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Asma e infecciones
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RESUMEN

Se presentó una revisión de las  infecciones relacionadas con el asma bronquial. Se plantea que éstas
pueden ser causa del comienzo de la enfermedad, así como de complicaciones en el curso de la misma. Las
infecciones virales más frecuentes en niños asmáticos son causadas por el virus sincitial respiratorio
(VSR) y parainfluenza, pero en asmáticos jóvenes y adultos predominan los rinovirus. Se ha visto que
cuando coexiste infección viral con otros factores como exposición al tabaco o alergia, la posibilidad de
desarrollar sibilancia es mayor. El papel de las infecciones bacterianas es más controvertido, pero no
parece tener un vínculo tan estrecho como los virus. Las bacterias más frecuentes encontradas son:
Haemoplilus influenzae, S. neumoniae, S. betahemolítico, S. aureus y Clamidia neumoniae. La aspergilosis
es otra infección relacionada con el asma que involucra a la IgE y la IgG en su mecanismo, la severidad
depende del cuadro clínico de la magnitud de la infección. Se revisaron algunos aspectos relacionados con
asma y sinusitis, sin que exista duda de que esta infección constituye un factor entorpecedor en la
evolución del asma bronquial.

Descriptores DeCS: ASMA/complicaciones; INFECCIONES DEL TRACTO RESPIRATORIO/complica-
ciones; ENFERMEDADES RESPIRATORIAS/complicaciones.
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ASMA E INFECCIONES

La asociación asma-infección es un problema clí-
nico frecuente que se debe analizar desde distintos
puntos de vista para su mejor comprensión y trata-
miento. En primera instancia, las infecciones son causa
frecuente de aparición de la enfermedad, pero tam-
bién pueden ser complicaciones que se manifiestan
en el transcurso de la misma (infecciones virales,
bacterianas, hongos, etc.). Consideraciones especia-
les en este acápite merecen procesos como las sinu-
sitis y la aspergilosis broncopulmonar alérgica.1
INFECCIONES VIRALES

Tanto los estudios epidemiológicos como clíni-
cos han relacionado las infecciones víricas con las
exacerbaciones de los síntomas de asma. Los virus
son desencadenantes de broncospasmo, especial-
mente en niños y adultos normales. En niños pequeños
y sanos, la infección por el virus sincitial respiratorio
(VSR) y el virus parainfluenza causan episodios de
sibilancia que pueden ser recurrentes y dejan de ser
un problema hacia el segundo año de vida. Un factor
importante en los episodios de sibilancia inducida por
el VSR es la existencia de vías aéreas pequeñas y
pobremente desarrolladas en niños menores del sexo
masculino.2 En niños mayores y adultos jóvenes, las
infecciones respiratorias continúan siendo causa de
sibilancia, pero el virus causal es diferente. Duff y
otros, de la Universidad de Virginia, estudiaron ni-
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ños que llegaron al servicio de urgencia con episo-
dios agudos de sibilancia. En los niños menores
de 2 años de edad, casi en el 70 % de los que pre-
sentaron sibilancia se encontró crecimiento del virus
en el cultivo de las secreciones de las vías aéreas. El
VSR fue la infección principal asociada a sibilancia
en estos pacientes. En contraste, en los niños mayo-
res de esa de edad con sibilancia, se cultivó virus
solamente en el 31 % de estos episodios, y el virus
respiratorio detectado con mayor frecuencia fue el
rinovirus.3,4 En los niños menores de 2 años de edad,
la existencia de una infección y la exposición pasiva
al humo del tabaco fueron importantes factores de
riesgo de sibilancia. Sin embargo, en los mayores de
dicha edad, los factores de riesgo asociados a
sibilancia fueron alergia y la presencia de virus. Es-
tos estudios demuestran una evidente relación entre
la edad y el virus infectante, pero si existe además
una enfermedad alérgica subyacente el riesgo de
desarrollar sibilancia es aún mayor.5

Se han postulado algunos mecanismos para ex-
plicar el porqué los virus respiratorios inducen al
asma. Estos son:

1. Daño epitelial de las vías aéreas.
2. Sibilancia por cambios inflamatorios locales.
3. Aparición de mediadores inflamatorios en las

vías aéreas.
4. Generación local de citosinas proinflamatorias.
5. Reclutamiento de células inflamatorias en las vías

aéreas.
6. Aumento de la liberación de mediadores infla-

matorios.
7. Generación de anticuerpos IgE específicos para

el virus.

