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INTRODUCCIÓN 

El asma es una enfermedad crónica de las vías aéreas que se 

caracteriza por la obstrucción reversible del flujo aéreo y por 
. -· -

reactividad de·· tipo inespecifico, . esta enfermedad •:córryplica 

aproximadam'ent~ el 1_%·de,lo~ eÍnbará~os. . .e 
' ,,.': -,_-·:·: ' . :_.:;:'.: 

- - «·., . 

Las causa~Lcie.Jn : ~onQult~'rib:Jental son 

diversas: pér"o''ái.lmen'tári'el 'i-iesgo por el ~~taci'o' f¡~¡61,Ógico de la 
~-· ,, ·" <::-- :_ .. -..... ::·:· .. :_:. ') }-:>· ,' .··· ... , .. '. --; ";";:' :>- <:.-:-:·_'.· ·.;--.-- ;·.' 

paciente que .. la .. hace más,·sensible al tratamientoood.ontplógico 

y, para pod;,;r, a't~nderá ~stas pacientes sin ri~~~os 8a~á ella y 

para el· fet,o, por consiguiente, tomar !'!n dJ~·nt~. que el 

tratamiento delá paciente embaraza difiere de la no.embarazada 

ya que,,es:llllly. importante tener en cuenta a19\.Jn6~ efe'ctos de 
. . .. ·-

los fármacos cuyo efecto será revertir el broncoespasmo, la 

sintoma.tolo.gia de la paciente y mejorar el funcionamiento 

pulmonar .. tan rápido como sea posible y con el mínimo de 

efectos colaterales. 

Para el cirujano dentista el conocimiento de las posibles causas 

de crisis asmáticas y del tratamiento específico cuando esta 

asociado al embarazo nos proporciona los medios para poder 

atender a estas pacientes sin riesgos para ella y para el feto. 
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1 CONSIDERACIONES GENERALES DEL ASMA 

1.1. ANTECEDENTES HISTÓRICOS 

El asma es una enfermedad inflamatoria crónica de las vías 

respiratorias; se han hecho descripciones clínicas desde la . .. ·-

antigüedad, Escribieron sobre el asma Hipócrates en el siglo XIII 

antes de Cristo y Galeno en el siglo 11 después de Cristo, y:se· 

refirieron a esta enfermedad corno un trastorno acompañado" de 

disnea . de cualquier causa. El médico medieval Miarnónides 

elaboró un tratado sobre asma en 1190. Sin emba,rgo;f'J~ J~hn 
Floyer quien describió la primera. definición Y.1a"j:1e~scrjpci6n 

.. · · '· ····-'r.·-·'-,-:,·- 0-·· .:-e·> '"-

Clínica precisa y reconoció que el broncoespasrtofér~·11afc;aus.a 
de los sínt.omas de la enfermedad; V\(illiari,..o"sfeffU~ ~í~fimero 
en rec~~'O~er la naturaleza·, inflarnatori~ d~l .. ~s;fi~):;,·~":;.fines'. del 

sigló XIX, ~o fue· ~in O hasta la última ,,déé::~:Cl·a}'1.:6L¿;:,do ·la 

persistenii~ en el 'IJroncoespasmo. re~~r~i~1·;,El~l~;pat~~énesis 
del asma éarnbió. a la insistencia sobre lás causas inflamatorias 

de e~t~ enfermedad · de las víasr~~piratori~s.• Este cambio ha 

dado corno resultado un mejor control de los síntomas y, en 

algunos casos. prevención d. e la enfermedad. 
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1.2,DEFINICIÓN 

El asma es una enfermedad de las vías respiratorias que se 

caracteriza . por un aumento de la respuesta del árbol 

traqueobronquial a.múltiples estímulos. 

Fisiológ.icam~~tt~• el; asrn~• se' manifiesta por estrechamiento 

gen~ra1Í:Za~o·'de'> las ~j~~ -~espiratorias, que puede ceder de 

·.forma esporit~~ea:} -~ IL ·;e;; e, •·• • 
.0·'.-_; ,. _ ..... _. :{;:.: ..• -- :·,.: .. •. - :~:.:_;_._:'._)._:._:_···_ . .• 

:·~-'.:.' ·¡¡~·":-- ·:,-.:~.~'..-:'::.>.(··.:<:'·. _----:-· 

Es una enf~·~;rn:~.d~d )~-:~-;~Ódic1, x·~ la que las exacerbaciones 

agudas se_ int~rci'.i ¡~-~ ~on;; p·~·~roél6~ ~sintomáticos .. 
. :·:;,·:-~;: ;·.;,/: :_/-~~- ;-/::· . . . '<'•:· 

. - - t;;·~-:~. . ;:~'.·; :·; "; ·. 

Típicamerite; 1a>.rl1"áyc>'ría)de I~~ cdsis, son de corta duración, 

·desde. tinos ·ihrriJt~~.-a:_ho~ak:'. ,. 
.. ~~~0 .. 

En circ~ns~ariéi~-~ ·i~frt~t~~t:~2se· presenta el Status asmaticus 

(est~do.·ia\úritúiéio) t•·q ~~ 5·on '~ri;i~ asmáticas de larga duración, 

qUe 'no res.pende ~;rt1~d¡d·a~>teíapéuticas del asma en episodios 

y puede tenerun des~nlace' mortal. 
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1.3. CLASIFICACIÓN DEL ASMA SEGÚN SU ETIOLO~IA 

ASMA EXTRINSECA: Por agentes externos al organismo que 

actúan a través de mecanismos inmunol~gicos. 

Reacción~ tip()).\nmediata o reagínica, lgE habitualmente alta. 

Causas: polvos dÍ~_er~os; -·pólenes,:. dérmicos de 

animales. ali~entos, horigos;. 

Reacción tipo 111, semitarcÍia a. lgE generalmente 

normal. Causas : hongos atm~sféricos, susta.ncias químicas y 

productos de origen indusfria,I (detergentes, aminas aromáticas, 

etc. ), polvos orgánicos, etc; 

ASMA INTRINSECA: De~endientes ·en parte de influencias 
~ ·~ . . 

externas; Temperatura, estación, infecciones virales, polución 
. . - 7 - ~- ·; . . ' 

atmosférica, 'etc~ ':;'.asrria· ~infecciosa, asma secundaria a 

b ron con e u mop~ti~~·:'c~ó-~i~~s~ 
¡ >:·:_:- ...... ,~:->->~X: .". 

Asmas intrini'eí~~:~ .~b~'o1Ji~s: Asma· por reflujo gastroesCÍfágico, 

asmas en'd~g~-~a'i'! a'.~.ril~ k';~dógena tardia. 
-~---· :'<'.·;··· .,.· _/;_:~t- ·::·-r5'i .\":--~-~-

Asma por:,:A.:-~pe}gif9~ir ;~roncopu_lmonar alérgica, asma por 

Gandida albicari5.>/-
:· . " 

··:_:.·-. 

ASMA MIXTA: Asociación de,alergenos extrínsecos con el factor 

infeccioso. lgE normal.o elevado .. 

6 



1.4. ETIOLOG(A DEL ASMA 

El asma b.ronquial ocurre a cualquier edad, pero es más 

frecuente en. losprÍmeros años de vida. La mitad de los casos 

ocurre antes.de los1o'años y otra tercera parte antes de los 40 

años. En la infancia existe una relación varones: mujeres de 2:1, 

que se iguala a los 30 años. 

Entre los factores que se sabe provocan ataques de asma están 

moho, polen, caspa de animales, estrés, fármacos, ejercicio, 

interrupción de la administración de los esteroides, aire frío e 

infecciones respiratorias. 

Los estímulos que incrementan la reactividad. de las vías aéreas 

y desencadenan episodios agudos de asma se -agrupan en siete 

categorías: Alergénicos, infecciosos, · • ambiénteles, 

farmacológicos, relacionados con el ejercicio, emocionales y 

ocupacionales. 
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1.5. FISIOPATOLOGiA DEL ASMA. 

La obstrucción::dé las v·ias aéreas que se produce en el asma se 

debe a una c~.:iibina~iÓn .de factores que incluyen: 

1 ) espasmo dl:!l··~ús.culo liso bronquial. 

2) edema d~ la mucosa de las vías aéreas . 
. · . - ·. 

3) aumento de la secreción del moco. 

4 infiltración celular, en especial los eosinófilos, en las 

paredes de las vías aéreas 

5 ) la lesión y descamación del epitelio de las vías aéreas. 

Tras la exposición a un estimulo iniciador de las células que 

contienen mediadores, se produce la activación de las células 

cebadas, lo basófilos y los macrófagos, que segregan diversos 

mediadores que tienen efectos directos sobre el músculo liso del 

aparato respiratorio y la permeabilidad capilar, provocando así 

una intensa reacción local que puede seguirse de una más 

prolongada, que puede ser consecuencia de la secreción de 

factores quimiotácticos que reclutan elementos celulares hacia 

el lugar de la lesión. Se cree que los efectos agudos y crónicos 

de la secreción de mediadores y de la infiltración celular causan 

lesiones epiteliales con afectación de las terminaciones 

nerviosas de las vías respiratorias y activación de reflejos 

axónicos. De manera que un proceso inflamatorio local puede 

amplificarse y producir efectos generales en todo el árbol 

Iraq ueo b ronq u ia 1. 
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Un episodio de as_ma depende en gran parte de interacciones 

antígeno-anticuerpo en la superficie de las células cebadas 

pulmonares, con la consiguiente generación 

mediadores de hipersensibilidad inmediata. 

y secreción de 

Los mediadores segregados son: ·hista.mina; bradicinina; 

leucotrienos C, D y E; factor activador ·de las. plaquetas; 

prostaglandinas PGE2, PGF2a, PGD2 y· trórnboxanC> -A 2 , e;stas 

producen una intensa rea6f¡'gn _i'nú~m·,,~t~}la: ., con 

broncoconstricción, congestión vasc~l~f~'formación d~ e:derTia. 

