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RESUMEN

Actualmente, el asma es uno de los padecimientos crónicos con mayor prevalencia en el mundo y se 
estima que lo padecen alrededor de 300 millones de personas. En años recientes ha aumentado su 
incidencia en niños y en adultos en las últimas décadas, a la par de la de rinitis alérgica y el eccema. 
El impacto en el número de años de vida perdidos por incapacidad asciende a 15 millones de días por 
año, el equivalente al 1% de los años de vida perdidos por incapacidad en todo el mundo. En el 2004, la 
Iniciativa Global contra el Asma (GINA), reportó una mortalidad máxima a nivel mundial de 2 personas 
por cada 100,000 muertes de los 5 a los 34 años. En México, la mortalidad estimada es de 0.5 casos 
por cada 100,000 muertes de los 5 a los 34 años (mortalidad general), y de 14.5 fallecimientos al año 
por cada 100,000 casos de asma. Esto nos sitúa en el octavo lugar en mortalidad a nivel mundial, donde 
China tiene el primer lugar con 36.7 muertes por cada 100,000 casos de asma. ISAAC realizó un estudio 
con base en un cuestionario para detectar la prevalencia de síntomas asociados al asma durante 12 
meses y México se encontró en el lugar 46 de 56 países participantes en el estudio. Los estados del 
país con mayor incidencia hasta el año 2003 fueron Yucatán, Quintana Roo, Tabasco y Tamaulipas. 
Los grupos etarios más afectados fueron los menores de 4 años y los mayores de 65 años. En el 
Instituto Nacional de Pediatría se ha registrado un total de 968 casos de asma de 1992 a 2009 y dos 
defunciones.

Palabras clave: Asma en niños, mortalidad por asma, morbilidad del asma, prevención del asma en 
niños, factores de riesgo para ataque de asma fatal.

ABSTRACT

Asthma is one of the most prevalent diseases in the world and there is an estimation that 300 million 
people live with it. In recent years, the incidence in children and adults has increased along with allergic 
rhinitis and eczema. The impact in the years of life lost because of incapacity is 15 million days per year, 
the equivalent of 1% of all the years lost for incapacity in all the world. In the year 2004, GINA (Global 
Initiative for Asthma), reported the greatest death incidence of 2 per 100,000 deaths in the world in the 
group from 5 to 34 years. In Mexico, the death rate was estimated in 0.5 cases per 100,000 deaths in the 
group from 5 to 34 years (general mortality), and 14.5 deaths per 100,000 cases of asthma. These data 
place us in the 8th country with asthma death, while China occupies the fi rst place with 36.7 deaths per 
100,000 cases. ISAAC made a study to identify the prevalence of asthma symptoms, and Mexico was de 
46th country out of 56 participants in the study. The most affected groups were the younger children and 
the elderly. In the Instituto Nacional de Pediatria we found a total of 968 cases of asthma from 1992 to 
2009, and 2 asthma deaths.

Key words: Asthma in children, asthma mortality, asthma morbidity, asthma prevention in children, risk 
factors for a fatal asthma attack.
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HISTORIA DEL ASMA

El asma ha estado presente en la historia del hombre 
desde tiempos remotos. Los primeros indicios de la 
enfermedad, se encuentran plasmados en el papiro de 
Ebers en Egipto, donde se halló la descripción jeroglífi -
ca sobre un remedio antiguo, basado en una mezcla de 
hierbas, las cuales se inhalaban para producir un alivio 
de los síntomas.

En China, hasta hace algunos años, se utilizaba la 
efedra como sustancia activa que favorece la broncodi-
latación mediante su efecto beta-agonista y el alivio de 
los síntomas.

El término asma proviene del verbo griego aazein, 
que signifi ca jadeo. En la Ilíada de Homero, aparece por 
primera vez este término. El Corpus hippocraticum, es 
el primer texto donde se hace referencia al asma como 
una enfermedad y no como un síntoma. Ésta afectaba 
con mayor frecuencia a pescadores, sastres y herreros.

Galeno, en el año 130-200 a.C., describió el asma 
como una obstrucción bronquial cuyo remedio era tomar 
sangre de búho con vino tinto.

Hacia 1135 y 1204 d.C., Maimónides, quien fuera 
médico rabino y fi lósofo, vivió en Andalucía, Marruecos 
y Egipto y ahí practicó la medicina en diversas cortes de 
sultanes. Dentro de sus textos, escribió un tratado sobre 
esta enfermedad que aquejaba a uno de sus pacientes, 
quien además era príncipe. En este texto, Maimónides 
reveló que los síntomas iniciaban por la mañana con el 
clima frío, en especial en los meses de lluvia, y durante 
los meses cálidos los síntomas disminuían. Él sugería 
evitar el uso de medicamentos fuertes, tomar abundan-
tes líquidos, obtener sufi cientes horas de sueño, mode-
rar la actividad sexual y tomar sopa de pollo.

Jean Baptiste Van Helmont, un fi siólogo, químico y 
médico originario de Bélgica que vivió del año 1579-
1644 d.C., y aseguraba que el asma provenía de altera-
ciones bronquiales.

En 1633-1714 d.C., Bernardino Ramazzini, padre de 
la Medicina del Deporte, observó una relación entre los 
síntomas del asma, la exposición al polvo de origen or-
gánico y la actividad física.

