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COMENTARIOS A TRABAJOS CIENTÍFICOS

ASMA EN LA ADOLESCENTE EMBARAZADA

Vickie Shulman, MD; Elizabeth Alderman, MD; Jeffrey N. Ewig, MD and Michael R.
Bye, MD

RESUMEN:  El  embarazo entre las adolescentes ha aumentado en la última década1-5 asocia-
do con frecuencia a la pobreza, al bajo nivel cultural y a una inadecuada atención prenatal. Aunque
se ha sugerido que los resultados adversos del embarazo son más comunes entre las adolescentes
procedentes de las zonas más pobres, datos recientes demuestran que dentro de la población blanca
de clase media las madres adolescentes tienen más posibilidades de presentar  resultados  adver-
sos.5 El asma también se está volviendo más común, con una incidencia de por lo menos un 6,6 % en
muchachas de 15 a 16 años de edad.6,7 La pobreza y la vida en poblaciones marginadas están
asociadas con el aumento de la mortalidad y la morbilidad del asma.8-11 Las adolescentes que
padecen de asma y que quedan embarazadas representan un reto para el médico que debe conside-
rar el impacto del asma sobre el embarazo y viceversa. El médico debe conocer los efectos tanto de
los medicamentos que se usan para tratar el asma como de los efectos que puede tener sobre el feto
la enfermedad inadecuadamente controlada. También el médico tiene que ser capaz de darle esta
información a la adolescente de una manera apropiada que le permita tomar decisiones.12

Efectos  del embarazo sobre la función pulmonar

Existen alteraciones o cambios mecánicos y biomecánicos del embarazo que afe
función pulmonar materna y el intercambio gaseoso.13

CAMBIOS MECÁNICOS

El útero agrandado eleva el diafragma y altera la configuración de la caja torá14

disminuyendo la adaptabilidad de la pared torácica.15,16 Sin embargo,la dilatación del árbo
traqueobronquial durante el último trimestre aumenta la adaptabilidad de las vías res
rias.17 El efecto neto de todo lo anterior es una disminución de la resistencia pulmonar t18

Traducido de: Journal of Adolescent health 1996;18:3:168-176. From the divisions of adolescent
medicine and pulmonary medicine, department of pediatrics, Albert Einstein College of Medicine
Montefiore Medical Center, Bronx, New York.
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CAMBIOS BIOMECÁNICOS

Los cambios hormonales también afectan la función pulmonar. La progesteron
aumenta durante todo el embarazo, se ha demostrado que estimula la ventilación p
por minuto (VE) 3 horas después de una inyección intramuscular.14 Los niveles elevados d
estrógenos causan hiperemia y congestión capilar de la mucosa nasal, de la orofa
laringe y del árbol traqueobronquial.19 La respiración bucal y el edema de las vías respir
rias producto de los niveles aumentados de estrógenos en combinación c
hiperventilación como resultado de los niveles aumentados de progesterona pueden
cir a un broncoespasmo al llevar el aire frío y seco hacia el árbol bronquial más abajo
lo que normalmente ocurre.

Mientras que la prostaglandina (PG) F2 alfa es un estimulante para el inicio del tra
parto,20 la PGE predomina durante el tercer trimestre.21 La PGF2 alfa induce broncoconstricció
mientras que la PGE1 y la PGE2 son brocodilatadores.14,22,23 El efecto clínico que producen la
prostaglandinas sobre la función pulmonar se desconoce, pero ha ocurrido bronco
asociado con el aborto inducido por PGF2 alfa.24,25 Los efectos broncoconstrictores de
PGF

2
 alfa indican la importancia de un monitoreo cuidadoso de la función respiratoria

paciente asmática a medida que se aproxima el parto. Por razones similares si se t
inducir el parto, la oxitocina debe ser el agente de elección.26

Volúmenes pulmonares y velocidades de flujo

La capacidad vital (VC) no cambia significativamente durante el embarazo. El vo
residual disminuido (RV) y la capacidad funcional residual (FRC) dan como resultad
disminución de la capacidad pulmonar total (TLC).14,19 En la mujer embarazada normal, no
produce ningún cambio en la capacidad vital forzada (FVC), el volumen respiratori
segundo (FEV1), o en el flujo espiratorio medio entre el 25 y el 75 % de la capacida
forzada (MNFR, MEF ó FEF 25-75). El cierre precoz de las vías respiratorias debido
disminución de los volúmenes pulmonares causan diferencias regionales en la venti
la perfusión e hipoxemia arterial ligera o leve.27,29

