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INTRODUCCION

El asma bronquial es una enfermedad respiratoria frec
te en Guatemala que afecta a indivi duos de cualquier edad.

La intensidad de la enfermedad es variable, en su fon
aguda produce dificu1 tad respiratoria severa y aún insufic'
cia respiratoria.

La mujer en edad reproductiva puede presentar la enfe'
dad, que en muchas oportunidades se agrava con el embarazo
da la condición de la mujer embarazada, el tratamiento de E
enfermedad en este grupo es más prob1emáti co, debi do a la i
ción de ciertos medicamentos sobre el feto, la limitación (

desplazamiento diafragmático y las posibilidades de aborto
parto prematuro inducido por una crisis de asma.

Con el presen te trabajo se da a conocer, los concepto!
tua1es sobre esta afección relacionada con el embarazo, ané
zando el efecto del asma bronquial en el curso del mismo y
ceversa; así como su repercusión sobre el feto y el neonatc
tanto por la edad gestaciona1 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 perí
de tiempo comprendido del 1er. de Enero de 1976 al 31 de Di
ciembre de 1980:

Al final del presente trabajo se propone un protocolo
para el manejo de la paciente asmática embarazada, tomando
cuenta los recursos existentes en el hospital.
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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, delIro. de Ene=-
ro de 1976 al 31 de Dici embre de 1980.

Presentar un enfoque sobre: definición, fisiología, pato
genia, clasificación, cuadro clínico, diagnóstico y tra=-
tamiento.

Conocer los cambios fisiológicos y anatómicos normales
del tracto respiratorio de la mujer embarazada.

Actualizar los conceptos sobre asma bronquial, relacion~
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 diagnóstico y el tratamiento propor-
cionado a las pacientes embarazadas asmáticas; en el pe-
ríodo de tiempo anteriormente mencionado.

Establecer un protocolo de manejo de la paciente embara-
zada asmática, de acuerdo con los recursos existentes en
el Hospita 1 San Juan de Dios.



ASMA Y EI'1JARAZO

ASMA BRONQUIAL (Definición)

El asma bronquial puede definirse como una "hiperreac1
vidad bronquial", el mecanismo exacto aún no ha sido preci!
mente defini do, que resultan en varios grados de broncocom
tricción reversible de las vías aéreas pequeñas y grandes (

pulmón, caracterizada clínicamente por la disnea inspiratol
y espi ratori a "difusa". (3).

El asma puede dividirse en extrínseca e intrínseca. A
vez, la primera se subdivide en extrínseca atópica (Tipo 1
mediada por IgE), Y extrínseca no atópi ca (Tipo lII, inmune
complejo). Además del asma extrínseca mediada por IgE, parE
agregarse otro tipo, mediado por IgE.

La reacción tipo 1 es la reacción inmunológica básica
ponsable en las enfermedades alérgicas comúnes. En los pulr
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 específicos del tipo de la IgE. Esta
unión libera histamina de los gránulos de las células sens'
lizadas, con producción de edema y vasodilatación. También
son 1iberados otros materiales vasoactivos, tales comoSRA.
(sustancia de liberación lenta de la anafilaxis), y probab
mente también quinina, que causan aumento de actividad de
glándulas mucosas y broncoconstricción prolongada. Existe I

sinofilia, no hay destrucción tisular y no es necesaria la
presencia de complemento.

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



Conrespecto al asma intrínseca los pacientes tienden a
:omenzar sus accesos en la edad adulta, en lugar del comienz
:emprano de los atópicos. El asma intrínseca denota la enfer
¡edad en la cual los ataques no guardan relación patente co
11ergenos exógenos. En estos sujetos, muy diversos estímulos
larecen desecadenar los ataques e i nc1uyen in.fecciones respi
'atorias comparatilvamente triviales, ejercicio, enfriamiento, en particular, tensión emocional. En algunos pacientes el
Ismaparece ser una enfermedad psi cosomáti ca.

Recientemente, Szentivanyi (26) ha formulada una teoría
lue puede ayudar a explicar la aparición de asma en atópicos
:omoen no atópicos, así como su ocurrencia en ausencia de
'eacciones inmuno1ógicas demostrab1es. Esta teoría, llamada
:ambién beta adrenérgica, considera el asma coma un tipo es-
lecia1 de hiperreactividad bronquial, donde la interacción
mtígeno-anticuerpo es sólo un0-entre un amplio espectro de
!Stimu10s,

El árbol bronquial es inf1uenciado por las cateco1amina
lue actúan sobre los receptores alfa (broncoconstricción),
los beta (dilatación). Normalmente existe un equilibrio entr
1mbos.La teoría postula que los asmáticos tendrían una defi
:iencia adquirida o hereditaria de adeni1cic1asa, y que carne
"esu1tado existe una hiperreactividad exagerada de los rece~
¡ares alfa con broncoconstricción resultante.

De acu'~rdo con la teoría del inba1ance beta-adrenérgice
la hiperreactividad bronquial se debe a un bloqueo parcial
je1 sistema beta-2-adrenérgico, con un concomitante exceso r
lativo en las sistemas alfa-adrenérgicos y col inérgico. Al r
le1 ma1ecu1ar esto se traduce en una tendencia a la baja en
;íntesis o la preservación de AMPcíclica, con un simultánee
IUmentoen GMPcíclico intrace1u1ar. Estos nuc1eótidos son s
teti zados a parti r de ATPy GTPpor sus respecti vas ci cl asas
¡adenil ciclasa y guanil-ciclasa) y son degradados ambos Po)
la fosfodiesterasa. (9) (ver fig. No. 1)

Las inmunog10bulinas homocitotrópicas en el humano, la
[gE y.~n meno: escala la IgG de la subclase 4, tienen accese



lulas cebadas, células cuyo origen pudiera ser común. Las ci
las cebadas derivan de los mastoblastos que son sorprendente
nente abundantes en el timo. Los basófi10s por su parte, del
/an de los hemocitob1astos de la médula ósea. Interesantemer
los basófilos carecen de receptores co1inérgicos y al fa-adre
¡icos, los cuales son muy prominentes en las células cebadas
1ás que estas diferencias, sin embargo, impresionan la semej
1a de ambas células; su profusión de receptores para las reé
las, sus receptores' beta-2-adrenérgicos y desde luego, su Cé
:idad para desencadenar el fenómeno anafi1áctico.

Las reaginas encuentran cabida reversible en estos rece
'es por su porción Fc no alterada. Si la concentración en le
nembranaes suficiente y la célula se encuentra al alérgeno
) po1iva1ente apropiado, se desencadena una cascada de eveni
no1eculares que se inician con la entrada de iones de calcic
la célula. (9). (ver fig. No. 2).

El siguiente paso molecular, bloqueable con dif1uorofos
:0, consiste en la activación 'del otro sistema clásico de an
'icación de la respuesta inmuno1ógica que es el del compleme
:0. Sigue luego un paso energético bloqueable como 2-deoxigl
ia o con dinitrofenil, y un nuevo paso que requiere calcio,
¡ueable con agentes quelantes, Así se llega a la encrucijade
los mediadores intracelulares secundarios, el AMPy GMPdcl
:os. La reacción a1érgica provoca una caida en la concentrac
le AMPdcl ico y un ascenso de GMPcíclico, que seguidos de
trientación del sistema de microtúbulos (por cierto notorian
:e exiguo en el basófilo humano) y de las microfibrillas, cu
la con la 1 iberación de una serie de mediadores químicos que
:luyen: la histamina, la susbtancia de reacción lenta en la
'il axi a (SRS-a), factores quimiotácti cos para eosinófilos y
¡tras leucocitos, bradicininas y prostaglandinas, derivados
lcido araquidónico. (9) (ver fig. No. 3).

