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INTRODUCCION

ET asma bronquial es una enfermedad respiratoria frec
te en Guatemala que afecta a individuos de cualquier edad.

La intensidad de 1a enfermedad es variable, en su fon
aguda produce dificultad respiratoria severa y aln insufic
cia respiratoria.

La mujer en edad reproductiva puede presentar la enfe
dad, que en muchas oportunidades se agrava con el embarazo
da la condicion de la mujer embarazada, el tratamiento de «
enfermedad en este grupo es mas problemdtico, debido a la
cidn de ciertos medicamentos sobre el feto, Ta limitacién
desplazamiento diafragmdtico y las posibilidades de aborto
parto prematuro inducido por una crisis de asma.

Con el presente trabajo se da a conocer, los conceptos
tuales sobre esta afeccién relacionada con el embarazo, an:
zando el efecto del asma bronquial en el curso del mismo y
ceversa; asi como su repercusidn sobre el feto y el neonate
tanto por la edad gestacional en si como por los distintos
pos de drogas utilizadas para su tratamiento.

Al mismo tiempo se da a conocer la frecuencia de pacie
tes embarazadas que padecen de asma bronquial y que requiri
ron los servicios del Hospital San Juan De Dios, en el peri
de tiempo comprendido del ler. de Enero de 1976 al 31 de Dj
ciembre de 1980.

Al final del presente trabajo se propone un protocolo
para el manejo de la paciente asmitica embarazada, tomando
cuenta los recursos existentes en el hospital.



OBJETIVOS

Conocer la frecuencia de asma bronquial en las pacientes
embarazadas, que acudieron al departamento de Gineco-Obs
tetricia del Hospital San Juan de Dios, del 1ro. de Ene-
ro de 1976 al 31 de Diciembre de 1980.

Presentar un enfoque sobre: definicion, fisiologia, pato
genia, clasificacion, cuadro clinico, diagndstico y tra-
tamiento.

Conocer los cambios fisioldgicos y anatdmicos normales
del tracto respiratorio de 1a mujer embarazada.

Actualizar los conceptos sobre asma bronquial, relaciona
dos con el embarazo.

Analizar el efecto del asma bronquial, sobre el curso de

embarazo o viceversa y sus repercusiones en el feto y el
neonato.

Analizar el enfoque dfagndstico y el tratamiento propor-
cionado a las pacientes embarazadas asmaticas; en el pe-
riodo de tiempo anteriormente mencionado.

Establecer un protocolo de manejo de 1a paciente embara-
zada asmatica, de acuerdo con 1os recursos existentes en
el Hospital San Juan de Dios.
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'ASMA BRONQUIAL (Definicién)

E1 asma bronquial puede definirse como una ”h1perreac
vidad bronquial", el mecanismo exacto adn no ha sido precis
mente definido, que resultan en varios grados de broncocon:
triccion reversible de las vias aéreas pequefias y grandes
pulmdn, caracterizada clinicamente por la disnea inspirato
y espiratoria "difusa". (3).

E1 asma puede dividirse en extrinseca e intrinseca. A
vez, la primera se subdivide en extrinseca atépica (Tipo I
mediada por IgE), y extrinseca no atépica (Tipo III, inmun
complejo). Ademds del asma extrinseca mediada por IgE, pare
agregarse otro tipo, mediado por IgE.

La reaccién tipo I es la reaccidon inmunolégica bésica
ponsable en las enfermedades alérgicas comines. En los puli
nes ésta comienza a los minutos de haberse producido la un
de los alergenos inhalados o circulantes con los mastocito:
ubicados en la mucosa bronquial o con los leucocitos circu
tes cuyas superficies hayan sido sensibilizadas a estos an
genos por anticuerpos especificos del tipo de la IgE. Esta
unidn 1ibera histamina de los granulos de las células sens
Tizadas, con produccidon de edema y vasodilatacion. También
son 1iberados otros materiales vasoactivos, tales como SRA
(sustancia de liberacidn lenta de la anafilaxis), y probab
mente también quinina, que causan aumento de actividad de
glandulas mucosas y broncoconstriccion prolongada. Existe
sinofilia, no hay destruccion tisular y no es necesaria la
presencia de complemento.

Los inmunocomplejos, por otra parte, son agregados mo
culares grandes formados por la unidn del antigeno con el
ticuerpo y a veces con el complemento. Son formados consta
mente en el sistema circulatorio en los casos en que el an
geno persiste en ese sector. -



Con respecto al asma intrinseca los pacientes tienden 3
Fmenzar sus accesos en la edad adulta, en lugar del comienz
emprano de los atdpicos. E1 asma intrinseca denota 1a enfer
ledad en 1a cual los ataques no guardan relacidn patente co
§1ergenos exdgenos. En estos sujetos, muy diversos estimulos
larecen desecadenar los ataques e incluyen infecciones respi
‘atorias comparativamente triviales, ejercicio, enfriamientc
' en particular, tension emocional. En algunos pacientes el
isma parece ser una enfermedad psicosomdtica.

Recientemente, Szentivanyi (26) ha formulado una teoria
jue puede ayudar a expliicar la aparicion de asma en atdpicos
omo en no atdpicos, asi como su ocurrencia en ausencia de
eacciones inmunoldgicas demostrables. Esta teorfa, 1lamada
ambién beta adrenérgica, considera el asma como un tipo es-
)ecial de hiperreactividad bronquial, donde la interaccidn
Intigeno-anticuerpo es s61o uno entre un amplio espectro de
stimulos.

E1 drbol bronquial es influenciado por las catecolamin:
jue actiian sobre los receptores alfa (brontotonstriccidn),
los beta (dilatacion). Normalmente existe un equilibrio enty
imbos. La teorfa postula que Tos asmdticos tendrian una def:
iencia adquirida o hereditaria de adenilciclasa, y que comc
esul tado existe una hiperreactividad exagerada de los recer
tores alfa con broncoconstriccidn resultante.

De acuerdo con la teorfia del inbalance beta-adrenérgice
la hiperreactividad bronquial se debe a un bloqueo parcial
le]1 sistema beta-2-adrenérgico, con un concomitante exceso 1
lativo en los sistemas alfa-adrenérgicos y colinérgico. Al
/el molecular esto se traduce en una tendencia a la baja en
;intesis o la preservacion de AMP ciclico, con un simultanec
jumento en GMP ciclico intracelular. Estos nucledtidos son s
tetizados a partir de ATP y GTP por sus respectivas ciclasas
ladenil ciclasa y guanil-ciclasa) y son degradados ambos poi
la fosfodiesterasa. (9) (ver fig. No. 1)

Las inmunoglobulinas homocitotrdpicas en el humano, la
[gF y en menor escala la IgG de_1a subc]ase‘4,_tienen accest
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lulas cebadas, células cuyo origen pudiera ser comin. Las cé
as cebadas derivan de los mastoblastos que son sorprendente
ente abundantes en el timo. Los baséfilos por su parte, de
Fan de los hemocitoblastos de Ta médula 6sea. Interesantemer
los bas6filos carecen de receptores colinérgicos y alfa-adre
icos, los cuales son muy prominentes en las células cebadas
as que estas diferencias, sin embargo, impresionan la seme:
Za de ambas células; su profusién de receptores para 1as re:
Eas, sus receptores beta-2-adrenérgicos y desde Tuego, su ce
2idad para desencadenar el fendmeno anafildctico.

Las reaginas encuentran cabida reversible en estos rece
'es por su porcidn Fc no alterada. Si 1a concentracidn en 1:
lenbrana es suficiente y la célula se encuentra al alérgeno
) polivalente apropiado, se desencadena una cascada de event
jol eculares que se inician con la entrada de iones de calcic
la célula. (9). (ver fig. No. 2).

| E1 siguiente paso molecular, bloqueable con difluorofos
o, consiste en la activacion del otro sistema cldsico de an
ficacion de Ta respuesta inmunoldgica que es el del compleme
0. Sigue Tuego un paso energético bloqueable como 2-deoxigl
ia 0 con dinitrofenil, y un nuevo paso que requiere calcio,
jueable con agentes quelantes. As{ se 1lega a la encrucijad:
0s mediadores intracelulares secundarios, el AMP y GMP cicl
0s. La reaccidn alérgica provoca una caida en la concentrac
le AMP ciclico y un ascenso de GMP ciclico, que seguidos de
irientacion del sistema de microtdbulos (por cierto notoriam
e exiguo en el basGfilo humano) y de las microfibrillas, c
1a con 1a Tiberacion de una serie de mediadores quimicos que
luyen: 1a histamina, la susbtancia de reaccidn lenta en ia
ilaxia (SRS-a), factores quimiotacticos para eosinéfilos y
itros Teucocitos, bradicininas y prostaglandinas, derivados
icido araquiddnico. (9) (ver fig. No. 3).