Además de su capacidad para producir •contrai~i~)n ~~~;Jf~n;gaáa 
del músculo liso de las vías aéreas y éd,~ma'd~-1~; rlÚiéÓsa, 1bs 

leucotrienos también ocasionan • algunas .;de'; las .. ·demás 

manifestaciones del asma como el increm'énto en la 'producción 

de moco y la alteración de los mecanismos de transporte 

mucociliar. 

Los factores quimiotácticos elaborados ( factores quimiotácticos 

de la anafilaxia y leucotrieno 84) atraen a los eosinófilos, 

plaquetas y plolimorfonucleares al lugar de la reacción. 

Los eosinófilos cuando están activados producen leucotrieno C 4 

y factor .activador de las plaquetas por lo que contribuye 

directamente al estrechamiento y edema de la vía aérea,. 

También pueden inducir la secreción de hlstami_na y factbres 

quimiotáCti~os por las células cebadas, lo que: puede/instaurar 

un circulo cerrado autoalimentado en el que so~-atrafdas células 

efectoras secundarias al sitio de la reacción. 
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La __ deg ran u lación .de los.T_eos in ófilos __ p u_ede _ libe_rar p rote in a 

básica principal y proteína _ catíónica eosínófila a· las_ vías 

aéreas, producíendoila _detención de los cilios y J'a interrupción 

de la integridad _de la mucosa,- con ~xfoliación de las células a la 

luz bronquial. 

El grado de' hiperreactividad bronquial se correlaciona_ con l_a 

gravedad. cllnica del asma y con la necesida:d de medi_cación. 

Por consiguiente, las fluctuaciones de las mediciones; de flujo 

máximo (flujo pico espiratorio) diurno se correlacionan con el 

grado de_ reactividad de las vías respiratorias. 

1.6. ASMA INDUCIDA POR EJERCICIO 

Casi todos los_ asmáticos -pre'sentán bronco espasmo después del 

ejercicio vig~roso, 'q'úe, se imanifiesta por disminución de la 

función pulrno11ar; 7o/i';ao '-ºlo .de los pacientes manifiestan 

d is m in~ci_ón, de'1:fllfjo'+á$irrip ~ el )IEF 1, -. i rÍ mediatamente después 

de un periodc) de-'eje/CiCio{defseis aiocho. minutos. 

A menudo , ;~ts~(:~:·ii~-~t~·i-··'~o::,P-~~sen tan s ib i 1 a n cia s durante el 

ataque.· y alguh_o~j}pr~s·e~tari> sí~tOmas. atípicos ·como presión 

torácica O ~olam~~te; dOlo~ en el tórax. Los síntomas suelen 

ceder sin llleci iC-'aiiiE:l rí'tc:is ~ -

10 



Los mecanismos que producen bronco esp_;3Sm()_i_nducid_o por 

ejercicio son los siguientes: conforme la ventilación aumenta 

con el ejercicio •. en las vías aéreas entra aire (;~cj~ ~.~-z más frío 

y seco en cantidades mayores, lo que inducirá 'i>efdid'a de calor y -

de agua desde las vías respiratorias hacia la cri'rr:i'Ei~t~ el~ aire. 
-.~.;--·~" :;,·_,;_:';--·~:;o-;'-~7·:::/--.~' :.-/-:· 

't~-~: _ .. :.: :~· ·: ·.: .-, ' -,·,; :· . ·t 

El enfriamiento de las vi as respiratorias. y Ja 'C:téi(hídr·ai:aciÓn:de 

las mucos~s.desencadenan la activíd~Ci:·'d~1~'~ 8''é1'J1~~c~b¿da~ o 
-,__ . - - ._., . - - '·-.,_·.•··· 

mastocitos paraque descarguen'surmediacior'es;'C::uanto mayor 

es la per.dida de calor y de agÚ~; má~ elevado es él grado de 

bronco .esp asma; 

1.7. ASMA INDUCIDA POR ASPIRINA (AINES) 

Las reacciones idiosincrásicas :agudas a la aspirina pueden dar 

como resultado bronco espasmo agudo, urticaria y agioedema. 

El asma inducido por aspirina afecta predominantemente a los 

adultos. La enfermedad suele evolucionar durante decenios, 

inicia como rinitis no alérgica crónica, complicada a menudo por 

pólipos nasales y sinusitis bacteriana recurrente. A continuación 

aparece asma, que generalmente requerirá tratamiento con 

esteroides. 
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Aunque quizá .. se.haya tolerado.bien. la aspirina .con apte/iÓridad, 

de manera repe'ntina el paciente desarrolla bron.co espasmo 

agudo 30 minJtos ~·várias horas después de 

estándar. de:est~ fármaéo por vía oral. 

~.':~· '.~,i~<\ :~_.,:L:·,:· .. (· 

El fenóm~n;~j'. se :~u·~d~ ácompañar de enrojecimiento facial y 

conge~tiÓn Óc~'1a?\1/~~kaL 

Sobreviene sensibiÍidad 'cruzada con otros fármacos 

antiinflamatorios no. E'!steroides, como la indómetacina 

naproxén ibuprofen y pÚoxicam , todos inhibidores delas· 

prostaglandinas de la vía'. de la. ciclooxigenasa del'metabolismo 

del ácido araquidónico : al bloquear la vía del~.ciigl.ooxigenasa, 
el metabolismo del ácido araquidónico > carhtiT~ '·.·d~ 'manera 

, • - ' .~ .• · ;' ·' :.¡ • ' 

preferencial a la vía· de la 5-lipoxige¡f1~~'a· para .producir 

leuciotrieno. 

Ocurre un incremento d•J cuatro veces la concenÚacfón' urinaria 

de leucotrieno E4 (L TE4) después de la . provocación con 

aspirina en el paciente sensible; 

Aproximadamente de 3 a 5 o/o de los asmáticos hospitalizados 

tienen antecedentes de reacción a la aspirina. El tratamiento, 

consiste en evitar la aspirina y los agentes antiinflamatorios no 

esteroides con reactividad cruzada identificada. 

Se puede desensibiliza r a los pacientes, cerca de dos terceras 

partes de las pacientes informan mejoria importante de la 

rinosinusitis, y cerca de la mitad experimenta mejoría, en el 

asma. 
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1.8. ESTADIOS DE GRAVEDAD DE UNA CRISIS ASMÁTICA 

AGUDA 

Estadio 1 (leve); signos y sintomas: disnea leve, sibilancias 

difusas, é i~tercainbio gaseoso adecuado; VEF 1 ó CVF 50-80 % 

del normal.': 

Estadio 11 ('~oderadá); di~nea en reposo, hiperpnea, empleo de 

los músc~_los accesorios de la respiración, sibilancias, 

intercambio gaseoso normal o disminuido; VEF 1 ó CVF 50 % del 

normal. 

Estadio 111 (grave); disnea pronunciada; cianosis, empleo de los 

músculos accesorios de la respiración, sibilancias o anulación 

de los ruid_os respiratorios, comprobación de la presencia de 

pulso paradójico; VEF 1 ó CVF 25 % del normal. 

Estadio IV (insuficiencia respiratoria); disnea grave, estado 

letárgico: confusión mental' pulso paradójico, empleo de los 

músculos accesorios de la respiración; VEF 1 ó CVF 1 O % de lo 

normal. 
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2. ASMA Y EMBARAZO 

2.1. EMBARAZO DEFINICIÓN 

El embarazo'no-esuna enfermedad y no debe ser tratado como 

tal, es ·un esta-~o}fisioJógico que ocurre en la mujer y es 

indispensable par~la;p~~servación de la raza humana. 

El embarazÓ'comTenza con la fecundación del óvulo por el 

es pe rm a tozo id e> 

Este p~o6~sb Írít~rrumpe . el ciclo menstrual normal y las 

modifi~acion~'~ ~ormollales cíclicas. 
' ... ' - · ... - '- . 
e • ~ ;: Y:•_-, 

La mujer ~<~;-~:~~/razada .. sufre varios cambios físicos que 

por 'obje¡? prepararla para el proceso de gestación 

cuidados del:niño después del nacimiento." 

tienen 

y de 

Los cambios . .físicos más notables son el ensánchamiento de las 

caderas y agrandamiento de' I~ parte inferior de1fabdo.men, 

ocurren cambios menos evidentes en la dispo:s!c·¡-~·rí·.-\dE! los 

órganos abdominales que se desplazan y aprietar1'~.aLcreéere1 
'_ .•. _.> _·.--'.--·_: -·.· '··. ' ., , ':. 

feto, por lo tanto hay compresión de la vejiga urinaria;:tamhié11 · 

hay compresión del estómago, el diafragma se .des~laza ,há6ia · 

arriba, con lo que disminuye el volumen respiratori'o, .~ii;;:,:e~ta''ia 
capacidad respiratoria vital de la paciente asi €on1o .~.I ~(insuil,o 
de oxígeno, la frecuencia respiratoria aumenta muy ligeramente. 
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Los tres primeros m_E!!:;_~s~d_e er:iba_~_azo a partir de la fecundación 

son el período de desarrnllo fetal llamado organogénesis, 

durante este período .el feto se desarrolla pasando de un 

organismo de dos células: a un organismo complejo con la mayor 

parte de los órgano,s formaifos. 

