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ASMA BRONQUIALASMA BRONQUIAL

Enfermedad inflamatoria de 
las vías aéreas, reversible, 
crónica, que cursa con un 
cuadro de hiperreactividad 
bronquial que ocasiona 
broncoconstricción.  Puede 
ser prevenida y es tratable 
farmacológicamente.

Participan mastocitos, 
eosinófilos y linfocitos T.

La inflamación causa 
episodios recurrentes de 
broncoespasmo, disnea y 
tos. 

Curso clínico con 
exacerbaciones y 
remisiones

Enfermedad inflamatoria que evoluciona en forma de e pisodios 
recurrentes de obstrucción bronquial, intercalados con períodos 
asintomáticos más o menos prolongados

caractercaracter íísticassticas

� Obstrucción de la vía aérea total o parcialmente 
reversible, espontáneamente o con tratamiento. 

� Inflamación bronquial y remodelado (fibrosis) del 
bronquio, con infiltración de la mucosa por 
eosinófilos y otras células, y un mayor o menor gra do 
de fibrosis subepitelial permanente, aún en ausenci a 
de síntomas. 

� Hiperreactividad bronquial, o respuesta aumentada 
de la vía aérea frente a distintos estímulos, peor no 
específica de esta enfermedad. 
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Objetivos del tratamiento

� Impedir que la enfermedad limite la actividad física, social y laboral
� Mejorar los síntomas y la función pulmonar 
� Reducir el número de ataques agudos e ingresos hospitalarios

� Disminuir la necesidad de broncodilatadores de corta duración
� Mínimos efectos adversos

� Medidas no farmacológicas

� Evitar exposición a factores desencadenantes como 
fàrmacos (AINE), polen, ácaros, animales, hongos, 
tabaco, contaminación ambiental y laboral.

� Ejercicio físico

� Educación sanitaria 
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CaracterCaracter íísticas patolsticas patol óógicas en la gicas en la 
disminucidisminuci óón flujo an flujo a ééreoreo

1- Hipersecreción mucus, hipertrofia glándulas 
mucosas

2- Membrana basal del epitelio engrosada: edema 
e infiltración, congestión vascular submucosa y 
lámina propia.  Aumento permeabilidad 
vascular a linfocitos, eosinófilos y mastocitos. 

3- Engrosamiento musculatura lisa (hipertrofia e 
hiperplasia) hasta 3 veces en relación a 
controles.
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Efectos Inflamatorios en el AsmaEfectos Inflamatorios en el Asma

� Procesos Agudos:

Broncoespasmo

Trasudación microvascular: 
(edema)

Vasodilatación

Hipersecreción mucosa

� Procesos Crónicos: (poco 
modificables con FÁRMACOS)

Fibrosis subepitelial

Hiperplasia e hipertrofia 
músculo liso bronquial

Neovascularización

Hiperplasia células 
caliciformes

En la broncocostricciEn la broncocostricci óón aguda hay inflamacin aguda hay inflamaci óón, se n, se 
crecre íía que solo participaba en procesos cra que solo participaba en procesos cr óónicosnicos



Mabel Valsecia- Cátedra Farmacología. UNNE

ASMA: ESTRATEGIA FARMACOLASMA: ESTRATEGIA FARMACOL ÓÓGICAGICA

1- Atenuar Inflamación de las vías 
aéreas

2- Promover broncodilatación
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MANEJO DEL ASMA:   Estrategia global MANEJO DEL ASMA:   Estrategia global 
A. Factores Predisponentes:

Predisposición genética

Atopia

Sexo (< 14 años M ; > 14 F)

B. Factores Causales:

1. Alergenos interior hogar: 
ácaros

Alergenos ambientales: 
animales domésticos

Alergenos de cucarachas

Alergenos de hongos

2. Alergenos del exterior: 
Polenes y hongos

3. Aditivos de drogas y 
alimentos

4. Sensibilizantes 
ocupacionales

C. Factores contribuyentes:

Infecciones respiratorias 
virales

Bajo peso al nacer

Producción ambiental: 
Irritantes del exterior e
Irritantes del interior

Humo de cigarrillos: 