En el siglo XIX, hubo una revolución en el concepto 
del asma como enfermedad, gracias a las brillantes ob-
servaciones de Henry Hyde Salter (1823-1871), un mé-
dico inglés que escribió el libro: «On Asthma, its Pathol-
ogy and Treatment», publicado por primera vez en 1860. 
A lo largo de sus extensas investigaciones realizadas en 
él mismo, y en sus pacientes logró diferenciar la natura-
leza de varios estímulos precipitantes, los que consideró 
como «extrínsecos»: realizar ejercicio, la exposición al 
aire frío, la risa, la tos, los estornudos, irritantes quími-
cos o mecánicos, así como las emanaciones animales 
o vegetales. Salter, creía que el asma era causada por 
mecanismos neurales y vasculares, y cita en su libro:

«La infl amación o congestión de la superfi cie mucosa 
parece ser el estímulo que, a través de los nervios en los 
bronquios, llevan a la contracción de la capa muscular».

Hasta los inicios del siglo XX, el asma fue considera-
da como una enfermedad psicosomática, lo que llevó a 
un retraso importante en la investigación de otros agen-
tes y sus mecanismos fi siopatológicos. Durante los años 
de 1930 y 1950, el asma fue conocida como una de las 
siete enfermedades capitales. Los médicos la describían 
como un síntoma psiquiátrico, en ocasiones asociado a 
la represión del llanto por la madre.

Fue hasta 1960 cuando el asma fue reconocida como 
una entidad multifactorial, con alta morbilidad y al fi n co-
bró importancia como tema de salud mundial.63

Actualmente, el asma es uno de los padecimientos 
crónicos con mayor prevalencia en el mundo y se estima 
que la padecen alrededor de 300 millones de personas. 
La falta de estandarización en su defi nición y la meto-
dología empleada en los estudios hacen difícil la com-
paración de los datos estadísticos. Sólo los esfuerzos 
recientes de talla internacional han sido exitosos para 
lograr el uso de cuestionarios estandarizados, con la 
posibilidad de comparar la prevalencia del asma en los 
distintos países.7,8

En años recientes ha aumentado su incidencia en ni-
ños y en adultos en las últimas décadas a la par de la 
de rinitis alérgica y el excema. El impacto en el número 
de años de vida perdidos por incapacidad asciende a 
15 millones de días por año, el equivalente al 1% de 
los años de vida perdidos por incapacidad en todo el 
mundo. Esta cifra es similar a enfermedades como la 
diabetes, cirrosis y la esquizofrenia.1

En el 2004, la Iniciativa Global contra el Asma 
(GINA), reportó una mortalidad máxima a nivel mundial 
de 2 personas por cada 100,000 muertes de los 5 a los 
34 años. En México, la mortalidad estimada es de 0.5 
casos por cada 100,000 muertes de los 5 a los 34 años 
(mortalidad general), y de 14.5 fallecimientos al año por 
cada 100,000 casos de asma. Esto nos sitúa en el oc-
tavo lugar en mortalidad a nivel mundial, donde China 
tiene el primer lugar con 36.7 muertes por cada 100,000 
casos de asma.1 A continuación se muestran estos da-
tos en una gráfi ca de mortalidad general y en un mapa 
con la mortalidad por 100,000 casos de asma.

En el estudio realizado por ISAAC en 19908 (Figuras 
1 y 2) se recopilaron datos sobre 450,000 niños en los 
56 países participantes. Se encontró una diferencia de 
20 veces en la prevalencia del asma y de 60 veces en 
las patologías alérgicas. ISAAC realizó un estudio con 
base en un cuestionario para detectar la prevalencia 
de síntomas asociados al asma durante 12 meses. En 
este estudio, Inglaterra, Nueva Zelanda y Australia tu-
vieron la prevalencia de asma más alta en comparación 
con otros países en vías de desarrollo como Indonesia, 
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Albania y Rumania que fi guraron como los países con 
menor prevalencia de síntomas relacionados al asma. 
México se encontró en el lugar 46 de 56 países partici-
pantes en el estudio.8

En el año de 1994, se publicó un estudio realizado 
en nuestro país con datos obtenidos del INEGI, donde 
el objetivo fue determinar la prevalencia y tendencia en 
la mortalidad por asma del año 1960 a 1987. En este 

El color de cada país indica los casos de asma fatal por 100,000 habitantes.

> 10.0 

0-5.0

5.1-10.0 

No standardized 
data available

China   36.7    Germany   5.1
Russia   28.6    Spain   4.9
Uxbekistan  27.2    South Korea   4.9
Albania   20.8    Czech Republic   4.8
South Africa  18.5    Israel   4.7
Singapore  16.1    New Zealand   4.6
Romania  14.7    Costa Rica   3.9
Mexico   14.5    Australia   3.8
Malta   11.6    Republic of Ireland   3.6
Colombia  10.1    Italy   3.6
Delmark   9.3    Chile   3.5
Ukrane   8.7    England   3.2
Japan   8.7    Scotland   3.0
FYR Macedonia  8.2    Estonia   3.0
Belgican   7.7    Wales   2.9
Latvia   7.1    Austria   2.6
Norway   7.0    Ecuador   2.3
Switzerland  7.0    Greece   2.1
Portugal   6.9    Uruguay   2.1
Poland   6.6    Sweden   2.0
France   6.5    Brazil   1.8
Thailand   6.2    Canada   1.6
Argentina  5.8    Finland   1.6
Hong Kong  5.6    Cape Verde   0.0
United States of America 5.2

* See action on methodological issues.

