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Relacion del asma y la hipertension inducida por el embarazo
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RESUMEN
Objetivo: Cuantificar la relacién entre el asma y la hipertension arterial inducida por el embarazo.
Método: Estudio de 200 casos con hipertension inducida por el embarazo y 1 222 controles. Anélisis
realizado por regresién logistica multiple.
Ambiente: Hospital “Antonio Maria Pineda”, Barquisimeto, Lara; 1998-2002.
Resultados: Hubo 131 embarazadas con asma documentada (9,21 %) y la hipertensién inducida por el
embarazo fue mas comun en pacientes asmaticas (45/131; 34,35 %) que en las no-asmaticas (155/1291;
12,01 %). Luego del ajuste para posibles factores de confusion, se determiné una asociacion significativa
entre el asmay la hipertension inducida por el embarazo (razén 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 hipertensién inducida por el
embarazo, pero el mecanismo de esta relaciéon aun 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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INTRODUCCION

La hipertension arterial (HTA) relacionada con aparicion de formas complicadas hace que esta
el embarazo es una de las causas principales deentidad se encuentre entre las tres primeras causas
morbimortalidad materna y perinatal, con una de muerte materna, por lo que siempre ha de
frecuencia que suele variar entre 5 % y 10 %; la considerarse importante su correcto marn(&jao).
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Independientemente de su severidad, la HTA de los parametros que no demostraran efecto
puede presentarse en las embarazadas de dos manerasignificativo, mostrandose el resultado final como
fundamentales: como gestosis o hipertensién las respectivas razones de probabilidades (RP,
inducida por el embarazo (HIE) y crénica o “no conocidas en inglés como odds ratios) ajustadas
inducida por el embarazo”, predominando de estas (28), con el respectivo intervalo de 95 % confianza
Gltimas la forma esencial o primaria sobre las (IC 95 %). La RP seria una medida aproximada de
secundarias a otras afecciorig,11) Sin embargo, la intensidad de la asociacién del asma con la
pese a que a estas formas de HTA se les suponenprobabilidad de presentar HIE.
diferencias etiologicas, las mismas implican riesgos Se consider6 estadisticamente significativo todo
similares y se manejan de manera semejante durantehallazgo del que se derivara un valor de B,05.
la gestaciéon, por lo que en el contexto clinico Para el analisis de los datos, se us6 el Programa
inmediato bien podria ser ventajoso abandonar el Statistix 1.0.
término HIE por un término sindromatico mas
amplio, como el de hipertension gestacional o RESULTADOS
hipertensién arterial asociada al embar@zni,12)

Aunque los mecanismos fisiopatolégicos de su El Cuadro 1 muestra las caracteristicas generales
produccion adn son objeto de controversia, la HIE de la muestra estudiada. Se observo una alta
propiamente dicha se reporta como asociada con frecuencia de embarazadas jovenes (26,56 %), que
multiples factores, que incluyen los antecedentes se reflej6 en una edad promedio de 283 afios;
personales y familiares, factores psicosociales y la la paridad promedio fue de 2+11,9 gestas previas.

historia ginecoobstétrica de la pacielite-19). La frecuencia de control prenatal inadecuado fue de
Estas asociaciones incluyen ciertas patologias casi 40 %, (promedio de 5,2 3,0 consultas).
como el asma y diversas condiciones alérgieas Alrededor de la mitad de las pacientes de la muestra

24), lo cual genera un interés creciente sobre la pertenecia a los estratos sociales mas bajos.
posible base inmunoldgica de la HIE asi como de En la muestra obtenida hubo un total de 131
otras entidades propias del embaregan24-27) Por pacientes que reportaron antecedentes de asma
esta razén, en este estudio se analiz6 mediante un(9,21 %); predominando la HIE en pacientes con tal
disefio retrospectivo, de casos y controles, la antecedente (45/131; frecuencia de 34,35 %) con
asociacién del asma con la HTA en el embarazo, respecto a las que no lo presentaban (155/1291,
tomando en consideracién otras variables de posible frecuencia de 12,01 %); esto implica una aparente
intervencion.

