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I. INTRODUCCIÓN

L
as infecciones respiratorias agudas (IRA) son la causa de 4,3 millones de muertes en
niños menores de 5 años anualmente, las cuales representan 21,3% de todas las muertes
en este grupo de edad (1, 2).  Para reducir estas cifras alarmantes es necesario comple-

mentar con medidas preventivas los esfuerzos dirigidos a mejorar el manejo de casos.  La pre-
sente revisión enfocará los resultados de estudios epidemiológicos sobre factores de riesgo en
las infecciones respiratorias agudas bajas (IRAB).  Como la mayoría de las muertes causadas
por tales infecciones ocurre en las áreas menos desarrolladas del mundo, la revisión se con-
centrará en estudios provenientes de países en desarrollo, complementándose con estudios de
las áreas desarrolladas cuando sea necesario.

Las IRAB -incluyendo neumonía y bronquiolitis, entre otras- son responsables de la gran
mayoría de muertes por IRA en las áreas menos desarrolladas del mundo.  Por lo tanto, se ha
dado prioridad a la revisión de artículos referentes a IRAB más que a los de IRA en general.
Sin embargo existen grandes inconherencias en las definiciones de casos usadas por los dife-
rentes investigadores.  La mayoría de estudios ha contado básicamente con la información pro-
porcionada por las madres sobre la presencia de tos y la severidad de los signos tales como
ayuno o dificultad respiratoria.  Otros estudios registraron la presencia de signos específicos
tales como estertores, retracción torácica o taquipnea, y sólo algunos emplearon criterios 
radiológicos.  Adicionalmente, el número de estudios sobre mortalidad es muy limitado y la
mayoría de ellos está dirigida a la morbilidad reportada, la asistencia a las clínicas o las admi-
siones hospitalarias.  Todos los estudios carecen de datos que respalden la validez de los diag-
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nósticos.  Por lo tanto, aunque se ha excluido los estudios con defectos obvios, la revisión 
presente se basa en estudios con variables de definiciones de casos y de cierta calidad
metodológica.

Para los propósitos de esta revisión, los factores de riesgo en las IRAB se organizaron en
demográficos, socioeconómicos, ambientales, nutricionales y de comportamiento.  Las inmu-
nizaciones representan también una estrategia importante y prometedora para la prevención
de IRAB e incluyen no solo las vacunas relativamente nuevas, desarrolladas específicamente
contra agentes como el Haemophilus influenzae (tipo b) y el Streptococcus pneumoniae,
sino las vacunas contra el sarampión y la tos ferina.  Sin embargo, este tema se revisa en otro
capítulo de este libro.

II. FACTORES DE RIESGO DEMOGRÁFICOS

a) Sexo
En un número considerable de estudios realizados en la comunidad, los varones parecen ser

más afectados por las IRAB que las mujeres (2, 3).  En estudios basados en datos de clínicas
sin embargo, no puede descartarse la posibilidad de sesgo en el sexo al buscar asistencia.

El riesgo atribuible al sexo masculino lo confirmaron dos estudios recientes de casos y con-
troles de neumonía en Brasil (4, 5).  En uno de ellos (4), el predominio masculino se observó
inversamente relacionado con la edad: mientras 74% de los casos menores de 6 meses fue de
varones, esta proporción fue de sólo 51% entre niños mayores de un año.

b) Edad
Aunque la incidencia general de las IRAB es razonablemente estable durante los primeros

cinco años de vida, la mortalidad se concentra en la infancia (6).  De hecho, cerca de la mitad
de las muertes debido a enfermedades respiratorias entre los niños menores de 5 años ocurre
en los primeros seis meses (2).  Este dato tiene grandes implicaciones para las campañas pre-
ventivas ya que muestra la necesidad de centrar la atención en los infantes más pequeños.  Los
factores responsables de la concentración tan temprana de muertes, incluyen inmadurez
inmunológica, bajo peso al nacer, nacimiento prematuro y destete temprano.

III. FACTORES DE RIESGO SOCIOECONÓMICOS

a) Ingreso familiar
La primera indicación de que las IRAB están asociadas a factores socioeconómicos, es la

diferencia amplia entre países.  Aunque los niños menores de 5 años de todo el mundo pre-
sentan aproximadamente el mismo número de episodios de IRA -cerca de cinco por niño por
año (2, 7)-, la incidencia anual de neumonía va de 3 a 4% en las áreas desarrolladas y de 10
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a 20% en países en desarrollo (2).  Las muertes por neumonía primaria infantil han sido vir-
tualmente erradicadas en los países desarrollados.