'. ::· >.:: ) 
Durante los últi:m~~ .;seis . meses d.e un embarazo normal, el 

desarrollo fetal consiite· principalmente en el crecimientc de los 

órganos desarrollados. 

2.2. EFECTOS DEL EMBARAZO SOBRE EL APARATO 

RESPIRATORIO DE LA MUJER SANA 

La gestac.ión: ejerce múltiples influencias mecánicas sobre el 

aparato respiratorio; estos factores ejercen una acción muy leve 

sobre la· función respiratoria. . . . .. 

Durante el embarazo se produce un. crecirTl.íento; grad~al, del 

contenido abdominal de casi 6 . kilÓs, cqt.Í~ ~odrfá;';elev'~r la 

volúmenes pulmonares, 

presión intra abdominal; esto conlÍe~a .f:¿_;a:diimir1ü6ión d~ los 

especicil. 1a .c'.él'p~cidad residual en 

funcional (CRF.) La presión .esofágicá aumenta> esto puede 

reflejar la disminución de .lai retr~cción elá~ti6a del pulmón, 

quizá por incremento de la presión intra abdominal. 
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La acción de la gestaci_ón_ so_bre los volúmenes pulmonares es: 

declinación de la CRF y· del volumen residual (VR. Las 

modificaciones en la capacidad vital (CV) y lá capacidad 

pulmonar total (CPT) son pequeñas e inconstantes. 

El patrón de variación de la función pulmonar plantea la 

posibilidad de que en el embarazo predominen influencias no 

mecánicas. 

Durante el embarazo se observa una disminución. gradual de la 

capacidad residual funcional ( CRF), y no solo en semanas 

previas al parto. 

Dos investigaciones señalan que la resistencia de la vía aérea 

(Ra) en la asmática ~mbarazada disminuye ~e rea del:término del 

embarazo, . de acuerdo con la pletis'~ografia corpóral. Sin 

embargo, las pruebas 

aceÍer~ ~ión d ~( fluj ó.> 
,_ ·,_;;· ;;·:~\· .. --;- ·--

funcio~al~s dinámicas no ·muestran 

El volumén\·;;p_ira.torio forzado en 1. segundo (VEF 1) no varia y 

la cu rva'·ci~·~nt·¡~ ~oÍÚ ~~n tampoco.· 
..... ·::.~~':< ···,.," ¡:···,<:~};·;~.~:· L:·, 

La capac'id~dJ~ ~i~u~i~n varia durante el embarazo, se observa 

un descenso rninÍrnó alfinal del. tercer trimestre. 
. :: ;;·,, . ,--,;.':" 

La ventií'~~ión ~~nÜt6: ~~ciende durante. el . comienzo de la 

gestaciéÍ~ durélnt/~ las p;f~eras semanas y va aumentando a 

medida que el ·embarazo p.rogresa. 
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Este incremento no guarda proporción c;on_ la mayor dernl:l,ll.da 

metabólica y es paralelo a la excreción de estrógenos 

progesterona. 

La elevación de la ventilación puede producirse en J as rTI ujl:l re~->:·:~\ 
no gestantes por la administración.de progesterona_ p;ro'íio por , 
aumento de la presión intra-abdolTlinal., ._ ,,,-; \·::.; 

1
-i \- ::~: ._,_. 

Se cree que la progestero na ejerce urí efecto e'stimüfante;'élireCtci 

sobre e 1 cent ro res pi rato ri o, _ pero se ignora E!{';;;e·c~ ~-ism ()'; lo~ •,'.', 

··.--:. 

estrógenos también podrían favorecer la J~n~i1~8i6~--"./ >; · ·•; '.;.~ 
Los gases en sangre arteria 1 muestran hipe rveri til~ g(ó ~ ~a;('JeOla r; 

-: _¿ ..:~·. 

alca los is respiratoria leve y tensión arterial de" ()x'íg~no·;'nC>rmal.>. · 

En slntesis, las modificaciones fisiológica's ---habittl~1es;: del ;;.-; 
Y';;;' .~ .. 

embarazo consisten en disminución de la CRF-.y/el;'VR:" :<:.· 

La Ra puede descender, mientras que la ?-~r~~:fluj~- v~lum~n 
no varia. La CPT y la CV también se man_tfe~-e~:-:e~t'abies'\ Ía : 
ventilación minuto asciende y la tensión ;,¡rteria'1'de dÍÓxidod-e 

--~~ ~~ ~~-

carbono declina. La difusión - es menor; P}~~?·~p ~~ desarrolla 
hipo X e m· i a a rf8rfa1. ..-.:>_ .'~~!F ~:~~'-" ·,:<:~'. . "'o,--

A pro xim ad a me nie al fina 1 del te~~e;·¡.t/i'm~~t~r el~· 

A
úte ro_ ocupa, I~- _ ma yor.·pa rt~ ,de":e

1
, ;_i_-_--_._1_:_~_ª_ •. f. __ --e·c_-t:_-_~ov,::_i:•-~_-:f_-_ •. '._-_ª_ .• _-e'_•-_~_--•I·· ~l1~'j cá:' 

medida que 'ére~Ei? _ ;üt'ero se -

progresivam~~té hacia~' 1~- parte·(i}superior. de_ 

: ~df~ ~a\n :1~1 -elll t>a r~zi-.!: ~"¡ tL'f~:)f¡~c~ (prácticamente 

cavidad abd o~ i~~1} _s'ud,eYarí~d-?:e:'\1:t_ 'i /reb~rd e -costa 1. ca si 

alcanzar el apé~dide xifÓide.s esternón, empuja haéi¡:¡ 

los intestinos, el hígado:.y :el estómago materno, 

diafragma y ensanchá - la céÍvidad torácica. Estos 

afectan la función púlmonar·dürante el embarazo 
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2.3 FA~CTf>RES HORMONALES Y OTROS QUE AFECTAN LA 

RESPIRACIÓN 

Los cambios hormonales del embarazo son complejos: 

El .metabolismo de los .corticoides adrenales es relevante, si se 

considera su valor terapéutico en el asma; estudios realizados 

en pacientes .tratadas con estrógenos demuestran que estas 

sustancias elevan los niv~les de cortisol ligado, per~ no libre, 

sin incremento equivalénte del efecto glucocortic~ide bi~lógico. 
·.·,· ··:;:·. ' ._. .:.··:·:·: . 

En el embarazo, losadrenocorticoides totale~ se ele~an;.~ero 
no se sabe si la actividad del cortisol también, aunq•;~e hay un 

descenso leve del •ico.rti~~I libre durante el elllb~rázo. Se 

midieron. el .cortis6·1.:.~~ri~o total, el cortisol libre,Ta/~lobulina 
ligadora de c'?r.trsol~ (9LC) y los puntos de f'i]élC:L~~;·~~--1~ GLC 

disponibles para Ell cortisol durante la gestéÍc_iÓn r¡"'c;y';,,~¡; 

El cortisol:total se triplica, y el unido i~ti¡t:.~L.c~{y libre se 

duplica 'en 'el curso del embarazo, mientras qlJ{;;;eÍ libil:l ~iempre 
corresponde al 2 % del total; el ritmo circ~·dI~n6'se mantiene. 

El ascenso del cortisol libre es leve en cor!-i'paració~ c~n el 

observado en la enfermedad de Cushing. Otros resultados 

señalan la presencia de hiposensibilidad tisular al cortisol, 

mediada por las concentraciones altas de hormonas 

gestacionales circulantes; estos factores explican la ausencia. 

·usual de rasgos cushinoides en el embarazo normal y podrían 

proporcionar una base fisiológica para la distinta magnitud del 

asma en estas circunstancias. 
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La hipótesis sostierie-_que.el asma mejora o no de acuerdo _con 

el grado de hiposensibiliad de los receptores esteroides del 

aparato respiratorio; 

Los prostanolc.:les_ o prostaglandinas (PG) constituyen un grupo 

de lípidos - acídicos .derivados del ácido araquidónico que 

comparten un an'fÍ10; básico de 20 carbonos y la estructura 
··,.; 

ramificada del ácido prostanoico; las pequeñas variaciones en 

los puentes dobles_ y l_assustituciones oxhidrilo y oxi determinan 

efectos biológicos muy' distintos. 

