatina sérica inhibe progresivamente la actividad 
de la enzima. La inhibición se completa en más de 
seis horas.
REACCIONES ADVERSAS: La incidencia de efectos 
adversos asociados con la combinación de Loratadina 
y el Sulfato de Pseudoefedrina han sido comparable 
a la observada con placebo, a excepción del insomnio 
y boca seca, las cuales se comunicaron comúnmente. 
Otras reacciones adversas reportadas asociadas con la 
combinación de Loratadina y pseudoefedrina, al igual 
que con placebo, incluyeron cefalalgia y somnolencia.
Reacciones adversas raras, en orden decreciente de 
frecuencia, incluyeron nerviosidad, mareos, fatiga, 
náuseas, trastornos abdominales, anorexia, sed, ta-
quicardia, faringitis, rinitis, acné, prurito, erupción 
cutánea, urticaria, artralgia, confusión, disfonía, 
hipercinesis, hipoestesia, disminución de la libido, 
parestesias, temblores, vértigo, rubores, hipotensión 
postural, aumento de la sudoración, trastornos 
oculares, dolor de oído, tinnitus, anormalidades del 
paladar, agitación, apatía, depresión, euforia, paroni-
ria, aumento del apetito, cambio en los hábitos intes-
tinales, dispepsia, eructos, hemorroides, decoloración 
de la lengua, trastorno de la lengua, vómito, función 
hepática anormal pasajera, deshidratación, aumento 
de peso, hipertensión, palpitaciones, migraña, bron-
coespasmo, tos, disnea, epistaxis, congestión nasal, 
estornudos, irritación nasal, disuria, trastornos de la 
micción, nocturia, poliuria, retención urinaria, astenia, 

dolor de espaldas, calambres en las piernas, malestar 
y escalofríos.
Durante la comercialización de Loratadina, se han in-
formado en raras ocasiones casos de alopecia, anafilaxis 
(incluyendo angioedema), anormalidades en la función 
hepática, mareos y convulsión.
CONTRAINDICACIONES: El jarabe CLARITYNE® 
D está contraindicado en individuos que han demos-
trado sensibilidad o idiosincrasia a sus componentes, 
o a los agentes adrenérgicos y a otros fármacos de 
estructura química similar. El jarabe CLARITYNE® D 
también está contraindicado en pacientes que reciben 
tratamiento con inhibidores de la MAO o dentro de los 
catorce días después de suspenderse tal tratamiento y 
en pacientes con glaucoma de ángulo estrecho, reten-
ción urinaria, hipertensión grave, enfermedad arterial 
coronaria severa e hipertiroidismo.
PRECAUCIONES: Los agentes simpaticomiméticos 
deben usarse con precaución en pacientes con glauco-
ma, úlcera péptica estenosante, obstrucción piloroduo-
denal, hipertrofia prostática u obstrucción del cuello 
de la vejiga, enfermedad cardiovascular, aumento de 
la presión intraocular o diabetes melitus.
Los agentes simpaticomiméticos deben usarse con 
precaución en pacientes tratados con digitálicos.
Los agentes simpaticomiméticos pueden estimular el 
sistema nervioso central (SNC) y causar convulsiones 
o colapso cardiovascular asociado con hipotensión. El 
Sulfato de Pseudoefedrina puede causar excitación, 
especialmente en niños.
En pacientes de 60 años o mayores, también es más 
probable que los simpaticomiméticos causen reacciones 
adversas como confusión, alucinaciones, convulsiones, 
depresión del SNC y muerte.
Los pacientes con insuficiencia hepática grave se les 
deben administrar inicialmente una dosis menor, ya 
que en estos pacientes la depuración de Loratadina es 
más lenta; se recomienda una dosis inicial de la mitad 
de la dosis recomendada.
Abuso y dependencia de drogas: no se dispone de datos 
que indiquen posibilidades de abuso o dependencia 
con Loratadina.
El Sulfato de Pseudoefedrina, como otros estimulantes 
del SNC, ha sido abusado. A dosis elevadas, los sujetos 
normalmente sienten elevación del humor, disminución 
del apetito y una sensación de mayor energía física, la 
capacidad y estado de alerta. También se ha experi-
mentado ansiedad, irritabilidad y locuacidad. El uso 
continuo de cualquier estimulante del SNC produce 
tolerancia. Las dosis crecientes finalmente causan 
toxicidad. La suspensión rápida de este fármaco puede 
causar depresión.
Uso pediátrico: aún no se han establecido la seguridad 
y la eficacia del jarabe CLARITYNE® D en niños 
menores de 6 años.
Uso durante el embarazo y en madres en periodo de 
lactancia: no se ha establecido la seguridad del jarabe 
CLARITYNE® D durante el embarazo, este producto 
debe usarse solamente si los beneficios potenciales 
para la madre justifican el riesgo potencial para el feto.
Como la Loratadina y la pseudoefedrina se excretan 
en la leche materna, se debe tomar una decisión de 
suspender la lactancia o suspender el uso del fármaco.
INFORMACIÓN PARA SOBREDOSIS: En el caso 
de sobredosis, debe iniciarse el tratamiento sintomático 
y coadyuvante, manteniéndolo durante todo el tiempo 
necesario.
Manifestaciones: pueden variar desde depresión del 
SNC (sedación, apnea, disminución de la alerta mental, 
cianosis, coma, colapso cardiovascular) a estimulación 
(insomnio, alucinaciones, temblores o convulsiones), y 
a la muerte. Otros signos y síntomas pueden incluir 
euforia, excitación, taquicardia, palpitaciones, sed, 
sudoración, náuseas, mareos, tinnitus, ataxia, visión 
borrosa, e hipertensión o hipotensión. La estimulación 
es más probable en niños, como son los signos y sínto-
mas similares a los producidos por la atropina (boca 
seca, pupilas fijas y dilatadas, rubores, hipertemia y 
síntomas gastrointestinales).
A dosis elevadas, los agentes simpaticomiméticos 
pueden dar lugar a mareos, cefalea, náuseas, vómitos, 