Inhalación Pasiva

Inhalación Activa
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ASMA: ASMA: VariaciVariaci óón circadiana tono vasomotorn circadiana tono vasomotor

� > TONO DE NOCHE 

� < DE MAÑANA

� de noche:

> Nivel plasmático de Histamina (se 
cuadruplica a las 4 de la mañana)

< Niveles plasmáticos de: 

AMPc      Adrenalina       Cortisol  y      
Receptores beta (se internalizan)

asma nocturno: predomina el tono vagal e hipoadrenérgico
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Ritmo circadianoRitmo circadiano
� “¡Porqué el asma cual certero enemigo espera la noche para atacar?

se preguntaba Marcel Proust, quién fue una víctima del asma 
nocturna. 

� “La hora favorita era la noche. Sin previo aviso llegaba cuando dormía 
profundamente, lo despertaba y lo aterrorizaba. Sufría de terribles 
crisis de asfixia en las que no podía respirar, ni hablar, ni comer, ni 
escribir, de pronto empalidecía, tenía sudores fríos y el cuerpo se 
helaba.

� El asma recluyó a Proust en la noche. La hora de ir a la cama se 
desplazó hacia la mañana. Al final se estableció un ritual donde 
saludaba la luz del sol, besaba a su madre que venía a darle el 
buendía y se dormía entre las ocho o nueve de la mañana para 
despertarse entre las tres y cuatro de la tarde.”.

� … se creó la leyenda tenebrosa sobre Proust que decía “…que 
esperando a que la muerte lo libere, permanece inmóvil como el búho 
y ve claro solamente en las tinieblas”.

Marcel Proust- Escritor Francés 1871-1922 
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Cochrane: 68% de las muertes por asma y el 80% de los ingresos en paro respiratorio ocurrieron durante la 
noche 
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ASMA: ASMA: fenfen óómenos biologicos atribuibles a mediadores qumenos biologicos atribuibles a mediadores qu íímicosmicos

BRONCOESPASMO: 
Histamina, PAF, LTs C4, 
D4, E4, TXA2, bradikinina, 
acetilcolina

EDEMA DE LA MUCOSA : 
Histamina, PAF, PGE, 
LTs, bradikinina

PROLIFERACIÓN 
MASTOCITOS: interleukinas

INFILTRACION NEUTRÓFILOS
HETEs, LTB4

INFILTRACION EOSINOFILOS
Histamina, PAF,citokinas, 
HETEs, LTB4

SECRECIÓN DE MOCO
histamina, acetilcolina, 
PGs, HETEs, LTs, 
secretagogo macrófagos

DESCAMACIÓN: Proteina 
principal, proteína básica y 
Neurotoxina de eosinófilos, 
PAF, superoxidos y radicales 
libres, enzimas proteolíticas

ENGROSAMIENTO DE 
LA MEMBRANA BASAL : 
superoxidos y radicales 
libres, enzimas 
proteolíticas
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1-Respuesta inmediata de la 
mucosa bronquial a 
inhalación de antígeno: los 
mastocitos liberan 
mediadores, � permeabilidad 
epitelial, ingresa Ag a 
mastocitos subepiteliales, se 
degranulan y se contrae 
músculo liso y se produce 
secreción de moco

2-Fase tardía de la respuesta 
a inhalación Ag: infiltrado de 
células inflamatorias que 
contribuyen a mantener 
broncoconstricción, 
secreción moco, edema y 
destrucción epitelial 
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FARMACOS PARA TRATAR EL ASMAFARMACOS PARA TRATAR EL ASMA

Por medio del tratamiento farmacológico se pueden h acer 
2 cosas:

Dilatar músculo liso Broncodilatadores

Eliminar componentes 
inflamatorios

Antiinflamatorios
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BRONCODILATADORESBRONCODILATADORES

Agonistas � 2 adrenérgicos:

Salbutamol

Fenoterol

Terbutalina

Procaterol

Salmeterol

Formoterol

Xantinas:

Teofilina anhidra

Teofilina etilendiamina 
(aminofilina)

t  ½

larga

Antimuscarínicos:

Bromuro de ipratropium

El de mayor experiencia clínica, el salbutamol.

