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RESUMEN
Objetivo: Cuantificar la relación entre el asma y la hipertensión arterial inducida por el embarazo.
Método: Estudio de 200 casos con hipertensión inducida por el embarazo y 1 222 controles.  Análisis
realizado por regresión logística múltiple.
Ambiente: Hospital “Antonio María Pineda”, Barquisimeto, Lara; 1998-2002.
Resultados: Hubo 131 embarazadas con asma documentada (9,21 %) y la hipertensión inducida por el
embarazo fue más común en pacientes asmáticas (45/131; 34,35 %) que en las no-asmáticas (155/1291;
12,01 %).  Luego del ajuste para posibles factores de confusión, se determinó una asociación significativa
entre el asma y la hipertensión inducida por el embarazo (razón de probabilidades = 4,05; intervalo de
95 % de confianza = 2,71 a 6,06; P < 0,0001).
Conclusiones: Este estudio confirma que el asma se relaciona con la hipertensión inducida por el
embarazo, pero el mecanismo de esta relación aún debe determinarse.
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SUMMARY
Objective: To assess the relationship between asthma and pregnancy-induced hypertension.
Methods: Study of 200 cases with pregnancy-induced hypertension and 1 222 controls).  The analysis
was performed by multiple logistic regression.
Setting: “Antonio Maria Pineda” Hospital, Barquisimeto, Lara State; 1998-2002.
Results: There were 131 pregnant women with documented asthma (9.09 %) and pregnancy-induced
hypertension was more common in asthmatic subjects (45/131; 34.35 %) than in non-asthmatic subjects
(155/1291; 12.01 %).  After adjustment for potential confounders, maternal asthma was significantly
associated with pregnancy-induced hypertension (odds ratio = 4.05; 95 % confidence interval = 2.71 to
6.06; P < 0.01).
Conclusions: This study confirms that asthma is associated with pregnancy-induced hypertension, but
the mechanisms that cause this outcome are yet to be assessed.
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INTRODUCCIÓN

La hipertensión arterial (HTA) relacionada con
el embarazo es una de las causas principales de
morbimortalidad materna y perinatal, con una
frecuencia que suele variar entre 5 % y 10 %; la

aparición de formas complicadas hace que esta
entidad se encuentre entre las tres primeras causas
de muerte materna, por lo que siempre ha de
considerarse importante su correcto manejo (1-10).
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Independientemente de su severidad, la HTA
puede presentarse en las embarazadas de dos maneras
fundamentales: como gestosis o hipertensión
inducida por el embarazo (HIE) y crónica o “no
inducida por el embarazo”, predominando de estas
últimas la forma esencial o primaria sobre las
secundarias a otras afecciones (10,11).  Sin embargo,
pese a que a estas formas de HTA se les suponen
diferencias etiológicas, las mismas implican riesgos
similares y se manejan de manera semejante durante
la gestación, por lo que en el contexto clínico
inmediato bien podría ser ventajoso abandonar el
término HIE por un término sindromático más
amplio, como el de hipertensión gestacional o
hipertensión arterial asociada al embarazo (7,11,12).

Aunque los mecanismos fisiopatológicos de su
producción aún son objeto de controversia, la HIE
propiamente dicha se reporta como asociada con
múltiples factores, que incluyen los antecedentes
personales y familiares, factores psicosociales y la
historia ginecoobstétrica de la paciente (10-19).

Estas asociaciones incluyen ciertas patologías
como el asma y diversas condiciones alérgicas (20-
24), lo cual genera un interés creciente sobre la
posible base inmunológica de la HIE así como de
otras entidades propias del embarazo (20,24-27).  Por
esta razón, en este estudio se analizó mediante un
diseño retrospectivo, de casos y controles, la
asociación del asma con la HTA en el embarazo,
tomando en consideración otras variables de posible
intervención.

MÉTODOS

Este fue un estudio de casos y controles, consi-
derando casos a las embarazadas con diagnóstico
registrado de HIE (n = 200) y controles a las
embarazadas sin HIE (n = 1 222).  Se usó un muestreo
no probabilístico de tipo accidental, entre las
pacientes que acudieron para atención de parto en el
Hospital Central Universitario “Antonio María
Pineda”.  Barquisimeto, Estado Lara entre 1998 y
2002.  Los datos se obtuvieron por medio de la
revisión de historias clínicas y del interrogatorio
directo de cada una de las pacientes.