sudoración, sed, taquicardia, dolor precordial, palpita-
ciones, dificultades en la micción, debilidad y tensión 
muscular, ansiedad, inquietud e insomnio. Muchos 
pacientes pueden presentar una psicosis tóxica con 
delirios y alucinaciones. Algunos pueden desarrollar 
arritmias cardiacas, colapso circulatorio, convulsiones, 
coma e insuficiencia respiratoria.
Los valores de la DL50 oral para este producto combi-
nado fueron mayores de 525 y de 1839 mg/kg en ratones 
y ratas, respectivamente.
Tratamiento: considerar las medidas habituales para 
eliminar el fármaco no absorbido en el estómago, 
como la adsorción por la administración de carbón 
activado mezclado con agua. La administración de un 
lavado gástrico debe ser considerada. Solución salina 
fisiológica es la solución de lavado de elección, parti-
cularmente en niños. En los adultos, se puede utilizar 
el agua del grifo; sin embargo, lo más posible de la 
cantidad administrada debe ser eliminado antes de 
la siguiente instilación. Los catárticos salinos atraen 
agua dentro del intestino por ósmosis y, por lo tanto, 
pueden ser valiosos por su acción en la dilución rápida 
del contenido intestinal. No se sabe si este producto es 
dializable. Después de un tratamiento de emergencia, 
el paciente debe seguir vigilado médicamente.
El tratamiento de los signos y síntomas de sobredo-
sis es sintomático y coadyuvante. No se deben usar 
agentes estimulantes (agentes analépticos). Pueden 
usarse vasoconstrictores para el tratamiento de la 
hipotensión. Los barbitúricos de acción corta, diazepam 
o paraldehído, pueden administrarse para controlar 
las convulsiones. La híperpirexia, especialmente en 
los niños, puede necesitar tratamiento con baños de 
esponja con agua tibia o con una manta hipotérmica. 
El apnea se trata con soporte ventilatorio.
ALMACENAMIENTO: Conservar a una temperatura 
no mayor a 30 °C.
Todo medicamento debe conservarse fuera del alcance 
de los niños.
PRESENTACIÓN COMERCIAL
CLARITYNE® D jarabe: caja x frasco x 120 ml. Reg. 
San. No. 572-MEE-1214.
CLARITYNE® D solución pediátrica: caja x frasco x 60 
ml. Reg. San. No. 577-MEE-1214.