Con respecto a la mortalidad, se presentan también diferencias dentro de un mismo país o
incluso dentro de una misma ciudad.  En el sur de Brasil, la tasa de mortalidad por IRAB en
los niños de familias con un ingreso menor de US$50 mensuales, fue de 12 por 1000 nacidos
vivos; 16% de todos los niños en este grupo de ingreso familiar, fue admitido al hospital con
IRAB alrededor de la edad de 20 meses.  Entre más de 600 niños de familias con un ingreso
mensual mayor de US$300, no hubo muertes por neumonía y solo 2% fue admitido a un hos-
pital con IRAB (8).

b) Educación de los padres
La menor educación en las madres se asocia con un incremento en el riesgo de hospitaliza-

ciones y en la mortalidad por IRAB (9); esta asociación fue reducida pero todavía prevaleció
después de un ajuste significativo para variables de confusión.  En un estudio de casos y con-
troles en Brasil, sin embargo, la educación del padre tuvo un efecto mayor que la de la madre
cuando ambas variables se incluyeron en un modelo explicativo (5).  Estos datos sugieren que,
aunque los factores de confusión cuentan para algunos de los efectos crudos de la educación
materna, esta variable tiene un papel independiente en la etiología de las IRAB.

c) Lugar de residencia
Las incidencias de IRA varían marcadamente entre niños provenientes de los sitios urbanos

(cinco a nueve episodios por niño por año) y los rurales (tres a cinco episodios)(2).  Esto
puede deberse al incremento de la transmisión debido a la aglomeración en las ciudades (ver
más adelante).

IV. FACTORES DE RIESGO AMBIENTALES

Los factores de riesgo ambientales más frecuentemente estudiados en las infecciones respi-
ratorias, incluyen exposición al humo, el hacinamiento y el enfriamiento.

a) Exposición al humo
El humo incluye varios contaminantes que afectan el tracto respiratorio.  Las principales

fuentes de humo que afectan a los niños en países en desarrollo incluyen la contaminación
atmosférica, la contaminación doméstica por residuos orgánicos y el fumar pasivamente.

a.1) Contaminación atmosférica
El aumento bien documentado de la mortalidad debido a enfermedades respira-

torias durante la gran neblina de Londres en 1952 (10) y durante otros incidentes
agudos de contaminación del aire (7, 11), ha estimulado la investigación sobre la
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asociación entre niveles más bajos de contaminación atmosférica y las infecciones
respiratorias en niños.  Estos estudios son particularmente relevantes para muchas
ciudades en América Latina, tales como México DF, Santiago de Chile y Sâo Paulo en
Brasil, en las cuales la contaminación del aire es a menudo muy alta.

Existe evidencia, basada en estudios de países en desarrollo, que apoya el efecto de
las partículas suspendidas de dióxido de sulfuro, mientras que los efectos del dióxi-
do de nitrógeno y del ozono son todavía debatibles (7).  Otros contaminantes han
sido todavía menos estudiados.

Uno de los más importantes entre los estudios mencionados ha sido el Estudio de
Seis Ciudades de Estados Unidos (12), el cual mostró un gran incremento en el ries-
go de tos y de enfermedades respiratorias bajas en asociación con partículas y
sulfatos suspendidos.  Un estudio reciente de Utah (13) mostró que la admisión a los
hospitales de niños preadolescentes con neumonía, pleuresía, bronquitis y asma, fue
de dos a tres veces más alta durante los inviernos cuando una procesadora de acero
permaneció abierta que cuando estuvo cerrada.  Los niveles de la contaminación por
partículas finas estuvieron directamente relacionados a las tasas de admisión hospita-
laria.

Un estudio ecológico reciente en la República Checa (14), mostró una asociación
fuerte entre la mortalidad respiratoria posneonatal y los niveles totales de partículas
suspendidas y posiblemente de dióxido de sulfuro.  Varios de los factores de confu-
sión fueron controlados para este estudio.

Otro estudio ecológico brasileño (15) comparó las tasas de mortalidad por neu-
monía infantil con el nivel promedio de partículas suspendidas para 27 barrios de Rio
de Janeiro.  Se observó una asociación directa (r=0,30), independiente de las di-
ferencias socioeconómicas encontradas.