Intercambio gaseoso

La ventilación pulmonar por minuto aumenta por un aumento de volumen de vent
pulmonar con una frecuencia respiratoria sin cambios.19 Esto ocurre en una etapa tempra
del embarazo secundario al aumento de los niveles de progesterona.30 El aumento en la
ventilación disminuye la pCO2 alveolar y arterial, con una pCO2    arterial que alcanza 
de 27-32 mm Hg.30 Las hemogasometrías arteriales reflejan una alcalosis respiratoria co
sada con un pH entre 7,40 y 7,47. Con la disminución de la pCO2 ocurre una ele
concomitante de la PO2 arterial y alveolar. Sin embargo, cuando el embarazo lle
término este aumento de la PO2 es compensado por los cambios en el volumen pulm
cierre de las vías respiratorias.
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Por lo tanto, la pO2 arterial debe ser de 106 a 108 mm Hg durante el primer trimest
disminuye a 101-104 mm Hg durante el tercer trimestre.14,30 A medida que se aproxima 
término de la gestación se observa un pequeño aumento en el gradiente alveolo-ar
oxígeno hasta una media de 14,3 mm Hg28 en posición sentada. La posición desempeña
función mayor en las mujeres embarazadas que en la que no lo están, con un gr
alveolo-arterial de oxígeno que aumenta de 14 mm Hg en posición sentada a 20
posición supina.31

En resumen, los efectos del embarazo sobre la función pulmonar son múltiples. M
que la capacidad vital (VC) se mantiene estable, la capacidad pulmonar total, (TLC) e
men residual (RV) y la capacidad funcional residual (FRC) disminuyen. Normalmente
produce ningún cambio en la frecuencia de flujo. La ventilación pulmonar por minuto a
ta, primariamente como resultado de un volumen de ventilación aumentado. Aunq
hiperventilación da como resultado una alcalosis respiratoria y un aumento de la o
ción, el aumento de la oxigenación no es tan grande como en el pulmón normal.

Fisiopatología del asma

El asma es una enfermedad reversible y obstructiva de las vías respiratorias que
dar lugar a una hiperinsuflación. Aunque primariamente se ha considerado como un
no de la musculatura lisa de las vías respiratorias, evidencias recientes sugieren
primario es una inflamación de las vías respiratorias que da como resultad
hiperrespuesta.32,33 La obstrucción es causada por una combinación de inflamación, co
ción de la musculatura lisa y taponamiento mucoso. La hiperinsuflación es causada
fenómeno de valvula a partir de la obstrucción en las vías respiratorias periféricas. 
tratamiento inadecuado prolongado, la obstrución y la hiperinsuflación se puede 
eventualmente irreversibles.34

La respuesta a una provocación con un antígeno es un modelo útil que ayuda
prender la fisiopatología del asma. Cuando un antígeno penetra en las vías resp
sensibilizadas, desencadena una desgranulación de los mastocitos. Esto da lug
respuesta asmática temprana, un episodio de obstrucción al flujo de aire de 10 a
después de la provocación que desaparece espontáneamente a la hora o dos h35 La
respuesta precoz se correlaciona con la cantidad de mediadores liberados por los mas35

Estos mediadores causan directamente una contracción de la musculatoria lisa y a
células inflamatorias36,37 incluyendo a los neutrófilos y eosinófilos, La aparición de e
células en las vías respiratorias marca el comienzo de la reacción asmática tardía. La
ta asmática tardía ocurre de 3 a 8 horas después de la exposición al antígeno con inf
y contracción de la musculatura lisa. El grado de la respuesta se correlaciona con el
de células inflamatorias presentes y con la cantidad  de mediadores liberados de las
El análisis futuro de estas células y de las citokinas permite la subdivisión de los pa
con asma y facilita la administración de un tratamiento más específico para algunos 
pacientes.38
376



o
de

o

n-
a

l

e

e-

l
-

d y
s y las
 las com-

denan la
 expone

imo. Los
o, el polvo
urante el
 raramen-
amental
cuenta la
d tratar
DEFINICIÓN DE TÉRMINOS DE LA FUNCIÓN PULMONAR