Tomado de: Masoli M et al. The global burden of asthma: executive summary of the GINA. Allergy 2004; 59: 469-478.

Figura 1. Mapa mundial de la mortalidad por asma (muertes por asma por 100,000 habitantes de 5 a 34 años de edad).
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periodo, la tasa de la mortalidad por asma disminuyó de 
140 a 20 por cada 100,000 habitantes en ambos sexos, 
con un aumento equivalente en las consultas médicas 
de 10 a 140 por 100,000 usuarios de los servicios de 
salud. En 1963 la tasa de mortalidad en las mujeres fue 
de 30 por 100,000 y en 1984 de 6 por 100,000. Para los 
mismos años, la tasa en hombres fue de 35 por 100,000 
y disminuyó a 10 por 100,000 en 1984. Los grupos más 
afectados fueron los extremos de la edad: los menores 
de 4 años y los mayores de 50. En 1980, el grupo etario 
con la tasa de mortalidad más alta por asma fueron los 
menores de un año y los mayores de 45 años. En 1987 
los menores de 4 años y los mayores de 35 años se 
convirtieron en los grupos más afectados.2 Existe otro 
estudio sobre la tendencia del asma en México, el cual 
fue realizado con datos obtenidos del Instituto Mexica-
no del Seguro Social del año 1991 al 2001. En éste, se 
ve un aumento progresivo de los servicios otorgados a 
pacientes con asma del año 1991 a 1997 (r = 0.96 a 1; 
p < 0.001). De 1997 en adelante hubo una disminución 
en los servicios otorgados con un descenso importan-
te hasta el año 2001, cuando se alcanzaron los niveles 
previos de atención observados en 1991.3

En el 2004, el Boletín del Sistema Nacional de Vi-
gilancia Epidemiológica, reportó que la morbilidad 
por asma en el año 1996 fue de 239.7/100,000 y de 
298.1/100,000 en el año 2003, con un aumento en la in-
cidencia del 19.6%. La proyección realizada para el año 
2007 fue de 308.2 casos por 100,000 habitantes. Los 
estados con mayor incidencia hasta el año 2003 fueron 
Yucatán, Quintana Roo, Tabasco y Tamaulipas.4,5 Del 
año 1998 al año 2003, el asma ocupó el lugar número 
20 (Figuras 3 y 4) en morbilidad a nivel nacional. En el 
2003, las tasas de morbilidad fueron de 602.36 en me-
nores de 1 año, 674.36 para el grupo de 1 a 4 años y de 
369.58 para mayores de 65 años (x 100,000 habitantes). 
Los grupos de edad más afectados fueron los menores 
de 4 años y los mayores de 65 años.4,5

En lo referente a mortalidad por asma, del año 1960 a 
1987, la tasa de mortalidad por asma en el país disminu-
yó de 140 a 20 por 100,000 habitantes, siendo los me-
nores de 5 años los que ocuparon el grupo etario más 
afectado. De 1998 al 2002, la información obtenida del 
INEGI mostró una tasa de mortalidad de 2.4/100,000 ha-
bitantes y para el 2002 hubo una reducción de 2/100,000 
(datos obtenidos del Sistema Epidemiológico de Defun-
ciones SEED). En el 2003, la tasa fue de 1.8/100,000 
y los grupos más afectados fueron los menores de un 
año con una tasa de 2.9 y los mayores de 65 con una 
tasa de 22.6 por 100,000 habitantes. Los factores aso-
ciados a la mortalidad que se observaron (Figura 5) con 
mayor frecuencia fueron el tabaquismo, uso excesivo de 
broncodilatadores y la vida en ciudades cada vez más 
industrializadas. Dentro de las causas probables de la 
disminución en la mortalidad por asma, se encuentra la 

Figura 2. Muertes por 100,000 casos de asma de 5 a 34 
años. Tomado de: Massoli M, et al. «The global burden of asthma: 
executive summary of the GINA.» Allergy, 2004 No. 59: 469-478.
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detección y el tratamiento oportuno a través de los sis-
temas de salud nacionales con mayor cobertura y, por 
otro lado, la subestimación del diagnóstico en los certi-
fi cados de defunción, el cual sigue siendo un problema 
que se observa con frecuencia.4,5 En el Instituto Nacio-
nal de Pediatría se han registrado un total de 968 casos 
de asma de 1992 al 2009 y dos defunciones.

MORTALIDAD POR ASMA EN OTROS PAÍSES

En la ciudad de Tokio, se realizó un estudio sobre la 
mortalidad del asma en niños del año 1965-1987, con 
un total de 29 fallecimientos. De estos casos, la edad 
promedio de muerte fue 12.4 años. De estos 29 casos, 
diez se presentaron en el año posterior al cese del tra-
tamiento con esteroides. Los ataques severos fueron 

más comunes en la etapa de reducción en el uso de 
esteroides. Dentro de las causas fi nales de muerte se 
encontraron la asfi xia en 23 casos, broncoaspiración, 
síndrome de supresión de esteroides, un caso con he-
morragia subendocardiaca y dos casos por neumotó-
rax.6 En la población danesa, la prevalencia del asma 
ha ido en aumento, en especial en áreas urbanas. En 
un estudio se revisaron 108 casos de asma en niños 
y adolescentes de 1-4, 5-14 y 15-19 años y se obser-
vó una mayor mortalidad en los mayores de 14 años, 
durante la época de verano, en pacientes con historia 
de atopia severa (intradermorreacción positiva para 4 o 
más alergenos), que no contaban con antecedente de 
asma severa.7

La mayor parte de los adolescentes tuvieron una 
sintomatología diaria leve (Cuadro I), y se cree que los 

Figura 3. Incidencia de 
asma por entidad federa-
tiva hasta la semana 19 
del 2004.