Algunos de esos mediadores (histamina y factor quimiots
iico de Tos eosindfilos (ECF-a) se encuentran almacenados, m
ras que otros (SRS-a, PAF, RACS) son rdpidamente sintetizac
n el curso de 1a misma reaccién.
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Definitivamente existen células cebadas en la pared bron-
quial. Se Tes encuentra intercaladas profundamente entre las
células ciliadas y Tas globosas de la mucosa bronquial, pero
interesantemente estan adosadas a la membrana basal, es decir
sin acceso directo a Ta Tuz bronquial, como se antojarfa encon
trarlas, Sin embargo, en lavados bronquiales de individuos as-
maticos, se han encontrado cé&lulas "basoFiloides", que podrian
estar presentes en la luz bronquial y al primer encuentro con
los alergenos 1iberar mediadores que aumentarian la permeabili
dad de Ta mucosa, separando las uniones de las células epite-
liales y permitir asi el acceso de alergenos a las células ce-
badas, situadas mas profundamente. Es evidente que si en las
secreciones bronquiales hubieran anticuerpos bloqueadores de
la Clase IgA o IgG, estos podrian impedir localmente al proce
so alérgico, a diferencia de Tos anticuerpos bloqueadores pre
sentes en el suero, que por estar en la circulacidn se encuen
tran estratégicamente mal colocados para esta funcidn.

Basta sefialar que si bien toda 1a zona conductiva y tran
sicional del &rbol respiratorio contribuye al aumento en 1z 8
sistencia al flujo del aire respirado en el asma, el &rea mas
critica y por ende provoca mayores trastornos fisioldgicos, lo
constituyen los bronquios de la 16-17 generacidn menores de 2
mm. de didmetro que por carecer de soporte cartilaginosos en

u pared requieren de una presion residual de unos cuantos mi
limetros de agua para permanecer abiertos al final de 1a espil
racion. Si el tono muscular de estos bronguios aumenta, como
ocurre en el asma, resulta fisioldgicamente imperativo aumen-
tar la presion residual para mantenerlos abiertos al final del
ciclo respiratorio y evitar su colapso. (9) (ver fig. No. 4).
sto se logra aumentando 1a capacidad funcional residual del
pulmén y esto a su vez, no lo puede hacer sino a expensas de
la capacidad vital, ya que la capacidad funcional total no
puede aumentar tan Tiberalmente, dadas las limitaciones es-
tructurales que le impone la caja tordcica. A nivel de inter-
cambio de gases, no todas las dreas pulmonares se ven afecta-
das de la misma manera. De hecho, Ta existencia de &reas hi-
erventiladas y normo o hiperfundidas en el pulmén asmdtico,
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vecinas a las dreas hipoventiladas y normo o hiperperfundidas,
contribuye al complejo y dindmico panorama de perturbaciones
de 1a ventilacidn-perfusidn (VQ) en el asma, 1o que se traduce
en la conocida secuencia de hipocapnia y alcalosis inicial,
sequida de hiperpcapnia y acidosis tardia. (9) (ver Fig. No.5).

La evidencia mds reciente sugiere, que las prostaglandinas
puede ser un mediador quimico muy importante en el asma bron-
quial. La porstaglandina especifica F,& (PGF &) es un consti-
tuyente normal del tejido tisular en “el homb;e y se ha encon-
trado que produce efectos broncoconstrictores. Se cree que esta
relacionado tanto a una sensibilidad bronquial aumentada a la
PGF. X enddgena, como el resultado a una reaccidn previa de An
tiggno-Anticuerpo. Capaz de ser producida por un nimero de aler
genos diferentes o bien a una disminucidn de su inactivador 15-
?i?roxiprostag1andina deshidrogenasa o bien por ambos factores.

3

CUADRO CLINICO

En la mayoria de los pacientes, previamente en estado de
remisién o con broncoespasmo habitual, el comienzo de un ata-
que es precedido por tos no productiva, posteriormente sensa-
cién de ahogo y opresién tordcica. En general el comienzo de
la disnea es raramente abrupto. E1 examen fisico muestra en
estas circunstancias a un paciente ansioso, disneico, emplean-
do misculos respiratorios auxiliares, con hipersonoridad pul-
monar, con sibilancias auscultables en inspiracién y espira-
cion, y afin audibles a distancia, y escasa entrada de aire
con espiracién prolongada, En un atague severo puede observar
se cianosis.

La duracidn de los accesos es extremadamente variable,
desde horas, a dfas y aln semanas. Cuando el paciente no res-
ponde a la medicacidn habitual y Ta incapacidad ventilatoria
se exagera, se considera que se esta frente al status asthma-
ticus. E1 cual puede conducir al agotamiento del paciente, en
estas circunstancias el enfermo se encuentra cerca del paro
respiratorio.
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Es notable observar en esta enfermedad, como se produce
un verdadero acostumbramiento de los pacientes a la 1ncapac1-
dad vent11aro1a, resultando asT muy dificil evaluarlos sin re
currir a pruebas objetivas y reproduc1b1es como la espirome-
tria forzada.

Considero adecuado describir 1os siguientes términos, ya
que los mismos serdn mencionados en las diferentes partes de
esta tesis.

CAPACIDAD VITAL (VvC)

Es el mdximo volumen de gas que puede ser expe11do de Tos
pu1mones por un esfuerzo grande, seguido de una inspiracidn
maxima.

CAPACIDAD INSPIRATORIA (1IC)

Es el maximo voTumen de gas que puede ser inspirado desde
an nivel espiratorio en reposo.

VOLUMEN DE RESERVA EXPIRATORIO (ERV)

Es el madximo volumen de gas que puede ser esp1rado desde
un nivel espiratorio en reposo.

CAPACIDAD FUNCIONAL RESIDUAL (FRC)

Es el volumen de gas que queda en los pulmones en la posi-
cidon espiratoria en reposo.

VOLUMEN RESIDUAL (RV)

Es el volumen de gas que queda en Tos pulmones al final
de una espiracion maxima.

CAPACIDAD FUNCIONAL TOTAL (TFC)

Es la maxima cantidad de gas que pueda estar contenida en
los pulmones cuando estdn expandidos totalmente.



VOLUMEN PERIODICO (PV)

Es el volumen de aire que se mueve adentro o fuera de la
nariz y de la boca, con cada inspiracion o espiracion.

VOLUMEN MINUTO (MV)

Es el volumen de aire que se mueve adentro o afuera de la
nariz y de 1a boca por minuto (es decir volumen periddico por
la frecuencia respiratoria por minuto).

CAPACIDAD DE RESPIRACION MAXIMA (RMC)

Es el volumen maximo de gas que puede ser respirado por
minuto por un esfuerzo voluntario.
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FISIOPATOLOGIA DEL ASMA

La hipoxemia arterial, ocasionalmente severa, resulta de
una desigualdad de la ventilacién y 1a perfunsidon. Esto es de
bido a grados variables de obstruccidn aérea, producidos por
brococons triccidon, edema bronquial y secrecién mucosa bronquial
aumentada. La disminuci6n del PO, arterial, es el mayor refle
jo de la severidad de 1a enferme%ad Yy una guia importante para
su manejo. Aunque Ta disminucién del PCO, arterial (PaC0,) se
observa mas cominmente, la elevacidn del1“PaC0 (hipoven%i1aci6n)
puede ocurrir. La retencidn de bidxido de cargono (aumento de
PaC0,), ocurre en aproximadamente 15 a 25 por ciento de pacien
tes Con enfermedad severa, y si la compensacitn renal de bicar
bonato no es adecuada, se produce la acidosis respiratoria. La
muerte debido a asma, es el resultado de "asfixia". Patoldgica,
mente se encuentran impactaciones amplias mucoides aumentada
de Tos bronquios, y distensién de los bronquiolos los cuales
tienen aproximadamente de 5 mm. de ancho. (3)

Funcionalmente puede dividivise al asma bronquial en cinco
etapas o grados.

I. Remisidn completa
IT. Remisidon parcial. (asintomdtica)
IIT. Broncoespasmo moderado
IV. Broncoespasmo severo
V. Status asthmaticus (a: inicial, y b) terminal)

Se 1lama remisidn completa a 1a ausencia total de signos
clinicos y de trastornos funcionales. En estas circuntancias,
para realizar diagndstico se puede efectuar pruebas de provoca
cion, particularmente mediante la inhalacidn de histamina o ace
tilcolina, aprovechando 1a hiperreactividad bronquial que se
halla en todos los pacientes con asma.

En el grade II, el enfermo se encuentra asintomatico. E1 es
pirograma forzado puede estar normal o moderadamente alterado,
principalmente el flujo medio forzado, mostrando trastornos en
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la via aérea de escaso didmetro. Asi se tiene que existe aumen
to del volumen residual, que la distensibilidad pulmonar dina-
mica se muestra dependiente de 1a frecuencia respiratoria y que
el gradiente alveolo arterial del oxigeno esta alterado.

En el grado III ya hay trastornos evidentes del espirogra
ma forzado. La capacidad Residual Funcional y la Capac1dad Pul
monar Total estdn elevadas, ex1ste distribucidn gaseosa irregu
lar, y mayor resistencia de la via aérea. La distensibilidad
estatica estd aumentada. La PaCO desc1ende y la PaO2 respiran
do aire ya es baja.