Salmeterol: útil solo en asma nocturna COMBINADO con 
GCC inhalatorios 
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Broncodilatadores : mecanismo de acciBroncodilatadores : mecanismo de acci óónn

Nervio vago

Ach

IPRATROPIO

ATP

AMPc

5´AMP

RELAJACIÓN

TEOFILINA

CONTRACCIÓN

IP3 Ca++

agonistas 
BETA2
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Estimulantes beta 2Estimulantes beta 2

ASPECTOS POSITIVOS  ASPECTOS NEGATIVOS          

Son los broncodilatadores más 
eficaces. Acción inmediata por 
vía inhalatoria. 
Mínima tolerancia con el uso 
prolongado. 
Inhibición de la degranulación 
mastocitaria. 
Salmeterol pueden usarse en 
el asma nocturno.

No inhiben la respuesta 
inflamatoria tardía. No 
disminuyen la HRB. 
Suspensión brusca puede   
incrementar la HRB. 
Vida media de 3-5 hs (usar c/4-
5 hs). 
EI: taquicardia, hipokalemia, 
hipotensión aparecen con la 
vía sistémica (oral  o 
parenteral.
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IPRATROPIOIPRATROPIO
ASPECTOS 
POSITIVOS  

ASPECTOS NEGATIVOS          

Útil en enfisema 
bronquial crónico con 
tono vagal aumentado. 
Escasos efectos 
adversos

Efecto broncodilatador débil  y selectivo, 
sobre broncoconstricción por reflejo 
colinérgico (raro en asma humano). No 
actúa sobre células inflamatorias, ni 
neuropéptidos. 

TEOFILINATEOFILINA
ASPECTOS 
POSITIVOS  

ASPECTOS NEGATIVOS          

efectos inotrópicos 
sobre músculos 
respiratorios, 
haciéndolos 
resistentes a la 
fatiga en las crisis 
severas

Broncodilatador débil. Dosis terapéutica 
cercana a la tóxica. Cct.afectada por: 
Insuficiencia cardíaca, hepática, 
eritromicina, quinolonas, cimetidina. 
No actúa sobre HRB, ni mastocitos. 
EI: arritmias, convulsiones, reflujo g-e, 
anormalidades EEG y trastornos del 
aprendizaje.
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FARMACOS ANTIINFLAMATORIOSFARMACOS ANTIINFLAMATORIOS
Glucocorticoides:

Beclometasona

Budesonide

Fluticasona

Flunisolida

Estabilizadores de los 
mastocitos:

Cromoglicato disódico

Nedocromil

Antileucotrienes:

Zafirlukast

Montelukast

SEVERIDAD DEL ASMA Fármacos

Inducido por ejercicio � 2 o cromoglicato

Inducido por IgE � 2 o cromoglicato

Intermitente � 2 o cromoglicato

Crónica beclometasona o 
cromoglicato y � 2  a 
demanda

Dependiente de 
corticoides

beclometasona o y � 2  a 
demanda y corticoides 
sistémicos

Potencialmente fatal Corticoides sistémicos e 
inhalados permanentes

Efectividad corticoides : Cohort 30.569 
pacientes asmáticos durante 11 años, 
disminución de la mortalidad por asma 
(NEJM 2000;343:332-336)
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CORTICOIDESCORTICOIDES
ASPECTOS POSITIVOS  ASPECTOS NEGATIVOS          

Vía inhalatoria.  1ª línea en  
asma crónico (no severo ni 
mal asmático) 
Suprimen inflamación  
� los mastocitos por inhibir la 
linfokina estimulante del 
crecimiento mastocitario. 
Inhibe el MIF y factor 
quimiotáctico de eosinófilos.
Inhibe  Pgs, Lts y PAF. 
Inhibe la liberación de 
mediadores de macrófagos y 
eosinófilos

No son broncodilatadores, 
La � HRB demora de 1-3 meses
Respuesta es dosis 
dependiente. 