* Tasa por 100,000 habi-
tantes.
Fuente: Sistema Único 
de Información para la Vi-
gilancia Epidemiológica. 
Información preliminar. 
Procesó: DGE.
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Figura 4. Incidencia por 
asma México 1996-2003 
con proyección al 2007.

* Tasa por 100,000 habi-
tantes.
Fuente: Sistema Único 
de Información para la Vi-
gilancia Epidemiológica. 
Información preliminar. 
Procesó: DGE.
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ataques de asma fueron secundarios a cambios me-
teorológicos y a una mayor contaminación ambiental. 
El deterioro gradual, la duración de los ataques en pro-
medio de 3 horas y la atención tardía apoyan la idea de 
que la mayor parte de los ataques se pudieron haber 
prevenido.

Por otro lado, en los Estados Unidos la tasa de mor-
talidad por asma ha ido en disminución con un máximo 
de 4.5 por cada 100,000 entre 1951 y 1952, con una 
disminución a 2.8 por 100,000 en 1959 y 0.8 en 1977 y 
1978. En 1989 la tasa fue de 2.0 por 100,000. La última 
cifra es de 2.0 en 1997, la cual es similar a la observada 
en México.8

MORTALIDAD DE ASMA Y RAZA

En EUA, la población afroamericana es la más afectada 
por la mortalidad secundaria a crisis asmática. Un estu-
dio muestra que la mortalidad por asma en este grupo 
no sólo se explica por la falta de acceso a los servicios 
médicos, como se pensaba. Además, se ha encontrado 

* Tasa por 100,000 habitantes
** Información preliminar Sistema Epidemiológico estadís-
tico de defunciones.
Fuente: Sistema Epidemiológico y Estadístico de las De-
funciones. Instituto Nacional de Estadística, Geografía e 
Informática. Procesó: DGE.

Figura 5. Mortalidad por asma en México 1998-2003.**
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Cuadro I. Factores de riesgo mayores contribuyentes a la muerte por asma en niños y adolescentes de 1-19 años.

Factores de riesgo mayores 1-4 años 5-14 años 15-19 años

Hospitalización por asma en los 6 meses previos a la muerte   71%  35%  28% 
Episodios de riesgo para la vida previos     14 (13%)  36 (29%)  28 (15%) 
Deterioro en el último mes      63%  45 (31%)  59 (40%) 
Uso de esteroides sistémicos en el último mes      8 (11%)    7 (11%)    7 (14%) 
Falta de apego al tratamiento        4%  33 (24%)  41 (19%) 
Duración de la última crisis asmática       8%  50%  48% 
Retraso en la búsqueda de atención     86%  80%  78% 

Tomado de: Merete Jorgensen, I. et al. Asthma Mortality in the Danish Child Population: Risk Factors and causes of asthma death. Pediatric Pulmonol-
ogy, 2003:36:142-147.

que la raza afroamericana tiene una respuesta aumen-
tada a la metacolina y un nivel sérico de IgE mayor en 
comparación con niños de ascendencia europea.9

FACTORES PSICOLÓGICOS EN LA MORTALIDAD 
POR ASMA

En un estudio publicado en el 2002 por Sturdy et al., 
se defi nieron los factores de riesgo generales para la 
mortalidad por asma, los cuales son: la severidad del 
cuadro, el acceso a la atención médica, la adherencia 
al tratamiento y los factores psicosociales relacionados. 
Dentro de los factores psicosociales que más afectan 
el riesgo de muerte por asma son psicosis, abuso de 
drogas o alcohol, problemas financieros y problemas 
de aprendizaje. Los factores que se consideraron como 
protectores fueron el uso de medicamentos antidepre-
sivos y trastornos de ansiedad.10 En el año 2007 se pu-
blicó una revisión sistemática sobre los riesgos psicoló-
gicos asociados al asma fatal y casi fatal donde no se 
pudo medir de manera cualitativa el riesgo de mortalidad 
por asma debido a la diversidad de estudios. También 
se propone que para futuros estudios se deberá utilizar 
un test psicométrico y que las entrevistas realizadas a 
los pacientes deberán ser lo más cercanas al evento as-
mático. Además, se deberá utilizar una defi nición bien 
establecida de un caso de asma casi fatal y los estudios 
deben excluir a pacientes con diagnóstico de enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica.11

MORTALIDAD POR ASMA Y USO 
DE MEDICAMENTOS (FIGURAS 6 Y 7)

Un estudio realizado por Pierre et al., muestra que las 
personas que utilizaban uno o más inhaladores de be-
clometasona por mes, al año tuvieron menor riesgo de 
mortalidad por asma (OR 0.1, IC 95%; 0.02-0.6).12

Existe una revisión sistemática en la cual se evalua-
ron los factores de riesgo para la mortalidad por asma 
y se observó que el uso de beta-agonistas mediante 
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inhalador se asoció a mayor mortalidad por asma o a 
crisis casi fatal (OR = 1.67, 95%, CI 0.99 a 2.84, P = 
0.057). El uso de beta-agonistas nebulizados tuvo la si-
guiente asociación: (OR = 2.45, 95% CI 1.52 a 3.93, P = 
0.0002). Con el uso de beta-agonistas orales se observó 

una tendencia hacia el aumento de casos de asma casi 
fatal (OR = 1.2, 95% CI 0.93 a 1.55, P = 0.160).13

En el mismo meta-análisis, el uso de corticosteroi-
des inhalados mostró una tendencia hacia el aumento 
de riesgo de muerte por asma (OR 2.3, 95%, CI 0.83 a 

Figura 6. Tiempo de venta del fenoterol y mortalidad por asma en personas de 5 a 34 años.