Los estudios de los efectos en la salud de la contaminación atmosférica, han sido
afectados por varias dificultades metodológicas, incluyendo su diseño ecológico, los
problemas para medir la contaminación aérea y las dificultades para separar las
causas de morbilidad respiratoria infecciosas de las no infecciosas (7).

a.2) Contaminación doméstica por residuos orgánicos
El costo alto y la disponibilidad limitada de electricidad y de combustibles en

muchos países en desarrollo, conducen al frecuente uso doméstico de combustibles
orgánicos, los cuales incluyen madera y desperdicios humanos y agrícolas. Se calcu-
la que en estos países, 30% de las viviendas urbanas y 90% de las rurales emplean
tales combustibles como la mayor fuente de energía para cocinar y generar calor
(16).  Estos materiales se queman usualmente bajo condiciones ineficientes y a
menudo sin ningún tipo de chimenea.  En estos hogares, los niveles de partículas son
cerca de 20 veces mayores que en los de países desarrollados (17).

Estudios de Nepal (18), Gambia (19), Zimbawe (20), Sudáfrica (21), Argentina
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(22) y Estados Unidos (23, 24), han mostrado mayor morbilidad respiratoria entre
niños pequeños expuestos a la contaminación intramuros.  En el estudio de Nepal, la
incidencia de las IRA —particularmente la de casos graves— se asoció directamente
con el número de horas que cada infante permaneció cerca de una estufa.  Los niños
indígenas americanos menores de dos años expuestos a estufas de leña, tuvieron
cerca de cinco veces más probabilidades de tener neumonía confirmada radiológi-
camente que los niños de la misma edad y sexo de hogares sin tales estufas.  El fumar
fue poco común en ambos grupos poblacionales, pero no puede descartarse la posi-
bilidad de confusión debido a otras variables.

Con respecto a los mismos hallazgos en los estudios mencionados arriba, también
ha habido resultados igualmente negativos para la salud en informes procedentes de
Papua, Nueva Guinea (25) y de niños escolares norteamericanos (26), así como de
Guatemala (27) para niños menores de 2 años de edad.

La mayoría de estos estudios se ha visto afectada por problemas tales como el
tamaño reducido de las muestras, la dificultad en evaluar la exposición, la falta de
heterogeneidad en la exposición y las fallas en ajustar para variables de confusión.
Sin embargo, sí sugieren la existencia de una asociación entre la exposición a la
contaminación doméstica por residuos orgánicos y las infecciones respiratorias agu-
das. Esta asociación parece darse entre niños pequeños pero probablemente no entre
niños escolares.

a.3) Humo ambiental por tabaco
El humo del cigarrillo contiene cantidades medibles de monóxido de carbono,

amoníaco, nicotina, cianuro de hidrógeno, así como diferentes partículas y cierto
número de carcinógenos.  Las concentraciones de la mayoría de estos productos son
más altas en las corrientes laterales del humo que en la corriente principal (28).  La
prevalencia de fumadores está aumentando en países menos desarrollados, particu-
larmente en áreas urbanas (29).  En la mayoría de tales países, un tercio de las
mujeres y de un tercio a la mitad de los hombres son fumadores (30).

La asociación entre el humo ambiental del tabaco —frecuentemente en referencia
a los fumadores pasivos— y las enfermedades respiratorias en la niñez, ha sido clara-
mente establecida por un gran número de estudios (7, 31).  Los hijos de los
fumadores no presentan tan buenos resultados en las pruebas de función pulmonar
y muestran de 1,5 a 2,0 veces mayor incidencia de infecciones respiratorias bajas que
los hijos de los no fumadores (31).  Los datos de un estudio en 4,500 niños
brasileños seguidos durante los dos primeros años de vida, mostraron un incremen-
to de 50% en hospitalizaciones debidas a las IRAB entre los hijos de padre y madre
fumadores, comparados con los hijos de no fumadores (32).