EI: Inhalatorios: disfonía, 
candidiasis orofaríngea, raro 
pseudomonas.

Sistémicos: A dosis altas y por 
T prolongado: osteoporosis, 
aumento de peso, retención 
hidrosalina, hipertensión, 
diabetes, miopatía, fragilidad de 
la piel, cataratas, etc.
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AlteraciAlteraci óón eje Hn eje H --HH--S.renalS.renal

� Con dosis mayores de:

200 ug fluticasona

400 ug beclometasona

600 ug budesonida

Mabel Valsecia- Cátedra Farmacología. UNNE

Mecanismo de acciMecanismo de acci óón corticoidesn corticoides
(antiinflamatorio e inmunomodulador(antiinflamatorio e inmunomodulador ))

� ¯̄̄̄ permeabilidad vascular y exudado

� ¯̄̄̄ generación de mediadores lipidicos

� ­­­­ lipocortina - inhibe FLP-A2 ( ¯̄̄̄ Pgs y LTs)

� ¯̄̄̄ mastocitos mucosa ¯̄̄̄ citoquinas dependeintes de IgE como 
IL-3 y CSF-GM

� ¯̄̄̄ prolif. linfocitos e ILs1-8, TNF, INF, y CSF-GM

� ¯̄̄̄ moléculas de adhesión selectina E y  ICAM-1

� Inhibe factor nuclear kB (factor transcripción prot eínas )

� inhibe reclutam.macrófacos, ¯̄̄̄ monocitos, ¯̄̄̄ citoquinas

� restaura integridad epitelial y ¯̄̄̄ eo, L, mast y macróf activados
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FisiopatologFisiopatolog íía del asma y sitio de accia del asma y sitio de acci óón de n de 
ffáármacos antiinflamatoriosrmacos antiinflamatorios

� Alergeno activa célula T, estimula producción de ci tokinas

� Citokinas dispara el reclutamiento, activación y li beración 
de varias células y mediadores.

� GCC inhiben varios pasos de este proceso, incluso 
activación de Cell-T, producción citokinas, recluta miento 
eosinófilos y activación y migración de mastocitos.  

� GCC y cromoglicato inhiben liberación de mediadores  de 
mastocitos y eosinófilos.

� Cromoglicato inhibe además la quimiotaxis de eosinó filos 
inducida por citokinas y otros mediadores

� Antileucotrienes, bloquea el R o inhiben la síntesi s de LTs
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Mastocitos 
migración

Alergeno

Activación cel.T

Producción citokinasCel.B
eosinófilos

Quimiotaxis
eosinófilos

Proteínas básicas 
mayores, leucotrienos, 
facts quimiotácticos

Inflamación vías aéreas 
broncoespasmo

luz

luz

Bronquio  asmático

Bronquio  normal

Epitelio
Músculo 
liso

Epitelio m.liso

Histamina LTs 
citokinas

IgE

degranulación

1

1 2

2

3

1

1

1
2

GCC 
Cromoglicato 
Inh.LTS

1
2
3
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Espacio aéreo alveolar
Alergeno inhalado

Epitelio respiratorio dañado

Alergeno+IgE

Activación y 
degranulación mastocito

� AMPc
Estabilizadores 
mastocitos

Cromoglicato, 
nedocromil

Eosinófilo

neutrófilo

Atracción 
células 
inflamatorias

Liberación 
adicional 
mediadores 
inflamatorios

mediadores 
inflamatorios

Alta resistencia 
broncoespasmo 
edema inflamación 
hipersecreción moco

ß2

M3 Agonistas ß2 (+) 
ipratropio (-) 
teofilina ??