 Símbolo                                                  Significado
VE Ventilación pulmonar por minuto: es el proceso de renovación o

recambio del aire que entra y sale de los pulmones en un minut
VC Capacidad vital: es todo el aire que puede expulsarse después 

una inspiración máxima
FVC Capacidad vital forzada: Es todo el volúmen de aire que el sujeto

es capaz de movilizar de los pulmones partiendo desde el punt
de inspiración máxima hasta el final de la espiración forzada

FEV1 Volúmen espiratorio forzado en el primer segundo: es el volúmen
de aire que ha sido capaz de espirar forzadamente el sujeto dura
te 1 segundo, a partir del momento en que comenzó la maniobr
de espiración forzada

PEFR Flujo espiratorio pico: es el máximo valor que alcanza al flujo de
aire durante la maniobra de espiración forzada

MMEF Flujo espiratorio medio entre el 25 y el 75% de la capacidad vital
forzada: expresa el valor promedio del flujo con que se espiró e
aire forzadamente entre el volúmen que constituye el 25 % de la
FVC y el volúmen que constituye el 75 %

RV Volúmen residual: aire que queda en los pulmones después d
una espiración máxima

FRC Capacidad residual funcional: es la cantidad de aire que perman
ce en los pulmones después de una espiración pasiva

TLC Capacidad pulmonar total: Es la suma de la capacidad vital más e
volúmen residual; es la cantidad de aire que queda en los pulmo
nes después de una inspiración máxima

Tratamiento del asma durante el embarazo

Los objetivos del tratamiento del asma son39: mantener niveles normales de activida
una función pulmonar normal, prevenir los síntomas crónicos, las complicacione
exacervaciones del asma, evitar los efectos secundarios adversos del tratamiento y
plicaciones  del embarazo producto tanto del asma como de su tratamiento.26,40

El asma se puede controlar parcialmente eliminando los agentes que desenca
enfermedad. Si la paciente tiene una historia bien definida de los síntomas cuando se
a los antígenos o agentes irritantes, la exposición a éstos se debe reducir al mín
agentes desencadenantes que existen en el ambiente tales como el humo del tabac
doméstico, los ácaros y animales deben ser eliminados tanto como sea posible d
embarazo para así reducir sU impacto sobre las vías respiratorias. Sin embargo, esto
te elimina los síntomas y la farmacoterapia casi siempre desempeña una función fund
en el manejo de la enfermedad. Un plan racional para tratar el asma debe tener en 
fisiopatología de la enfermedad que se discutió anteriormente. También es de utilida
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de categorizar la severidad de la enfermedad antes de administrar el tratamiento. La
ces actuales de los Institutos Nacionales de la Salud39 dividen a los pacientes en 3 cate
rías: asmáticos crónicos con sintomas leves, crónicos con sintomas moderados y asmá
crónicos con sintómas  severos.

ASMA CRÓNICA LEVE

Los pacientes con asma crónica leve solamente presentan ligeros episodios  de
ción de las vías respiratorias. Entre los ataques no presentan síntomas y prese
función pulmonar normal. Los síntomas en estos pacientes son breves y tienen una
cia de menos de 2 veces por semana. Los pacientes que presentan broncoespas
inducido por el ejercicio entran en esta categoría, aún cuando dicho broncoespasm
con una frecuencia de más de 2 veces por semana.

Las adolescentes embarazadas con asma crónica leve se tratan con agonistas 
el albuterol por inhalación. En el caso de aquellas pacientes que presentan bronco
aislado inducido por el ejercicio el medicamento por inhalación se puede usar para t
síntomas o como medida profiláctica antes del ejercicio. La necesidad de usar agon
con una frecuencia de más de 1 vez al día, por otras causas que no sean el bronc
inducido por el ejercicio, sugiere que es necesario un tratamiento crónico adicion
agonistas beta por inhalación son la piedra angular para el alivio de los síntomas e
de la paciente asmática embarazada.41 Estos medicamentos proporcionan un rápido alivio
broncoespasmo y los síntomas asociados. Aunque tienen una vida media de varias
deben usar frecuentemente para eliminar los síntomas de obstrucción al flujo de ai
los medicamentos más comúnmente usados, la terbutalina está categorizada en la «
B del embarazo», mientras que el albuterol, el salmeterol y el metaproterenol apare
categoría C.

FARMACOTERAPIA ANTIASMÁTICA

A. Tratamiento sintomático
. Beta dos agonistas inhalado de corta duración a demanda. Úsese correctam

te el inhalador. No más de 8 aplicaciones diarias.
B. Profilaxis del broncoespasmo inducido por el ejercicio.