ClArityne® D-nf
Tabletas de liberación sostenida
Antihistamínico no sedante
Descongestivo de acción prolongada
(Loratadina, Clorhidrato de Fenilefrina)

DESCRIPCIÓN DEL PRODUCTO: Antihistamínico 
no sedante. Descongestivo de acción prolongada.
La Loratadina es un medicamento antihistamínico 
tricíclico potente, de acción prolongada, con actividad 
antagonista selectiva de los receptores H1 periféricos. 
Se absorbe por completo después de ser administrada 
por vía oral. La vida media de eliminación del plasma 
es de 9 horas. Sin embargo, su efecto antihistamínico 
persiste durante 24 horas. El inicio de la acción es muy 
temprano, estimándose en 30 minutos, aproximada-
mente. Posteriormente es metabolizada extensamente 
en el hígado y excretada a través de la orina y heces.
El Clorhidrato de Fenilefrina es un simpaticomimético, 
su efecto principal es sobre los receptores adrenérgicos 
con actividad alfa-adrenérgica, principalmente. Sin 
efecto importante en la estimulación del sistema ner-
vioso central, en dosis habituales. Se absorbe a través 
del tracto gastrointestinal, como efecto del primer 
paso, es metabolizado por la monoamino oxidasa, tanto 
a nivel intestinal como a nivel hepático. Los efectos 
farmacológicos de la fenilefrina causan gran vaso-
constricción. Se utiliza para el alivio de los síntomas 
de congestión nasal en el tratamiento de los síntomas 
del resfriado común. Su vida media plasmática se ha 
determinado en aproximadamente 4 horas. 



Clorohidrato de Oximetazolína

COMPOSICIÓN: Cada TABLETA contiene Capa 
de liberación sostenida de fenilefrina: Clorhidrato de 
Fenilefrina 30,0 mg. Excipientes: carboximetilcelulosa 
Sódica, Dióxido de Silicio Coloidal, Crospovidona, 
Hipromelosa, Estearato de Magnesio.
Capa de liberación inmediata de Loratadina: lorata-
dina 5,0 mg. Excipientes: dióxido de Silicio Coloidal, 
Croscarmelosa Sódica, Colorante FD&C azul N° 2 
laca aluminio 9902, Lactosa Monohidratada, Estearato 
de Magnesio. 
INDICACIONES Y USO
Indicaciones terapéuticas: antihistamínico y descon-
gestivo nasal.
CLARITYNE® D-NF está indicado para el alivio de 
los síntomas asociados con la rinitis alérgica como 
congestión nasal, estornudos, rinorrea, lagrimeo y 
prurito ocular y nasal.
CLARITYNE® D-NF se recomienda cuando se desea 
tener el efecto antihistamínico de la Loratadina y la 
acción descongestiva del Clorhidrato de Fenilefrina.
CONTRAINDICACIONES: CLARITYNE® D-NF 
está contraindicado en pacientes que han demostrado 
sensibilidad a sus componentes, a agentes adrenérgi-
cos y a otros fármacos de estructura química similar. 
CLARITYNE® D-NF también está contraindicado en 
pacientes bajo tratamiento con inhibidores de la MAO 
o dentro de los catorce días de haber suspendido su 
administración y en pacientes con glaucoma de ángulo 
estrecho, retención urinaria, hipertensión grave, en-
fermedad grave de arterias coronarias, úlcera péptica, 
durante un ataque de asma e hipertiroidismo. Este 
producto está contraindicado durante el embarazo y 
la lactancia.
ADVERTENCIAS Y PRECAUCIONES: Los agen-
tes simpaticomiméticos deben usarse con cautela en 
pacientes con glaucoma, úlcera péptica estenosante, 
obstrucción piloroduodenal, hipertrofia prostática y 
obstrucción del cuello de la vejiga, enfermedad cardio-
vascular, aumento de la presión intraocular y diabetes 
mellitus. Los agentes simpaticomiméticos deben usarse 
con cautela en pacientes tratados con digital.
Los agentes simpaticomiméticos pueden estimular el 
SNC y causar convulsiones y colapso cardiovascular 
asociado con hipotensión. 
En pacientes de 60 años o mayores, es más probable 
que los simpaticomiméticos causen reacciones adver-
sas. Por lo tanto, debe procederse con cautela cuando se 
administre CLARITYNE® D-NF a pacientes ancianos.
En pacientes con insuficiencia hepática se debe ad-
ministrar inicialmente una dosis menor, ya que estos 
pacientes pueden tener una depuración de Loratadina 
más lenta, se recomienda como dosis inicial la mitad 
de la dosis recomendada.
Uso pediátrico: la seguridad y eficacia de CLARITYNE® 
D-NF no se han establecido aún en niños menores 
de 12 años.
REACCIONES ADVERSAS: Los efectos adversos 
informados más frecuentemente con Loratadina in-
cluyen fatiga, cefalea, somnolencia, boca seca, náusea, 
gastritis, erupción cutánea. En raras ocasiones se han 
informado casos de alopecia, anafilaxia (incluyendo 
angioedema), alteraciones hepáticas y convulsiones. 
Las aminas simpaticomiméticas como la fenilefrina 