Algunos de esos mediadores (histamina y factor quimiotá
:ico de los eosinófilos (ECF-a) se encuentran almacenados, m
:ras que otros (SRS-a, PAF, RACS)son rápidamente sintetizad
:n el curso de la misma reacción.
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Definitivamente existen células cebadas en la pared bron-
quial. Se les encuentra intercaladas profundamente entre las
células ciliadas y las globosas de la mucosa bronquial, pero
interesantemente estan adosadas a la membrana basal, es decir
sin acceso directo a 1a 1uz bronquial, como se antojaría encon
trarlas, Sin embargo, en lavados bronquiales de individuos as~
máticos, se han encontrado células "basofiloides", que podrían
estar presentes en la luz bronquial y al primer encuentro con
los alergenos 1iberar mediadores que aumentarían la permeabili
dad de la mucosa, separando las uniones de las células epite--
liales y permitir así el acceso de alergenos a las células ce-
badas, situadas más profundamente. Es evi dente que s i en 1as
secreciones bronquiales hubieran anticuerpos bloqueadores de
1a Clase IgA o IgG, es tos podrían impedi r localmente al proce
so alérgico, a diferencia de los anticuerpos bloqueadores pre
sentes en el suero, que por estar en la circulación se encuen
tran estratégicamente mal colocados para esta función. -

Basta señalar que si bien toda la zona conductiva y tran
sicional del árbol respiratorio contribuye al aumento en 12 710

sistencia al flujo del aire respirado en el asma, el área m~"-
crítica y por ende provoca mayores trastornos fisiológicos, lo
constituyen los bronquios de la 16-17 generación menores de 2
mm.de di ámetro que por carecer de soporte cartilaginosos en
su pared requieren de una presión residual de unos cuantos mi
límetros de agua para permanecer abiertos al final de la espi
ración. Si el tono muscular de estos bronquios aumenta, como-
ocurre en el asma, resulta fisiológicamente imperativo aumen-
tar la presión residual para mantenerlos abiertos al final del
ciclo respiratorio y evitar su colapso. (9) (ver fig. No. 4).
Esto se logra aumentando la capacidad funcional residual del
pulmóny 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 liberalmente, dadas las limitaciones es-
tructurales que le impone la caja torácica. A nivel de inter-
cambio de gases, no todas las áreas pulmonares se ven afecta-
das de la misma manera. De hecho, la existencia de áreas hi-
perventiladas y normo o hiperfundidas en el pulmón asmático,
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vecinas a las áreas hipoventiladas y nonro o hiperperfundidas,
contribuye al complejo y dinámico panorama de perturbaciones
de la ventilación-perfusión (VQ) en el asma, lo que se traduc~
en la conocida secuencia de hipocapnia y alcalosis inicial,
seguida de hiperpcapnia y acidosis tardía. (9) (ver Fig. No.S).

La evidencia más reciente sugiere, que las prostaglandinas
puede ser un m~iador químico muy importante en el asma bron-
quial. La porstaglandina específica F2¡;;( (PGF?~) es un consti-
tuyente normal del tejido tisular en el hombre y se ha encon-
trado que produce efectos broncoconstrictores. Se cree que esta
relacionado tanto a una sensibilidad bronquial aumentada a la
PGF el::endógena, como el resul tado a una reacción previa de An
tíg~no-Anticuerpo. Capaz de ser producida por un número de arer
genos diferentes o bien a una disminución de su inactivador lS=-
hidroxipl'ostaglandina deshidrogenasa o bien por ambos factores.
(3) .

CUADRO CLIN rco

En '1a mayoría de los pacientes, previ amente en estado de
remisión o con broncoespasmo habitual, el comienzo de un ata-
que es precedido por tos no productiva, posteriormente sensa-
ción de ahogo y opresión torácica. En general el comienzo de
la disnea es raramente abrupto. El examen físico muestra en
estas circunstancias a un paciente ansioso, disneico, emplean-
do músculos respiratorios auxiliares, con hipersonoridad pul-
monar, con sibilancias auscultables en inspiración y espira-
ción, y aún audibles a distancia, y escasa entrada de aire
con espiración prolongada. En un ataque severo puede observa~
se cianosi s.

La duraci ón de los accesos es ex tremadamente vari ab1e,
desde horas, a días y aún semanas. Cuando el paciente no res-
ponde a la medicación habitual y la incapacidad ventilatoria
se exagera, se considera que se esta frente al status asthma-
ticus. El cual puede conducir al agotamiento del paciente, en
estas circunstancias el enfermo se encuentra cerca del paro
respi ratorio.



-8-

Es notable observar en esta enfermedad, como se produce
un verdadero acostumbramiento de los pacientes a la incapaci-
dad ventilaroia, resultando así muy difícil evaluarlos sin re
curri r a pruebas obj eti vas y reproduci b1es como 1a espi rome--
tri a forzada.

Considero adecuado describir los siguientes términos, ya
que los mismos serán mencionados en 1as diferentes partes de
esta tesi s.

CAPACIDAD VITAL (VC)

Es el máximo volumen de gas que puede ser expelido de los
pulmones por un esfuerzo grande, seguido de una inspiración
máxima.

CAPACIDAD INSPIRATORIA (IC)

Es el máximo volumen de gas que puede ser inspirado desde
Jn nivel espiratorio en reposo.

VOLUMEN DE RESERVA EXPIRATORIO (ERV)

Es el máximo volumen de gas que puede ser espirado desde
un nivel espiratorio en reposo.

CAPACIDAD FUNCIONAL RES IDUAL (FRC)

Es el volumen de gas que queda en los pulmones en la posi-
ci ón es pi rato ri a en reposo.

VOLUMEN RESIDUAL (RV)

Es el volumen de gas que queda en los pulmones al final
de una espiración máxima.

CAPACIDAD FUNCIONAL TOTAL (TFC)

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

-
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VOLUMEN PERIODI CO (PV)

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

VOLUMEN MINUTO (MV)

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

CAPACIDAD DE RESPIRACION MAXIMA (RMC)

Es el vol umen máximo de gas que puede ser respi rada por
minuto por un esfuerzo voluntario.
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FISIOPATOLOGIA DEL ASMA

La hipoxemia arteria1, ocasionalmente severa, resulta de
una desigualdad de la ventilación y la perfunsión. Esto es de
bi do a grados vari ab1 es de obstrucción aérea, produci dos por-
brococonstricción, edema bronquial y secreción mucosa bronquial
aumentada. La disminución del PO;> arteria1, es el mayor ref1~
jo de la severidad de la enfermeaad y una guía importante para
su manejo. Aunque la disminución del PC02 arterial (PaCO) se
observa más comúnmente, la elevación del PaCO;> (hipoven~i1ación)
puede ocurrir. La retención de bióxido de car50no (aumento de
PaCO), ocurre en aproximadamente 15 a 25 por ciento de pacien
tes €on enfermedad severa, y si la compensación renal de bicar
bonato no es adecuada, se produce la acidosis respiratoria. La
muerte di=bido a asma, es el resultado de "asfixia". Patológica
mente se encuentran impactaciones amplias mucoides aumentada -
de los bronquios, y distensión de los bronquiolos los cuales
tienen aproximadamente de 5 mm. de ancho. (3)

Funciona1mente puede dividir.se al asma bronquial en cinco
etapas o grados.

l. Remisión completa
II. Remisión parcial. (asintomática)

!II. Broncoespasmo moderado
IV. Broncoespasmo severo
V. Status asthmaticus (a: inicial, y b) terminal)

Se Dama remisión completa a la ausencia total de signos
clínicos y de trastornos funcionales. En estas circuntancias,
para realizar diagnóstico se puede efectuar pruebas de provoc~
ción, particularmente mediante la inhalación de histamina o ace
ti1colina, aprovechando la hiperreactividad bronquial que se
halla en todos los pacientes con asma.