. Cromoglicato disódico o nedocromil sódico

. Beta dos agonistas inhalado de corta duración previo al ejercicio
C. En casos crónicos.

. Cromoglicato disódico o nedocromil sódico.

. Beta dos agonistas inhalado de corta duración a demanda.

. Esteroides inhalados.
D. De persistir los síntomas:

. Chequée técnica de inhalación.

. Espaciador.

. Esteroides inhalados a dosis máximas.

. Beta  dos  agonistas  inhalados de corta duración programados.
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     . Teofilinas de acción sostenida.
E. De persistir los síntomas:

. Buscar reflujo gastroesofágico, fibrosis quística y/o sinusitis.

. Considerar remisión a un experto en asma.
F. En exacerbaciones agudas:

. Beta dos agonistas inhalados de corta duración.

. Prednisona oral: 1-2 Mg x Kg.

. Anticolinérgicos inhalados.

En la categoría B están aquellos medicamentos que no presentan efectos adv
sea, que en los análisis se ha encontrado que no representan peligro para los 
animales, pero de los que no se dispone de suficientes datos con respecto a l
humanos. En la categoría C están aquellos medicamentos en los que se ha en
efectos adversos sobre los fetos de animales, pero de  los que también se dispon
insuficientes con respecto a los seres humanos. El albuterol se encuentra en la cat
simplemente debido a que no se tienen suficientes datos.42 Un estudio de cerca de 20
pacientes embarazadas con asma reveló que no existían diferencias entre las que
agonistas beta y un grupo control al comparar la morbilidad perinatal y la mortalida
malformaciones congénitas, el peso al nacer y las puntuaciones de Apgar.43  La terbutalina se
usa como agente tocolítico para el embarazo prematuro, lo que indica un efecto pote
dichos agentes sobre el útero.44 El salmeterol es un agonista beta de acción prolongada
se ha lanzado al mercado recientemente para su uso como broncodilatador crónic
Estados Unidos.45 No se debe usar para el alivio agudo del broncoespasmo debid
farmacocinética. Presenta un comienzo de acción más prolongado que otros agonis
por lo tanto los pacientes que usan el salmeterol como medicamento no sentirán un
mejoría de los síntomas como los otros agentes. Esto hace que aumente el uso de
mento lo que da como resultado complicaciones cardíacas asociadas con el uso exc
medicamentos de esta clase. Más aún, la demora en el comienzo del alivio de los s
permite que se prolongue el broncospasmo, añadiendo a una enfermedad pulm
efectos secundarios cardíacos. A los pacientes se les debe educar de forma prec
este punto y hacemos énfasis en que las personas no deben usar ese inhalador. Ha
muertes por el uso de los inhaladores de salmeterol cuando se han usado como med
para aliviar los síntomas. Se ha postulado que la respuesta modulada al salmeterol p
dosis más frecuentes dando lugar a complicaciones pulmonares y cardiovasculare
consiguiente a la muerte.

Dado que el ejercicio durante el embarazo resulta beneficioso desde el punto 
fisiológico y psicológico, no se debe prohibir el ejercicio durante el mismo en las asm
Casi siempre es posible mantener un adecuado control del broncoespasmo inducid
ejercicio con el uso correcto de medicamentos por inhalación aplicada antes de los e
o de cualquier actividad física para de esa forma facilitar la realización de los mismos

ASMA CRÓNICA MODERADA

 Las pacientes con asma crónica moderada presentan más de 2 episodios sint
a la semana. El flujo pico está usualmente entre 60-80 % del valor predicho con una 
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lidad entre un 20-30 % en su medición diaria. Los pacientes de esta categoría pr
síntomas crónicos y/o irritabilidad de las vías respiratorias necesitando un tratam
antiinflamatorio crónico. En los Estados Unidos los agentes antiinflamatorios más co
son el cromolin sódico, el nedocromil sódico y los corticosteroides.