No es fácil determinar· la-- presencia de prostanoides en la 

gestación y slJ a~ción en la patolOgia pulmonar, por que: .1) 

muchas _de estas sustancias poseen vida corta o se encúe-~tran 
en cantidades· mínimas, dificultando la dosificdció'.~: 2)~ lcis _ 

pulmones las metabolizan con rapidez, y 3) -podrian;p~Ódu~lrse · 
en los tejidos fetales o amnióticos, con liberá{¡'ó~--~ pgtenc'i~I 
variable en la circulación materna. Pero al par~~e~f;;~:;,;g~'ntes 
más importantes son la prostaciclina, la PGE~-ª:~'ila,PGE2~ 
La PGE 2 no es detectable en la sangre venosa>h~rTia~a. p~ro se 

encuentran en cantidades mensurables ·c:lufant~ el trabajo de 

parto; su principal metabolito ta~tíré'h<fa~'rTienta al final del 

embarazo. La PGF 20 es un bronco'6~~~iil~i6r potente in vivo e in . ' ~·.- - . •' . .' -- ' -

Vitre. los asmáticos son mucho más' susceptibles a sus efectos 
> • ,·,. •• ' '••.,"' • r'' e 

que los controles normales; 

Los niveles 'de PGE 2 son más' difíciles de evaluar pero se 

incrementarían poco menos que la PGF~a-en el-trabajo de parto; 

Se haya en mayores concentraciones_ en el liquido: amf1iótico, 

esta sustancia es broncodilatadora in Vitro·, p'i:lr~ eleva la 

resistencia de la via -- aerea en las embaraz~dá's normales y 

p revoca bronco constricción leve e~. I~~;;· asmfiticas. La 

prostacilcina se forma en los tejidos intrá~teiinos y. cerv_icales y 
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asciende durante la gestación; No es-broncodilatador _pero en 

ciertas circunstancias-previene la brococonstricción. 

Durante la infusión •terapéutica de PGF2a para inducir el trabajo 

de parto, eri algunas pacientes puede desencadenar una crisis 

asmática; ~i~ elllb'~rgo :'los pulmones eliminan las PG de la 

circulación. cori rapide:Z; el primer pasaje remueve el 58 .% 'de la 

PGF2a y el 82é~Í~ d~)a PGE 2 , por lo que es poco probable qJe 

aumenten mu~hO'. Los efectos antagónicos de las PG· 5cilli~-·iá 
musculatura.· bronquial impiden prever el d~s~~rb11C>': de 

broncoespasmo y la influencia de estos age_nte~ .. : e~\ el curso 

clinico del asma es incierta. 

p rog este rO,n~\-1.~~~ts:~~t·¿;e~~ me . 

sueño; con lo que se observó disminución de la resistencia de 

la via aérea y aumento del flujo espiratorio máximo en algunas 

pacientes. Hasta la fecha no se ha encontrado efectos de los 

anticonceptivos orales sobre la espirometría simple; pero se 

cree que la progesterona podría ser broncodilatadora durante el 

embarazo aunque esto es solo una teoría. 

Ya que la gestación se asocia con la mejoría o deterioró del 

estado emocional, y como el asma se vincula con las ínflÍ.Ji;:~_c_ias 

emotivas, es de suponer que la interrelación' entre ''.ambos 
.'• .,:,.-• . '.· ,,•, ·, '•'!.;:-•. ·.: 

:~:d~:sc::i:::~~~~~nes entre la mádre Y ~,;;'f~t~f~~en c;a"~;plejos. 
y poco claros; aparentemente .la placenta es pe''~~~-able, 'ªtravés 

de receptores específicos, a alguna~ inmunoglol:lufrh~~: la mayor 

parte de la lgG del recién nacici~'cle'~ív~ de I~ n{acir'e. 
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2.4 EFECTOS DEL ASMA SOBRE EL EMBARAZO 

Casi la cuarta parte de los casos de. asnía se exacerban o 

mejoran d¿~a~t'~ el embarazo, aquella~ c"on,as.:na leve tienden a 

mejorar :dJ~a~ie .el émbarazo, mientras qlJe,las que padecen 

enfermedad >gr~ve presentaron episodios semanales. 
(~' 

En las pacientes con disminución. de la lgE, el cuadro no se 

El registr2··;d~ la VEF1/CVF no mostró diferencias durante y 

después de. i~· ·g.estació~; _las pacientes reaccionan en 

similar ó aún más a'centUada a los embarazos sucesivos. 
:--:···,· 

~·.:_· 

Se. sabE'l' que. las complicaciones de la gesi~ciÓn como 

toxeníia, h·~~'6"""rragia vaginal e hiperémesis gravidiéa; son 

· fre.cuentes.-en las asmáticas que en las mujeres san~s. 

La muerte por asma es inusual y generalmente corresponde a 

casos graves. 
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2.5 TRANSPORTE 

PLACENTARIO 

NORMAL DE OXIGENO FETO-

La madre y el feto coexisten en un tip_o de relación huésped

parásito modificada, en el cual el feto es el componente pasivo; 

los gradientes de conC:erítración'y de flujo sanguíneo entre las 

circulaciones mater.na;y~fetal 

para la transfer~n6ia.'~¡18feia1 
productos de de~h~~h~:{c . 

proporcionan el medio principal 

·de nutrientes, oxígeno, drogas y 

El útero huma~o pres~'nt~ una disposición en cotiledones en los 

que la sangre. arterial ·d·e ·la madre baña los vasos sanguíneos 

fetales de las vellosidades que ofrecen una gran área de 

difusión. Los capilares arteriales y venosos fetales se hallan en 

íntimo contacto; esto y la configuración espiralada de los vasos 

uterinos sugieren que además de la simple difusión podrían 

operar mecanismos de contracorriente. 

La difusión se produce a través de una membrana fetal que 

también realiza transporte activo y pinocitosis. 

La organización de los vasos placentarios indica que· podría 

producirse cierta mezcl.a entre la sangre arterial: y :venosa 

materna y quizá·· pasaje de sustancias· entre fC>s.' :capil~re13 
venosos y arteri~le·s:Umbilicales del feto. Así· la·· P02'lúteda1 

fetal es más baja';cy la PC02 más alta que la ~af~rri·~_:El'feto 
contaría ent~~cks?~ºo'n· ün margen· muy e~tredilri:•p.~r~:;ctgi~rar Ta 

··, " .,. 

hipoxia materna .. A .la disminución de la P02 materna I~ sigue 
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una disminución neta del aporte de oxigeno fetal; la alcalosis 

materna, al aumentar la afinidad de la hemoglobina por el 

oxigeno, a menudo se asocia con hipoxia y acidosis en el feto. 

Cuando la alcalosis de un embarazo normal se suma a la 
,._:.-:.,,·' 

hipoxemia y alcalosis del asma, las alteraciones resultantes 

podrían causar un estrés importante al feto.< Así el asma 

moderado puede provocar hipoxia y aun muerte fetal. 

2.6 EFECTO DE LAS DROGAS EN EL FETO 

Para que una droga actúe sobre 

absorberse en el torrente sanguíneo 

través de la placenta: 
,;- ,, 

el feto debe ingerirse, 

materno y transferirse a 

En la. gestación,,' la_ sensibilidad _a las_ drogas es._ mayor, la 

absorción puede i;clé;;,o~arséi ·y el rnet'ab.blis~~':- h~epáUco _-se 
"~:;O "~'\ , 

incrementa. 

El espacio .iot~l -de cdifusión; tambi~n ,se)ncre~~~ta ,:y :da como 

resultado co'nce_ntrac'io~e's:más bajas· en_ muc_hos'.ca'sós, 

El pasajetrnip1~-~ent~~fo dependé de muéhasv~ria!Jlé'.s. 'como; el 

peso molécu'i~r-i; l:~-'1¡p()~c)1ubiÍidad y las propie~ad~s polares 

afectan l~dff~~i~ií;p~~iva simple habitual. -.. --- .· .. -

Otros me~'a~is~bs' como la difusión facilitada, la pinocitosis y la 

biotransforrr;~a'C:i~~ - placentaria dificultan la posibilidad de 

predecir
0 

la expo-siClón fetal a un agente. 
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En consecuencia, cada compuesto debe considerarse en forma 

individual: No obstante, en general, las drogas de peso 

molecular inferior a 60.0 llegan con rapidez al feto. 

El cortisol y la cortictjsterona maternos cruzan con;«~eleridad a 

los tejidos fetales, y ia'.mayor parte del cortisol s.e transforma en 

cortisona inactiva ~6·¡.~cción de las enzimas delJetO,, 
'<"~ t T;/~, ~';;·. . ,,_ , , ·. - .. 

La dexametasona. y· J~'.g~tan:;etasona ~trav'ie~a~ la ,pl~c~nta en 

concentracio~~~'[{eTe:v'acia's. ,La>tran~fe~encia de la< predniioria 

materna se' equÍlibra :mtiy pronto, pero el feto la convierte en 

prednisolona}a~iiv'~{(:c,~ gr~~~le'.n~itud, de modo que desde el 
•' ~:: ,.,:·'" 

punto de. vista· funcional: r~sulfa inactiva. La metilprednisolona 

no previene ~I '~Í~dr~~~;,d~<dlficultad respiratoria cua.ndo se 

administra'al~ rilad~e de J,;:prematuro y, por lo tanto, se piensa 

que no ~-ruza la barrera placentaria. 

La hormona adrenocorticcitropica (ACTH) no llega al feto pero 

los corticoides que resultan de la ACTH exógena si. El empleo 

terapéutico de corticoides durante el embarazo demuestra 

efectos colaterales serios; las malformaciones congénitas son 

comunes (en especial el paladar hendido)y también se observa 

maduración placentaria acelerada que lleva a insuficiencia. En 

la mujer, los corticoides participan en los eventos que rodean al 

parto. 