Los datos del año 1989 se dividen en dos períodos de 6 meses debido a los avisos de salud emitidos por el departamento 
de salud de EUA.
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Tomado de: Spitzer WO, Suissa S, Ernst P et al. The use of beta-agonists and the risk of death and near death from asthma. 
The New England Journal of Medicine 1992; 326(8): 501-6.



Piedras Madrazo MP y col. Mortalidad por asma

Vol. 20, Núm. 3 • Septiembre-Diciembre 2011

114

www.medigraphic.org.mx

Este documento es elaborado por Medigraphic

2.05, P = 0.25). Los esteroides por vía oral se asociaron 
a mayor riesgo de muerte (OR = 2.30, 95% CI 1.14 a 
4.66 P = 0.02).13

Existe otro estudio realizado por Suissa et al., donde 
se observó con mayor detalle el uso de esteroides y su 
asociación con la mortalidad por asma, en el cual se inclu-
yeron 2,747 pacientes (66 casos y 2,681 controles) de 5 a 
44 años de edad. Se encontró que el uso de más de tres 
inhaladores de esteroides utilizados durante los tres me-
ses previos ofreció una protección contra la muerte induci-
da por asma (OR 0.13, 95%, CI 0.02 a 0.97) y que la sus-
pensión de la medicación tres meses previos al evento, 
aumentó en el riesgo de asma fatal (OR 4.6, 95%, CI 1.1 a 
19.1).14 Este estudio muestra que los esteroides tienen un 
efecto protector al utilizarse en esquemas prolongados, 
pero la suspensión de su uso tiene el efecto contrario.

MORTALIDAD POR ASMA Y ALTERACIONES 
MOLECULARES

Existen investigaciones en las que se observan los cam-
bios en la expresión de linfocitos T CD8 en pacientes con 
asma fi nados por otras causas y en pacientes con asma 
que fallecieron a causa de una crisis asmática. Se toma-
ron muestras post mortem de tejido peri-bronquial, en las 
cuales se encontraron una población mayor de linfocitos 
T CD8, con mayor expresión de CD25 en el grupo de pa-
cientes con muerte secundaria a una crisis asmática, en 
comparación con los asmáticos fi nados por otra causa. 
En los pacientes que fallecieron por asma se aisló rinovi-
rus y virus sincicial respiratorio y se postula que la pobla-
ción aberrante de linfocitos T CD8 podría asociarse a una 
respuesta exagerada a la infección viral.15

MIGRACIÓN POBLACIONAL Y ASMA

Los estudios sobre la migración de poblaciones y pa-
cientes son útiles para la comparación las distintas ca-
racterísticas genéticas y los factores  ambientales que 
se sobreponen en las enfermedades  multifactoriales. 
Sin embargo, las interacciones entre estos dos factores 
son complejas y resulta difícil predecir los efectos que 
la migración puede tener sobre una enfermedad. En ni-
ños turcos que cambiaron su residencia a Alemania, la 
prevalencia de la atopia y su gravedad variaba según el 
grado de adaptación al medio de vida occidental.16

Estudios sobre la adopción de niños en Suecia antes 
de la edad de dos años, muestran una mayor prevalencia 
del asma y la rinitis alérgica en comparación a los niños 
que fueron adoptados entre los 2 y los 6 años de edad.17

URBANIZACIÓN Y ASMA

En países en vías de desarrollo, se ha reportado con an-
terioridad una menor prevalencia de asma en compara-

ción con zonas altamente industrializadas. A fi nales de 
1980 y principios de 1990, se realizó un estudio en África, 
tanto en zonas rurales como urbanas. En las zonas rura-
les no se encontró hiperreactividad bronquial. En cambio, 
la prevalencia en zonas urbanas de Sudáfrica y Zimba-
bue, la hiperreactividad bronquial alcanzó el 3.2 y 5.9% 
respectivamente.18,19 Las diferencias en la prevalencia del 
asma en Inglaterra son menos marcadas entre las zonas 
rurales y urbanas, pero se ha visto que los síntomas en 
las zonas rurales son menos graves.20 Los datos de otro 
estudio realizado en Suecia, indican una mayor prevalen-
cia de sensibilización por aeroalergenos en niños de zo-
nas urbanas comparado con zonas rurales.21

TENDENCIA EN LOS CASOS DE ASMA

Hay numerosos estudios sobre la tendencia del asma 
a lo largo del tiempo. En Australia se hizo un estudio 
en donde los pacientes fueron expuestos a un reto con 
histamina, intradermorreacción y cuestionarios sobre la 
sintomatología. Se demostró una duplicación en la pre-
valencia de los síntomas causados por el asma, entre 
los años de 1982 y 1992. En este estudio el aumento 
de la hiperreactividad bronquial fue observado principal-
mente en niños con atopia.22

Estudios realizados en Escocia indican un aumento 
(auto-observado) en síntomas relacionados al asma y 
en el asma del año 1960 a 1990.23,24 La prevalencia de 
las sibilancias secundarias a una infección viral y a las 
sibilancias en general aumentaron de manera importan-
te en la década de los 90.25