Cuadro 1

METODOS Caracteristicas de la muestra estudiada

Este fue un estudio de casos y controles, consi- Categorias Nimero Porcentaje
derando casos a las embarazadas con diagndéstico
registrado de HIE (n = 200) y controles a las Edad (afos)
embarazadas sin HIE (n =1 222). Seus6un muestreo < 20 387 27,22
no probabilistico de tipo accidental, entre las 20-29 797 56,05
pacientes que acudieron para atencion de parto en el =30 238 16,74
Hospital Central Universitario “Antonio Maria  pgridad
Pineda”. Barquisimeto, Estado Lara entre 1998 y 0 173 12,17
2002. Los datos se obtuvieron por medio de la =1 1249 87,83
revision de historias clinicas y del interrogatorio
directo de cada una de las pacientes. Control prenatal

Luego del analisis descriptivo de la muestra, se <5 consultas 536 37,69

= 5 consultas 886 62,31

utilizé la regresion logistica mualtiple, para
determinar la posible asociacién aislada del asma

. Clasificacion socioecondmica
con la HIE, luego de eliminar el efecto de otras

. . A Marginal/obrera 725 50,98
variables intervinientes, como la edad materna, la peaqia baja/media alta/alta 697 49 02
paridad, el control prenatal y la condicién
socioecondémica. Se uso la eliminacion hacia atrés Total 1422 100,0
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asociacion significativa del asma con la HIE con
una RP de 3,84 (IC 95 % =2,58 a5,71; P <0,0001).
Aunque cambio ligeramente la magnitud de la

asociacion, desde el punto de vista cualitativo este
resultado se mantuvo al realizar el analisis de
regresion multiple, pues tras eliminar el efecto de
variables intervinientes significativas, persistié una

asociacion significativa del asma con la HIE, para
una RP igual a 4,05 (IC 95 % = 2,71 a 6,06; P <
0,0001).

DISCUSION
Los resultados de este estudio ponen de mani-

fiesto una relacion estadisticamente significativa
entre el asma y la HIE, hecho que concuerda con

Beta, que deberian asociarse en todo caso a un leve
efecto protector por su capacidad teérica de generar
vasodilatacién; esta capacidad, sin embargo, es
clinicamente trivial, por lo que estos agentes se
consideran de bajo riesgo en el embarn@sy asi, el
Unico mecanismo l6gico en que estos agentes podrian
contribuir a la génesis de la HIE seria por su uso
crénico, que generaria la desensibilizacion de
receptores con un efecto opuesto al esperado, en lo
que se ha dado en llamar “farmacologia paradoéjica”
(37). De cualquier manera, tanto los agonistas Beta
(36) como los esteroidg80) se consideran como de
bajo riesgo en el caso, predominante hoy en dia, de
que su administracién sea inhalato(sa). Final-
mente, aunque en la actualidad el uso de la teofilina
es menos frecuente en el embarazo por su supuesta

diversos reportes, de los que se deriva un riesgo de asociacién con diversas complicaciones maternas y
HIE claramente aumentado en embarazadas con fetales, conviene sefialar que la misma no se ha
antecedentes asmaticos, con asociaciones cuanti-asociado consistentemente con riesgo de preeclamp-
tativamente similares a las de este estyde26) sia, reportandose incluso un efecto protector en
Se us6 un muestreo no probabilistico de tipo acci- algunos caso$38,39) Puede entonces concluirse
dental, el cual, dada la relativa aleatoriedad del quela medicaciénantiasmatica, aun cuando no puede
acceso a la atencion médica para el parto, resulta descartarse como factor, no podria ser el Gnico
adecuado, habiendo sé6lo dos posibles factores deinvolucrado y tal vez ni siquiera seria el principal
sesgo. En primer lugar, el centro de realizacion del (21-24,30,39) De cualquier manera, al incluir el uso
estudio, en el que predomina la atencién a una actual de medicacién para el asma y el tipo de
fraccion de la poblacion que usualmente no incluye farmaco usado, no cambi6 la asociacién reportada,
pacientes de los estratos sociales mas altos y enaunque esto puede ser porque solo 33 pacientes
segundo lugar, el hecho de que el antecedente dereportaron medicacion actual, usada solo para las
asma fue autoreportado; con respecto a este ultimo crisis (datos no mostrados).