En el grado n, el enfermo se encuentra asintomático. El e1.
pi rograma forzado puede es ta r normal o moderadamente alterado,
principalmente el flujo medio fórzado, mostrando trastornos en
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la vía aérea de escaso diámetro. Así se tiene que existe aumen
to del volumen residual, que-la distensibilidad pulmonar diná=-
mica se muestra dependiente de la frecuencia respiratoria y que
el gradiente alveolo arterial del oxígeno esta alterado.

En el grado !II ya hay trastornos evidentes del espirogra
ma forzado. La capacidad Residual Funcional y la Capacidad Pul
monar Total están elevadas, existe distribución gaseosa irregu
lar, y mayor resistencia de la vía aérea. La distensibilidad -
es tá ti ca es tá aumentada. La PaC02 desci e nde y 1a Pa02 respi ra.!l
do aire ya es baja. .

En el grado IV los parámetros enunci ados es tan empeorando,
si endo hi poxemia franca. Comienza a formarse tapones mucosos,
que obstruyen bronqui os y bronquilos causando atelectasias.

En el grado V se caracteri za por un empeoramiento total de
los parámetros enunciados, existe taponamiento difuso de las
vías aéreas, agotamiento muscular y peligro de paro cardíaco.
En etapa inicial la PaCO es normal y la terminal es elevada.
La hipoxia es de mayor i~portancia que en las etapas anterio-
res, y a la acidosis respiratoria se agrega con mucha frecuen
ci a aci dos is metaból i ca. El el ectrocardiográfi camente se ha -
descrito, en el status asthmaticus un cuadro compatible con
hemib10queo anterior izquierdo que desaparece al disminuir la
obs trucd ón de 1a vía aérea.

MORFOLOGIA DEL ASMA

Los cambios anatómicos principales en el asma se obser-
van en bronquios y bronquiolos; a menudo se acompaña de alte
raciones secundarias, de la índole de hiperinflamiento de al
veolos o áreas foca1 es de atelectasia, pero el diagnóstico -
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 más grueso
que el normal, y a veces hay desprendimiento o esface10 de
fragmentos de epitelio. En el asma no complicado no suele ha
ber supuración importante en bronquios ni bronquio10s. -
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En el asma verdadero hay muchas alteraciones histológicas
¡notables, de la índole de tapones de secreción mucosa basófila
Identro de los bronqu ios, En los casos caracteris ti cos, la se-
,creción es PAS-positiva y a menudo presenta "espirales de Curc.b.
~ann", cristales de Charcot-Leydig y abundantes eosinófilos. El
epitelio subyacente es edematoso y presenta infiltrado inf1am~
ltario intenso, sobre todo de eosinófilos y linfocitos. Se advier.
¡re engrosamiento de la membrana basal epitelial e hipertrofia
de 1 músculo 1 i so subyacente. Las gl ándul as mucosas bronqui al es
a menudo son hiperplásicas. Si bien los pulmones a menudo pre-
sentan hiperinflamiento, es raro descubrir destrucción importa~
te de los tabiques alveolares o cambios infisematosos verdade-
ros. Si ha sobrevenido infección bacteriana crónica, 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

El embarazo representa uno de los mejores ejemplos de ada2-
:ación selectiva en términos de fisiología respiratoria.

Las al teraciones en la fisiología respiratoria incluyen ,10
iólo el bal ance ácido-básico, sino también modificaciones de fi
iiología pulmonar basada sobre cambios hormonales y mecánicos.-
'11) .

:AMBros ANATOMICOS

Hacia el final del 3er. trimestre la circunferencia prome-
lio de la caja toráci ca materna ha aumentado al rededor de 5 a 7
:entímetros. Este i ncl uye tanto el di.ámetro transverso, como el
.nteroposterior. Se nota además un incremento del ángulo sub-es
:ernal de 680 a 1030. Estos cambios compensan por una disminu--
ión en el diámetro vertical del tórax, el cual alcanza aproxi-
ladamente 4 centímetros, debido a la presión ejercida sobre el
liafragma y la caja torácica por el útero grávido. Esta eleva-
ión esta asociada con una disminución de la al tura dentro de
as cavidades pleurales, sin embargo el efecto completo es mo-
lificado por un aumento en la anchura de la caja torácica.



En el 75% de todas las mujeres embarazadas, las cuerdas
vocales falsas, y la región aritenoide de la laringe, apare-
ce hinchada y roja ocasionalmente produciendo cambios en la
voz y haciendo la respiración nasal más difícilmente al tér-
mino del embarazo (11). .

VENTILACION PULMONAR

Una ventilación minuto aumentada es uno de los cambios.
más tempranos y más obvias del tracto respiratorio en el em-
barazo. Es aparente durante el 1er. trimestre y a término, e~
ta entre el 40 y 57% sobre el nivel normal de las no embaraz~
das. Este cambio es el resultado de un aumento progresivo en
el volumen periódico a través de la gestación el cual alcanza
tanto como un 25 a 40% sobre el nivel de la no embarazada. Es
tos cambios son acompañados por un ligero aumento en la fre--
cuencia respiratoria y un aumento en la ventilación alveolar
a término en alrededor del 70%.

La util ización de O , permanece sin cambio hasta el se!"
gundo mes, pero aumenta progresivamente de ahí en adelante,
alcanzando un pico a térmi no. E1 consumo de oxígeno aumenta en
alrededor del 20%y el metabolismo basal alrededor de 15 a 20%.
La elevación del metabolismo basal puede probablemente ser
calculada por la adición del metabolismo fetal y placentario.
El aumento del 50%de la ventilación minuto, también como en
el aumento del consumo de O y el metabolismo basal, resulta
en una elevación del equival~nte de ventilación (o sea la ven
tilación expresada como 1itros de ai re requeri dos por cada -
100 ml., de O consumido). El ph plasmático permanece normal
debido a una Perdi da compesatoria de bicarbonato en la orina.

Por otra parte la capacidad funcional residual está dis-
minuida a término en un 17 a 20%si se compara con la mujer
no embarazada. Esto sucede por una di sminución en el volumen
de reserva espiratoria de alrededor de 150 cc. y de volumen
resi dual en al rededor de 200rcc. a térmi no.

La reducción en la capacidad residual funcional, es prin
cipalmente un resultado de la elevación del diafragma y en uñ
menor grado, un aumento del volumen sanguíneo pulmonar.

Bajo condiciones de obesidad, posición reclinada o traba
jo de parto, se nota una reducción mayor en la capacidad resf
dual funcional y una reducción de reserva inspiratoria. -



Los hallazgos repetidos de un contenido bajo de C02 plas-
ttico alveolar, así como un bajo poder convinante; una concen
'ación aumentada de iones de hidrógeno y una reserva alcalina
iducida, resultando de una disminución de las bases fijadas y
I reducción igual del contenido de aniones del plasma, ha con
Icido a la conclusión de que la hipernea es debida a estimula
'ón central. La progesterona es la única hormona que aparente
!nte afecta el centro respiratorio por su acción de estimulan
! respiratorio leve. El resultado es una leve hiperventilacii':ñ
In una tensión de C02 disminuida. (n).

Durante el primer estadio del trabajo de parto, el cuál
lcluye la dilatación cervical, .la ansiedad y el dolor de la
Jntracción causan un aumento de la respiración. La ventila-
ión alveolar también esta incrementada con una reducción en
, capacidad residual funcional causada por una redistribución
!l flujo sanguíneo uterino, dentro del sistema venoso central
esul tando en una dilución disminuida del aire inspirado den-
ro de los a.lveolos.

Con el descenso de la parte fetal de presentación, co':
ucede en el 2do. estado del trabajo de parto, el incremento
elativo en la intensidad y la frecuencia de las contraccio-
es uterinas combinadas con la urgencia de dar a luz, trae más
lteraciones en 1as funciones respi ra tori as .