Por otra parte, los corticoides adrenales(naturales o sintéticos) 

podrían favorecer la maduración fetal. En consecuencia, los 

corticoides administrados a la madre podrían afectar al feto. 
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La teofilina cruza la placent~ y alcanza igual concentración en 

sangre matérn.a y fetal. En 117 mujeres que recibier-on la droga 

en el primer trimestre no se produjeron anomalías congénitas, la . . -

teofilína parece ser teratogénica en los organismos inferiores 

-que no pueden d emetil a ria. 

La epinefrina pasa .la placenta Y,.Éln dosis altas podría acelerar la 

frecuencia cardiaca fetal, en lo~ primates también determina 

vasoconst~icéión '.arterÍ~l tJt~rina que podría ser nociva para el 

feto. Las ma'dr~s '~ue>re'C'ibieron epinefrina revelaron mayor 

incide ndia d~ m~lfb~macibn~s congénitas. 

~ ·.' "· ' . ' 

El isoproterenol y la orciprenalina no provocan secuelas 

teratogénicas en el conejo cuando se indica en dosis altas. 

El isoporoterenol produce anomalías del cayado aórtico en el 

embrión de pollo, pero se inhiben por el suministro simultaneo 

de propranolol, lo que sugiere que las malformaciones se deben 

a la actividad beta-adrenérgica en si. 

El isoproterenol durante'-el primer trimestre no demostró acción 

teratogénica. La 'BrC:ip~~nalina, la terbutalina y el 

inducen relajaciÓ~\.1t,~ri~~ en el trabajo de parto. 

albuterol 

Se emple6 albute'r61.'int~~venoso para detener el trabajo de parto 

prematuro. Las db'sis;fueron superiores a las habituales; pero no 

es factible desca'rt~~ laposibilidad de que estos tres agentes 

disminuyan las contrácciónes. 

El albuterol Y _.la terbütalina no parecen teratogénicos. Cabe 

señalar que la 'arliino'filina puede reducir. la potencia de las 

contracciones uterinas en las mujeres no gestantes cuando se 
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,... 

usa por vía intravenosa en dosis similares a las indicadas en las 

crisis asmáticas agudas. 

El dipropionato de beclometasona es un corticoesteriode tópico 

con efe~tóssi~témicos mínimos en 1as dosis usu.a1~s: A menudo 

se ~ec6~iend~. en pacientes refractarios a los broncoélilatac:Í.ores 

y las m~didas ambientales. ' ,; \' 

De acuerdo con los fabricantes, 
., '·"·'. 

habitual de los esteroides cuando se administ~.ª p'or/bo'ca; po'/ su 

escasa .• acción sistémica seria la droga' ic:Í,eal· ~~r~. el asma 

moderado durante el embarazo, según la F.DA es seguro. 

El cromoglicato disódico se absorbe poco (8%) por vía 

inhalatoria, a los 15 minutos se alcanzan concentraciones 

plasmáticas máximas de 9 nanogramos y no se sabe si cruza la 

placentá, pef() las dosis parenterales muy altas carecen de 

efectO terátogéllico: 

Ant~s de administrar un agente farmacológico a la embarazada 

·es preciso tener en cuenta los riesgos y beneficios para la 

medre y.el niño. 
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2.7 INFLUENCIA DEL ASMA SOBRE EL FETO 

En la mayo~l,a :de· las in-stancias. es imposible separar la 

influencia dél asma y su tratarni~n'to ~·ideíltificar-la ca lisa exacta 

de las anomallas tetale~.\N6 ;~b~tante, parecé' que en 1a 

población asmática exÍ~te}'r-ri~-y~r lncide~cia''d~ mue,rte'; fetales. 

Es factible que la corticot:~ri-ii~,~'~i~r~0~\10;:Pw~ue riesgo mínimo 

de paladar hendido -- e~ 'l1-(1hin'6.<:cabe 'rTi~-n~ionar que el daño 

podría ser mayor sr/1a/fT1'~dre n-~ 'se·-trata con esteroides y 

presenta hipoxia acentua'da 
;_'';:>~.>~,~:, .::-. 

El hipoadrenalis~6'<' ci"~bido al empleo materno de 

corlicoesteroides es_-infr~bu'ente; podría relacionarse con el uso 

de prednisona ypf~d~fscilo11a .• cofuoeste~~ides exógenos, que 

atraviesan la'pla(:eilta\~ci";.¡1í:lrúituc:l;>~n los recién nacidos cuyas 

madres reciben p;edílisciná/~u/ante ·todo el e~barazo, lá 

~:::::1:; .'l,:r~\~t'~t;~~"~~lí~~If~f,fn~~:1z~;:/z~) n el,." el. y 

cm: ~e~t~.1~1s_P:~r:e. ~de_nyiºs;ºº:d1c ___ so .. ~n1~a:_, •• _;_._._.:q:~u~e·_•_:_~_e_ .• _._;_0._a.~_ªf,_e1_.cl_·t~a~j~~·0~~:~1~":~ú~~JI~0~L: ~: 
_mellós al :feto.~:·-·•> 

En genera 1 Íos J1di~;a2{e~to~ usaj~si~n 'la actualidad para tratar 

_el asma , por-lo g~-~;eraT-~e 'toleran bien durante. el embarazo, y 

parecen· seguros para -el feto. 
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El asma durante el embarazo se acompaña de los siguientes 

trastornos: Mortalidad perinatal, prematurez, peso bajo al nacer 

e hipoxia perinatal. 

2.8 CUADRO CLfNICO DEL ASMA 

El cuadro clinico ini~l~I del asma es variable y va desde tos 

aislada hasta· ins'~rÍ'tiehci'a'. r~spiratoria. En casi todas las 

pacientes una .crTsi~'Ocomienza. ,con tos no productiva y 

sib ilancias··· seg Jid~¿:'a}~,~~¡jd'o p~r• ~en sació n .• de :prEísió rl ,en el 

tórax y disnea\ ~ínt'orli~';:/c¡¡je suelén.;empeorar,por la noche. 
-.',·.,.·e-.~,'·:!~-.;.~-:~_.:_-·'.·:.~- ··~>'--. -~;_~--; ---~~----·;_<.__'~-·- .. -:__-,: c.~ 

A. la explorac'i~ll~fi'.~;ica ··~e~~: ob~?~r~'élr~~ •. :;~l~~>~;~~ectÓ'· de ·la 

paciente éon ~sp~¿ial .·~te~dión a ~ignó~>cifí~difi6Lú;;.d r~spiratoria 
como a leteo.'. ríasa 1 •• y uso de. ·~¿¡g·91~·~ ~·a~:g~~~ri·o~. d.e la 

respiració!l. . .;, "~:>:.· '.,., ./'' 1.:•:·:·,( 
·::~-~< <-:-:: ' - ·,·_.;;:: 

La presencia de la cianosis indica.hipOxia. j,e;d~~~ehregistrar 
~aes 1:i~:::r~~~a~e:eylab~:i:~~ :~~~ 11~:a~~i~;~l~t~~:tfí·~1tJk~d1i:;~~: 

·1-;;),', ).~~:',.; ,1/·.::;• o•,;:,,.• ;:~·;;.: -;~~'.'ii· e-:. . 

inspiratoria prolongada y el ja~eo .. ,<> 0 :~. './'' /~t;¡,, :~;' 

Actualmente se puede utilizar COJT10'.auX:iliar,p,ar.a el diagnóstico 

de asma bronquial. un aparato.de•:tási1·;hc111ero e's JLe.Jpirómetra 

(peak flow meter),que permite;;medir~el,flújo espiratorio máximo 

y apreciar la severidad de la ob~t;~cdiÓn bronquÍ~I 
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2.9 DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Para realizar. el· diag11óstic·o diferencial del asma, se deben 

distinguir, otras cusas •.de .. disnea como son: insuficiencia 

cardiaca congesti~a y'embolia pulmonar. 

Otras causas.de:to'~:bro'~~uÚisaguda y neumonia. 

Otras causas~ d~:sfbila~ci~~~ bronquitis recurrente y aspiración 

de cuerpos extrafios·: !: 
<;:. ,:':,.: <' 

,,. ' ·;: 

historia g1¡J{c·a /:/ La examen físico minucioso permiten 

esta bl~c~ r ~I· ~iaig~ Ó~tico. correcto. 
, .. ; ... 

Es preciso tener en cuenta la disnea de esfuerzo común durante 

la gestación, esta puede aparecer en el primer trimestre y se 

observa en casi el 50 % de los casos en la 20ª semana y en el 

80 % en las proximidades del parto, podría relacionarse con la 

mayor sensibilidad al dióxido de carbono o a la disminución del 

factor de transferencia, este síntoma no requiere tratamiento, no 

se acompaña de sibilancias y no debe confundirse con asma. 
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2.1 o TRATAMIENTO DEL ASMA 

El tratamiento del asma en la mujer embarazada es similar al de 

cualquier páC:¡ente .asmático. 

Las pacien.te's asmáticas embarazadas ·controlarse de 
' ~i·:· . . - . - '" 

forma. intensiva tanto en su beneficio 

óptimo los /i~~go? 
ser minilllizados. · ·/ •'' 

Los .· c;rticdides ·· i~h~la~osi. ·son '~~nsiderad~~ el 

trata rn iento p~ofiiá~·¡¡~~ en ~1~~~~; las ern ~~d~x~ ª~· asmáticas; 

exceptO en.> el::asÍna leve. 