punto, sin embargo, es de destacar que este mismo  Asi pues, las explicaciones de mayor probabilidad
tipo de fuente se usa en estudios importantes de indican la existencia de factores epidemioldgicos de
prevalencia como los realizados por instituciones asociacién, causales o no, cuyo mecanismo se ignora,
como losCenters for Disease Contrg29). pero que podria reflejar una hiperreactividad basica

Si se asume la validez de la asociacion entre el
asma y la HIE, la misma podria explicarse por lo
menos por tres distintos mecanismos, a saber:
influencia de factores patogénicos asociados con

del musculo liso a nivel sistémico, expresada como
mayor tendencia a la constriccién bronquial, vascu-
lar e incluso uterina, llevando a crisis asmaticas,
hipertensién y prematuridgd4-26,40) la evidencia

ambos estados, efecto de la medicacion usada paradisponible hasta la fecha sefiala que esta hiperreac-
tratar una u otra entidad y/o la presencia de factores tividad podria relacionarse con cambios de actividad
epidemiologicamente asociados que no forman parte y/o sensibilidad a diversas moléculas sefializadoras,

del cuadro causal per se de estas patolo@®g4-
26).

La posible influencia de la medicacion tiene
soporte tedrico en relacion con los esteroides y los
agonistas Beta que son los principales grupos
farmacolégicos para el tratamiento del asma y que
podrian modificar la presion arterigB0-34),

sobre todo las que actian a través de la via del 6xido
nitrico y/o cuya funcién basica sea de tipo autacoide,
si bien las que funcionan como neurotransmisores u
hormonas no pueden excluirég24,25,41,42)

Una interesante hipoétesis para este cambio de
reactividad del masculo liso sugiere el concurso de
mecanismos inmunolégicos, con presencia de

particularmente en el caso de los esteroides, cuyo mediadores circulantes que afectarian la funcion

uso parece ser mas frecuente en asmaticos del sexomuscular.

femenino (35). Sin embargo, este efecto seria

Como posible apoyo a esta teoria, se
reporta que el suero de embarazadas hipertensas

aparentemente paraddjico en el caso de los agonistaspuede producir constriccion vascuiawitro, gracias
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a un factor sérico soluble que no soélo tiene actividad >
intrinseca, sino que puede magnificar el efecto de
otros mediadore@2-44) Deben destacarse ademas 6

otras evidencias que favorecen la hipétesis
inmunoloégica de la patogenia de la HIE, en particu-

lar el hecho de que tanto la primiparidad como el 7,

cambio de paternidad se asocien a mayor riesgo de
Su presentacio(l7,18) por otra parte, es relevante

mencionar que se ha comprobado que en la 8

embarazada con HIE hay cambios significativos en
los niveles de diversos mediadores inmunolégicos
(17,45-48)

La importancia real de la relacién mostrada en
este estudio es dificil de determinar. Por una parte,
el asma es una patologia que frecuentemente se
observa asociada al embarazo en Venez(xl®),
por lo que se podria afiadir esta patologia a la ya
larga lista de factores de riesgo de HIE a considerarse
en el control prenatgll7); sin embargo, aunque el
efecto del asma es sin duda estadisticamente
significativo, suimpacto clinico seria bastante menor
que el de otros factores conocidag), por lo que al
tomar en cuenta esta patologia como parte de un
perfil de riesgo obstétrico no favoreceria la ya de
por si problematica posibilidad de prevencién de la
HIE (3,45,50)

Asi, la relevancia de la asociacion demostrada
quizas esté dada mas por la orientacién a corto plazo
de estudios para conocer factores etiopatogénicos,
sobre los cuales, a mayor plazo, podrian enfocarse
estudios terapéuticos de la HIE. Asi pues, son solo
estas nuevas investigaciones, sobre todo de tipo
basico, las que tal vez desentrafien los mecanismos
moleculares fisiopatogénicos que subyacen en la
asociacion entre el asma y la HIE.

16.
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