Aunque el cromolin estabiliza a los mastocitos y evita su desgranulación, ya 
piensa que esos sean sus principales mecanismos de acción. El cromolin es un
antinflamatorio más débil que los corticosteroides pero presenta un margen de seg
mucho mayor. El cromolin, en la categoría B se ha usado con mucha seguridad en c
mujeres embarazadas sin que se hayan presentado efectos adversos.46

El nedocromil es un agente antiinflamatorio no esteroideo47 que resulta seguro y efica
tanto en los adultos como en los niños.49 Puede resultar más eficaz que el cromolin50 y se
encuentra dentro de la categoría B.51

Los potentes efectos antinflamatorios de los corticoides por inhalación los hac
una excelente elección para los pacientes con asma crónica moderada. Los corticos
por inhalación no presentan efectos agudos sobre la respuesta asmática tempra
bloquean completamente la respuesta asmática tardía y la hiperreactividad bronquia52

La introducción a tiempo de los corticosteroides por inhalación resulta en una m
supresión de la inflamación de las vías respiratorias y de la hiperrespuesta bronqui53 Un
estudio de mujeres embarazadas con asma no demostró asociación entre el us
corticosteroides y el crecimiento intrauterino retardado.54 La beclometasona es segura d
rante el ambarazo.55 Las actuales recomendaciones de los Institutos Nacionales de la 
incluyen a la beclometasona en el asma de la mujer grávida.26 Tanto la beclometasona com
la triamcinolona y el flunisolide aparecen dentro de la categoría C.42,51

Parte del problema con los esteroides por inhalación es la necesidad de una dep
adecuada del medicamento dentro de las vías respiratorias requiriendo el uso corr
inhaladores dosificadores.56-58 Si el inhalador no se puede utilizar adecuadamente se util
un espaciador para mejorar la deposición del medicamento y disminuir los efectos se
rios.59,61 Un problema potencial de los corticosteroides por inhalación es el desarro
candidiasis bucal. Esto se puede reducir con la optimización de la técnica de inhala
haciendo que el paciente se enjuague la boca después de usar el inhalador.

PASOS DE LA TÉCNICA DE O’CONNEL CON INHALADOR DE DOSIS MEDIDA

  1. Agitar el inhalador.
  2. Invertirlo.
  3. Llevar la cabeza hacia atrás y exhalar.
  4. Expirar el volúmen residual.
  5. Distancia de 3 a 5 cm fuera de la boca.
  6. Presionar el inhalador e iniciar la inspiración.
  7. Inspiración lenta y profunda (3 a 5) minutos.
  8. Sostener la respiaración durante 10 segundos.
  9. Exhalar lentamente.
10. Esperar un minuto antes de la segunda dosis.
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Además del tratamiento crónico antiinflamatorio regular, se usan agonistas b
flujo pico. Puesto que los agonistas beta no inhiben la respuesta asmática tardía ni a
hiperrespuesta bronquial, el uso repetido de los mismos puede enmascarar la infla
subyacente de las vías respiratorias. Además, pueden causar que el paciente pue
ner uan expocisión continua al agente desencadenante empeorando potencialment
mación de las vías respiratorias. Más aún, el uso excesivo de estos agentes re
musculatura lisa del útero. El uso excesivo de los agonistas beta puede increm
hiperrespuesta bronquial61,62 y provocar la muerte,63 aunque esto último está más relacio
do con un tratamiento antiinflamatorio inadecuado.62,64 Otros tipos de tratamiento incluyen
la teofilina, los agonistas beta de liberación sostenida y los anticolinérgicos.

La eficacia de los medicamentos anticolinérgicos en el asma es cuestionable.65 Estos
medicamentos incluyen a los compuestos terciarios de amonio como el sulfato de at
a los compuestos amonio cuaternarios (por ejemplo, bromuro de ipratropium). La ab
sistémica es mínima después de la inhalación, reduciendo marcadamente el pote
toxicidad.66 Sin embargo, no se recomiendan en el caso de los niños. Pueden ser útil
coadyuvantes de los agonistas beta para el asma aguda67 o para bloquear las respues
colinérgicas en el asma complicada por reflujo gastroesofágico.68 El ipratropium se encuentr
en la categoría B y no se han observado efectos adversos con su uso durante el em
no ser un aumento transitorio de las frecuencias cardíacas tanto materna como de42

En 1859 por primera vez se reconoció la teofilina y la cafeína como agentes eficac
el tratamiento del asma.69 Sin embargo, no fue hasta la década de los años 30 que se ex
el uso de la teofilina.70 La eficacia de la teofilina se ha vuelto a evaluar debido a que s
reconocido sus efectos secundarios, al estrecho rango terapéutico y al gran nú
modificadores farmacocinéticos que presenta.71-73

Además, este medicamento no es tan potente como broncodilatador como los a
beta. Aunque ha existido preocupación en cuanto a la atención y al aprendizaje mie
toma teofilina74-76 no se han observado efectos teratogénicos con su uso30 y se encuentra e
la categoría C. Los estudios del efecto del embarazo sobre la farmacocinética de la 
son contradictorios42 y es necesario un adecuado monitoreo de los niveles del medica
El medicamento atraviesa la placenta y los niveles en sangre del feto son iguales a lo
en sangre de la madre.76 El actual papel de la teofilina es como coadyuvante en paciente
no están controlados adecuadamente con un tratamiento antiinflamatorio y con ag
beta.