Se ha observado un descenso en la saturación de O duran
e el trabajo de parto con una recuperación completa 2~ horas
espués del parto. La saturación de O? disminuida, que ocurre
urante una contracción uterina es tan transitoria, como lo
s la contracción por sí misma.

Un ph materno de 7.68 o más afecta adversamente la condi
:ión clínica y bioquímica del recien nacido. Se ha sugerido

-
lue ésto es el resultado de una vasoconstriccción arterial
lterina, debiendose a hipocapnia y alcalosis. (11).

nCTOS DE LOS CAMBIOS ENDOCRINOS DURANTE EL EMBARAZO

Se piensa que debido a los aumentos de Cortisol plasmáti
~, e histaminasa en el embarazo normal, se produce un mejora
liento clíni co en la mayoría de pacientes asmáticas durante

-
!l embarazo. Sin embargo las observaciones clínicas de pacien
~s asmáticas embarazadas no ha demostrado ningún efecto im--
lortante. (3).



Se ha demostrado que los niveles de Cortisol plasmático
principian a aumentar después del 3er. mes de embarazo, al-
canzando unas dos veces y media de lo normal en el úl timo mes
del embarazo. (30).

Los niveles de Cortisol plasmático 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 clínicos posibles de
los valores de Cortisol plasmático elevados, los cuales es-
tan acompañados por niveles de estrógeno plasmáticos aumenta
dos son todaví a congeturados. (30).

-

Es importante recordar que normalmente alrededor del 90%
del Cortisol plasmático esta ligado a proteínas plasmáticas
y es fisiológicamente inactivo, de tal manera de que únicamen
te el restante 10%o menos del Cortisol plasmático es fisiolo
gicamente activo. Cuando la paciente no embarazada se le da

-
estrógeno hay un incremento .en los niveles de Cortisol sanguí
neo, pero ¡¡sto se acompaña por un aumento de el Cortiso 1 1i ga
do por las proteínas plasmáticas, y una reducción en la s~~,.e
ción de Cortisol, de tal manera que ocurre un pequeño aun;en=-
to si es que lo hay en la cantidad total de Cortisol no ligado
o sea acti va.

.

FUNCION PULMONAR E~L ASMA ~RONQUIAL DURANTE y DESPUES DEL
EMBARAZO

Se ha descrito que el embarazo no tiene ningún efecto en
el asma. (23). Sin embargo Gordon (5), sugiere que el embara-
zo empeora el asma. Estos es tudios se han confi ado sobre la
declaración subjeti va de la enfeniledad, ya sea de 1a paci ente
o de su doctor.

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

Sims y col aboradores (25) fueron incapaces de demostrar
cualquier cambio significativo en la capacidad vital o en la
relación del Volumen Espiratorio Forzado (FEV ) o en la rela
ción: Volumen Espiratorio Forzado y Capacidad1Vital Forzada-
(FEV,/FVC), durante el embarazo o después del embarazo en las
pacientes asmáticas o de control. En dicho estudio no encon-
traron evidencia. que el embarazo afecte el asma o de que la
capacidad vi tal cambie en el embarazo normal.



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

EL EFECTO DEL EMBARAZO~RSO DEL ASMA BRON~

Según Schaefer y Silverman (23) consideran que el asma en
las pacientes embarazadas, pueden permanecer estable, pueden em
peorar o. pueden mejorar. En general, si las pacientes asmáti ca$"
mejoran, es usualmente durante e 1 primer trimestre y si 1a en-
,fermedad empeora, esto usualmente ocurre durante el 2do. y 3er.
trimestre. (3).

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

El curso de1 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,
más que en pacientes severamente afectados y usualmente trata-
dos inadecuadamente durante los episodios asmáticos intensos.
El aumento de la mortalidad. fetal y neonatal en esta situación,
es más probabl e debida a episodios hiooxémicos severos experimen
tados por la madre, resultando en una hipoxemia fetal crítica.-
(3) .

En un es tudio efectuado por BAHNA en 1972 (1), encontró
que durante el embarazo de pacientes asmáticas, la hiperemesis,
la hemorragia y la toxemia, encontraron ser significativamente
más frecuentes que en mujeres que no refirieron enfermedad an-
tes de1 embarazo.

El porcentaje del trabajo de parto inducido fue significa-
tivamente mayor en las mujeres asmáticas (111.2%), en relación
con los controles (9.1%). El trabajo de parto complicado tam-
bién fue si gnifi cati vamente más frecuente entre las asmáti cas
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 operación cesárea fue de 1.8% y en los contro
'les de 1.1%

. Los nacimientos con malformaciones, enfermedad o lesión
¡al nacimiento fueron ligeramente, pero no significativamente
,másfrecuentes en las madres asmáticas (5.0%), en relación a
Ilos controles de (3.9%).
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Los infantes nacidos prematuros (con un período de gesta-
ción menor de 37 semanas) fueron significativamente más fre-
cuentes en las asmáticas, con un valor de 7.4%, comparado con
un 5%de los controles. El porcentaje de infantes de bajo peso
al nacer (o sea 2,500 grs.o menos) fue significativamente más
al to en madres asmáti cas con valor de 7.1%, en comparaci ón de
3.7% de los controles.

La hipoxia al momento del nacimiento se observó en 1.6%
de los reci en naci dos de madres asmáti cas, con un 0.7% de los
recien nacidos de los controles; tal diferencia es estadísti-
camente s'ignificativa.

En resumen, la comparación reveló que las mujeres asmáti-
cas experimentan comp1i caci ones más frecuentes durante el emb~
razo y !~1 trabajo de parto, y que los recien nacidos son más
frecuentemente prematuros, de bajo peso al nacer, con tazas
hipoxémicas y una alta mortalidad neonata1, Estos hallazgos i!!.
dican que las embarazadas asmáticas y sus recien nacidos debe-
rían ser considerados grupos de alto riesgo, los cuales requi~
ren atención y cuidados especiales.

CONSIDERACIONES PARA EL TRATAMIENTO DEL ASMA BRONQUIAL

El asma bronqui al a pesar de ser una enfermedad de alta
frecuencia, por ejemplo 2%de la pob1ación de Gran Bretaña su-
fre de !~Sta afección, es una enti dad descui dada en su manejo'
terapéu ti co. Ell o conduce a un número e levado de pacientes que
sufre exageradamente en vano, y un porcentaje no despreciable
de personas que fallecen. (4). En un estudio efectuado por el
Dr. Salgada Rauda en 1979 (21) en pacientes de ambos sexos,
tratados en el Hospital Rooseve1t, encontró un 3.6% de muertes.
Reportando como causa más frecuente de muerte, el COl"pu1monar
en un 80%y 20% la Bronconeumonía.

La Dra. Turner-Warwicka, ha señalado que los enfermos as-
máticos, cualquiera que sea su clasificación (extrínseca o in-
trínseca), pueden catalogarse en tres tipos: el asmático "irre
versib1e" (largos periódos de obstrucción permanente durante -
el día). El asmático lábil (aquel con amplias variaciones en
el día y en días sucesivos), y el asmático con agravaciones ma
tina1es. La otra distinción útil para orientar el tratamiento-
del asma es la catalogación clínica de su grado de severidad.
A este respecto 1a separación entre asma leve (una crisis oc~
siona1mente cada 2 Ó 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
la más estrecha atención del médico) y asma severa (crisis dia
rias, que ocupan la mayor parte del día, con exacerbaciones

-

nocturnas y al amanecer, y limitación de toda actividad del p~
ciente. (4).

.