En el grado IV los pardmetros enunciados estan empeorando,
siendo hipoxemia franca. Comienza a formarse tapones mucosos,
que obstruyen bronquios y bronquilos causando atelectasias.

En el grado V se caracteriza por un emneoramiento total de
los pardmetros enunciados, existe taponamiento difuso de las
vias aéreas, agotamiento muscular y peligro de paro cardfaco.
En etapa inicial 1a PaC0O, es normal y Ta terminal es elevada,
La hipoxia es de mayor i%portanc1a que en las etapas anterio-
res, y a la acidosis respiratoria se agrega con mucha frecuen
cia acidosis metabdlica. E1 electrocardiograficamente se ha
descrito, en el status asthmaticus un cuadro compatible con
hemib]oqueo anterior izquierdo que desaparece al disminuir la
obstruccién de la via aérea.

MORFOLOGIA DEL ASMA

Los cambios anatdmicos principales en el asma se obser-
van en bronquios y bronquiolos; a menudo se acompafia de alte
raciones secundar1as, de 1a indole de hiperinflamiento de al
veolos o dreas focales de atelectasia, pero el diagndstico
depende de demostrar tapones mucosos tenaces dentro de bron-
quios y bronquiolos, que a menudo los ocluyen por completo.
Las paredes bronquiales pueden tener aspecto algo mds grueso
que el normal, y a veces hay desprendimiento o esfacelo de
fragmentos de epitelio. En el asma no complicado no suele ha
ber supuracidén importante en bronquios ni bronquiolos.
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En el asma verdadero hay muchas alteraciones histo]égigas
notables, de la indole de tapones de secrecidn mucosa baséfila
entro de 1os bronquios, En los casos caracteristicos, la se-
crecion es PAS-positiva y a menudo presenta "espirales de Curch
ann", cristales de Charcot-Leydig y abundantes eosin6f11os.E1
pitelio subyacente es edematoso y presenta infiltrado 1nf1amg
torio intenso, sobre todo de eosindfilos y linfocitos. Se advier
engrosamiento de la membrana basal epitelial e hipertrofia
el misculo 1iso subyacente. Las glandulas mucosas bronquiales
menudo son hiperpldsicas. Si bien los pulmones a menudo pre-
sentan hiperinflamiento, es raro descubrir destruccidn importan
te de los tabiques alveolares o cambios infisematosos verdade-
ros. ST ha sobrevenido infeccidn bacteriana crénica, las alte-
raciones corresponden a las de bronquitis inflamatoria y dejan
de ser el trastorno, que se ha definido como asma. (19).

ISIOLOGIA RESPIRATORIA GESTACIONAL

E1 embarazo representa uno de los mejores ejemplos de adap
acion selectiva en términos de fisiologfa respiratoria.

Las alteraciones en la fisiologia respiratoria incluyen o
0lo el balance dcido-bdsico, sino también modificaciones de fi

io}ogfa pulmonar basada sobre cambios hormonales y mecdnicos.”
11).

AMBI0S ANATOMICOS

Hacia el final del 3er. trimestre 1a circunferencia prome-
io de Ta caja tordcica materna ha aumentado alrededor de 5 a 7
entimetros. Este incluye tanto el didmetro transverso, como el
nteroposterior. Se nota ademds un incremento del dngulo sub-es
ernal de 68° a 103°, Estos cambios compensan por una disminu-
ion en el didmetro vertical del tdrax, el cual alcanza aproxi-
ddamente 4 centimetros, debido a 1a presién ejercida sobre el
iafragma y 1a caja tordcica por el itero gravido. Esta eleva-
ion esta asociada con una disminucidn de 1a altura dentro de

s cavidades pleurales, sin embargo el efecto completo es mo-
ficado por un aumento en la anchura de la caja toridcica.




En el 75% de todas las mujeres embarazadas, las cuerdas
vocales falsas, y la region aritenoide de la laringe, apare-
ce hinchada y roja ocasionalmente produciendo cambios en 1la
voz y haciendo la respiracidén nasal mas dificilmente al tér-
mino del embarazo (11). '

VENTILACION PULMONAR

Una ventilacién minuto aumentada es uno de Tos cambios
mds tempranos y mds obvias del tracto respiratorio en el em-
barazo. Es aparente durante el ler. trimestre y a término, es
ta entre el 40 y 57% sobre el nivel normal de las no embaraza
~das. Este cambio es el resultado de un aumento progresivo en
el volumen periddico a través de la gestacion el cual alcanza
tanto como un 25 a 40% sobre el nivel de la no embarazada. Es
tos cambios son acompafiados por un Tigero aumento en la fre-
cuencia respiratoria y un aumento en la ventilacidn alveolar
a término en alrededor del 70%.

La utilizacion de 0,, permanece sin cambio hasta el se~
gundo mes, pero aumenta 3rogresivamente de ahi en adelante,
alcanzando un pico a término. E1 consumo de oxTgeno aumenta en
alrededor del 20% y el metabolismo basal alrededor de 15 a 20%.
La elevacidon del metabolismo basal puede probablemente ser
calculada por la adicién del metabolismo fetal y placentario.
ET aumento del 50% de 1a ventilacidn minuto, también como en

el aumento del consumo de 0, y el metabolismo basal, resulta

en una elevacidn del equiva1%nte de ventilacién (o sea la ven
tilacién expresada como 1itros de aire requeridos por cada

100 ml., de 0, consumido). E1 ph plasmdtico permanece normal
debido a una Eerdida compesatoria de bicarbonato en la orina.

Por otra parte la capacidad funcional residual esti dis-
minuida a término en un 17 a 20% si se compara con la mujer
no embarazada. Esto sucede por una disminucidn en el volumen
de reserva espiratoria de alrededor de 150 cc. y de volumen
residual en alrededor de 200/ cc. a término.

La reduccidn en la capacidad residual funcional, es prin
cipalmente un resultado de 1a elevacidn del diafragma y en un
menor grado, un aumento del volumen sanguineo pulmonar.

Bajo condiciones de obesidad, posicidn reclinada o traba
Jo de parto, se nota una reduccién mayor en la capacidad resi
dual funcional y una reduccidn de reserva inspiratoria.



| Los hallazgos repetidos de un contenido bajo de CO, plas-

jco alveolar, asi como un bajo poder convinante; una concen
acion aumentada de iones de hidrégeno y una reserva alcalina
ducida, resultando de una disminucidn de las bases fijadas y
| reduccidn iqual del contenido de aniones del plasma, ha con
cido a la conclusién de que la hipernea es debida a estimula
6n central. La progesterona es la (nica hormona que aparente
nte afecta el centro respiratorio por su accidn de estimulan
 respiratorio leve. E1 resultado es una leve hiperventilacitn
)n una tensién de CO, disminuida. (11).

Durante el primer estadio del trabajo de parto, el cudl
icluye la dilatacidn cervical, 1a ansiedad y el dolor de la
ntraccion causan un aumento de la respiracidn. La ventila-
én alveolar también esta incrementada con una reduccidn en

3 capacidad residual funcional causada por una redistribucion
.1 flujo sanguineo uterino, dentro del sistema venoso central
scyltando en una dilucidn disminuida del aire inspirado den-
ro de los alveolos.

Con el descenso de la parte fetal de presentacidn, coic
icede en el 2do. estado del trabajo de parto, el incremento
51ativo en la intensidad y la frecuencia de las contraccio-
5s uterinas combinadas con la urgencia de dar a luz, trae mas
teraciones en las funciones respiratorias.

Se ha observado un descenso en la saturacién de 0, duran
el trabajo de parto con una recuperacidn completa 2% horas
spués del parto. La saturacidn de 0, disminuida, que ocurre
rante una contraccidn uterina es tgn transitoria, como 1o
la contraccidn por si misma.

Un ph materno de 7.68 o mds afecta adversamente 1a condi
i6n clinica y bioguimica del recien nacido. Se ha sugerido

e ésto es el resultado de una vasoconstricccidn arterial
terina, debiendose a hipocapnia y alcalosis. (11).

FECTOS DE LOS CAMBIOS ENDOCRINOS DURANTE EL EMBARAZ0

Se piensa que debido a Tos aumentos de Cortisol plasmati
, e histaminasa en el embarazo normal, se produce un mejora
iento clinico en la mayoria de pacientes asmdticas durante
1 embarazo. Sin embargo las observaciones clinicas de pacien
s asmiticas embdrazadas no ha demostrado ningdn efecto im-

ortante. (3).




Se ha demostrado que los niveles de Cortisol plasmatico
principian a aumentar después del 3er. mes de embarazo, al-
canzando unas dos veces y media de 1o normal en el dltimo mes
de1 embarazo. (30).

Los niveles de Cortisol plasmiatico elevados que ocurren
durante el embarazo han sido puesto de manifiesto para hacer
patente el mejoramiento del asma frecuentemente testificado
durante el embarazo; pero los efectos clinicos posibles de
los valores de Cortisol plasmatico elevados, los cuales es-
tan acompafiados por niveles de estrdgeno plasmdticos aumenta
dos son todavia congeturados. (30).