Aunque todos estos factores desempeñan algún
papel en la sibilancia inducida por infecciones respi-
ratorias, la generación local de citosinas
proinflamatorias, parece ser el mecanismo más im-
portante en la aparición de la inflamación en las vías
aéreas y aumenta así la probabilidad del asma.6

Lemansk y otros valoraron el efecto de alergenos
inhalados en 10 individuos con rinitis alérgica e in-
fección por rinovirus.7 En estos sujetos, la infección
experimental por rinovirus aumentó la respuesta
broncoconstrictora de las vías aéreas a la histamina
inhalada. Existió un incremento de la respuesta
asmática inmediata local inducida por antígenos
inhalados y fue paralela a los cambios en la respues-
ta de las vías aéreas. Posteriormente se demostró
que también la respuesta asmática tardía al alergeno
inhalado era mayor en estos tipos de pacientes in-
festados por rinovirus, 8 de los 10 pacientes tuvie-
ron reacción alérgica tardía inducida por alergenos
inhalados. Además, cuando se valoraron 4 sem des-
pués de la recuperación de la infección aguda res-
piratoria vírica, 5 de los 10 pacientes continuaron
teniendo una reacción alérgica tardía. Estas obser-
vaciones sugieren que un mecanismo probable me-
diante el cual los virus respiratorios favorecen la
hiperreactividad bronquial y la aparición de sibilancia
es a través de un incremento de los factores que cau-
san la reacción alérgica tardía, modelo de inflama-
ción inducida por un alergeno.8

Las observaciones anteriores plantean la posibi-
lidad de que los rinovirus pueden incrementar o fa-
vorecer el desarrollo de la inflamación alérgica. Se
ha desarrollado cierto número de modelos in vitro
para valorar las consecuencias de las interacciones
del rinovirus con las células inmunológicas. Estos
estudios indican que los rinovirus pudieran activar a
los linfocitos e inducir la generación de citosinas, que
en circunstancias apropiadas pueden tener efecto
proinflamatorio. Cuando los rinovirus interactúan con
los macrófagos, éstos producen y secretan TNF alfa
e IL-1 beta. Estas citosinas pueden incrementar la
expresión epitelial de moléculas de adhesión
intercelular (ICAM-1), éste es el receptor principal
de los rinovirus, facilita así la infección viral y la per-
petuación del proceso. Se ha observado activación
de subpoblaciones CD3 y CD69 que se asocian a
un incremento en la expresión de RNAm que es co-
dificado por el IFN-gamma, el cual es secretado por
los monocitos activados como consecuencia de la
infección por rinovirus. Estos cambios generan efec-
tos proinflamatorios en los eosinófilos y aumentan
las proteínas de adhesión en el epitelio de las vías
aéreas. Estas observaciones plantean la hipótesis de
que las infecciones por rinovirus cambian el ambien-
te de citosinas en las vías respiratorias bajas, si ocu-
rre exposición al alergeno en este nuevo ambiente
inflamatorio, es mayor la probabilidad y la intensi-
dad de una inflamación alérgica. En el paciente con
asma, el resultado final será un aumento de la infla-
mación y un empeoramiento de la enfermedad.9,10
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INFECCIÓN BACTERIANA

La relación entre las infecciones bacterianas y el
asma no parece tener un vínculo tan fuerte como las
infecciones virales.11 En un  estudio prospectivo en
la universidad de Wisconsin se analizaron 16 pacien-
tes que tuvieron 61 episodios de crisis de asma. De
este total, 42 episodios estuvieron relacionados con
infección viral y solamente uno, con infección
bacteriana.12

Los gérmenes más frecuentes encontrados en
pacientes asmáticos son: Haemophilus influenzae,
Streptococcus pneumoniae, Streptococo beta-
hemolítico, Staphylococcus aureus, así como
Chlamidia pneumoniae.13

Existen 2 fuertes evidencias que sostienen el cri-
terio de que los procesos bacterianos no inducen a
crisis de asma bronquial. Uno de ellos se basa en
que, el uso de antibióticos no se ha visto que ejerza
algún cambio en la evolución de las crisis de asma y
el segundo argumento consiste en que no se han aso-
ciado los episodios de sibilancia con infección por
algún patógeno demostrado. Sin embargo, esto se
contradice con los resultados encontrados por
Korppi y otros, donde en un estudio de pacientes
asmáticos en crisis con evidencia de componente in-
feccioso, se demostró que el 63 % de ellos tenían
infección bacteriana, las más fecuentes fueron: H.
influenzae (34 %) y Clamidia (28 %). No obstan-
te, ante estas contradictorias evidencias no se puede
dudar que frente a pacientes asmáticos de una mala
evolución por períodos prolongados, con uso fre-
cuente y a altas dosis de esteroides, las infecciones
bacterianas pudieran encontrar un medio propicio
para desarrollarse. Quedaría por ver si desempeñan
un papel directo o indirecto en el empeoramiento de
la inflamación existente en el asma bronquial.14

ASPERGILOSIS Y ASMA

La forma de presentación de la aspergilosis aso-
ciada al asma es la aspergilosis broncopulmonar
alérgica (ABPA), caracterizada por una obstrucción
reversible de las vías aéreas con infiltrados
pulmonares transitorios, eosinofilia y fiebre; causada
por la respuesta de hipersensibilidad contra los
antígenos de Aspergillus.