En su forma más típica, el asma bronquial evoluciona con
episodios agudos de obstrucción de las vías aéreas y períodos
libres de síntomas. Diversos factores contribuyen al fenómeno
obstructivo durante las crisis, entre ellos el broncoespasmo,
edema de la mucosa, hipersecreción glandul al" y taponamiento mu
coso de los bronquios más finos. Durante los períodos de remi:-
sión clínica puede haber regresión completa del trastorno fun-
cional, pero en muchos casos se mantiene un grado variable de
obstrucción residual de las vías aéreas pequeñas (de menos de
2 mm. de diámetro) que solo es posible demostrar con pruebas
funcionales especiales (14, 12}.

El tratamiento del asma debe estar orientado, no sólo a
superar la crisis, sino también a prevenir nuevos ataques y ;
mantener una función de las vías aéreas. (4).
PRINCIPALES MEDICAMENTOSPARA E~ TRATAMIENTODE~

Existen tres clases de medicamentos antiasmáticos: Bronco
di latadores, CrOloogli cato di sódi co y Corti costeroi des.

-

BRONCODILATADORES: (Ver figs. 6 y 7).

Los broncodilatadores se definen como drogas con acción
antibrococonstrictora, (17) es decir, que actúan fundamental-
mente relajando la musculatura lisa bronquial. Que se extien-
de desde la tráquea hasta los conductos alveolares y está ba-
jo control del sistema nervioso autónomo y sus neurotransmiso
res post-ganglionares, acetilcolina Y norepinefrina, que actuan

a través de receptores ubicados en la superficie celulcar. (4).
Los receptores beta se han superado en beta , cuya estimu

lación es responsable de los efectos cardíacos d~ los broncodi
latadores y en beta2' que al activarse produce broncodilataciOñ.
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XANTINAS

Para el individuo que necesita tratamiento continuo, las
metilxantinas son la base de la acción broncodi latadora. La
teofilina y su análogo etilendiamíno, la aminofilina, son los
broncodilatadores más usados. Son eficaces en el sistema de
nucleótido cíclico al inhibir la enzima fosfodiesterasa que
degrada el monofosfato cíclico de adenosina (AMPc), a un com-
puesto ineficaz. La eficacia de cualquiera de estos prepara-
dos 'depende de su capaci dad de lograr una concentraci ón úti 1
en la corriente sanguínea (10 a 20 ug. por ml). Es necesario
que los niveles hemáticos permanezcan en estos límites para
obtener una respuesta terapéutica satisfactoria. Por lo gen~
ral, la dosis de 4 a 6 mg. por Kg. de peso corporal cada 6
horas, produce los niveles señalados, así como broncodilata-.
ción eficaz. Sin embargo, la rapidez de absorción y captación
y excn!ción metabólica, varía de un individuo a otro e inclu
so en el mismo paciente, y por esta razón hay que individua~
lizarlas dosis y medir los niveles de teofilina en suero.

Sin embargo, el individuo con hepatopatía o nefropatía
'crónica debe ser tratado con mayor cuidado, porque la teofi-

lina se metaboliza en el hígado y se excreta por el riñón.
La depuración lenta por la falla de cualquiera de estos me-
canismos de excreción hará que se acumule el fármaco y apa-
rezca !!fectos secundari os tóxi cos. (15).

La teofi 1ina se puede dar por vía oral o rectal. Sin em-
bargo, su baja solubilidad, hace la absorción gastrointesti-
nal errática, y su efecto irritativo local sobre el estómago
causa náusea. vómitos y malestar abdominal. Los supositorios
de aminofilina y la teofil ina rectal pueden causar una proc-
titis química y algunas pacientes no pueden retener las sol~
ciones rectal es.

'

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

Los niveles séricos superiores de 20 ug. por ml.
paña a menudo de anorexia, náusea, cefalea, vómitos,
cardia e irritabilidad. (15).

afe cta

se acom
taqui--
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SIMPATICOMIMETICOS

1. Epinefrina (Adrena1ina)
Actúa tanto sobre receptores alfa como beta, pero clini ca
mente sus efectos sobre los receptores beta sobrepasan con
creces su acción sobre los receptores alfa. Activo sólo
por vía parentera1, ya que por vía oral es rápidamente m~
tabo1izado por la MonoaminoOxidasa (MAO)presente en el
tubo digestivo y la Cateco1-0-Metil transferasa hepática
( COMT). .

Los efectos colaterales más importantes, consisten en ta
qUiCar

.

dia, aumento del ~asto cardíaco y del consumo de -
Oxígeno del miocardio. (4).
&~ha reconocido por largo tiempo que la epinefrina inhi
be la contractil idad del útero en las mujeres embarazadas
a término. (27).

Efedrina
T-iene una discreta actividad directa sobre los receptores
adrenérgicos, pero su mecanismo de acción principal es 'n
directo, induciendo la liberación de norepinefrina en Ids
terminaciones nerviosas simpáticas, por 10 que tiene efec
tos tanto a1fa como beta adrenérgicos.

Sus principales efectos colaterales derivan de su acción
sobre los receptores alfa y betal' De particular importa.!!
c-ia es el riesgo de retención unnaria en los pacientes
protáticos. Por sus efectos estimulantes del SNC,muchas
veces es administrada junto con sedantes o tranquilizan-
tes menores. (4).

Isoprotereno1
Es la cateco1amina con acción más potente sobre los receQ.
tores beta. Actúa tanto sobre los receptores betal' como
beta2' y sus principales efectos colaterales son los car-
díacos, similares a los de la epinefrina.

El uso repetido de isoprotereno1 puede producir toleran-
cia, debido a un producto de su degradación que tiene cier
ta acción b10queadora de los receptores beta. También se-
ha descrito respuestas broncoconstrictora paradoja1, con
el uso de isprotereno1 en aerosol, en algunas pacientes
asmáticas estables. (4).

2.

3.
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4.

Las manifestaciones adversas: taquicardia, palpitaciones,
arritmias e hipertensión, ansiedad, cefalea, náusea, 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 coronaría aguda, el hiper=-
tiroidismo, arteriosclerosis cerebral, hipertensión arte-
rial. Debe de evitarse el uso de epinefrina y efedrina en
enfermos prostáti cos. Anestési cos como el Halotamo y CiclQ.
propano pueden hacer más sensible el miocardio a las arrit
mias inducidas por simpaticomiméticos.

Orciprenal ina
Por vía oral tiene discreta selectividad beta2' la que sin
embargo se pierde cuando la droga se administra por vía ir!.
travenosa. (4)
Cuando se administra en forma de aerosol, su eficacia es
comparable a la de otros agonistas beta2 selectivos y prá~
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.
Sa 1butamo 1 .

El salbutamol es quizás el más potente y el más seguro de
los broncodilétadores simpaticomiméticos, especialmente para
1a terapi a i ntravenosa de1 broncoespasmo. (13) Por vía oral
su efecto se inicia a los 30 minutos, siendo máxima entre
2 y 4 horas y se mantiene alrededor de 6 horas. Las dosis
para el adulto son de 4 mg. cada 6 horas. Con éstas dosis
un 30%de pacientes pueden presentar temblor musculoesque
lético, lo cual se evita cuando se administra por vía inha
latoria. (17) siendo la 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 máximos a los
30 a 60 minutos y se mantienen alrededor de 6 horas.

Fenoterol
Sus propiedades clínica y farmacológicas no difieren mayo!:.
mente de las del salbutamol, excepto que su efecto broncodl
latador es más prolongado. Con las dosis orales para el adi!
to de 7.5 mg cada 8 a 12 horas. Las dosi s de 200 a 400 mcg
en aerosol, son al tamente efectivas para el adul to y eluden
los efectos adversos. (4).

5.

6.

- - -
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Efectos de la estimulación de los receptores Adrenérgicos,
Agonistas y Antagonistas.

~- -
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IROMOGLICATODISODICO. (Ver Fig. 6)

Cromoglicato disódico, que impide la liberación de media-
lores al evitar la incorporación de calcio al medio intracelu
:ar, "impermeabi1izando" la membrana mastocitaria, además bl"Q:
luea la acción hidrolítica de la fosfodiesterasa y aumenta el
livel de 3-5 AMP cíclico. (4).