Es importante recordar que normalmente alrededor del 90%
del Cortisol plasmdtico esta ligado a proteinas plasmaticas

y es fisioldgicamente inactivo, de tal manera de que {inicamen
te el restante 10% o menos del Cortisol plasmatico es fisiold
gicamente activo. Cuando la paciente no embarazada se le da
estrégeno hay un incremento en los niveles de Cortisol sangui
neo, pero ésto se acompafa por un aumento de el Cortisol liga
do por las protefnas plasmdticas, y una reduccidn en la s27re
cion de Cortisol, de tal manera que ocurre un pequefio auinen-
to si es que 1o hay en la cantidad total de Cortisol no Tigado
0 sea activo. '

FUNCION PULMONAR EN EL ASMA BRONQUIAL DURANTE Y DESPUES DEL
EMBARAZO

Se ha descrito que el embarazo no tiene ningln efecto en
el asma. (23). Sin embargo Gordon (5), sugiere que el embara-
zo empeora el asma. Estos estudios se han confiado sobre la
declaracidn subjetiva de la enfermedad, ya sea de la paciente
o de su doctor.

Se ha estudiado extensamente, que los pacientes con asma
en remisién, pueden tener una espirometria normal. (16).

Sims y colaboradores (25) fueron incapaces de demostrar
cualquier cambio significativo en la capacidad vital o en la
relacidn del Volumen Espiratorio Forzado (FEV.) o en Tla rela
cion: Volumen Espiratorio Forzado y Capacidad Vital Forzada
(FEV./FVC), durante el embarazo o después del embarazo en las
paciéntes asmaticas o de control. En dicho estudio no encon-
traron evidencia, que el embarazo afecte el asma o de que la
capacidad vital cambie en el embarazo normal.



Por el contrario, Rubin y colaboradores (20) encontraroen
na caida terminal del 30% en la capacidad vital al final del
embarazo, comparado con el post-parto.

EL EFECTO DEL EMBARAZO EN EL CURSO DEL ASMA BRONQUIAL

Segln Schaefer y Silverman (23) consideran que el asma en

as pacientes embarazadas, pueden permanecer estable, pueden em
beorar o pueden mejorar. En general, si las pacientes asmdticas
nejoran, es usualmente durante el primer trimestre y si la en-

fermedad empeora, esto usualmente ocurre durante el 2do. y 3er.
rimestre. (3).

EL EFECTO DEL ASMA EN EL EMBARAZO, EL FETO Y EL NEONATO

i E1 curso del embarazo puede ser afectado adversamente por
el asma bronquial, con particular referencia a la mortalidad
fetal y neonatal relacionada con el asma, se obseriva raramente,
mds que en pacientes severamente afectados y usualmente trata-
dos inadecuadamente durante los episodios asmdticos intensos.
E1 aumento de 1a mortalidad fetal y neonatal en esta situacion,
es mas probable debida a episodios hiboxémicos severos experimen
ia?os por la madre, resultando en una hipoxemia fetal critica.
3.

En un estudio efectuado por BAHNA en 1972 (1), encontrd
que durante el embarazo de pacientes asmdticas, la hiperemesis,
lla hemorragia y la toxemia, encontraron ser significativamente
mds frecuentes que en mujeres que no refirieron enfermedad an-
tes del embarazo.

E1 porcentaje del trabajo de parto inducido fue significa-
tivamente mayor en las mujeres asmaticas (14.2%), en relacion
con Tos controles (9.1%). E1 trabajo de parto complicado tam-
bién fue significativamente mads frecuente entre las asmdticas
de un 14.4%, comparado con un 9.6% de los controles..

Los forceps o vacun extractor fue un 2.9% y en los contro
les fue 2.4%. La operacidn cesdrea fue de 1.8% y en los contro
les de 1.1%

Los nacimientos con malformaciones, enfermedad o lesidn
al nacimiento fueron ligeramente, pero no significativamente
mas frecuentes en las madres asmaticas (5.0%), en relacidn a
los controles de (3.9%).
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Los infantes nacidos prematuros (con un periodo de gesta-
cion menor de 37 semanas) fueron significativamente mads fre-
cuentes en las asmaticas, con un valor de 7.4%, comparado con
un 5% de los controles. ET1 porcentaje de infantes de bajo peso
al nacer (o sea 2,500 grs. o menos) fue significativamente mds
alto en madres asmdticas con valor de 7.1%, en comparacidn de
3.7% de los controles.

La hipoxia al momento del nacimiento se observé en 1.6%
de los recien nacidos de madres asmaticas, con un 0.7% de los
recien nacidos de los controles; tal diferencia es estadisti-
camente significativa. :

En resumen, la comparacidn reveld que las mujeres asmati-
cas experimentan complicaciones mds frecuentes durante el emba
razo y el trabajo de parto, y que los recien nacidos son mas
frecuentemente prematuros, de bajo peso al nacer, con tazas
hipoxémicas y una alta mortalidad neonatal, Estos hallazgos in
dican que las embarazadas asmaticas y sus recien nacidos debe-
rian ser considerados grupos de alto riesgo, los cuales requie
ren atencidn y cuidados especiales.

CONSIDERACIONES PARA EL TRATAMIENTO DEL ASMA BRONQUIAL

E1 asma bronquial a pesar de ser una enfermedad de alta
frecuencia, por ejemplo 2% de la poblacidn de Gran Bretafia su-
fre de esta afeccidn, es una entidad descuidada en su manejo
terapéutico. Ello conduce a un nimero elevado de pacientes que
sufre exageradamente en vano, y un porcentaje no despreciable
de personas que fallecen. (4). En un estudio efectuado por el
Dr. Salgado Rauda en 1979 (21) en pacientes de ambos sexos,
tratados en el Hospital Roosevelt, encontré un 3.6% de muertes.
Reportando como causa mis frecuente de muerte, el Cor pulmonar
en un 80% y 20% la Bronconeumonia. .

La Dra. Turner-Warwicka, ha sefialado que los enfermos as-
mdticos, cualquiera que sea su clasificacion (extrinseca o in-
trinseca), pueden catalogarse en tres tipos: el asmdtico "irre
versible" (largos periddos de obstruccidon permanente durante —
el dfa). E1 asmdtico 14bil (aquel con amplias variaciones en
el dia y en dias sucesivos), y el asmdtico con agravaciones ma
tinales. La otra distincidn itil para orientar el tratamiento
del asma es la catalogacidon clinica de su grado de severidad.
A este respecto l1a separacidn entre asma leve (una crisis oca
sionalmente cada 2 6 3 meses, que no compromete la actividad
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diaria del paciente), asma moderada (una crisis semanal,
que interfiere con la capacidad de ejercicio y que requiere de
1a mas estrecha atencidn del médico) y asma severa (crisis dia
rias, que ocupan la mayor parte del dfa, con exacerbaciones
nocturnas y al amanecer, Y limitacion de toda actividad del pa
ciente. (4). '

En su forma mis tipica, el asma bronquial evoluciona con
episodios agudos de obstruccién de las vias aéreas y periodos
libres de sintomas. Diversos factores contribuyen al fendmeno
obstructivo durante las crisis, entre ellos el broncoespasmo,
edema de la mucosa, hipersecrecidn glandular y taponamiento mu
coso de los bronquios mds finos. Durante los periodos de remi-
sién clinica puede haber regresion completa del trastorno fun-
cional, pero en muchos casos se mantiene un grado variable de
obstruccién residual de las vias aéreas pequefias (de menos de
2 mm. de diametro) que solo es posible demos trar con pruebas
funcionales especiales (14, 12).

E1 tratamiento del asma debe estar orientado, no s6lo a
superar la crisis, sino también a prevenir nuevos ataques y °
mantener una funcidn de las vias aéreas. (4).

PRINCIPALES MEDICAMENTOS PARA EL TRATAMIENTO DEL ASMA BRONQUIAL

Existen tres clases de medicamentos antiasmaticos: Bronco
dilatadores, Cromoglicato disédico y Corticosteroides.

BRONCODILATADORES: (Ver figs. 6y 7).

Los broncodilatadores se definen como drogas con accidn
antibrococonstrictora, (17) es decir, que actdan fundamental-
mente relajando la musculatura 1isa bronquial. Que se extien-
de desde la trdquea hasta los conductos alveolares y estd ba-
jo control del sistema nervioso auténomo y sus neurotransmiso

res post-ganglionares, acetilcolina y norepinefrina, que actlan
a través de receptores ubicados en 1a superficie celulcar. (4).

Los receptores beta se han superado en beta,, cuya estimu
lacion es responsable de los efectos cardiacos d& Tos broncodi
latadores y en betaz, que al activarse produce broncodilatacion.