La medicación de preferencia en el asma gestacional será: 

agon istás. Corticoides inhalad os. croinoglica to .dé;isodio, bromuro 

de ipratropio y, si es preciso, corticoides. orales_~·. · 

El uso de teofilina requiere .una adecuada mo'nitorización. 

B roncad o lata do res 

Los agonistas lh adrenérgicos de acción breve inhalados son los 

más utilizados para el tratamiento de la exacerbación aguda de 

los síntomas de asma. Los agentes inhalados se pueden aplicar 

mediante un dispositivo de dosis medidas, cápsulas de polvo 

seco y nebulizadores impulsados por aire comprimido, estos 

agentes pueden ser utilizados para el tratamiento de sostén a 

largo plazo y para el control de los síntomas nocturnos. 
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Mecanismo de acción: Los agonistas 82. pro_ducen relajación del 

músculo liso bronquial, gastroi n tes ti na 1, vascular y 

genitourinario.· 

Los efectos.de los•agonistas adrenérgicos dependen del tipo y el 

número de rec ter~~ e~; l~~/dif~rentes órganos. 

Aunque los,'.age:~f'sta~ ''13 rafect~n-· p~in:iordialmente al músculo 

liso, por el, gra_ri'<:núiTiero de receptores 132; estos - también se 

encuentr~n ell el miÓcardÍÓ yenel músculo estriado. 

Los ago~ist~si.~d}~~ÉlrgÍ~o~ · pr9ducen sus efectos al fijarse en 

receptores ./y sitios!; de reconocimiento de proteínas . en la 

mem.brana <::~1'u{a/. Estos complejos activan prot~i~as G, que 

aumentan I~ adenil~iclasa, que aument~. el m6~6to's'f~to 3',5'

ciclico de .ad~rí~sina (AMPc) intracelular. -

Adem~s.-~e:~relajar el músculo liso, se ha demostrado que los 

agonistas· beta aumentan el transporte muco ciliar; la secreción 

de moco'd·e~·de las glándulas submucosas, el transporte de iones 

y agua, y el contenido de N02 (factor relajador derivado del 

endotelio), inhiben el edema de la pared bronquial y la 

neurotransmisión colinérgica, disminuyen la hiperreactividad de 

las vías respiratorias y previenen la descarga de médiadores de 

mastocitos o células cebadas, macrófagos y eosi~Ótfr~~¡_· 

Los efectos adversos son taquicardia y • p~lpÚa,~i()~"~s;' Sin 

: : ~ ~f~gs~~ rs::t:: n d oe;:c~:: in i:~;a ci :n°:~~p~~e,y~i~~;t'(~•d1~g;~::: ~ -
rara vez se relacionan con los agonistas ~;¡·;,h~'i~cf;,ra:ia~dÓsis 
ordinarias. _. /;, 

Los agonistas 132 también tienen efectos mei~bólicos, pueden 

producir disminución poco importante, del P()ta~io ~érico. 
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También provocan el incremento en las concentraciones séricas 

de insulina, glucosa, glicerol, lactato, piruvato, ácidos grasos no 

esterificados y colesterol de lipoproteinas de alta densidad. 

Los agonistas beta pueden producir. una. pequeña_ disminución de 

la tensión arterial de oxigeno antes de que se logre la 

b ro ncod ila ta ció n. 

Bloquean e.1 reflejo hipóxico alveolar.local, con lo que permiten 

u n a ti m en t C::, d e ¡.fl u j o s a n g u i n e o. h a c i a 1 os ' a 1 ve ó 1 os e n 1 os q u e 1 a 

ventilación es d~ficierÍte.'Estocarece de consecuencias clínicas 

si el paciente e~tá re6ibie¡ndo oxigeno complementario. 

Fármacos Jh agonistas .,:,ás usados: 

Albuterol (ventolín) y terbutalina (brincanil turbuhaler), son de 

acción intermedia, la· inicia'ciÓn. de su acción se produce en 

menos de 5 minutos, ¡;ilcariza sú eficacia máxima en 15 a 30 

minutos, y su efectó,dÚrá de cua_tro a seis horas. 

Administrar 1 -2 inhal~~iilnes (.5° mg) cada 6 horas. 

Los agonistas 13 2 de· acción. prolongada son los más apropiados - .. - ·-- - --·- - -

para el tratamiento de -sostén; el salrneterol (serevent ) tie.ne 

mayor afinidad a los sitios· adrenoreceptores 13 con fijación 

persistente y estimulación prolongada. La acción del salmeterol 

se inicia en 15 a 30 minutos, su eficacia máxima 60 a 90 

minutos; la duración de eficacia clínica es aproximadamente de 

12 horas, es importante aclarar qÚe este medicamento· 

Administrar 1-2 inhalaciones (25-50 mcg) cada '12 horas. 
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Agentes anti coli nergic_os _(apti m us~_arini90¡¡): 

Ramas aferentes y efere.ntes del .ner_vio vago llevan la inervación 

colinérgica parasimpatolllirr{ética .- hacia. las vías respiratorias, 

principa_lm~nte ~-n Í"as·más gran.~~s . 
. -. - . ., - ';.,,: . ~ :;.~: 

Sus fibras pÓ~tgan~lionares hacen ~ontacto con el músculo liso, 

célul¡;¡s, a~teriol~s-pulmonares y glándulas mucosas. 

Descargan acetilcolina, que da como resultado "contracición del 

músculo liso, aumento de la descarga de moco· y 'posiblemente, 

movimiento ciliar más rápido. 

Los agentes anticolinérgicos y antim~s~~ fu,ñci6n~n~omo 
-·'"'• 

antagonistas específicos de la aéeti1c:oiiría'a'niyel'i:le,1 receptor 
- • . ' - ' .. ·'"' > ,_ . ,- . , .. -;~·· . -, - .. ·. 

muscarinico, y bloquean la. tironccfcnsfricci6-n ·•.mediada _de 

manera colinérgica . Pueden reducir e1i'tono~b/onCoirloior basal 
,. . ' l' . .. " ·-.. -. -. «': • ...• : - - ; 

en in di Vid U OS n O rm a le S -y re~v'erÜí'~o"? mffig'.~r''ra ifa SOCOrisfri CCión··· 

refleja iniciada,. p~r me~ariis~o~ ~~f~rn'~s. "o:,acompañada de 

asma. E 1 p rototl:po:_ies-e 1 b rd;;, uro de i~ r~tr~p i6 (a rt ro ve nt). 
'., -~ -- - ----. ;;·'-;·: .,.._. . ' 

'• - ._··_·,<· ' .. ·: . .:__:·.·: ';"::·> .:· : 
El fármaco corri~e, o ri'iéjora la:brOrícoc·onstricción refleja que se 

produce con la ex~Ó~i~ión á irritantes}p()lvo, gases inhalados y 

aire frie y s~co. En caso de: asm~ aguda, la combinación de 

ipratropio a 16s 'agonistas [32 .h.a dado como resultado incremento 

de la efectividad.-Aplicar 2 disparos de aerosol (40 mcg) cuatro 

veces al dia. 
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Corticoides: 

Son agentes antiinflamatorios e inmunomodu la dores potentes, 

ofrecen tratamiento eficaz para el asma. 

El uso crónico de corticoesteriodi:ls orales. a grandes dosis se 

pude acompañar de ~fect6s 'adversos • formidables, los 

co rti coe s te ro id es in ha 1 ~do~' d.~ tj u e'se\cl is pon e en 1 a a é:tu á 1 id.ad 

disminuyen o. q~izás) ~·li~-i-nan · los efectos adversos de 

importancia cllnica en el aduli~~ 
'~ ,. ¡.:e 

Los g 1 u coco rticoid.e~;;)rihib~.n;·a~e(Jsin ó~Ílos, mácrófagos, células 

cebadas (mastocitb~). li~focitos T. m()nocitos, neutrófilos y 

células epiteliales q~e la inflámación de las vías 

respiratorias. · 

Reducen la exudación de' plasma y la secreción de moco. Lo 

hacen también con la hep~rrea~tividad de la vía aérea a factores 

como alergenos, aire frío, irritantes, histamina y agonistas 

colinérgicos. Reducen también el estrechamiento de la vía 

aérea. 

Mecanismo de acción: Los glucocorticoides afectan a linfocitos, 

macrófagos, monocitos, basófilos, fibroblastos, eosinófilos, 

neutrófilos y células endoteliales. 

Inhiben muchas citocinas proinflamato·ri.as,:~ como las 
. :: .. '.'.;'", -.''.::·:; __ ,, :_·:-.,.: ,,_: 

interleucinas , factor a de necrosis tumo'ral (TNF-a),.interferón 

gamma y factor estimulante de col~nias de grarl~-l~citos. y 

monocitos 
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Inhiben otras sustancias como metabolitos del ácido 

araqu(dónico, prostaglandinas y leucotrienOs; agentes reactivos 

de fase aguda e histamina. 

Otras acciones fisiológicas de los coÚicoesteriodes incluyen el 

efecto sobre el metabolismo de C:aibdhiclratos y lipidos, el 

equilibrio de líquidos y electrolitos, ~q~ilibrio hidrico, el riñón . 
, ' .- . ,. 

el sistema endócrino, el aparato-rnÚs<;:uloesquelético, el aparato 

cardiovascular y el sistema n'ervios'~s central. 