Se le considera una droga antia1érgica con propiedades pre
lenticas de algunas reacciones asmáticas, pero sin efectos bron
:odilatadores, ni actividad antihistamínica. No es efectiva por
ría oral y sólo se puede emplear en uso tópico (bronquitis, mu
:osa nasal, conjuntivas). (22).

-

El Cromo1in sodio es más efectivo en pacientes jóvenes con
Isma extrínseca (aproximadamente el 80% se dice que responden)
r menos efectivo en los pacientes mas viejos (alrededor del 30
l 50% de respuesta). También efectivo en el broncoespasmo indu
:ido por el ejercicio. (29).

-

El Cromol in es un polvo con poca absorción, y por esta ra-
tón, hay que administrarse 20 mg. cuatro veces al día por inha
lador especial. Los pulmones deben estar bastante limpios de

-
ruidos patológicos, y con antelación hay que administrar algún
)roncodi1atador del tipo adrenérgico en aerosol. (15).

. .

Entre los efectos adversos tenemos: que en algunos pacien
tes produce irritación de las vías aéreas y espasmo bronquial,
~ue se puede evitar con la inhalación previa de un broncodi1a
tador. Otras veces se presenta irritación orofaríngea, que se
puede prevenir bebiendo agua o haciendo gárgaras después de 11
inhalación. (22). También se ha reportado urticaria, po1imio-
sitis, anafilaxia e infiltrados pu1monares, que parecen ser
de carácter alérgico. Por fortuna, son muy pocos frecuentes,(10).

ESTEROIDES (Ver Fig. 6)

Los gl ucocorti coi des se han es tado emp1 eando con gran éxi-
to en el asma bronqui al por cerca de 30 años. No se conocen
con exactitud el mecani smo de acci ón de los ea rti coi des en el
asma. Parte de sus efectos podrían atribuirse a su actividad
anti-inf1amatoria. (22).

.

Las acciones de los corticosteroides para disminuir la obs
Itrucción asmática son probablemente múltiples. Ellos se inc1u-=-
yen los efectos directos sobre la microbascu1atura bronquial
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(vasoconstricción y permeabilidad capilar reducida), sobre el
músculo liso bronquial (causando relajación), y sobre la muco
sa (reduciendo el edema). Su acción anti-inflamatoria incluyé
la inhibición de la formación del anticuerpo. También inhiben
la penetración a la membrana basal por los complejos antígeno
anticuerpo, y las acciones periféricas de muchas de los media
dores farmacológi cas de hipersensibil idad. Los corticosteroi::-
des causan reducción en los eosinófilos circulantes y en los
linfocitos y pueden prevenir la reacumulación de gránulos de
histamina en los mastocitos. Pueden ayudar a restaurar la res
puesta de las pacientes asmáticas a los broncodilatadores ach!
nérgicos. La reducción de la adherencia endotelial leucocita':-
ria y la diapédesis a través de las paredes capilares reduce
la migración de las células inflamatorias a la submucosa bro~
quial. (29).

.

Estudios in vitro, sugieren otros mecanisroos posibles para
la acción de los corticoides en el asma: estimulación directa
de la adeni lcicl asa, restitución de la respuesta del receptor
a los agonistas beta, inhibición de la actividad de la adeno-
sintrifosfatasa, con una disminución consiguiente de la ac'-
vidad contráctil, y en dosis altas. inhibici.6n de la actL,-
dad fosfodiesterasa del AMPc. (22).

Los esteroides inhiben la Catecol-Q-meti, ltransferasa y,'
en consecuencia, potencian a las catecolaminas. (15).

Los esteroides son los complementos más seguros por consi
derar en el tratamiento del asma intensa no controlada por -
otros medicamentos. Se prefieren los preparados de acción co~
ta con una vida media biológica de 12 a 36 horas, para así lo
grar un plan de tratamiento terciado, esto es, cada tercer -
día, y con este procedimiento no se producirá supresión corti
cosuprarrenal. Los corticosteroides de acción corta pueden eiñ
plearse en programas "terciados", son: prednisona, metilpred::-
nisolona y triancinolona. (15).

Las cargas intravenosas de esteroides están encontrando
una sólida justificación para su uso rutinario en el status
asthmaticus, ya que el fenómeno asmático incluye un importa~
te componente micro-inflamatorio, determinante sobre todo de
las fases lentas o tardías del ataque asmático. Por otra pa~
te, la administración de esteroides por vía bucal es en 1 tr~
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tamiento preventivo (crónico), deberá restringirse a unos cua~
tos casos aisl ados, y sólo después de considerar los esteroi-
des inhalados como la beclometasona, que aparentemente circun-
viene los efectos secundarios nocivos de los esteroides sisté-
micos. (9).

Los corticosteroides pueden darse por vía oral o inhalados'
para el asma crónica, y por vía intravenosa en el status asth-
maticus. (29).

Entre los problemas de los esteroides por vía oral dados a
largo plazo tenemos: ganancia de peso, con facies cushinoide,
osteoporos is con fracturas óseas, equímosis por fragil idad capi
lar aumentada, cataratas, desgaste muscular, debilidad, edema,-
cambios electrolítcs, y probl,emas emocionales, tales como: de-
presión o euforia, insomnio y confusión. (29).

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

Los corticosteroides pueden ser los únicos agentes que
efectivamente controlan el asma severa y pueden ser salvadores
en 1a prevención y tratamiento del status asthmati cus. Aunque
los efectos colaterales potenciales deben ser considerados, los
beneficios parecen sobrepasar los riesgos cuando estas drogas
son util; zadas sel ectivamente y a las dosis más bajas necesarias
para lograr el control del estado de la enfermedad. (24).

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

Los es teroi des corti cal es se ha mastrado que son poten tes
teratogénicos en animales experimentales cuando se dan duran-
te el primer trimestre del embarazo, la principal malformación
es el paladar hendido. (8).

Aunque en trabajos experimentales en animales sugiere que
la terapia corticosteroide durante el embarazo podría ser de-
leterea para el feto, con una incidencia poco usual de pala-
dar hendido y otras anomalías, (2) los datos en los humanos
han sido equívocos. (23,28). .
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Schatz y co1aboradores (1975) (24) sol amente encontraron
un incremento en la incidencia de premadurez, no encontraron
más complicaciones de el embarazo o el producto fetal.

Cuando sea posible, los corticosteroides son mejor utili-
zados con las dosis más bajas de las preparaciones de acción
corta, dadas en base de días alternos. Tales regímenes pueden
ser iniciados o continuados durante el embarazo aparentemente
sin aumentar el riesgo de complicaciones fetal es o maternas.
Sobre la base de la información reportada, se considera que
el riesgo de la anoxia fetal asociada con el asma severa ~s
un riesgo potencial mayor que el uso juicioso de los cortlcos
teroides durante el embarazo.

-
Resumiendo 1as i ndi caci ones de los es teroi des en e1 asma

tenemos:
a) Mal Asmático. Indicación formal y parentoria. Deben prefe

rirse los preparados de acción más rápi da, como el Corti-=-
sol, por via intravenosa."

.

b) En pacientes con crisis ocasionales, pero relativamente
severas que no ceden completamente con broncodi latador'os"
En estos casos, se pueden emplear por perlodos cortos, de
alrededor de una semana. .

c) Asma Crónico. Es la indicación más difícil 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 indicación, sin ceder a la tentati-
va de un éxito sintomático fácil, pero tampoco privando de es
ta poderosa arma a pacientes que de otra forma están invalicbs
por su asma o con riesgos de mori r por el.