TENDENCIA MUNDIAL EN LA MORTALIDAD 
POR ASMA

El asma sigue siendo una causa rara pero trágica de 
mortalidad y los fallecimientos se han mantenido en 
rangos bajos desde la segunda mitad del siglo 20 en 
los países en desarrollo. Se han descrito dos epidemias 
de mortalidad por asma en niños y adultos jóvenes. La 
primera en los años 60 y la segunda en los años 70. 
Ambas epidemias se asociaron al sobreuso del feno-
terol, y cuando éste se retiró del mercado, la mortali-
dad por asma disminuyó.26 Estas muertes se debieron 
fundamentalmente a sus efectos adicionales sobre los 
receptores 1 que conducen a efectos adversos cardio-
vasculares, en particular arritmia e hipoxia cardiaca. El 
fenoterol se asoció a mayor riesgo de muerte, debido 
a que por lo regular se utilizaban dosis excesivamente 
grandes para los ataques de asma severos en ausencia 
de asistencia médica. Se conocen casos de pacientes 
que habían utilizado hasta unas 80 inhalaciones antes 
de buscar atención médica.27

La tendencia de la mortalidad varía de manera im-
portante en distintos países. Un aumento en la mortali-
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dad por asma se dio a mediados de 1970 y a mediados 
de los años 80 en Inglaterra,27 Australia y Alemania.28 
En Estados Unidos la mortalidad por asma aumentó al 
doble entre 1978 y 1987.29 También se encontró que la 
mortalidad se duplicó en americanos no caucásicos en 
comparación con niños de origen caucásico».

En otros países como Japón, Suecia y Francia hubo 
poca variación de la mortalidad por asma a lo largo del 
tiempo. Sin embargo, algunos estudios mostraron una 
disminución en el asma a inicios de la década de los 80.31 
Posteriormente, las cifras de mortalidad por asma perma-
necieron estables en los años 90 por debajo de 1/100,000 
en el grupo de 15 a 24 años y menor a 3/100,000 en el 
grupo de 0 a 14 años. Los datos sobre otros países sub-
desarrollados son escasos, sin embargo, un estudio rea-
lizado en la isla Mauricio reportó una disminución impor-
tante en la mortalidad por asma en niños.32 Entre los años 
1982 y 1991 la mortalidad por asma disminuyó de 20 a 5 
casos por 100,000 en el grupo de edad de los 0 a 4 años, 
mientras que los números disminuyeron de 2.6 a 1 caso 
por 100,000 en el grupo entre los 5 y 34 años.32 Estos 
datos refl ejan una mejoría en los servicios de salud, ma-
yor diversidad y disponibilidad en los tratamientos para 
el control del asma. En los inicios de la década de los 90 
no hubo una diferencia signifi cativa en la mortalidad del 
asma entre la isla de Mauricio y países con mayor grado 
de industrialización.32

FACTORES GENÉTICOS

Existe evidencia convincente de la relación entre la ge-
nética, el asma y la atopia. Estudios realizados con ge-
melos estiman que existe una contribución genética del 
75% en el asma que se presenta en la edad preescolar 
y escolar.33

Estudios sobre la segregación genética sugieren que 
en familias, los patrones relacionados con el asma se 
asocian a una herencia poligénica u oligogénica.34,35 Su-
gieren la participación de varios genes en la expresión 
del asma y lo que se relaciona con las diversas presen-
taciones de la enfermedad. También indican la impor-
tancia que tienen los factores ambientales en la expre-
sión de la enfermedad.

TABAQUISMO Y ASMA EN NIÑOS

El uso del tabaco durante la gestación se relaciona con 
un menor tamaño pulmonar y una función disminuida.37

En otro estudio prospectivo donde participó una co-
horte en Tucson, EUA, el uso del tabaco por las madres 
se correlacionó con sibilancias transitorias y persisten-
tes en los recién nacidos.38 En 1995 se publicó un meta-
análisis que resume 51 publicaciones sobre los efectos 
de la inhalación de tabaco. En éste, se estima un au-
mento en el desarrollo del asma en edad pediátrica de 

un 37% hasta los 6 años y del 13% a partir de los 6 años 
en comparación con los hijos de padres no fumadores. 
La incidencia de sibilancias en menores de 3 años fue 
mayor cuando las madres consumieron 10 o más ciga-
rrillos por día.39,40

NUTRICIÓN

El cambio en los hábitos alimentarios en los países in-
dustrializados coincide con el aumento en la prevalencia 
del asma infantil, en los últimos 30 años. Un meta-análi-
sis confi rma la acción protectora de la lactancia materna 
en el asma infantil donde se observó que a los 36 meses 
de edad, la alimentación con leche materna por más de 
4 meses estaba asociada a tasas menores de sibilan-
cias recurrentes (8.9 vs 13.8%, p < 0.05).41 En estudios 
de cohorte realizados en grupos de alto riesgo (familia-
res con asma y atopia) mostraron un efecto benéfico 
con la restricción de alergenos en la dieta materna y con 
el uso de fórmulas hidrolizadas, sin embargo no mostró 
benefi cios a largo plazo.42

En la cohorte de Tucson hubo un aumento de 7 ve-
ces en la incidencia de asma, así como de hiperreacción 
bronquial en niñas que presentaron obesidad a media-
dos de la niñez.43