GCC (-)

1

2

3

4
5

6

7

Bronquiolo

Hipersec
.moco

Ca++

Mastocito 
mucosa 
bronquiolar

Mabel Valsecia- Cátedra Farmacología. UNNE Mabel Valsecia- Cátedra Farmacología. UNNE

ASMAASMA

� Intermitente: EPISODIOS DE ENFERMEDAD CON 
PERÍODOS LIBRES DE SÍNTOMAS. Los episodios 
son disparados por infecciones virales, 
exposición transitoria a alergeno o irritante 
ambiental

� Crónica: SÍNTOMAS DIARIOS. Si no se trata, 
carecen de períodos libres de síntomas (leve, 
moderada, grave)

� Estacional- alérgica: SÍNTOMAS DIARIOS 
DURANTE INHALACIÓN DE ALERGENOS 
ESTACIONALES. Más común a principio de la 
primavera y a fin del otoño. Los alergenos varian 
de acuerdo al área geográfica
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Index 
Farmacològic 
Fundació Institut 
Català de 
Farmacologia 
(FICF), 2002: 
Neumunología. 
Capítulo 8. 
http://www.icf.uab.es/

episodios de enfermedad con períodos libres de síntomas

Síntomas diarios debe tratarse

ASMA- Cátedra de Farmacología

Alta

GCC orales

Teofilina                 3

Anti LTs- bbbb2 A.prolong.        

Severidad GCC inhalatorios 2

asma (Cromonas)

Baja                       B2 Ag. Acción corta                     1
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Seguridad Corticoides inhalatorios

� Metaanálisis (Arch Intern Med 1999;159: 941-955)

� supresión suprarrenal (27 EC)

10 mg prednisona y 1 mg fluticasona

fluticasona > beclometasona, triamcinolona y budesónida

� retatdo en el crecimiento (6 EC)

• beclometasona vs placebo

• salmeterol y teofilina durante12 meses 

• fluticasona a 12 meses 

• después de agregar  budesonida al salbutamol a los 22 
meses. 

• 2 EC: talla final en edad adulta no resultó afectada
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Seguridad Corticoides inhalatorios

� Metaanálisis (Arch Intern Med 1999;159: 941-955)

� densidad ósea (estudios transversales  y de cohorte)

• no efecto

� efectos oculares y cutaneos

• catarata subcapsular, hipertensión ocular y glaucoma

• fragilidad cutánea

� Riesgo de osteoporosis 

Cohortes mujeres >65 años - oral ­ riesgo, inhalat.NO (Lancet 
1999; 353: 1327)

Estudio transversal: Corticoides inhalatorios durante 6 años 
¯ Densidad Osea (Lancet 2000; 355: 1399-1403)

Antileucotrienes zafirlukast- montelukast : son coadyuvantes en el 
asma crónica tratada con corticoides inhalatorios (IC)

� Objetivos

Examina la seguridad y eficacia del agregado de AL a IC comparado 
c/IC solos, y determinar si se pueden evitar el uso corticosteroides 
sistémicos  cuando se agregan AL ,Search: Medline, Embase, Cinahl 
(until 

Resultados  De 438 citas, 13 (12 adultos y 1 pediátrico) ECC 
cumplieron los criterios de inclusión. 

En pacientes sintomáticos el agregado de antileucotrienes  
a los corticoides inhalados NO produjo reducciones del 
riesgo de requerir corticoides sistémicos en  exacer-
baciones( RR= 0.61; 95% CI 0.36,1.05). 