XANTINAS

Para el individuo que necesita tratamiento continuo, las
metilixantinas son la base de la accién broncodilatadora. La
teofilina y su andlogo etilendiamino, 1a aminofilina, son los
broncodilatadores mds usados. Son eficaces en el sistema de
nucledtido ciclico al inhibir la enzima fosfodiesterasa que
degrada el monofosfato ciclico de adenosina (AMPc), a un com-
puesto ineficaz. La eficacia de cualquiera de estos prepara-
dos depende de su capacidad de lograr una concentracidn Gtil
en la corriente sanguinea (10 a 20 ug. por ml). Es necesario
~que los niveles hemdticos permanezcan en estos limites para
obtener una respuesta terapéutica satisfactoria. Por To gene
ral, la dosis de 4 a 6 mg. por Kg. de peso corporal cada 6
horas, produce los niveles sefialados, asi como broncodilata-
cion eficaz. Sin embargo, la rapidez de absorcidn y captacion
y excrecidn metab6lica, varia de un individuo a otro e inclu
so en el mismo paciente, y por esta razon hay que individua-
lizar las dosis y medir los niveles de teofilina en suero.

Sin embargo, el individuo con hepatopatia o nefropatfia
cronica debe ser tratado con mayor cuidado, porque la teofi-
1ina se metaboliza en el higado y se excreta por el rifién.

La depuracidon lenta por la falla de cualquiera de estos me-
canismos de excrecidn hard que se acumule el fdrmaco y apa-
rezca efectos secundarios tdxicos. (15).

La teofilina se puede dar por via oral o rectal. Sin em- -
bargo, su baja solubilidad, hace Ta absorcidn gastrointesti-
nal errdtica, y su efecto 1rr1tat1vo local sobre el estomago
causa nausea. vdmitos y malestar abdominal. Los supositorios
de aminofilina y la teofilina rectal pueden causar una proc-
titis quimica y a1gunas pacientes no pueden retener las solu
ciones rectales.

E1 fenobarbital, alopurinol y fumar cigarrillos, afecta
el metabolismo de la teofilina. (29).

Los niveles séricos superiores de 20 ug. por ml. se acom
pafia a menudo de anorexia, ndusea, cefalea, vémitos, taqui-
cardia e irritabilidad. (15).
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SIMPATICOMIMETICOS

1,5

Epinefrina (Adrenalina)

Actia tanto sobre receptores alfa como beta, pero clinica
mente sus efectos sobre los receptores beta sobrepasan ton
creces su accidn sobre los receptores alfa. Activo sélo
por via parenteral, ya que por via oral es rdpidamente me
tabolizado por la Monoamino Oxidasa (MAO) presente en el
Fubo ?1gestivo y la Catecol-o-Metil transferasa hepatica

COMT). '

Los efectos colaterales mds importantes, consisten en ta
quicardia, aumento del gasto cardiaco y del consumo de
OxTgeno del miocardio. (4).

Se ha reconocido por largo tiempo que la epinefrina inhi
be Ta contractilidad del Gtero en las mujeres embarazadas
a término. (27).

Efedrina

Tiene una discreta actividad directa sobre los receptores
adrenérgicos, pero su mecanismo de accidn principal es n
directo, induciendo la liberacidn de nprepinefrina en ias
terminaciones nerviosas simpdticas, por lo que tiene efec
tos tanto alfa como beta adrenérgicos.

Sus principales efectos colaterales derivan de su accién
sobre los receptores alfa y beta;. De particular importan
cia es el riesgo de retencidn urinaria en los pacientes
protdticos. Por sus efectos estimulantes del SNC, muchas
veces es administrada junto con sedantes o tranquilizan-
tes menores. (4). .

Isoproterenol

Es 1a catecolamina con accidn mds potente sobre los recep
tores beta. Actla tanto sobre los receptores betaq. como
betas, y sus principales efectos colaterales son }os car-
dfacos, similares a los de la epinefrina.

E1 uso repetido de isoproterenol puede producir toleran-
cia, debido a un producto de su degradacién que tiene cier
ta accidon bloqueadora de los receptores beta. También se
ha descrito respuestas broncoconstrictora paradojal, con
el uso de isproterenol en aerosol, en algunas pacientes
asmidticas estables. (4).
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Las manifestaciones adversas: taquicardia, palpitaciones,
arritmias e hipertensidn, ansiedad, cefalea, nausea, ner-
viosismo y temblor fino de la musculatura esquelética,
‘particularmente molestos en las manos. Las contraindica-
ciones absolutas y relativas comunes a todos estos medica
mentos incluyen: la enfermedad coronaria aguda, el hiper-
tiroidismo, arteriosclerosis cerebral, hipertensidn arte-
rial. Debe de evitarse el uso de epinefrina y efedrina en
enfermos prostaticos. Anestésicos como el Halotamo y Cico
propano pueden hacer mds sensible el miocardio a las arrit
mias inducidas por simpaticomiméticos.

Orciprenalina
Por via oral tiene discreta selectividad betaz, la que sin
embargo se pierde cuando l1a droga se administra por via in
travenosa. (4)

Cuando se administra en forma de aerosol, su eficacia es
comparable a la de otros agonistas betap selectivos y prac
ticamente no tiene efectos adversos en las dosis recomenda
das. (7) para el adulto de 1 tableta o 2 inhalaciones de
aerosol cada 4 a 6 horas.

Salbutamol.

ET salbutamol es quizds el méas potente y el mads seguro de
1os broncodilatadores simpaticomiméticos, especialmente para
la terapia intravenosa del broncoespasmo. (13) Por via oral
su efecto se inicia a los 30 minutos, siendo maxima entre
2y & horas y se mantiene alrededor de 6 horas. Las dosis
para el adulto son de 4 mg. cada 6 horas. Con &stas dosis
un 30% de pacientes pueden presentar temblor musculoesque
1ético, 1o cual se evita cuando se administra por via inha
latoria. (17) siendo 1a dosis en el adulto de 200 mcg. de
aerosol, o sea 2 inhalaciones cada 6 hrs. Sus efectos co-
mienzan aproximadamente a los 5 minutos ¥y son mdximos a los
30 a 60 minutos y se mantienen alrededor de § horas.

Fenoterol

Sus propiedades clfnica y farmacoldgicas no difieren mayor

mente de las del salbutamol, excepto que su efecto broncodi.
latador es mds prolongado. Con las dosis orales para el adi
to de 7.5 mg cada 8 a 12 horas. Las dosis de 200 a 400 mcg

en aerosol, son altamente efectivas para el adulto y eluden
Tos efectos adversos. (4).
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Efectos de Ta estimulacidon de los receptores Adrenérgicos,
Agonistas y Antagonistas.

ALFA BETA
- Disminuye la actividad | Aumenta actividad de
de la Adenilciclasa. la Adenicilclasa e
Facilita la liberacidn | inhibe liberacidn de
de Histamina. Histamina.
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Fenilefrina fIsopraerend [[soproerend
Agonistas Epinefirina Fpinefrina |Epinefrina
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S
Selectivos Salbutamol
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Selectivos Tolamolol Butexamina }

TOMADO DE LA REVISTA MED. CHILE: 108; 473, 1980.
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ROMOGLICATO DISODICO. (Ver Fig. 6)

Cromoglicato disddico, que impide la Tiberacion de media-
bres al evitar la incorporacién de calcio al medio intracelu
ar, "impermeabilizando" la membrana mastocitaria, ademds blo
uea 1a accion hidrolitica de la fosfodiesterasa y aumenta el
ivel de 3-5 AMP ciclico. (4).

Se le considera una droga antialérgica con propiedades pre
enticas de algunas reacciones asmdticas, pero sin efectos bron
odilatadores, ni actividad antihistaminica. No es efectiva por
fa oral y sdlo se puede emplear en uso tdpico (bronquitis, mu
osa nasal, conjuntivas). (22).

E1 Cromolin sodio es mas efectivo en pacientes jévenes con
sma_extrinseca (aproximadamente el 80% se dice que responden)
 menos efectivo en los pacientes mas viejos (alrededor del 30
| 50% de respuesta). También efectivo en el broncoespasmo indu
iido por el ejercicio. (29).

E1 Cromolin es un polvo con poca absorcidn, y por esta ra-
70n, hay que administrarse 20 mg. cuatro veces al dfa por inha
ador especial. Los pulmones deben estar bastante limpios de
ruidos patolégicos, y con antelacién hay que administrar algin
Sroncodilatador del tipo adrenérgico en aerosol. (15).

Entre los efectos adversos tenemos: que en algunos pacien
tes produce irritacidn de las vias aéreas y espasmo bronquial,
jue se puede evitar con la inhalacidn previa de un broncodila
ador. Otras veces se presenta irritacidn orofaringea, que se
juede prevenir bebiendo agua o haciendo gdrgaras después de b
inhalacion. (22). También se ha reportado urticaria, polimio-
5itis, anafilaxia e infiltrados pulmonares, que parecen ser

de cardcter alérgico. Por fortuna, son muy pocos frecuentes.(10) .

STEROIDES (Ver Fig. 6)

Los glucocorticoides se han estado empleando con gran éxi-
o en el asma bronquial por cerca de 30 afios. No se conocen
con exactitud el mecanismo de accidn de los corticoides en el
asma. Parte de sus efectos podrian atribuirse a su actividad
anti-inflamatoria. (22).