Luego del análisis descriptivo de la muestra, se
ut i l izó la regresión logíst ica múl t ip le,  para
determinar la posible asociación aislada del asma
con la HIE, luego de eliminar el efecto de otras
variables intervinientes, como la edad materna, la
par idad,  e l  contro l  prenata l  y  la  condic ión
socioeconómica.  Se usó la eliminación hacia atrás

de los parámetros que no demostraran efecto
significativo, mostrándose el resultado final como
las respectivas razones de probabilidades (RP,
conocidas en inglés como odds ratios) ajustadas
(28), con el respectivo intervalo de 95 % confianza
(IC 95 %).  La RP sería una medida aproximada de
la intensidad de la asociación del asma con la
probabilidad de presentar HIE.

Se consideró estadísticamente significativo todo
hallazgo del que se derivara un valor de P ≥ 0,05.
Para el análisis de los datos, se usó el Programa
Statistix 1.0.

RESULTADOS

El Cuadro 1 muestra las características generales
de la muestra estudiada.  Se observó una alta
frecuencia de embarazadas jóvenes (26,56 %), que
se reflejó en una edad promedio de 23,6 ± 6,3 años;
la paridad promedio fue de 2,1 ± 1,9 gestas previas.
La frecuencia de control prenatal inadecuado fue de
casi 40 %, (promedio de 5,2 ± 3,0 consultas).
Alrededor de la mitad de las pacientes de la muestra
pertenecía a los estratos sociales más bajos.

En la muestra obtenida hubo un total de 131
pacientes  que  reportaron  antecedentes  de  asma
(9,21 %); predominando la HIE en pacientes con tal
antecedente (45/131; frecuencia de 34,35 %) con
respecto a las que no lo presentaban (155/1291;
frecuencia de 12,01 %); esto implica una aparente

Cuadro 1

Características de la muestra estudiada

Categorías                                 Número        Porcentaje

Edad (años)
< 20 387 27,22

20-29 797 56,05
≥ 30 238 16,74

Paridad
0 173 12,17
≥ 1 1249 87,83

Control prenatal
< 5 consultas 536 37,69
≥ 5 consultas 886 62,31

Clasificación socioeconómica
Marginal/obrera 725 50,98
Media baja/media alta/alta 697 49,02

Total 1 422 100,0
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asociación significativa del asma con la HIE con
una RP de 3,84 (IC 95 % = 2,58 a 5,71; P < 0,0001).

Aunque cambió ligeramente la magnitud de la
asociación, desde el punto de vista cualitativo este
resultado se mantuvo al realizar el análisis de
regresión múltiple, pues tras eliminar el efecto de
variables intervinientes significativas, persistió una
asociación significativa del asma con la HIE, para
una RP igual a 4,05 (IC 95 % = 2,71 a 6,06; P <
0,0001).

DISCUSIÓN

Los resultados de este estudio ponen de mani-
fiesto una relación estadísticamente significativa
entre el asma y la HIE, hecho que concuerda con
diversos reportes, de los que se deriva un riesgo de
HIE claramente aumentado en embarazadas con
antecedentes asmáticos, con asociaciones cuanti-
tativamente similares a las de este estudio (20-26).
Se usó un muestreo no probabilístico de tipo acci-
dental, el cual, dada la relativa aleatoriedad del
acceso a la atención médica para el parto, resulta
adecuado, habiendo sólo dos posibles factores de
sesgo. En primer lugar, el centro de realización del
estudio, en el que predomina la atención a una
fracción de la población que usualmente no incluye
pacientes de los estratos sociales más altos y en
segundo lugar, el hecho de que el antecedente de
asma fue autoreportado; con respecto a este último
punto, sin embargo, es de destacar que este mismo
tipo de fuente se usa en estudios importantes de
prevalencia como los realizados por instituciones
como los Centers for Disease Control (29).

Si se asume la validez de la asociación entre el
asma y la HIE, la misma podría explicarse por lo
menos por tres distintos mecanismos, a saber:
influencia de factores patogénicos asociados con
ambos estados, efecto de la medicación usada para
tratar una u otra entidad y/o la presencia de factores
epidemiológicamente asociados que no forman parte
del cuadro causal per se de estas patologías (20,24-
26).