Se ha encontrado entre un 16 a 77% de coloni zación orofa-
ríngea por Candida Albicans, según la dosis empleada de corti
costeroides por inhalación. (22).
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MATERIAL Y METODOS

El presente trabajo retrospectivo comprende el estudio
de 13 pacientes embarazadas que consul tarpn por presentar
asma bronqui al , al departamento de Gineco-Obstetri ci a del
Hospital San Juan de Dios, en.los últimos cinco años (del
Ira. de Enero de 1976 al 31 de Diciembre de 19801.

Para la obtención de los datos necesarios para dicho es
tudio, se revisaron los libros del servicio de la emergencia
y de complicaciones prenatales. Así como también las respec
tivas fichas clínicas de las pacientes, en el archivo gene~
ral.

Los parámetros anal izados. son: Número de pacientes hos-
pital izados y/o tratados ambulatoriamente, edad, anteceden-
tes famíliares de asma bronquial, antecedentes personales
de asma bronquial, antecedentes Obstétricos (PARIDAD,ASO:-
TOS), tiempo de gestación, condición ~l ~tié11 nacido al
nacimiento, tratamiento empleado en el manejo del asma bron
quial, tiempo de hospital ización, condición al egreso de '-a
madre .

Finalmente se presentan las conclusiones más importan-
tes de la investigación. Así como las recomendaciones consi
deradas necesarias. -

-- - - ----



Pacientes No. de PorcentajePacientes

Hospi tal izadas 9 69.23%
No hospitalizadas 4 30.77
TOTAL 13

Grupo Etáreo Total PorcentajePaci en tes
15 - 20 años 1 11. 11
21 - 25 años 1 11. 11
26 - 30 años 2 22.22
31 - 35 años 4 44.44
36 - 40 años 1 11.11
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PRESENTACION DE RESULTADOS

En la presente investigación, se encontró que dura!!.
te los cinco años (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 las 13 pacientes examinadas, 9 fueron hospitalizadas (69.23%);
y 4 pacientes no fue necesario hospitalizarlas y se le trató
ambulatori amente.

CUADRO No. 1

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

La distribución etárea de las pacientes hospitalizadas
(9 casos) está representada en el Cuadro No. 2; las edades más
frecuentes fueron entre 31 a 35 años, con un 44.44%, le siguió
en frecuenci a 1as edades comprendi das de 26 a 30 años, con un
22.22%. Se ignora las edades de las pacientes ho hospitalizadas.

CUADRO No. 2
Agrupación etárea de las 9 pacientes hospitalizada con asma
bronquial embarazadas; en el Hospital San Juan de Dios de
1976 a 1980. .



Antecedentes Fami 1i ares Total
Porce ntaj ePacientes

Con antecedentes de as ma 4 44.44
Sin antecedentes de asma 5 55.55

Antecedentes de Asma Bronquial Total
PorcentajePacientes

Asma de vari os años de evolu-
ci ón, sin re 1aci ón con el em- 7 77.77
barazo.

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

Presenta asma bronquial por
i

1 11.11
primera vez.
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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 las pacientes presentaron antecedentes
familiares, y 4 pacientes (44.44%) no lo presentaron.

.
CUADRO No. 3.

Agrupación de los antecedentes familiares, de las pacientes ges
tantes que presentaron asma bronquial y que fueron hospitaliza~
das de 1976 a 1980; en el Hospital San Juan de Dios.

Se puedE~observar en el Cuadro No. 4; que la mayoría de las pa-
cientes hospital izadas en un 77 .77% (7 casos) refirieron pade-
cer de asma bronquial desde la infancia. Una paciente (11.11%)
refirió padecer de asma bronquial, cada vez que se encontrabil
grávi da. Otra paciente presentó asma bronquial por primera/ez,
en su segundo embarazo.

CUADRO No. 4
Agrupación de los antecedentes personales de las pacientes ges
tantes que presentaron asma bronquial y que fueron hospitaliza
das de 1976 a 1980; en el Hospital San Juan de Dios. -



Paridad Total PorcentajePacientes

NiJlípara 1 11.11
Multípara 5 55.55
Gran Multípara 3 33.33

Abortos Total Porce ntajePaci en tes

O 5 55.55
1 3 33.33
2 1 11.11
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Las pacientes multíparas fueron las que presentaron la mayor
frecuencia de asma bronquial, -(Ver Cuadro No. 5) con un 55.55%
(5 casos). Le siguió en frecuencia con un 33.33% las pacientes
gran multíparas (6 a más partos). Y una paciente (11.11%) que
por primera vez presentaba la enfermedad.

CUADRO No. 5

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

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

CUADRO No. 6

Agrupación de los antecedentes de aborto de las pacientes hos-
pital i z¡¡das.



Tiempo de Embarazo Total Porcentaje
Pacientes

Primer trimestre 1 7.69
Segundo trimestre 8 61.54
Tercer trimestre 4 30.77

Resolución del parto
Total Po rcen taj ePacientes

Parto Eutósico Simple. 1 11.11
Cesárea segmentaria 1 11.11
transperi tonea1 .
Si n trabajo de parto 7 77.77
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En el Cuadro No. 7, se puede observar que el 61.54% de las pa-
cientes que consu1 taron por padecer de asma bronqui al, se en-
contraban en el segundo trimestre de gestación. Le siguió en
frecuenci a 1as pacientes que sel:encontraban en el tercer tri-
mestre en un 30.77%, y solamente consultó una paciente (7.69%)
cuando se encontraba en el primer trimestre de embarazo.

CUADRO No. 7

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

Las pacientes embarazadas con asma bronquial que ingresaron al
hospital (Cuadro No. 8); el 77 .77% (7 casos) no presentaban ~~,
bajo de parto. El 22.22% (2 casos) de las pac;~tes ingresaron-
con trabajo de parto activo; dichos partos se resolvieron; uno
(11.11%) por cesárea segmentaria transperitonea1 (siendo la i~
dicación por desproporción céfa1o-pe1viana). Y el otro fue par.
to eutósico Simple. (11.11%).

CUADRO .NO. 8

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



Ti empo Total PorcentajePacientes

1 - 3 días 3 33.33
4 - 7 días 5 55.55
8 -11 días 1 11.11

Reci en Naci do APGAR PESO

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

Producto de Parto 5 al minuto y
Eutósico Simple. 8 a los 5 mi- 3.10 Lbs.

nutos.
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El tiempo de hospitalizacion fue variable (Cuadro No. 9), ob-
servandose que el 55.55% de las pacientes (5 casos) permanecie
ron de 4 a 7 días. Tres pacientes (33.33%) estuvieron hospita-=-
lizada por 11 días. El promedio de hospitalización de las 9 pa
cientes fue de 6 días.

-
CUADRO No. 9

Agrupación del tiempo de hospitalización, pacientes asmáticas
embarazadas. Hospital San Juan de Dios.

De 1a pob1aci ón es tudi ada, so lamente encontramos que se aten-
dieron dos partos. (Cuadro No. 10) uno por cesárea segmentaria
transperitoneal (CSTP) y el otro fue un Parto Eutósico Simp',
(PES). Las condiciones de los do'5 Recien Na-cidos (RN) al naci-
miento fueron: El R.N. producto de CSTPpresentó APGARde 5 al
minuto y 9 a los cinco minutos, con un peso de 8 libras. El R.
N. producto de PES presento APGARde 5 al minuto y 8 a los cin
co minutos, con un peso de 3.10 libras.

-
CUADRO No. 10

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

--- ---



Condi ci ón
Total Porcentaje

Paci entes

Mejorada 7 77.77
No mejorada 1 11.11
.Muerta 1 11.11

-41-

En re laci ón a 1as condi ci ones _de egreso de las pacientes asmá-
ticas (Cuadro No. 11) embarazadas, 7 pacientes (77 .77%) egres~
ron mejoradas. Una paciente (11;11%) quien solicitó suegreso
no mejoró. Una paciente (11.11%) falleció.