Las pacientes con asma crónica moderada deben estar bajo tratamien
atiinflamatorios. Aunque el cromolin y el nedocromil tienen márgenes más amplios de
ridad son menos eficaces que los agentes esteroides. Deben ser los primeros medi
en usarse con dos inhalaciones al día. Si esto no es suficiente, se debe usar beclo
comenzando con 2-4 inhalaciones. Esto se puede aumentar si es necesario para co
síntomas y la función pulmonar. El albuterol se debe usar si es necesario para cont
síntomas y/o los cambios en las frecuencias del flujo pico. Las exacerbaciones 
responden adecuadamente al albuterol o que requieren de un uso frecuente del med
deben  ser  tratadas  con cortos períodos de tratamiento con prednisona (nosotro
2 mg/kg al día hasta un máximo de 80 mg/ al día durante 5 días. Con este corto pe
tratamiento no es necesaria la disminución gradual o progresiva. Las directrices
Institutos Nacionales de la Salud39 recomiendan que las pacientes con asma moderada 
ca sean remitidas a un especialista en asma.
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Asma crónica severa: Las pacientes con asma crónica severa presentan sínto
tinuos, frecuentes exarcebaciones y síntomas nocturnos. Casi siempre presentan c
tación para la realización de actividades y frecuentes ausencias a la escuela o al t

El  flujo pico de estas pacientes uesulamente está por debajo del 60 % pre
presenta una variabilidad de más del 30 % entre el día y la noche.

Las pacientes que se encuentran en esta categoría deben ser remitidas a un e
o experto para que les realice una evaluación exhaustiva. Requieren de la admin
diaria o en días alternos de corticosteroides sistémicos, aunque en algunos caso
ser suficiente altas dosis de corticosteroides inhalados. Los agonistas beta se usa
las necesidades y puede que resulte útil la administración de un tratamiento cró
agonistas beta. Si este tipo de tratamiento no resulta adecuado, se deberán usar 
de teofilina de acción sostenida hasta alcanzar niveles séricos de 8 - 12 mcg/m26 Otras
formas de tratamiento que han ayudado a algunos pacientes incluyen la inmun
metotrexate,77 sales de oro78 y altas dosis de triamcinolona intramuscular.79 Algunos de esto
agentes están relativamente contraindicados en el embarazo y solamente se debe
un experto de asma previa consulta con el obstetra. La función de la inmunotera
manejo del asma es motivo de diferentes controversias. Nosotros nos referimos al P
Nacional para la Educación sobre el Asma39  "...cuando no se puede eliminar la enferme
y los medicamentos no logran controlar los síntomas del asma alérgica, se deberá c
la remisión del paciente para que se le administre inmunoterapia."

No obstante, existe una seria preocupación acerca del inicio de la inmunoterapia
el embarazo. El grado de reacciones sistémicas y la cuantía de la liberación de hista
su efecto sobre la  musculatura lisa uterina, aumenta el riesgo de este tipo de tra
durante el embarazo.

La naturaleza inflamatoria del asma dicta la necesidad de un agente antinfla
como primera línea en el tratamiento. Los corticosteroides por inhalación son los med
tos más potentes que existen, aunque el cromoglicato disódico y el nedocromil só
más seguros y deben ser los primeros medicamentos que se usen, especialmente
embarazo. Los agonistas beta inhalados suplementan al medicamento antiinflama
tratar los síntomas o los cambios en las frecuencias del flujo pico. Si persisten los s
crónicos, se deberá usar la teofilina de acción prolongada. Si persisten los síntoma
nos a pesar de la administración de un tratamiento adecuado, puede ayudar la adm
de una dosis de teofilina de acción prolongada a la hora de dormir o también una do
agonista beta, aunque los dos pueden agravar el reflujo gastroesofágico. Los cortico
inhalados a altas dosis o tomados por vía oral en días alternos proporcinan un alivi
adicional de los síntomas.