pueden causar taquicardia, palpitaciones, nerviosis-
mo, insomnio, astenia, cefalea, irritación gástrica e 
irritabilidad. De igual manera, se han asociado con 
reacciones poco frecuentes como miedo, ansiedad, 
astenia, temblor, debilidad, palidez, dificultad respi-
ratoria, disuria, insomnio, alucinaciones, convulsiones, 
depresión del SNC, arritmias y colapso cardiovascular 
con hipotensión. Puede ocurrir retención urinaria en 
pacientes con hipertrofia prostática.
SOBREDOSIS: En el caso de una sobredosis, debe 
iniciarse inmediatamente el tratamiento sintomático 
general y coadyuvante que debe mantenerse durante 
todo el tiempo necesario.
Manifestaciones: pueden variar desde depresión del 
SNC (sedación, apnea, disminución de la agudeza men-
tal, cianosis, coma, colapso cardiovascular) a estímulo 
(insomnio, alucinaciones, temblores o convulsiones) 
y a muerte. Otros signos y síntomas pueden incluir 
euforia, excitación, taquicardia, palpitaciones, sed, 
sudoración, náuseas, mareos, tinnitus, ataxia, visión 
borrosa, hiper o hipotensión. El riesgo de estímulo es 
más probable en niños, como también lo son los signos 
y síntomas similares a los producidos por la atropina 
(boca seca, pupilas fijas y dilatadas, rubores, hiperter-
mia y síntomas gastrointestinales). A dosis elevadas, 
los medicamentos simpaticomiméticos pueden producir 
mareos, cefalalgia, náuseas, vómitos, sudoración, sed, 
taquicardia, dolor precordial, palpitaciones, dificul-
tades de la micción, debilidad y tensión muscular, 
ansiedad, inquietud e insomnio. Muchos pacientes 
pueden presentar una psicosis tóxica con ilusiones y 
alucinaciones. Algunos pueden desarrollar arritmias 
cardiacas, colapso circulatorio, convulsiones, coma e 
insuficiencia respiratoria.
Tratamiento: se deben considerar medidas conven-
cionales para eliminar el fármaco no absorbido en el 
estómago, como la administración de carbón activado 
en forma de suspensión espesa en agua. Debe consi-
derarse el efectuar lavado gástrico. La solución salina 
fisiológica es el vehículo de elección para el lavado 
gástrico, especialmente en niños. En adultos puede 
usarse agua corriente; sin embargo, antes de proceder 
a la siguiente instilación debe extraerse el mayor vo-
lumen posible del líquido administrado previamente. 
Los catárticos salinos atraen agua dentro del intestino 
por ósmosis y, por lo tanto, pueden ser valiosos por su 
rápida acción diluyente del contenido intestinal. La 
Loratadina no se depura por hemodiálisis en grado 
alguno apreciable. No se sabe si la Loratadina puede 
ser eliminada por diálisis peritoneal. Después de ad-
ministrar tratamiento de urgencia, se debe mantener 
al paciente bajo vigilancia médica.
El tratamiento de los signos y síntomas de sobredosis es 
sintomático y coadyuvante. No se deben usar agentes 
estimulantes (analépticos). Pueden usarse vasocons-
trictores para el tratamiento de la hipotensión. Los 
barbitúricos de acción corta, diazepam o paraldehído, 
pueden administrarse para controlar las convulsiones. 
La hiperpirexia, especialmente en los niños, puede 
necesitar tratamiento con baños de esponja con agua 
tibia o con una manta hipotérmica. La apnea se trata 
con ventilación mecánica asistida.
INTERACCIONES CON MEDICAMENTOS: Según 
las mediciones hechas a través de estudios del desem-
peño psicomotor, Loratadina no causa potenciación 