Glucocorticoides inhalados: /;• 

. ''". ; ·' ~ 

poseen potencia tópica eÍev:~da, biodisponibilidad baja de la 
,.._"; 

porción deglutida 'deJa:doslsy depuración metabólica rapida de 

la cantidad que entra ella circulación general. 

La budesonida .(pulmicort turbuhaler), manifiesta. más -potencia 

local, y lás . pruebas clínicas indican equiyalen~i~ de la 

beclometasona (becotide) y bedesonida. · La 

(flixotide) tiene biodisponibilidad total baja. 

Pruebas clinicas en las que se ha comparado la fluticasona con 

budesonida ponen de manifiesto que la primera tiene una 

actividad casi doble. 

Estos fármacos no reducen la concentración sérica de cortisol o 

la cuenta de eosonófilos por la mañana. 

Para reducir los efectos generales, es recomendable el uso de 

un espaciador, inhaladores de polvo seco y el enjuague de la 

boca después de la inhalación. 

La eficacia completa de los glucocorticoides inhalados sobre la 

reactividad de las vías respiratorias y la capacidad para retirar 

los corticosteriodes orales pueden requerir meses. 
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El costo elevado de los corticosteriodes inhalados en 

comparación con los administrados por via oral es motivo de 

preocupación, sin embargo, es preferible el uso de 

corticosteroides inhalados' sobre los agentes orales., ya que 

presentan menos efectos colaterales. 

Moduladores de los mediadores : 

El cromoglicato disódico (intal), se sintetizó como resultado de 

los estudios sobre el relajante natural del músculo liso llamado 

kellina, esta sustancia no es de utilidad clínica por sus efectos 

adversos como son náuseas y vómito. El cromoglicato de sodio 

previene la broncoconstricción resultante de diversos estimulas 

Mecanismo de acción 

Tiene varias acciones inhibitorias en diferentes órganos y 

sistemas. Existen datos de que inhibe : 

. -La descarga del factor quimiotáctico de los neutrófilos. 

-La activación de las células inflamatorias, como eosinófilos , 

neutrófilos y monocitos. 

-La hiperreactividad bronquial. 

-Las reacciones asmáticas temprana y tardía. 

-La broncoconstricción refleja (por vía del vago). 

-La regulación decreciente de los receptores Beta 2. 

-La estabilización de las células cebadas o mastocitos. 

-La preservación de la acción mucociliar después de un ataque 

asmático. 
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Indicaciones: eficaz para reducir la hiperactividad de las vías 

respiratorias de las asmáticas, puede bloquear lás reacciones 

temprana y tardia a la carga de antígeno, pue.de prevenir el 

asma inducida por ejercicio. 

Ha demostra_do disminución de los sínfomas y mejoría en el flujo 

espiratoriO n;°á)drno y en el volumen.e~pír~torio forzado en un 

segundo, ~·den:;ás·d~ la dis'm'in~~·fé>ñ del uso de los beta 

agonista~ Y;?yornc~~H~ro_id~~:-~/. :~. ,,. 

Posolog í~·:· sé ~'nJué'ntra en c¡p~L ¡·~s ·cie,;20 • mg para í n h alació n, 

en a m pOllet'as :'el ~):'~~\ffig; para 'n~bÜ lizácíéln :f. eri dispositivo con 

dos is med id-~5: 4;ú'~/6~11ti~ rÍ~ 8o'ocµ,g.'~():i-¡ ~·ha lació n: .- . 
,._i·i· .'.: ·. ,~~·.:, )~ .. ~· : __ ,;·:_-·:~~r ~' ... ·.· .... ; .. :.·:~: . . :.>:} 

'~~~.o=:>;~ .. ,:'.\\·· __ , •. _ 
La dosis. reéomen'dadáes/de,!Üna:cap'súla; una ampolleta o dos 

' . ' .,,_~ . '"''"'•. ~- . ' , ,, ."· - . '> .. ·:. , - ' ·" . .,, ,-· ''. 

inhalacíóne~- ~'Uíiitr'() íi§c::es.al día/< 
-~ ,. ~·:::-·':, ••,./'~~-~:/,;f( -,'~ .. ··'.·r· __ _./ 'c"·:·~.-·:.:.;_,c 

Efectos ~dvé~~os!; ¡:iu~de pr~dlrcir tos bf()ncoespasmo, que 

suelen m~jÓrar·d6n la ad~ínist¡acÍÓn;c:leun ¡3 agonista. Puede 

producir además rnnqu~ra·y boca secá.H~n oc~rrido casos raros 

de infiltrados pulmona;es eo~i~Ófil~~ y anafilaxia. 
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3. ATENCIÓN A APACIENTE ASMÁTICA EN EL 

CONSULTORIO DENTAL. 

Generalment.e las'·pacient_es asmáticas tienen ya. un diagnóstico 

previo al e¡m_barazo, pero. esta condición . fisiológica puede 

cambiar el .cürso:-'del asma :,ye! c:¡IJe::.uoa ._terc~ra parte de•·-las 

p a cien tes;a smát i ca s'se mejor~ dü rá ntl:i ~ 1 'e rTI b arél~o:otrá tercera 

parte se . empeora ·. y> ~I 'r~'st6' .<~~ mantiene· igual, 

indep,endiente~e~t~-d~_: e~t~~ '.dat6~<e~tadisticos, el Ciruj~no 
Dentista ·c:iel::>e estarrpr~pa~ad~ par~ ccintrolar cualquier situación 

que .se pue8a presentar en el consultorio dental. 

3.1. MODIFICACIONES 

EMBARAZADA. 

BUCALES EN LA MUJER 

Entre los cambios. que ocurren en la boca en la mujer 

embarazada, el;' más común es la llamada ging"ivitis de la 

gestación, ;pero· es· cliflcil<· diferenciarla de ótras gingivitis 

producid as •po_r: la pl~_ca .l::>a~te~ia na. 
·-;;, 

El emb~ra;o :ace~~~a': la respuesta 

locali;;s, eslris"i()~ lg~\~u'e causan la 

un factor'mo"dificadorsElcundario. 
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Durante el embarazo~}ie_ observ_a un .au men_t(),. d_e metabolismo. de 

estrógenos en 'la encía, lo cuál podría d_ismim1i la resistencia a 

la reacción. infla~atoria 
'« ,.?-·,: ;)~:··_ -:··"· 

.:_;/:_ .. _,., 

También._ se >ha ob_ser.vado in'¿rerrÍe n to 
.· - - ;---· en la producción de 

prostaglandin'a5);LqÜe C'ontribuirá a un aumento de la reacción 

Debido a estos cambios se pueden ver todas las etapas de la 

enfermedad periodontal durante el embarazo, desde la 

hemorragia gingival mínima, hasta una gingivitis hiperplásica 

muy dolorosa. 

La intensidad de la gingiv_itis. aumenta a partir del segundo 

trimestre de embarazo. -

La gingivitis más inte._~sa· se\obse-rva en el octavo mes, y en el 

noveno disminuye;. y 'la ''~¿;i-~J1aC:ión dei placa sigue el mismo 
, .. -. - : .. -~- ' ' :.~ : 

: ~~:nba "'º .;~eé't~ i l:.~i; ri11a~s.~ con a nté ,;o,; dad. no ;11.,. 
en cías ianas:-La' inip r~sión _de' que IÍ{frecuenciaTa u~é-nta_ pu e de 

deb~rse/a qu~ ~~ 'agravan zonas que habian estado inflamadas 

pero inadverti_dás 

Otros trastornos encontrados en la boca de la paciente 

embarazada están vinculados con problemas de la gestación. 

El malestar matutino y los vómitos pueden provocar erosión 

ácida o descalcificación de las superficies linguales de los 

dientes. Estos trastornos no son muy frecuentes, pero pueden 

ser un problema potencial en mujeres con regurgitación de larga 

duración. 
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Debido a las comidas más frecuentes es necesario incrementar 

la higiene bucal • para contrarrestar los elfect-os-del aumento del 

aumento dietético, la retenci6n de carbohidratos en la placa 

bacteriana irá en aumento. 

; ·.! ·- '-. :-: " ·· •. <( 

Tumor del embar:~zoJ,g/anUloma del embarazo o epulis ). Según 

estud íos. la incidencia:~·ª ria de o. 9 a 6 % . 

Es más -frecuen·t~/.~~~ . e 1 maxilar, especialmente en la zona 

vestibular de_ los dieriíeS, anteriores. 

Histológicamente similar al granuloma piógeno, que s_e presenta 

solo durante el embaraZ:o: 

Se manifiesta a partir del cuarto mes de embarazo y con 

frecuencia muestra un crecimiento rápido, pero. se' detiene, 

generalmente al alcanzar 2 cm de diámetro. 

Normalmente es una masa pedunculada, blanda_, •con origen 

in terdenta 1 y de color rojo intenso. Sangra con fáci 1 id ad y _tiene 

una elevada tasa de recurrencias. 

Después del parto desaparece espontáneam~nte ~'e~bluciona a 

una masa fibrosa, en ese caso pu'ede excisión. 

quirúrgica. 