Tratamiento de las exarcerbaciones del asma

Es importante que la adolescente sea capaz de reconocer y tratar las exace
agudas del asma. Idealmente, debe conocer y estar consciente de lo que pos
desencadene la enfermedad y anticipar el comienzo de un ataque, por ejemplo, si la
probablemente presente un ataque cuando tiene una infección respiratoria alta, deb
tar las medidas profilácticas cuando adquiera la infección y no esperar a que empie
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la coriza, la falta de aire y una caída del flujo pico. La paciente debe saber que la exac
se puede presentar con una caída en los valores del flujo pico y/o de los sínto
paciente no debe ignorar esto simplemente porque no haya percibido cambio clínico
En la mayoría las pacientes la intervención consiste en la aplicación frecuente y/o
dosis de un agonistas beta con la administración de prednisona por vía oral si los 
persisten a pesar del tratamiento con el agonista beta. Nosotros hemos usado alta
corticosteroides por inhalación de forma aguda en pacientes que están comenzan
sentar una exacerbación o en aquéllas que desarrollan una infección respiratorias 
subsiguientemente presentarán una exacerbación del asma. Sin embargo, esto só
hacer en pacientes que cooperan con respecto al tratamiento de su enfermedad y
comunicación entre el médico y la paciente es amplia. Aunque datos obtenidos con a
sugieren un aumento de la incidencia de aparición de paladar hendido con el u
prednisona durante el embarazo, la experiencia con los seres humanos en el asma, e
te de órganos y en las enfermedades del colágeno no apoyan esta observación.81,82

MONITOREO DEL FLUJO PICO

   A. Generalidades

1. Realizar 2 mediciones diarias: am y pm son las mejores.
2. Realizar 3 esfuerzos, considerar el mejor flujo.
3. Escriba todos los días los resultados en una libreta.
4. Emplée el "termómetro de colores."

B. Zona verde

1. Más del 80% del valor predicho.
2. Sin tratamiento complementario, a no ser el de alivio del broncospasmo.

C.Zona amarilla

1. Entre 60 y 80 % del valor predicho.
2. Incremento del uso de beta-agonistas.
3. Considerar el uso de esteroides, si es incapaz de regresar a la zona verde.

D. Zona roja

1. Menos del 60 % del valor predicho.
2. Uso de beta-agonistas cada 20 minutos durante 1 hora.
3. Uso de esteroides.
4. Si permanece en la zona roja después de 1 hora de tratamiento siga busc

ayuda. Si se encuentra en la zona amarilla, use albuterol cada 2 horas. Si el f
pico permanece entre el 50 y el 70 % del valor predicho, o los síntomas empeo
busque ayuda.
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El asma cuando el embarazo está a término

Si el asma ha sido bien controlada durante el embarazo, se deberá continuar
medicamentos de mantenimiento durante el trabajo de parto y el parto. Durante este
se indica un cuidadoso monitoreo de los síntomas y del flujo pico. La hiperventilac
ansiedad y la prostaglandina F2 Alfa aumentan el reisgo de un broncospasmo 
momento. Si aparecen síntomas de asma, o si el valor del flujo pico cae significativam
deberá aplicar un tratamiento agresivo por inhalación y un monitoreo frecuente de
cuencia del flujo pico. El tratamiento debe incluir oxígeno por encima del 95 %, una hidra
adecuada y la aplicación de agonistas beta por inhalación. Si la respuesta es incom
deberá añadir corticosteroides sistémicos. Se debe evitar la aplicación de agonis
sistémicos, pues pueden relajar la musculatura del útero y por lo tanto ser perjudica
parto. Si la paciente ha recibido esteroides sistémicos en el mes anterior, los In
Nacionales de la Salud recomiendan el uso de 100 mg de hidrocortisona cada 8 hor
24 horas después del parto. Esto es para compensar cualquier supresión suprarre
momento de mayor estrés fisiológico.26

Interacciones del ambarazo y el asma

El asma que no es bien controlada durante el embarazo aumenta la posibilidad
hipertensión gestacional, de toxemia, de parto prematuro, de muerte perinatal y de cre
to intrauterino retardado.39 Los mecanismos de acción pueden incluir la hipoxemia mat
que causa hipoxia fetal, interrupción del sueño debido a los frecuentes síntomas no
o una hiperventilación materna e hipocapnia que causa vasoconstricción de la pla
reduce el flujo sanguíneo. Los ataques agudos de asma con frecuencia se acom
hipoxemia, deshidratación y desequilibrio  ácido básico cada uno de los cuales puede
adversamente al feto. Por lo tanto, el tratamiento del asma crónica debe incluir la dete
el tratamiento precoz de tales ataques. Un óptimo control del asma conlleva a result
embarazo similares a los de la población control.83,84 Un estudio de cohorte prostectivo
controlado de embarazos en una Organización de Salud de San Diego no demostró
cias en las tasas de preeclampsia, bajo peso al nacer, parto prematuro, crecimiento
rino retardado entre un grupo con asma bien controlada y un grupo control.