cuando se administra concomitantemente con alcohol.
Durante los estudios clínicos controlados se ha infor-
mado aumento en las concentraciones plasmáticas de 
Loratadina después del uso concomitante con ketoco-
nazol, eritromicina o cimetidina, pero sin que hubiera 
cambios clínicos significativos (incluyendo cambios 
electrocardiográficos). Se debe ejercer precaución cuan-
do se administren conjuntamente otros fármacos que 
inhiban el metabolismo hepático hasta que se puedan 
realizar estudios de interacción definitiva. 
Cuando se administran agentes simpaticomiméticos, 
como el Clorhidrato de Fenilefrina a pacientes que 
reciben inhibidores de la monoamino oxidasa (MAO) 
pueden ocurrir reacciones hipertensivas, incluso crisis 
hipertensivas. Los efectos antihipertensivos de metil-
dopa, mecamilamina, reserpina y alcaloides derivados 
del veratro, pueden ser reducidos por los compuestos 
simpaticomiméticos. Los agentes bloqueadores beta 
adrenérgicos también pueden interactuar con los 
simpaticomiméticos.
EMBARAZO Y LACTANCIA: No se recomienda el 
uso de CLARITYNE® D-NF durante el embarazo y 
la lactancia. 
Precauciones en relación con efectos de la carcinogé-
nesis, mutagénesis, teratogénesis y sobre la fertilidad: 
se realizaron estudios de teratología en diferentes 
especies animales que demostraron que la Loratadina 
no fue teratógena cuando se administró por vía oral 
durante el periodo de organogénesis. El curso del em-
barazo o la viabilidad embriónica fetal de ratas no fue 
afectado a dosis de hasta 150 mg/kg/día (30 veces la 
dosis clínica propuesta) y en el caso de conejos el com-
portamiento fue igual para los parámetros evaluados 
manejando dosis de hasta 120 mg/kg/día.
Con Fenilefrina no se han reportado. Sin embargo, 
aún cuando no se ha evidenciado daño fetal, no se 
recomienda su uso durante el embarazo.
INTERACCIONES CON PRUEBAS DE LABO-
RATORIO: Se debe suspender la administración de 
agentes antihistamínicos aproximadamente cuatro 
días antes de realizar procedimientos de pruebas 
cutáneas, ya que estos fármacos pueden impedir o 
disminuir las reacciones que, de otro modo, serían 
positivas a los indicadores de reactividad dérmica.
DOSIS Y ADMINISTRACIÓN: Vía de administra-
ción: oral.
Adultos y niños de 12 años de edad y mayores: una 
tableta cada 12 horas (dos veces al día).
CONDICIONES DE ALMACENAMIENTO: Conser-
var a una temperatura no mayor a 30°C.
PRESENTACIÓN COMERCIAL: Caja x 10 tabletas. 
Reg. San. No. 30002-09-11.

Bayer S. A.
Para mayor información, comuníquese con la

Dirección Médica de Bayer S. A.
Luxemburgo N34-359 y Av. Portugal esquina.

Edif. Cosmopolitan Parc, pisos 6 y 7
Quito-Ecuador.

Telf: (593) 2 3975200
informacionmedicaandina@bayer.com
farmacovigilancia.ecuador@bayer.com

www.andina.bayer.com
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