. Las acciones de los corticosteroides para disminuir la obs
truccidn asmdtica son probablemente mdltiples. El1los se inclu-
ven los efectos directos sobre la microbasculatura bronguial
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(vasoconstriccidn y permeabilidad capilar reducida), sobre el
misculo 1iso bronquial (causando re1a3ac10n) y sobre Ta muco
sa (reduciendo el edema). Su accidn anti-inflamatoria incluye
la inhibicion de l1a formacidn del anticuerpo. También inhiben
la penetracidn a Ta membrana basal por Tos complejos antigeno
anticuerpo, y las acciones periféricas de muchas de los media
dores farmacoldgicas de hipersensibilidad. Los corticosteroi-
des causan reduccion en los eosinéfilos circulantes y en los
linfocitos y pueden prevenir la reacumulacidn de granulos de
histamina en los mastocitos. Pueden ayudar a restaurar la res
puesta de las pacientes asmdticas a los broncodilatadores adre
nérgicos. La reduccion de la adherencia endotelial leucocita-
ria ¥ Ta diapédesis a través de las paredes capilares reduce
la migracién de las células inflamatorias a la submucosa bron
quial. (29).

Estudios in vitro, sugieren otros mecanismos posibles para
la accidon de los corticoides en el asma: estimulacidn directa
de 1a adenilciclasa, restitucién de la respuesta del receptor
a los agonistas beta, inhibicion de la actividad de la adeno-
sintrifosfatasa, con una disminucidn consiguiente de la acti-
vidad contrdctil, y en dosis altas, inhibicidn de la acti.i-
dad fosfodiesterasa del AMPc. (22).

Los esteroides inhiben la Cateco1-0-meti1transferasa, Y.
en consecuencia, potencian a las catecolaminas. (15).

Los esteroides son los complementos mds seguros por consi
derar en el tratamiento del asma intensa no controlada por
otros medicamentos. Se prefieren los preparados de accidn cor
ta con una vida media biol6gica de 12 a 36 horas, para asT 1o
grar un plan de tratamiento terciado, esto es, cada tercer
dia, y con este procedimiento no se produc1ra supresion corti
cosuprarrenal. Los corticosteroides de accidn corta pueden em
plearse en programas "terciados", son: prednisona, metilpred-
nisolona y triancinolona. (15).

Las cargas intravenosas de esteroides estdn encontrando
una s6lida justificacion para su uso rutinario en el status
asthmaticus, ya que el fendmeno asmdtico incluye un importan
te componente micro-inflamatorio, determinante sobre todo de
1as fases lentas o tardias del ataque asmdtico. Por otra par

» 12 administracidn de esteroides por via bucal es en 1 tra
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tamiento preventivo (crdnico), deberd restringirse a unos cuan
tos casos aislados, y s610 después de considerar los esteroi-
des inhalados como 1a beclometasona, gue aparentemente circun-
viene los efectos secundarios nocivos de los esteroides sisté-
micos. (9).

Los corticosteroides pueden darse por via oral o inhalados
para el asma crénica, y por via intravenosa en el status asth-
‘maticus. (29).

Entre Tos problemas de los esteroides por via oral dados a
largo plazo tenemos: ganancia de peso, con facies cushinoide,
osteoporosis con fracturas Gseas, equimosis por fragilidad capi
lar aumentada, cataratas, desgaste muscular, debilidad, edema,
cambios electrolitos, y problemas emocionales, tales como: de-
presion o euforia, insomnio y confusién. (29).

E1 uso de esteroides en el tratamiento de pacientes con as
ma severa durante el embarazo ha sido ampliamente discutido.
Ellos han provocado ser itiles en niveles de dosis altas duran
te (T1timos dos trimestres de embarazo; sin embargo el riesgo
de provocar una retencidn excesiva de agua debe ser puesto en
mente. (11). -

Los corticosteroides pueden ser Tos Gnicos agentes que
efectivamente controlan el asma severa y pueden ser salvadores
en Ta prevencidn y tratamiento del status asthmaticus. Aunque
los efectos colaterales potenciales deben ser considerados, los
beneficios parecen sobrepasar los riesgos cuando estas drogas
son utilizadas selectivamente y a las dosis mads bajas necesarias
para lograr el control del estado de la enfermedad. (24).

Los pacientes que reciben esteroides previa al nacimiento
deberfan de permanecer con dosis de mantenimiento durante el
trabajo de parto, tiempo durante el cual se deberia de contem-
plar un incremento moderado de las dosis de esteroides. (11).

Los esteroides corticales se ha mostrado que son potentes
teratogénicos en animales experimentales cuando se dan duran-
te el primer trimestre del embarazo, la principal malformacidn
es el paladar hendido. (8).

Aunque en trabajos experimentales en animales sugiere que
1a terapia corticosteroide durante el embarazo podrfa ser de-
leterea para el feto, con una incidencia poco usual de pala-
dar hendido y otras anomalias, (2) Tos datos en los humanos
han sido equivocos. (23,28).



=56

Schatz y colaboradores (1975) (24) solamente encontraron
un incremento en l1a incidencia de premadurez, no encontraron
mas complicaciones de el embarazo o el producto fetal.

Cuando sea posible, los corticosteroides son mejor utili-
zados con las dosis mas hajas de las preparaciones de accidn
corta, dadas en base de dias alternos. Tales regimenes pueden
ser iniciados o continuados durante el embarazo aparentemente
sin aumentar el riesgo de complicaciones fetales o maternas.
Sobre 1a base de la informacidn reportada, se considera que

el riesgo de la anoxia fetal asociada cgn_ el asma_severa es
un riesgo potencial mayor que el uso juicioso de 1os corticos

teroides durante el embarazo.

Resumiendo las indicaciones de los esteroides en el asma
tenemos:

a) Mal Asmdtico. Indicacion formal y parentoria. Deben prefe
rirse los preparados de accién mds rdpida, como el Corti-
sol, por via intravenosa.

b) En pacientes con crisis ocasionales, pero relativamente
severas que no ceden completamente con broncodilatador::.
En estos casos, se pueden emplear por pertodos cortos, de
alrededor de una semana. :

c) Asma Crénico. Es 1a indicacion mds dificil de resolver por
cuanto, la mayoria de las veces, significa mantener un tra
tamiento indefinidamente.

Deben ponderarse cuidadosamente los riesgos y los benefi-
cios que pueda aportar su indicacién, sin ceder a la tentati-
va de un éxito sintomdtico fdcil, pero tampoco privando de es
ta poderosa arma a pacientes que de otra forma estdn invalidos
por su asma 0 con riesgos de morir por el.

Se ha encontrado entre un 16 a 77% de colonizacidn orofa-
ringea por Candida Albicans, segin la dosis empleada de corti
costeroides por inhalacidon. (22).
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" Figura No 1.
Fisiofarmacologfa del asma. (tomado de la Gaceta Médica Mexi-
cana, Sept. 1980).
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. Figura No. 2. i
Eventos moleculares intracelulares en el mecanismo anafilacti
co-alérgico. (tomado de la revista Gaceta Med. Mexicana, Sept.
1980) .
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RACS +/ \U/Cafecohnina
PGFz a ——/ P

e

ECF-A: factor quimiotactico de los eosindfilos en la anafilaxia.
SRS-A: substancia de reaccion lenta en la anafilaxia.

ACS: subslancia contractanie de la aorta del conejo.

G: prostaglandina.

2 receptor H2.

Figura No. 3.
Mecanismo de 1iberacién de mediadores en la anafilaxia-alergia.
(tomado de Ta Gaceta Med. Mexicana, sept. 1980).
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Figura No. 5.
Alteraciones de ventilacién-perfusidon (VQ) en el asma y sus
consecuencias sobre la PaO2 y la PaCO2 (tomado de la Gaceta
Med. Mexicana, Sept. 1980)%



=30

o?e ANTIGENO
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NC: sistema nervioso central.

Figura No. 6
Sitios y mecanismos de accidon de diversos farmacos usados en
el tratamiento del asma. (tomado de la Gaceta Med. Mexicana,

Sept. 1980).
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P | 5—-AMP
ADENILCICLASA FOSFODIESTERASA
Activada por inhibida por
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+

Broncodila’mcio’n

Figura No. 7.
Mecanismos de accion de la beta-2 adrenérgicos y la teofilina
en el asma. (tomado de la Gaceta Med. Mexicana, Sept. 1980).
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MATERIAL Y METODOS

E1 presente trabajo retrospectivo comprende el estudio
de 13 pacientes embarazadas que consultarpon por presentar
asma bronquial, al departamento de Gineco-Obstetricia del
Hospital San Juan de Dios, en.los Gltimos cinco afios (del
1ro. de Enero de 1976 al 31 de Diciembre de 1980).

Para la obtencidon de los datos necesarios para dicho es
tudio, se revisaron los 1ibros del servicio de la emergencia
y de complicaciones prenatales. Asi como también Tas respec
tivas fichas clinicas de las pacientes, en el archivo gene-
ral.