Addition of anti-leukotriene agents to inhaled cort icosteroids for chronic 
asthma Ducharme F, Hicks G, Kakuma R Cochrane , Issue 1, 2003. Oxford: Update Software.
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� Conclusiones

No existe suficiente evidencia que soporte el 
agregado de antileucotrienes  a la terapéutica de 
Corticoides Inhalatorios . El agregado de 
antileucotrienos a los corticoides puede mejorar 
levemente el control del asma, pero los datos 
disponibles no permiten recomendarlos como 
sustitutos de un incremento  de las dosis de 
corticoides inhalatorios. El agregado de 
antileucotrienes puede ser asociado a un mayor 
control del asma , pero hasta el presente no se 
puede cuantificar un efecto ”ahorrador” de GCC. 
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FLUJO PICO ESPIRATORIOFLUJO PICO ESPIRATORIO

Ocurre en la primera décima de segundo(0,1) en 
una maniobra de capacidad vital forzada

>80% FPE normal debe seguir con las 
indicaciones

60-80% del normal si no tenia beta 2 debe 
agregarse y sino aumentar la dosis

<60% debe acudir a emergencia
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MMP:mejor medición 
personal
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ResumenResumen

� Las dosis de 
corticoides inhalados 
deben ajustarse de 
acuerdo a los síntomas, 
pico flujo y uso de B2 
agonistas.

� La dosis de esteroides 
debe ser la más baja 
que  mantenga control 
optimo a largo plazo y 
calidad de vida.

� El agregado de un 
antiinflamatorio de segunda 
línea como teofilina o 
antiLTs puede ser una 
alternativa a altas dosis de 
esteroides inhalados

� Si el control es inadecuado a 
pesar de optimo tratamiento 
antiinflamatorio es mejor 
agregar un beta2 de larga 
duración
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Manejo del ataque de asmaManejo del ataque de asma

Ensayo de la severidad :  VPE<80% -mejor medición del paciente

Tratamiento inicial: beta 2 inhal. (2-4 puf cada 3-4 min en la 1ª h

Mejora: ataque leve 
paciente confortable, 
mejora el 
broncoespasmo 
VPE>80% por + de 4h

Mejoría incompleta: 
ataque moderado 
dificultad respiratoria  
e hiperpnea entre 
frases,  posición 
sentado, marcada 
sibilancia VPE 60-80%

No mejora: ataque 
severo: marcada  
dificultad respiratoria  
e hiperpnea dificultad 
para hablar,  posición 
sentado, VPE <60%

Repetir beta 2 cada 3-
4 h (a demanda) 
durante 24-48 h

Continuar beta2, 
primera dosis de GCC 
orales, contactar con 
médico ese mismo día

Urgente visita médico, 
llamar ambulancia, 
continuar beta 2, GCC 
orales

Mejora: corto curso de GCC orales (3-10d)

Beta estimulantes a demanda, cada 3-4 h (24-48h)
No mejora
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Manejo del ataque de asmaManejo del ataque de asma

No mejora: asma agudo severo, 
ataque grave, rápido deterioro, 
riesgo de asma potencialmente 
fatal, dificultad para toser o hablar, 
frec respiratoria > 30 min, cianosis, 
conciencia alterada, shock

Urgente intervención médica: iny s.c. de beta2 (y 
adrenalina en caso de shock), hidrocortisona o 
metilprednisolona i.v., oxigeno y beta 2 nebulizado

Mejora: PFE >60%l/min, 
breve admisión al hospital 
monitoreo.

No Mejora: admisión terapia 
intensiva

20-30 min
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Terapéutica del asma

� Farmacológica

� Corticoides inhalantes:  beclometasona, budesonida

� Corticoides orales: prednisona

� Estimulantes adrenergicos b2: salbutamol, terbutalina, 
salmeterol, formoterol

� Inhibidores de la degranulación de los mastocitos : 
cromoglicato

� Antagonistas de los leucotrienes : montelukast, 
zafirlukast
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Tratamiento escalonado del asmaTratamiento escalonado del asma

Asma intermitente

� Uso a demanda de estimulantes b2 inhalatorios de 
corta duración cuando hay síntomas.