ASMA E INFECCIONES
Esta asociación fue descrita por primera vez en
1952, posteriormente se reportaron cientos de ca-
sos en Inglaterra y en los Estados Unidos. Puede
producirse a cualquier edad, pero predomina en pa-
cientes menores de 35 años. La especie más común
de Aspergillus asociada a la ABPA es el Aspergillus
fumigatus, aunque se ha atribuido también papel cau-
sal a otras especies.15

Las esporas de estos gérmenes se encuentran
en el suelo y en sustancia orgánica en descomposi-
ción, están presentes en el aire durante todo el año,
salvo en los períodos de frío.

En el huésped atópico, la colonización por
Aspergillus en las vías respiratorias constituye una
poderosa fuente de antígenos híficos. Estos antígenos
ponen en marcha una reacción mediada por IgE, que
es responsable de los síntomas broncospásticos agu-
dos de la enfermedad. El antígeno también reaccio-
na con anticuerpos precipitantes IgG, los cuales tam-
bién deben estar presentes para que se exprese la
enfermedad. La reacción antígeno precipitina (IgG)
es responsable de la inflamación bronquial y del daño
en el epitelio pulmonar que se manifiesta en los sig-
nos radiológicos de la ABPA (bronquiectasias,
fibrosis, retracción pulmonar, etc.).16 El cuadro clíni-
co de la ABPA depende de la magnitud de la infec-
ción. Las más comunes son obstrucción reversible
de las vías aéreas, infiltrados pulmonares transito-
rios, eosinofilia, fiebre, niveles elevados de IgE, así
como tos con expectoración de tapones mucosos
de color marrón. Se asocian con frecuencia a rinitis,
conjuntivitis, eccema, urticaria, así como hipersensi-
bilidad alimentaria y medicamentosa. Las pruebas de
función pulmonar reflejarán la intensidad de la obs-
trucción bronquial, que puede en ocasiones refle-
jar cambios irreversibles. Esto se puede asociar a
trastornos de la difusión de los gases. Radiográ-
ficamente, durante los ataques agudos existen in-
filtrados pulmonares transitorios de característi-
cas mal definidas, homogéneos, con predilección
por los lóbulos superiores. Es muy raro aislar el
Aspergillus en el esputo, pero es más factible ais-
larlo en el lavado bronquial. La IgE específica suele
estar elevada durante el ataque agudo y descien-
de rápidamente después de desaparecer éste. Las
pruebas cutáneas por puntura con antígenos de
Aspergillus demuestran una reacción positiva in-
mediata.
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La clave del tratamiento de la ABPA son los
corticoides. Estos medicamentos aceleran la resolu-
ción de los infiltrados pulmonares y los síntomas clí-
nicos, también reducen los niveles séricos de IgE y
precipitinas. Las recomendaciones actuales para la
corticoterapia son la utilización de la prednisona a
dosis de 0,5 mg/kg/d, hasta que desaparezcan las
lesiones radiológicas y la reducción paulatina de la
dosis en el curso de meses, mientras se controlan los
niveles de IgE sérica total como método para
monitorizar la actividad de la enfermedad. Hay algu-
nos indicios de que las secuelas crónicas de la ABPA
pueden impedirse mediante el diagnóstico temprano
y un tratamiento precoz con prednisona. Como en
otras formas de enfermedad reactiva de las vías res-
piratorias, los fármacos más útiles para tratar el
broncospasmo son las teofilinas y los simpatico-
miméticos beta inhalados. El tratamiento con
antimicóticos, ya sean orales o inhalatorios y la
hiposensibilización han mostrado resultados desalen-
tadores.17

ASMA Y SINUSITIS

Esta asociación es muestra del vínculo existente
entre afecciones en el tracto respiratorio superior e
inferior. Se ha descrito que hasta el 80 % de los pa-
cientes asmáticos tiene síntomas respiratorios altos,
mientras que entre el 5-15 % de los pacientes con
afecciones del tracto respiratorio superior son
asmáticos. Muchos se han cuestionado si esta rela-
ción pudieran ser 2 manifestaciones distintas del mis-
mo fenómeno o si pudiera existir  una relación cau-
sa-efecto. Los gérmenes que con más frecuencia
producen infección del tracto son: Streptococus
neumoniae, Haemophilus influenzae, así como
anaerobios orales. En los niños es frecuente encon-
trar la Moraxela catarralis.18

Existen fuertes evidencias que indican que la sinu-
sitis constituye un factor entorpecedor en la evolu-
ción satisfactoria de la crisis de asma y esto se ha
demostrado por la evolución favorable que existe al
eliminar el componente infeccioso de las vías respi-
ratorias altas.

Para justificar esta relación se ha involucrado la
participación de los eosinófilos, así como de media-
dores de la inflamación (leucotrienos, prostaglandina
D2 o histamina) en los procesos respiratorios altos
(lo que se ha demostrado en la biopsia nasal, así como
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respiratorias altas y localmente, en el nivel bronquial,
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