Los parametros analizados. son: Nimero de pacientes hos-
pitalizados y/o tratados ambulatoriamente, edad, anteceden-
tes familiares de asma bronquial, antecedentes personales
de asma bronquial, antecedentes Obstétricos (PARIDAD, ABC: -
T0S), tiempo de gestacidn, condicidn del recign nacido al
nacimiento, tratamiento empleado en el manejo del asma bron
quial, tiempo de hospitalizacién, condicion al egreso de 1a
madre.

Finalmente se presentan las conclusiones mds importan-
tes de la investigacidn. Asi como las recomendaciones consi
deradas necesarias.
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PRESENTACION DE RESULTADOS

En la presente inveéstigacidon, se encontrd que duran
te los cinco afios (1976-1980) estudiados fueron examinadas en
el Hospital Sab Juan de Dios, 13 pacientes embarazadas que pre
sentaban como motivo de consulta, asma bronquial (Cuadro No. 1).
~Sw Tas 13 pacientes examinadas, 9 fueron hospitalizadas (69.23%);
y 4 pacientes no fue necesario hospitalizarias y se le tratd
ambulatoriamente.

CUADRQ No. 1

Nimero de pacientes con asma bronquial embarazadas, atendidas
en el Hospital San Juan de Dios, de 1976 a 1980.

. No. de .
Pacientes Bl epibos Porcentaje
Hospital izadas 9 69.23%
No hospitalizadas 4 30.77
TOTAL 13

La distribucidn etdrea de las pacientes hospitalizadas
(9 casos) estd representada en el Cuadro No. 2; las edades mas
frecuentes fueron entre 31 a 35 afios, con un 44.44%, le siguié
en frecuencia las edades comprendidas de 26 a 30 afios, con un
22.22%. Se ignora las edades de las pacientes no hospitalizadas.

CUADRQ No. 2

Agrupacidn etdrea de Tas 9 pacientes hospitalizada con asma
bronquial embarazadas; en el Hospital San Juan de Dios de
1976 a 1980.

Grupo Etédreo ng$gltes Porcentaje
15 - 20 afios 1 11.11
21 - 25 anos 1 11. 11
26 - 30 afios 2 22,22
31 - 35 afios 4 44 .44
36 - 40 afios 1 11.11
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Los antecedentes familiares de asma bronquial de las pacientes
hospitalizadas se presentan en el cuadro No. 3; observamos que
el 55.55% (5casos) de Tas pacientes presentaron antecedentes
familiares, y 4 pacientes (44.44%) no 1o presentaron,

CUADRO No. 3.

Agrupacidn de los antecedentes familiares, de las pacientes ges
tantes que presentaron asma bronquial y que fueron hospitaliza-
das de 1976 a 1980; en elHospital San Juan de Dios.

p— Total ;
Antecedentes Familiares Pacienteslporcentaje
Con antecedentes de asma 4 44 .44
Sin antecedentes de asma 5 55.55

Se puede observar en el Cuadro No. 4; que la mayoria de las pa-
cientes hospitalizadas en un 77.77% (7 casos) refirieron pade-
cer de asma bronquial desde 1a infancia. Una paciente (11.11%)
refirié padecer de asma bronquial, cada vez que se encontraba
gravida. Otra paciente presentd asma bronquial por primera ve:,
en su sequndo embarazo.

CUADRO No. 4

Agrupacion de los antecedentes personales de las pacientes ges
tantes que presentaron asma bronquial y que fueron hospitaTi;g
das de 1976 a 1980; en el Hospital San Juan de Dios.

: Total 5

Antecedentes de Asma Bronquial Paetantss Porcentaje
Asma de varios afios de evolu-

cidn, sin relacidn con el em- 7 1777
barazo.

Presenta asma bronquial, cada 1 11.11
vez que se encontraba gravida.

Presenta asma bronquial por 1 11.11
rimera vez.
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Las pacientes multiparas fueron las que presentaron la mayor
frecuencia de asma bronquial, -(Ver Cuadro No. 5) con un 55.55%
(5 casos). Le siguid en frecuencia con un 33.33% Tas pacientes
gran multiparas (6 a mds partos). Y una paciente (11.11%) que
por primera vez presentaba la enfermedad.

CUADRQ No. 5

Agrupacidn de los antecedentes obstétricos (PARIDAD) de las pa
cientes gestantes que presentaron asma bronquial y que fueron
hospitalizadas de 1976 a 1980; en el Hospital San Juan de Dios.

" Total .
Paridad Baclentos Porcentaje
Nulipara 1 1111
Multipara 5 55.55
Gran Multipara 3 33.33

Entre los antecedentes abstétricos (Cuadro No. 6) relacionados
con el aborto. E1 55.55% ( 5 pacientes) nunca habian abortado.
Tres pacientes (33.33%) con historia de un aborto. Una pacien-
te (11.11%) habia abortado en dos oportunidades.

CUADRO No. 6

Agrupacion de Tos antecedentes de aborto de las pacientes hos-
pitalizadas.

Total .

Abortos Paci entas Porcentaje
0 5 85.55
1 3 33.33
2 1 11,11
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. En el Cuadro No. 7, se puede observar que el 61.54% de Tas pa-
cientes que consultaron por padecer de asma bronquial, se en-
contraban en el segundo trimestre de gestacidn. Le siguid en
frecuencia las pacientes que seiencontraban en el tercer tri-
mestre en un 30.77%, y solamente consultd una paciente (7.69%)
cuando se encontraba en el primer trimestre de embarazo.

CUADRO No. 7

Abrupacion del tiempo de embarazo, de las 13 pacientes gestan-
tes con asma bronquial.

Tiempo de Embarazo Plggg;tes Porcentaje
Primer trimestre 1 7.69
Segundo trimestre 8 61.54
Tercer trimestre .4 30,77

Las pacientes embarazadas con asma bronquial que ingresaron al
hospital (Cuadro No. 8); el 77.77% (7 casos) no presentaban ©+2
bajo de parto. E1 22.22% (2 casos) de las pacientes ingresaron
con trabajo de parto activo; dichos partos se resolvieron; uno
(11.11%) por cesarea segmentaria transperitoneal (siendo la in
dicacidon por desproporcion céfalo-pelviand). ¥ el otro fue par
to eutdsico Simple. (11.11%).

CUADRO NO. 8

Agrupacidn de la resolucion del parto, de las pacientes gestan
tes que presentaron asma bronquial y que fueron hospitalizadas.

Sk _ Total :
Resolucidon del parto Bactantas Porcentaje
Parto Eutdésico Simple. 1 11,11
Cesarea segmentaria 1 11.11
transperi toneal . ' S
Sin trabajo de parto 7 77.77
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E1 tiempo de hospitalizacidn fue variable (Cuadro No. 9), ob-
servandose que el 55.55% de las pacientes (5 casos) permanecie
ron de 4 a 7 dfas. Tres pacientes (33.33%) estuvieron hospita-
lizada por 11 dias. E1 promedio de hospitalizacidn de las 9 pa
cientes fue de 6 dias.

CUADRO No. 9

Agrupacién del tiempo de hospitalizacidn, pacientes asmdticas
embarazadas. Hospital San Juan de Dios.

: Total .
Tiempo Pacientes Porcentaqe
1 - 3 dias 3 33.33
4 - 7 dias 5 55 .55
8 -11 dias 1 11.11

De 1a poblacion estudiada, solamente encontramos que se aten-
dieron dos partos. (Cuadro No. 10) uno por cesdrea segmentaria
transperitoneal (CSTP) y el otro fue un Parto Eutdsico Simp’™=
(PES). Las condiciones de los dos Recien Nacidos (RN) al naci-
miento fueron: E1 R.N. producto de CSTP presentd APGAR de 5 al
minuto y 9 a Tos cinco minutos, con un peso de 8 libras. E1 R.
N. producto de PES presentd APGAR de 5 al minuto y 8 a los cin
co minutos, con un peso de 3.10 Tibras.

CUADRO No. 10

Agrupacidtn de las condiciones de los dos recien nacidos al na-
cimiento, de madres hospitalizadas con asma bronquial. Hospital
San Juan de Dios.

Recien Nacido ' APGAR PESO

Producto de Cesarea| 5 al minuto y
9 a los 5 mi-| 8 Libras
nutos.

Producto de Parto 5 al minuto y
Eutésico Simple. 8 a los 5 mi-| 3.10 Lbs.
nutos.
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En relacidn a las condiciones de egreso de las pacientes asma-
ticas (Cuadro No. 11) embarazadas, 7 pacientes (77.77%) egresa
ron mejoradas. Una paciente (11.11%) quien solicitd su egreso

" no mejord. Una paciente (11.11%) fallecié.

CUADRO No. 11

Condiciones al egreso de las pacientes gestantes asmaticas que
fueron hospitalizadas. s

o Total R
Condicion pacientes Porcentaje
Mejorada 7 77.77
No mejorada -1 11.11
Muerta 1 11.11

Para el manejo de las pacientes asmaticas embarazadas, se usa-
ron diferentes tipos de drogas (Cuadro No. 12). En 12 pacientes
(92.30%) se les administrd derivados de 1a teofilina. En el
38.46% (5 casos) se usaron los simpaticomiméticos, (en una pa-
ciente se uso el Salbutamol y en 4 pacientes adrenalina).