También se. ha observado ~~rrienib ,de la profundidad . de la 

bolsa, pé,rd icl a m inima. Je1 ,ap~ra_t~ -de' ins~rción e inciemento• de 

movilidad dental, estos cambio_s é:Íécreceíl desp_ués del parto, es 

posible que se deba a la dls~/nJ~ió~ .ele as c~~c~nt;acibn~s 
hormonales, que favorecen ·el . r~stabl~cimi~nto de la flora 

bacteriana anaerobia a su estado normal. 
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3.2 CAMBIOS BUCODENTALES PROVOCADOS POR EL 

ASMA 

Alteraciones dentofaciales: Se han descrito casos de pacientes 

asmáticos, con altura facial antera-superior y anterior 

aumentada y bóveda palatina aumentada. 

Caries : Por el uso repetido de inhaladores lh agonistas y de 

otros fármacos utilizados para el tratamiento del asma que 

contienen azúcar y carbohidratos fermentables, también se 

asocia una disminución . del flujo salival que ocasiona un 

aumento de Lactob1'icillus y Streptococcus mutans en la cavidad 

oral; que aumenta aun· m'ás la susceptibilidad a las caries. 

-- · .... ·--'- "·' 

Gingivitis y periodC:)ntHis: La utilización de esteroides inhalados 

se ha relacio~a'Cic>'~con unos niveles de gingivitis y enfermedad 

periodontal. a~.~~nt'~cios. 

ife calcio y 

fósforo en glándulas subma~ilar~s:y parótidas, lo tjue puede 

explicar la mayor preseríci~ de sarro: 

Patologia mucosa: Las nebulizaciones de corticoesteriodes 

pueden causar irritaciones faríngeas, disfonía y sequedad bucal, 

asi como candidíasis orofaríngea y con menor incidencia 

microglosia. Todos estos efectos adversos podrían explicarse 

por el hecho de que sólo un 10-20 % de la dosis inhalada llega a 

los pulmones, quedando el 80-90 % restante en la orofaringe. 
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Reducción del flujo salival: los fármacos utilizados en el 

tratamiento del asma pueden alterar la secreción salival normal, 

lo que potencializa la aparición de efectos adversos. 

3.3. TRATAMIENTO ODONTOLÓGICO A LA PACIENTE 

ASMÁTICA EMBARAZADA. 

Básicamente el tratamiento odontológico de la paciente asmática 

embarazada/ no difiere de la no embarazada. Sin embargo, es 

necesario'tomar en :cuenta algunos factores para proteger tanto 

a la madr~ como al feto. 

Las modiflca~ione~ del tratamiento odontológico dependen de la 

severidad del asma y del periodo del embarazo; 

Tiempo de tratamiento: La cronologi~\ del .tratamiento 

odontológico es importante para la. ~6íTl6ciicí'~d d~' la pacie¡nte. 

~=~:~~::;º",'ª. =~::::: ~,~:::·';·¿,áé~~,~~;:~1~~~·,¡~::· .:',::': :~ 
pacientes presentan náusea.s a 1a/~'~íl6'/;J)/6vo'~ación,. además 

durante este periodo ocurre I¿ orga:n'ogén~sfs -~ ~}cuando son 

más .frecuentes los abortos espo~:tán~b'i5. 
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Durante este período_losfármaco!_; para eltrat_amiento ~el asma 

bronquial deben usarse· con precaución y se debe valorar el 

riesgo-beneficio que estos pueden proporcionar. 

El segundo trimestre del embarazo es el _rnej()r m_omento para el 

tratamiento odontológico en la mujer e!11·barazada, durante este 

periodo la organogénesis ha terminad() y - el· feto está 

desarrollado 

El crecimiento abdominal no es considerable y la paciente se 

puede moverse normalmente, la respiración es normal _y el feto 

no ejerce presión sobre los vasos abdominales. 

Durante el segundo trimestre de .embarazo es_ menor el riesgo de 

administrar fármacos, pero aún .se - deben· tener ciertas 

consideraciones. 

'"'"' 
En el tercer trimestre,; espepi~lmente en sus\:tltiínás etapas, no 

es momento oportun()-~;_P#Xa tratélmi~n.tósT_~-~-~~n~()S. Yél que es 

incomodo. para la paCiente,;·:debi_dP. ,~1 ;'ai1mento:-de~volum'en del 

:~n~~:c~ó~i::i:uuec~{~>ªPi~~~'.~~~Jlf~B:i'g{:~y¿~C~(~Pc;~~~~-::e;-:~:r~: 
. ' .. ~ :,.:." 

en las piernas: -

En cualquier et}pa'.-':d~I embarazo se de~~ evitar el estrés , ya 

que este factor es de_sencadenante de crisis asmáticas. 
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3.4. MEDIDAS ESPECIALES PARA EL TRATAMIENTO DE 

LA PACIENTE ASMÁTICA DÜRANTE EL EMBARAZO 

Mantener una historia clínica al día haciendo hincapié en : 

factores precipitantes de,los.ataques asmáticos. 

Fármacos utilizados ''{ permite conocer indirectamente la . . . 

gravedad del cu ad ro a.smático de la paciente ). 

Tiempo transcurrido desde la última visita al servicio médico de 

urgencias por un episodio asmático agudo. 

Estas variables nos permiten saber cuál es la situación de la 

paciente. 

Como norma general, solo la paciente asmática, controlada; 

será un buen candidato para recibir tratamiento odontológico. 

Momentos críticos del tratamiento odontológico: 

Durante la administración de la .anestesia local e 

inmediatamente después. 

Cirugía y pulp,ectomia, · no son recomendables durante el 

embarazo~ 

Un 15 % de.Jas,pacientes asmáticas presenta una disminución 

de la f~nción.puÍmonar d~rante el tratamiento odontológico, esto 

aunado a la compresión torácica ejercid~ durante el embarazo. 
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Cuidados o_dontológicos para la paciente asmática: 

:· - . 
Enjuagarse la boca inmediatamente después de las inhalaciones. 

Aplicación tópica de flúor. 

Reco~datorio especial - de las medidas de higie,ne bÚcodental 

necesarias para prevenir la enfermeda~ periodorltal: 

Valorar la necesidad de administrar antimicÓtÍ~C>s/no a~s~rbibles -, ':-<~-· ,-c_c_ 

en aquellas pacientes que requieren de 

corticoides durante largos 

Medidas previas para tratamiento odo~tol6gico: 

Evitar el estrés por medio del diálogo 

Solicitar a la paciente que no suspenda el tratamiento 

antiasmático 

Solicitar a la paciente que siempre lleve consigo sus fármacos y 

colocarlos en un lugar accesible y visible . 

Colocar a la paciente en posición de fowler o semifowler 

Evitar el uso de tranquilizantes 

Evitar corrientes de aire frío 

Uso de duque de hule , para evitar el contacto con aquellos 

materiales o productos odontológicos implicados en el 

desencade'~amie~to de las crisis asmáticas. 

Evitar I~ é-)(p:osición a polvos de materiales dentales. - - . 

Eluso de:i:iolu-ción en spray puede sensibilizar a la paciente 

Evitar el uso de aspirina o analgésicos no narcóticos. 

Disponer de suplementos de oxigeno. 
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En caso de crisis se debe suspender todo tratamiento 

odontológico y atenderlo de forma inmediata administrando de 

preferencia fármacos inhalados. 

Valorar la gravedad del cuadro asmático 

Medidas durante el tratamiento .del cuadro asmático: 

Posición de Fowle'r o· Semifowler. 

Evitar. desencadenar el reflejo tusigen'o. 

Evitar. soporti;;s d~ goma. 

Ser caut6s >~·n 18 administración de vasoconstrictores. 

En c~so de'. 

Suspender el d~t~'mi~nt~ odontológico y co 1 oca r a la paciente en 

una posición' ~onfortable~ 
Mantener ·1~ ~ía, a.ére.a permeable y administrar agonistas 132 ( via 

inhaláda.): • • 

Admini~t~~r 1ofigeno con mascarilla o puntas nasales. 

Si no se observa mejo ria, o sí se aprecia deterioro,. avisar a un 

ser.vicio. d~····Jrgencias médicas. 

M~n-tene'i u.n b~~~ nivel de oxígeno hasta.que la paciente mejore 

o hasta que llegue la asistencia médica. 

46 



4. CONCLUSIONES 

Por lo general las pacientes asmáticas son diagnosticadas 

previamente· al embarazo y por corisiguiente, también son 

tratadas con ·anterioridad. 

El tratamiento del' asma en la mujer embarazada es similar a de 

cualquier pa,cie~te ~~máUco. 
- ··:. . 

Las pacientes asmáticas •em.baÍ~z.ada~ deb~n . controlarse de 

forma inte~siva tanto en .su 'l:i~~eÍicio ~ilTlo en el dcil feto . . . , .,,, \ .... · .. >;-;·, 

El as;,,a es consi~~rado 2~L~;¡~s enfer·~}da~·~s <uii~crementan 
los riesgos:materri'6S' y fet~i~s durante el ~nitía'ri:izo. 

--,.·:: ___ '_~\- ,,,·:·é-~f\.5 ' ! ~ • .."_- ·~::·:·~---_ - . •_:_,- -- -- ·,.-.":: < ·-~-
:·~,~ - :.~:{~-... - '-e:-.>-=---- -::~~:~-- - '' --

Con un trata~ientO;óptirno 1.osriesg?s rriatern-os y fetales pueden 

ser minimizados. 

Tomando en'C:uent<:i.10 anterior el cirujanode.ntista puede reducir 

los riesgos maternos y fetales durante la sesión odontológica .. 
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