CUADRONo. 11

Condiciones al egreso de las pacientes gestantes asmáticas que
fueron hospitalizadas.

Para.el manejo de las pacientes asmáticas embarazadas, se usa-
ron diferentes tipos de drogas (Cuadro No. 12). En 12 pacientes
(92.30%) se les administró derivados de la teofilina. En el
38.46% (5 casos) se usaron los simpaticomiméticos, (en una pa-
ciente se uso el Sal butamol y en 4 pacientes adrena1ina).

.

También se administró 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 Gúayacolato de Blicerilo.

-

Los esteroides fueron administrados a 3 pacientes (23%) (Una
paciente recibió 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.

.............-



Droga" Total
PorcentajePacientes

Xantinas 12 92.30
Simpaticomiméticos 5 38:46 "

a) Salbutamol 1
b) Adrenalina 4
Esteroi des 3 23.00
a) Predni sona 1
b) Succinato de Metilpredni

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

sona. (Solucortef). 1
Guayacolato de Glicerilo 5 38.46
Fenobarbi tal 5 38.46
Efedrina 2 15.38
Anti hi s tamíni cos 2 15.38
a) Difenhidramina 2
Yoduro de Potasio 1 7.69
Diacep am 1 7.69
Meprobamato 1 7.69
Bi ca rbona to de Sodio 1 7.69
Cedil ani d 1 7.69
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CUADRO No. 12

Agrupación de las drogas usadas en las 13 pacientes atendfdas
en estado grávido con asma bronquial de 1976 a 1980, en el Hos
pital San Juande Dios.
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DIS CUSION

En nuestro estudio, a pesar de haber encontrado una pobla-
ción pequeña de asmáticas embarazadas (13 pacientes) durante el
período de tiempo del estudio (5 años), se observó que más de
las 2/3 partes de dicha población, fue necesario proporcionarles
tratamiento intrahospitalario, 10 cual nos demuestra la severi-
dad de los cuadros asmáticos. Dicha severidad se ha relacionado
con la edad del embarazo; Burrow y Ferris (3) establecieron que
en general, si las asmáticas 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, lo cual coincide con nuestros resultados, en los cuales
el 92% de las pacientes se encontraban en el segundo y tercer
trimestre de embarazo. Por su parte Schaffer y Si1verman (23)
consideran que el asma bronquiftl en las pacientes embarazadas,
pueden permanecer estable, puede empeorar o puede mejorar.

No encontramos ninguna diferencia significativa en c~a(:~
a la existencia o no, de antecedentes fami1i~s de asma bron-
qui al, pero si en cuanto a los antecedentes personales, ya que
un 77.8% refirió padecer asma bronquial de varios años de evo-
lución.

Aparentemente el asma bronquial no ha sido un obstáculo
para que las madres lleven a ténnino sus embarazos, como 10 d~
muestra el hecho de que un 88.9% eran multíparas; aún 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 la mortalidad fetal y neo natal (1.5). Sin embargo, la
mortalidad fetal y neonatal relacionada al asma bronquial, se
observa raramente, más que en pacientes severamente afectados
y usualmente tratados inadecuadamente durante los episodios
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asmáticos intensos (3). En este trabajo, debido a que única-
mente 2 pacientes tuvieron resolución del parto dentro del
hospital, no se puede concluir acerca de las condiciones de
los recien nacidos al momento del nacimiento, ni del tiempo
de gestación que pudiesen alcanzar en su mayoría el producto,
de las pacientes con asma bronquial.

E'¡ manejo de la paciente asmáti ca embarazada en el Hos-
pital San Juan de Dios, ha sido variable, como lo'demuestra
la diversidad de medicamentos usados, en su mayoría las pa-
cientes reci bieron deri vados de 1a Teofi 1ina (92%), pero en
muchos de estos casos, esta iba asociada con tras drogas,
entre las cuales se incluyen: Fenobarbital, diazepán, Mepro
bamato y Antihistamínicos. La literatura actual (31) recomi'e!}.
da que los narcóticos y sedantes sean absolutamente contrai!}.
dicados en el asma bronquial, debido a que deprimen el centro
respiratorio. Otro medicamento contraindicado en el embarazo,
y que sin embargo fue util izado en una paci ente, lo cons tit!:l.
ye el Yoduro de Potasio, ya que a pesar de su efecto mucolí-
tico, el Yodo pasa a través de la placenta al feto y se acu-
mula en su tiroides, lo que puede llegar a producir un bo-
cio vol uminoso (bocio congéni to). (32).

El uso de esteroides en el tratamiento de pacientes
asmáticas durante el embarazo ha sido ampliamente discutido.
Pueden ser los únicos agentes que efectivamente controlen
el asma severa y pueden ser salvadores en la prevención y
tratamiento del Status Asthmaticus (24). Aunque en trabajos
experimentales en animales se sugiere que la terapia corti-
costeroide durante el embarazo podría 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 úni camente en 3 pacientes, con lo cual no podemos con-
cluir acerca de sus beneficios Y probabl es efectos adver-

sos. Sin embargo, creemos que su uso está justificada en
base a la información registrada en la literatura extranje
ra, y lo planteamos en el protocolo de manejo del estado

-

asmático 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 recibir un tratamiento inmediato y continuado, tendien
te a control ar adecuadamente sus síntomas.

-

En caso de que la paciente se encuentre en "ESTADO ASMAHCO"

a) Deberá ser ingresada a la uni dad de alto riesgo obsté-
trico.

b) Deberá iniciarse soluciones intrevenosas para mantener
hidratada a la paciente.

c) Laboratorios: Hematología completa, Química sanguínea
(Urea y creatinina), gases arteriales, Rayos X de Tórax
P/A (dependi endo de la edad ges tacional).

d) Oxígeno según cianosis o de acuerdo a los gases sanguí-
neos para mantener una oxi genaci ón fetal adecuada.

e) Medicamentos:
e-1) Teofilina 5-6 mg/kg IV dosis única. seguido por in

fusión contínua de 0.7 - 1.0 mg/kg/h.
-

e-2) Cortisona (Solucorte) 100 a 250 mg IV cada 6 horas.
f) Si presenta proceso infeccioso pulmonar, iniciar inme-

di atamente antibi oti coterapi a.
g) La paciente deberá tener monitoraje fetal interno y/o

externo, dependiendo de la edad gestacional.
h) Se le deberá administrar anestesia epidural, si hay

trabajo de parto activo y si es a término.
i) Se le efectuará aplicación de forceps profiláctico.

-- -
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CONCLUSIONES

El 69% de las pacientes gestantes que presentaban asma
bronquial, necesitaron hospitali zación.

El grupo etáreo que presentó mayor frecuencia de asma
bronqui al fue, el de 31 a 35 años. (31%).

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

El 67% de las pacientes presentaban asma bronquial des-
de la infancia.

Una paciente (11%) presentapa asma bronquial, cada vez
que se encontraba grávida.

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

En el segundo trimestre de gestación, se observó la mayor
frecuencia de asma bronqui al (67%).

El 55%de 1as pacientes asmáti cas embarazadas, fueron hos
pital izadas de 4 a 5 días.

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

No existió ningún esquema de tratamiento similar en el
manejo de los casos estudiados.

- - ---
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RECor,1ENDACIONES

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

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

3. DebE!de tomarse en cuenta la posibil idad de un cuadro
pulmonar infeccioso como causa deserrcadenante del episo-
dio asmático, y a la vez establecer el tratamiento ade-
cuado.

4. El manejo de 1a paci en te asmáti ca embarazada debe ser
mu1tidisciplinario (médico internista, obstetra, pedia-
tra).

.

5. DebE!omiti rse el uso de sedantes y compuestos Iodados en
el tratamiento del asma bronquial en la mujer grávida.
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