La posible influencia de la medicación tiene
soporte teórico en relación con los esteroides y los
agonistas Beta

2
, que son los principales grupos

farmacológicos para el tratamiento del asma y que
podrían modif icar la presión arterial (30-34),
particularmente en el caso de los esteroides, cuyo
uso parece ser más frecuente en asmáticos del sexo
femenino (35).  Sin embargo, este efecto sería
aparentemente paradójico en el caso de los agonistas

Beta
2
, que deberían asociarse en todo caso a un leve

efecto protector por su capacidad teórica de generar
vasodilatación; esta capacidad, sin embargo, es
clínicamente trivial, por lo que estos agentes se
consideran de bajo riesgo en el embarazo (36); así, el
único mecanismo lógico en que estos agentes podrían
contribuir a la génesis de la HIE sería por su uso
crónico, que generaría la desensibilización de
receptores con un efecto opuesto al esperado, en lo
que se ha dado en llamar “farmacología paradójica”
(37).  De cualquier manera, tanto los agonistas Beta

2

(36) como los esteroides (30) se consideran como de
bajo riesgo en el caso, predominante hoy en día, de
que su administración sea inhalatoria (34).  Final-
mente, aunque en la actualidad el uso de la teofilina
es menos frecuente en el embarazo por su supuesta
asociación con diversas complicaciones maternas y
fetales, conviene señalar que la misma no se ha
asociado consistentemente con riesgo de preeclamp-
sia, reportándose incluso un efecto protector en
algunos casos (38,39).  Puede entonces concluirse
que la medicación antiasmática, aun cuando no puede
descartarse como factor, no podría ser el único
involucrado y tal vez ni siquiera sería el principal
(21-24,30,39).  De cualquier manera, al incluir el uso
actual de medicación para el asma y el tipo de
fármaco usado, no cambió la asociación reportada,
aunque esto puede ser porque solo 33 pacientes
reportaron medicación actual, usada solo para las
crisis (datos no mostrados).

Así pues, las explicaciones de mayor probabilidad
indican la existencia de factores epidemiológicos de
asociación, causales o no, cuyo mecanismo se ignora,
pero que podría reflejar una hiperreactividad básica
del músculo liso a nivel sistémico, expresada como
mayor tendencia a la constricción bronquial, vascu-
lar e incluso uterina, llevando a crisis asmáticas,
hipertensión y prematuridad (24-26,40); la evidencia
disponible hasta la fecha señala que esta hiperreac-
tividad podría relacionarse con cambios de actividad
y/o sensibilidad a diversas moléculas señalizadoras,
sobre todo las que actúan a través de la vía del óxido
nítrico y/o cuya función básica sea de tipo autacoide,
si bien las que funcionan como neurotransmisores u
hormonas no pueden excluirse (7,24,25,41,42).

Una interesante hipótesis para este cambio de
reactividad del músculo liso sugiere el concurso de
mecanismos inmunológicos, con presencia de
mediadores circulantes que afectarían la función
muscular.  Como posible apoyo a esta teoría, se
reporta que el suero de embarazadas hipertensas
puede producir constricción vascular in vitro, gracias
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a un factor sérico soluble que no sólo tiene actividad
intrínseca, sino que puede magnificar el efecto de
otros mediadores (42-44).  Deben destacarse además
otras evidencias que favorecen la h ipótesis
inmunológica de la patogenia de la HIE, en particu-
lar el hecho de que tanto la primiparidad como el
cambio de paternidad se asocien a mayor riesgo de
su presentación (17,18); por otra parte, es relevante
mencionar que se ha comprobado que en la
embarazada con HIE hay cambios significativos en
los niveles de diversos mediadores inmunológicos
(17,45-48).

La importancia real de la relación mostrada en
este estudio es difícil de determinar.  Por una parte,
el asma es una patología que frecuentemente se
observa asociada al embarazo en Venezuela (2,49),
por lo que se podría añadir esta patología a la ya
larga lista de factores de riesgo de HIE a considerarse
en el control prenatal (17); sin embargo, aunque el
efecto del asma es sin duda estadísticamente
significativo, su impacto clínico sería bastante menor
que el de otros factores conocidos (17), por lo que al
tomar en cuenta esta patología como parte de un
perfil de riesgo obstétrico no favorecería la ya de
por sí problemática posibilidad de prevención de la
HIE (3,45,50).

Así, la relevancia de la asociación demostrada
quizás esté dada más por la orientación a corto plazo
de estudios para conocer factores etiopatogénicos,
sobre los cuales, a mayor plazo, podrían enfocarse
estudios terapéuticos de la HIE.  Así pues, son solo
estas nuevas investigaciones, sobre todo de tipo
básico, las que tal vez desentrañen los mecanismos
moleculares fisiopatogénicos que subyacen en la
asociación entre el asma y la HIE.
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