También se administrdé a un 15.38% de las pacientes, Antihista-
minicos {se uso Difenhidramina en 2 pacientes). Efedrina en 2
pacientes. Un porcentaje de 38.46% de pacientes les administra
ron Fenobarbital y Guayacolato de Blicerilo.

Los esteroides fueron administrados a 3 pacientes (23%) (Una
paciente recibid Prednisona, otra Metilprednisolona, y a otra
paciente Hidrocortisona).

En 5 pacientes de manera distinta recibieron: Yoduro de Pota-
sio, Diacepam, Meprobamato, Bicarbonato de sodio, Cedilanid.
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CUABRO No. 12

Agrupacion de las drogas usadas en las 13 pacientes atendidas
en estado gravido con asma bronquial de 1976 a 1980, en el Hos
pital San Juande Dios.

Droga“ Pazgggles Porcentaje
Xantinas - 12 92 .30
Simpaticomiméticos 5 38.45°
a) Salbutamol 1
b) Adrenalina 4
Esteroides 3 23.00
a) Prednisona 1
b) Succinato de Metilpredni

solona. (Solumedrol) 1
c) Succinato de Hidrocorti- -

sona. (Solucortef). 1

Guayacolato de Glicerilo 5 38.46
Fenobarbital 5 38.46
Efedrina 2 15.38
Antihistaminicos 2 15.38
a) Difenhidramina 2

Yoduro de Potasio ' 1 7.69
Diacepam 1 7.69
Meprobamato 1 7.69
Bicarbonato de Sodio 1 7.69
Cedilanid 1 7.69
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DISCUSION

En nuestro estudio, a pesar de haber encontrado una pobla-
cidn pequefia de asmaticas embarazadas (13 pacientes) durante el
periodo de tiempo del estudio (5 afios), se observé que mds de
las 2/3 partes de dicha poblacién, fue necesario proporcionarles
tratamiento intrahospitalario, 1o cual nos demuestra la severi-
dad de Tos cuadros asmiticos. Dicha severidad se ha relacionado
con la edad del embarazo; Burrow ¥y Ferris (3) establecieron que
en general, si las asmdticas mejoran durante el embarazo, es
usualmente durante el primer trimestre, y si la enfermedad em-
peora, esto usualmente ocurre durante el segundo y tercer tri-
mestre, To cual coincide con nuestros resultados, en los cuales
el 92% de Tas pacientes se encontraban en el sequndo y tercer
trimestre de embarazo. Por su parte Schaffer y Silverman (23)
consideran que el asma bronquial en las pacientes embarazadas,
pueden permanecer estable, puede empeorar o puede mejorar.

No encontramos ninguna diferencia significativa en cuz :»
a la existencia o no, de antecedentes familiares de asma bron-
quial, pero si en cuanto a Tos antecedentes personales, ya que
un 77.8% refirié padecer asma bronquial de varios afios de evo-
lucidn.

Aparentemente el asma bronquial no ha sido un obsticulo
para que las madres 1leven a término sus embarazos, como 1o de
muestra el hecho de que un 88.9% eran multiparas; alin y cuan-
do no se puede concluir nada a cerca de la calidad de los pro-
ductos de dichos embarazos, por no estar al alcance de este
‘trabajo. Como se sabe, el curso del embarazo puede ser afecta-
do adversamente por el asma bronquial, con particular referen-
cia a Ta mortalidad fetal y neonatal (1.5). Sin embargo, la
mortalidad fetal y neonatal relacionada al asma bronquial, se
observa raramente, mas que en pacientes severamente afectados
y usualmente tratados inadecuadamente durante los episodios



~44-

asmaticos intensos (3). En este trabajo, debido a que Unica-
mente 2 pacientes tuvieron resolucién del parto dentro del
hospital, no se puede concluir acerca de las condiciones de
Jos recien nacidos al momento del nacimiento, ni del tiempo
de gestacidn que pudiesen alcanzar en su mayoria el producto,

de 1as pacientes con asma bronguial.

E] manejo de la paciente asmdtica embarazada en el Hos-
pital San Juan de Dios, ha sido variable, como 1o demuestra
1a diversidad de medicamentos usados, en su mayoria las pa-
cientes recibieron derivados de la Teofilina (92%) , pero en
muchos de estos casos, esta iba asociada con tras drogas,
entre las cuales se incluyen: Fenobarbital, diazepan, Mepro
bamato y Antihistaminicos. La Titeratura actual (31) recomien
da que los narcdticos y sedantes sean absolutamente contrain
dicados en el asma bronquial, debido a que deprimen el centro
respiratorio. Otro medicamento contraindicado en el embarazo,
y que sin embargo fue utilizado en una paciente, 1o constitu
ye el Yoduro de Potasio, ya que a pesar de su efecto mucoli-
tico, el Yodo pasa a través de la placenta al feto y se acu-
mula en su tiroides, 1o que puede llegar a producir un bo-
cio voluminoso (bocio congénito). (32).

E1 uso de esteroides en el tratamiento de pacientes
asmiticas durante el embarazo ha sido ampliamente discutido.
Pueden ser los unicos agentes que efectivamente controlen
o1 asma severa y pueden ser salvadores en la prevencién y
tratamiento del Status Asthmaticus (24). Aunque en trabajos
experimentales en animales se sugiere que la terapia corti-
costeroide durante el embarazo podria ser deletérea para
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el feto, los datos en los humanos no han sido comprobados
(23,28). En este estudio, los corticosteroides fueron usa-
dos Gnicamente en 3 pacientes, con 1o cual no podemos con-
cluir acerca de sus beneficios y probables efectos adver-
s0s. Sin embargo, creemos que Su UsO estd justificada en
base a la informacidn registrada en la literatura extranje
ra, y 1o planteamos en el protocolo de manejo del estado
asmatico en la mujer embarazada.
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PROTOCOLO PARA EL MANEJO DE LA PACIENTE ASMATICA

EMBARAZADA

Toda paciente embarazada que presenta asma bronquial debe

de
te

En
a)
b)

c)

d)
e)

f)
g)
h)
i)

recibir un tratamiento inmediato y continuado, tendien
a controlar adecuadamente sus sintomas.

caso de que la paciente se encuentre en "ESTADO ASMATICOD"

Deberd ser ingresada a la unidad de alto riesgo obsté-

trico.

Deberd iniciarse soluciones intrevenosas para mantener

hidratada a Ta paciente.

Laboratorios: HematologTa completa, Quimica sanguinea

(Urea y creatinina), gases arteriales, Rayos X de Térax

P/A (dependiendo de la edad gestacional).

Oxigeno segdn cianosis o de acuerdo a los gases sangui-

neos para mantener una oxigenacidn fetal adecuada.

Medicamentos:

e-1) Teofilina 5-6 mg/kg IV dosis inica. seguido por in
fusién continua de 0.7 - 1.0 mg/kg/h.

e-2) Cortisona (Solucorte) 100 a 250 mg IV cada 6 horas.

Si presenta proceso infeccioso pulmonar, iniciar inme-

diatamente antibioticoterapia.

La paciente deberda tener monitoraje fetal interno y/o

externo, dependiendo de la edad gestacional.

Se le deberd administrar anestesia epidural, si hay

trabajo de parto activo y si es a término.

Se le efectuard aplicacion de forceps profilédctico.
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CONCLUSIONES

ET 69% de las pacientes gestantes que presentaban asma
bronquial, necesitaron hospitalizacidn.

E1 grupo etdreo que presentd mayor frecuencia de asma
bronquial fue, el de 31 a 35 afios . (31%).

De las pacientes hospitalizadas, cuatro presentaban an-
tecedentes familiares de asma bronquial. (44%).

ET 67% de las pacientes presentaban asma bronquial des-
de 1a infancia.

Una paciente (11%) presentaba asma bronquial, cada vez
que se encontraba gravida.

Las pacientes multiparas presentaron la mayer frecuen-
cia de asma bronquial (55%).

En el segundo trimestre de gestacidn, se observé la mayor
frecuencia de asma bronquial (67%).

E1 55% de las pacientes asmdticas embarazadas, fueron'hog
pitalizadas de 4 a 5 dias.

La mortalidad materna de los casos estudiados fue de un
11% (un caso).

No existid ningiln esquema de tratamiento similar en el
manejo de los casos estudiados.
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RECOMENDACIONES

La paciente grdvida con historia de padecimiento de asma
bronquial, debe 1levar un adecuado control pre-natal y
considerarse de alto riesgo obstétrico.

Debe considerarse el manejo de la paciente embarazada
con asma bronquial, de acuerdo al protocolo presentado
en la presente tesis.

Debe de tomarse en cuenta la posibilidad de un cuadro
pulmonar infeccioso como causa desencadenante del episo-
dio asmatico, y a 1a vez establecer el tratamiento ade-
cuado.

E1 manejo de la paciente asmdtica embarazada debe ser
mu]?idiscip]inario (médico internista, obstetra, pedia-
tra).

Debe omitirse el uso de sedantes y compuestos Iodados en
el tratamiento del asma bronquial en la mujer gravida.
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