Asma persistente leve 

� estimulants b2 de corta duración a demanda cuando 
hay síntomas

� Uso  regular de corticoides inhalatorios (ej. 
beclometasona 250-500 mg/d) o  cromoglicato o 
antagonistes de leucotrienes; en niños se puede probar 
4-6 setmanas cromoglicato (20 mg 3-4v/d) sino, dar 
corticoides
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Asma persistente moderada  

• Uso a demanda de estimulantes bbbb2 inhalatorios de corta duración 
cuando hay síntomas. 

• Corticoides inhalatorios a dosis + altas (ej., beclometasona 500-
1.000 mg/d, o corticoides inhalat. a dosis bajas + estimulante b2

inhalat. de larga durac. c/12 h, sobre todo si el pacient presenta asma 
nocturna (ej., beclometasona 200-800 mg al dia + salmeterol 100mg/d 
o formoterol 24-48 mg/d).

Asma persistente grave

� Corticoides inhalatorios a dosis altas y estimulante b2 inhalat. de larga 
durac. En algunos pacientes se puede adm. teofilina retard ada.

� corticoides por via oral.

Tratamiento escalonado del asmaTratamiento escalonado del asma
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FFáármacos en estudiormacos en estudio

� Inhibidores selectivos de fosafodiesterasa IV: (inhiben 
degradación AMPc):  Roflumilast y cilomilast

� Anticuerpos monoclonales que impiden unión a IgE en  
mastocitos y basófilos: inihiben hipersensibilidad inmediata y 
cascada inflamatoria

� Anticuerpos monoclonales de citoquinas proinflamato rias: 
anti-IL5

� Antagonistas de receptor de neuroquininas (inflamación 
neurogénica)

Nuevos fNuevos f áármacos para elrmacos para el
asma: omalizumabasma: omalizumab

� Anticuerpo monoclonal anti IgE que impiden 
unión a IgE en mastocitos y basófilos: inihiben 
hipersensibilidad inmediata y cascada inflamatoria

� Los resultados de este ensayo clínico en niños 
con asma en el que se comparó omalizumab 
añadido al tratamiento recomendado frente a 
placebo mostraron que omalizumab redujo las 
exacerbaciones, la necesidad de tratamiento de 
rescate y mejoró los síntomas de los pacientes 
tratados con el fármaco. 

Fuente: Randomized trial of omalizumab (anti-IgE) for asthm a in inner-city children. N 

Engl J Med 2011;364:1005-15.
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Precio por ampolla s.c. 
$4500 (dosis :1 a 4 
ampollas x semana)
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FFáármacos en estudiormacos en estudio

� Inhibidores selectivos de fosafodiesterasa 
IV: (inhiben degradación AMPc):  Roflumilast y 
cilomilast

� Anticuerpos monoclonales de citoquinas 
proinflamatorias: anti-IL5

� Antagonistas de receptor de neuroquininas
(inflamación neurogénica)
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Asma y bronquiolitis: errores de medicaciAsma y bronquiolitis: errores de medicaci óón en n en 
CorrientesCorrientes

� Base de datos= 1247 errores , 

� 168 son con medicación para asma (13,5%): corticoid es,  y 
broncodilatadores

� 148 son errores en la prescripción: el resto en la administración

� 159 ocurrieron en APS

Errores por omisión: Receta incompleta, falta de firma, 
de sello, sin dosis, sin forma farmacéutica, falta de 
nombre del paciente, abreviaturas, falta de 
diagnóstico

En 2 casos se prescribió la medicación y el enfermero  no la administró

� Paciente asmático, con asistencia mecánica respiratoria  El médico indica 
sedación y relajación con Midazolan y Pancuronio (error en la dosis), depresión 
respiratoria y muerte.
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Error de medicación por Similitud de envase

Lab.Cassará

paciente mayor con 
asma crónica 
(dificultades 
visuales) que se 
equivoca y en 
oportuinidades se 
aplica por vía 
inhalatoria 2 veces 
el mismo producto 
que contiene 
salbutamol 
(broncodilatador) 
en lugar del 
corticoide 
(budesonide) Mabel Valsecia- Cátedra Farmacología. UNNE