Un estudio realizado en población inglesa y china 
muestra que el consumo de vitamina C se asocia a un 
aumento de la FEV1 de 25 mL por cada 40 mg de vita-
mina C en el estudio inglés; y de 20 mL en la población 
china, posterior a la administración de 100 mg de vita-
mina C. Al momento, los mecanismos y la importancia 
de la asociación entre el asma y los hábitos alimenti-
cios están en estudio y no hay una intervención en tér-
minos de salud pública fuera de seguir una dieta sana 
y balanceada.45,46

CONTAMINACIÓN AMBIENTAL

La contaminación ambiental aumenta los síntomas re-
lacionados con el asma en pacientes previamente diag-
nosticados.47,48 Previo a la unifi cación de las Alemanias 
había diferencias ambientales importantes en la calidad 
del aire y la cantidad de contaminantes. En Alemania del 
Este, secundario a la industria, el aire contenía grandes 
cantidades de bióxido de sulfuro y de humo. En cambio, 
en la otra Alemania había más dióxido de nitrógeno de-
bido al tráfi co vehicular. En Alemania del Este la preva-
lencia de casos con asma fue mayor.49,50

El diesel es el contaminante más importante del aire 
en las ciudades. Las partículas ultrafi nas (< 1 micra) son 
lo sufi cientemente pequeñas para penetrar en las vías 
aéreas periféricas.51

Otros estudios demuestran que el diesel incrementa 
los niveles de IgE y citocinas asociadas con alergia en 
pacientes previamente sensibilizados.
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TENDENCIA EN LA ADMISIÓN HOSPITALARIA

El incremento de la prevalencia del asma en las últimas 
décadas ha llevado a un aumento en las admisiones 
hospitalarias. Ha habido un aumento importante del 
ingreso hospitalario en niños de 0 a 14 años de edad, 
desde el año de 1960 en todo el mundo. En una com-
paración internacional donde en Escocia se registró un 
aumento de diez veces más en la admisión hospitalaria, 
entre los años de 1960 y 1980, mientras que en Ingla-
terra y en Wales la cifra aumentó en 6 veces.52 En Es-
tados Unidos se ha visto un crecimiento de tres veces 
en la incidencia, y en Australia el aumento varió de 3 a 
8 veces en comparación con las cifras previas. El incre-
mento fue más evidente en el grupo de 0 a 4 años, pero 
creció al doble en el grupo de 5 a 14 años desde la dé-
cada de los 70. Por otro lado, también se ha reportado 
una disminución a fi nales de los años 80 e inicio de la 
década de los 90.53

En EUA la introducción de la nueva clasifi cación CIE 
ha llevado a un aumento del 40% en la prevalencia del 
asma,53 sin embargo estos cambios no fueron vistos en 
otros países como Inglaterra, Wales o Australia.

El aumento en el acceso a los servicios hospitalarios 
es un factor importante en el incremento de los ingre-
sos hospitalarios por asma. En un estudio realizado en 
Inglaterra hubo un aumento de la autorreferencia a un 
centro hospitalario por los padres. Esto refl eja el aumen-
to en la tendencia de los padres a acudir a los servicios 
de emergencia, en lugar de acudir a un médico en pri-
mera instancia.54 La falta de acceso a servicios prima-
rios de salud en sectores de raza negra, puede infl uir 
en el aumento de la hospitalización de niños de estas 
razas. En un estudio realizado en EUA se compararon la 
raza blanca y raza negra con los mismos ingresos eco-
nómicos, pero no se observaron diferencias signifi cati-
vas entre la hospitalización por asma.55

Un estudio sueco demostró una reducción importante 
en el número de admisiones hospitalarias, así como los 
días de hospitalización entre los años de 1985 y 1993 
que coincidió con la introducción de los esteroides inha-
lados. Estos resultados se confi rmaron en un segundo 
estudio que correlacionó la disminución en las admisio-
nes hospitalarias y el incremento en las ventas de este-
roides inhalados.56

ESTRÉS PSICOSOCIAL

El estrés psicosocial se menciona como un agravante 
del asma. Pero menos se conoce sobre los eventos es-
tresantes y su asociación con esta enfermedad. En un 
estudio realizado en Finlandia a 10,667 estudiantes uni-
versitarios entre 18 y 25 años de edad, se formuló una 
encuesta para conocer la asociación de los eventos es-
tresantes con el asma, dermatitis atópica y rinoconjuntivi-

tis alérgica. Los eventos considerados como estresantes 
fueron: 1. Enfermedad grave o muerte de un miembro de 
la familia y 2. Confl ictos personales o familiares en los 
últimos 1-5 años, 6-10 años y más de 10 años de pre-
sentación. Los confl ictos con los padres y los confl ictos 
personales tuvieron una OR 1.72 95% CI 1.1-2.69, y se 
ajustaron a la ocurrencia de asma en los padres, su ni-
vel educativo, y exposición al tabaco durante la infancia. 
También se asociaron a la muerte materna del padre o 
esposa (OR 1.52, 95% CI 1.09-2.16) y a problemas fami-
liares o personales (OR 1.75, 95% CI 1.15-2.77). Se ob-
servó una asociación con el asma y la dermatitis atópica, 
pero no con la rinoconjuntivitis alérgica.57