Todas las embarazadas con asma fueron atendidas en una clínica especializada 
durante todo el embarazo, además de recibir la atención primaria.84

Los efectos del embarazo sobre el asma han sido variables fluctuando desde
efecto, empeoramiento o mejoría de la enfermedad.85,86 Mientras más severa es el asma
comienzo del embarazo, más posibilidades de que se agrave durante éste.86

La adolescente embarazada que padece de asma

Existen muy pocos estudios de población de adolescentes embarazadas. Un es
cohorte realizado con mujeres embarazadas y con asma y un grupo control, incluyó s
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te a mujeres mayores de 18 años.84 Ese estudio demostró claramente que un buen contro
la enfermedad da como resultado productos similares a los observados en un gr
mujeres no asmáticas. Apter et al estudiaron el control de la enfermedad y los resultados
embarazo en 28 mujeres y entre ellas 21 eran adolescentes con asma severa.87 La mayor parte
de las exacerbaciones ocurrieron en el segundo o en el tercer trimestre con un 25 %
últimas 4 semanas del embarazo. Los factores asociados con las exacerbaciones in
infecciones aguds respiratorias del tracto superior (59 %) y el no cumplimiento del trata
to (27 %). Los resultados del embarazo fueron favorables incluyendo a dos neonatos
turos que sobrevivieron. Ninguna de las gestantes presentó hipertensión o diabetes m
Los autores atribuyeron los resultados favorables al uso de los inhaladores y a un 
corto de tratamiento con esteroides sistémicos, a las frecuentes visitas al consultori
pacientes, a la disponibilidad de un servicio médico las 24 horas para la asesoría y c
de estas pacientes y a una adecuada coordinación entre el obstetra y el médico de
primaria. Este estudio ilustró cómo tratar a la adolescente embarazada y asmática, inc
la prescripción de un tratamiento adecuado y garantizando el cumplimiento del mism
parte de la paciente.88 Para garantizar y mejorar la captación y el cumplimiento del tratam
por parte de las pacientes, el médico debe ayudar a la adolescente a comprender y r
la naturaleza crónica de su enfermedad, en los primeros signos de la exacerbació
tratarlos y cuándo buscar la ayuda y atención del médico. El uso de un medidor de flu
en el hogar de la paciente39 (tabla 4) facilitará esto último. Las pacientes podrán observ
disminución de su flujo pico antes de que aparezcan los síntomas y de esa forma s
administrar el tratamiento eficaz de una forma más rápida. Las normas o directrices par
de las mediciones del flujo pico39 le facilitan a la adolescente poderse administrar ella mi
el tratamiento adecuado (tabla 4), dándole cierto grado de independencia y de confi
sí misma. Idealmente este tipo de educación para la salud se debe iniciar durante la
de rutina antes de que salga embarazada en el hogar. Aunque las mediciones del fl
son muy útiles en el hogar para poder tratar el asma, las lecturas normales no indica
sariamente que existen una función pulmonar normal.89 Se recomienda la realización de un
espirometría periódica en todas las pacientes asmáticas, especialmente durante el e
con el objetivo de lograr normalizar la función pulmonar.

La otra clave para lograr un buen resultado del embarazo es la coordinación
atención médica entre el pediatra y el obstetra. Cada médico debe comunicarle al
progreso y los problemas de la paciente, así como también a la propia paciente.

Los médicos casi siempre tratan de evitar la prescripción de medicamentos dur
embarazo. Ningún medicamento está garantizado como absolutamente seguro. Los
relativos de no prescribir medicamentos se deben comparar con los de un tratamient
cuado de la enfermedad. En el embarazo, los beneficios de un adecuado control d
están por encima de los riesgos potenciales de los medicamentos sobre el feto, siem
se usen de forma apropiada.26 "Visto de esta manera, la decisión de evitar el uso
agentes farmacológicos eficaces en una embarazada con síntomas de asma es
de negligencia."81
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