PREVENCIÓN

El objetivo del programa es la prevención del asma fatal 
en los niños y se basa en la asociación de algunos mar-
cadores encontrados en estudios anteriores en pacien-
tes con asma fatal, como son: el antecedente de pérdi-
da del estado de alerta, uso de ventilación mecánica o 
ingreso a una unidad de terapia intensiva, más de tres 
hospitalizaciones por asma, uso frecuente de corticoste-
roides, persistencia de la obstrucción de la vía aérea a 
pesar de estar bajo medicación, pobre adherencia a los 
medicamentos, el restarle importancia a la enfermedad 
por parte de la familia o el paciente, depresión, conducta 
de manipulación, edad inapropiada para el autocontrol, 
familia disfuncional, adolescencia, diferencias entre los 
familiares y médicos tratantes. Con la ayuda de los ser-
vicios médicos de emergencia, trabajadores en las es-
cuelas, miembros de la familia y centros de referencia. 
El programa fue operado durante 8 años con un total 
de 75 pacientes. Se presentaron 270 hospitalizaciones, 
con asma casi fatal en 25 admisiones y en 15 pacientes, 
y un total de 3 pacientes fallecidos de los cuales 2 no 
utilizaban el programa.

En el programa de alerta roja, los niños con asma 
debían presentar los siguientes síntomas:

1.  Sensación de difi cultad para respirar.
2.  Sibilancias o tos.
3.  Datos de difi cultad para respirar (uso de músculos 

accesorios, retracciones, polipnea, aleteo nasal).
4.  Palidez o cambio de coloración.

En caso de presentar estos datos el niño debía sen-
tarse y utilizar su aerocámara o nebulizador con un B2 
agonista de acción corta. Si no existía mejoría en 5 a 10 
minutos, era necesario repetir la dosis y contactar a uno 
de los padres. Si ellos no se encontraban disponibles, 
se debía llamar a otro contacto previamente proporcio-
nado por el padre. En caso de que el contacto no con-
testara se debía llamar al centro médico incorporado al 
programa para recibir indicaciones de un médico.58
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REMODELACIÓN BRONQUIAL

El asma bronquial se caracteriza por infl amación, obs-
trucción de la vía aérea, hiperreactividad, descamación 
de las células epiteliales, engrosamiento de la membra-
na basal, e infi ltración por células infl amatorias en el teji-
do submucoso. La pérdida de las células columnares es 
una característica del asma, y este epitelio es suscepti-
ble a la apoptosis inducida por el peróxido de hidrógeno. 
Por otro lado, los eosinófi los inducen necrosis del epite-
lio bronquial mediante la proteína catiónica. A pesar del 
uso de esteroides, los pacientes con asma severa de-
sarrollan una obstrucción progresiva de la vía aérea. En 
los casos de asma severa se ha visto mayor actividad 
apoptótica con aumento de la proliferación celular. Debi-
do a que varias moléculas están implicadas en la remo-
delación bronquial, algunos pacientes con asma severa 
no responden satisfactoriamente al uso de esteroides. 
Para esos casos de difícil control se están investigando 
tratamientos que ayuden a inhibir la apoptosis.59

HONGOS Y ASMA

Los hongos son una fuente de alergenos causantes de 
asma bronquial. Hay esporas como: Cladosporium, Al-
ternaria, Penicilium, y Aspergillus que se encuentran en 
el ambiente. También hay hongos que crecen en sitios 
cerrados, como: Aspergillus restrictus, Neurospora y Ero-
tium los cuales han sido identifi cados en la última década.

Por otra parte, hay hongos como la Candida Albicans 
que además de comensal, es alergénico por la constitu-
ción de su membrana rica en manano y proteasa ácida. 
En Japón, se hizo un estudio en personas con asma e 
intradermorreacción positiva a Candida Albicans, en la 
cual se demuestra una respuesta cruzada para el mana-
no para diversos hongos.60

La prevalencia de las alergias a los hongos en reali-
dad es mayor de lo que antes se pensaba y, por ende, 
los procesos fi siopatológicos de las causas de enferme-
dad del tracto respiratorio comienzan a estudiarse. Casi 
todos los pacientes sensibilizados presentan síntomas 
perennes que se intensifi can en primavera y otoño. La 
intradermorreacción positiva a los antígenos de la Alter-
naria alternata, se asocian a un mayor riesgo de presen-
tar condiciones respiratorias alérgicas en presencia de 
esporas de estos hongos, sobre todo en niños y adultos 
jóvenes, y su presentación puede ser grave. Hay muy 
pocos estudios que han examinado la efi cacia y la se-
guridad de un extracto fúngico para su uso en inmuno-
terapia, y el principal problema radica en la estandariza-
ción de los extractos para el diagnóstico y el tratamiento 
de los pacientes. En el año 2005 se realizó un estudio 
de tolerancia en niños en relación con un extracto de 
depósito con predominancia del antígeno de Alternaria 
en dos regímenes distintos (corto y en pauta cluster). 

La tolerancia fue buena, con 0.95% de incidencia en las 
reacciones locales y 0.95% de incidencia en reacciones 
de hipersensibilidad tipo II. Hay pocos estudios que uti-
lizan la inmunoterapia sublingual a la fecha.61 Dentro de 
los mecanismos se ha hecho evidente un aumento en la 
infl amación secundaria a los eosinófi los, que son activa-
dos por la Alternaria y que eliminan al microorganismo. 
Los eosinófi los reaccionan contra la proteasa de aspar-
tato extracelular de la Alternaria y se inicia una respues-
ta PAR-2. Se cree que la alteración en la regulación de 
este mecanismo innato es la causa de enfermedades 
infl amatorias como el asma y la sinusitis crónica provo-
cada por estos agentes.62
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