Esta asociación es mayor para infantes que para niños mayores, y también más
fuerte para una madre fumadora que para el padre que fuma (31, 33, 34).  No es
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probable que la asociación se deba a variables de confusión (32, 35, 36).
Sin embargo, dos estudios recientes en Brasil, que usaron la neumonía confirmada

radiológicamente como resultado (4, 5), no encontraron una asociación significativa
entre aquélla y los padres fumadores.  Una posible explicación para esta discrepan-
cia es que la mayoría de los estudios positivos incluye condiciones broncoespas-
módicas así como neumonía, mientras que los dos estudios mencionados se
restringieron a niños con infiltrados alveolares. Otras explicaciones podrían ser va-
riables de confusión o errores de clasificación.

b) Hacinamiento
El hacinamiento, que es notablemente común en países en desarrollo, contribuye a la trans-

misión de infecciones mediante gotas de secreciones y fomites, y su asociación con las infec-
ciones respiratorias se ha demostrado claramente (7, 37).  Variables relacionadas fuertemente
con el hacinamiento, tales como el orden en el nacimiento (38) y el número de niños menores
de 5 años en la vivienda (39), están también asociadas al riesgo de infecciones respiratorias
bajas.  Un estudio en Brasil (39) mostró que, después del ajuste para factores socioeconómi-
cos y ambientales, la presencia de tres o más niños menores de 5 años en la vivienda, se aso-
ciaba con un incremento de 2,5 veces en la mortalidad por neumonía.

La concurrencia a guarderías, que incrementa el contacto entre niños pequeños, está tam-
bién vinculada con las IRA (40, 41, 42).  De particular interés son dos estudios en Brasil que
mostraron una asociación fuerte entre la permanencia en las guarderías y la neumonía en
niños menores de 2 años (4, 5).  Después del ajuste para variables de confusión, el incremento
en el riesgo fue de 12 veces en Porto Alegre y de cinco veces en Fortaleza.

El hacinamiento por lo tanto, ya sea en la casa o en instituciones, constituye uno de los facto-
res de riesgo mejor establecidos para la neumonía.

c) Exposición al frío y a la humedad
Se sabe comúnmente que el frío puede acarrear infecciones respiratorias; esta implicación

se nota por ejemplo en palabras como cold (del inglés frío) que también significa catarro, o
en el término flu que viene de la expresión influenza del frigore.  De hecho, las muertes por
neumonía aumentan considerablemente durante los meses de invierno, tal como lo muestra un
estudio en niños del sur de Brasil (43).  En los países en desarrollo, sin embargo, las tenden-
cias estacionales en la mortalidad infantil son ahora menos marcadas que en la primera mitad
de este siglo (44).

Sin embargo, no es claro que las alzas observadas en invierno en las enfermedades respira-
torias sean causadas directamente por las bajas temperaturas.  Voluntarios infectados con
rinovirus que fueron expuestos al frío y a la humedad, no presentaron mayor probabilidad de
desarrollar infección respiratoria que aquellos resguardados en un ambiente seco y cálido (45,
46).  Estos datoss son apoyados por dos estudios británicos que no pudieron demostrar la aso-
ciación entre las temperaturas intramuros y la humedad, y la incidencia de infecciones respi-
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ratorias (47, 48).  No obstante, la evidencia descrita se refiere básicamente a las infecciones
virales y no a las bacterianas.

Es posible por otra parte, que factores ligados al clima frío, tales como el hacinamiento o la
contaminación doméstica por residuos orgánicos, sean a la larga responsables por la mayor
morbilidad y mortalidad respiratorias durante los meses de invierno (7). Se necesita más
investigación en este tema ya que, aunque la evidencia existente es abrumadora, hacen falta
estudios que muestren realmente una relación directa del papel del frío en las IRAB.

Un factor que se relaciona con la exposición al frío, es la calidad de la vivienda.  Los dos
estudios de casos y controles brasileños no pudieron encontrar una asociación entre neumonía
y las condiciones de la vivienda (4, 5).

Uno de los aspectos importantes del enfriamiento se refiere a infantes pequeños.  La hipoter-
mia en los recién nacidos no es poco común en los países en desarrollo (incluso en los climas
cálidos); se asocia con infecciones respiratorias y de otros tipos, así como con desórdenes
metabólicos y de coagulación (49, 50).  No es claro, sin embargo, si la hipotermia es una causa
o una consecuencia de las infecciones que la acompañan.

d) Exposición a otras condiciones adversas del ambiente
El gas para cocinar, que se usa ampliamente en algunas áreas urbanas de los países en desa-

rrollo, es una fuente de dióxido de carbono.  Se le ha implicado como un posible factor de
riesgo para las infecciones respiratorias entre los niños (51, 52), pero este dato no ha sido
confirmado por otros estudios (53, 54).

V. FACTORES NUTRICIONALES

Los factores nutricionales que pueden influir en el riesgo de IRAB incluyen bajo peso al nacer,
estado nutricional, lactancia materna y niveles de vitamina A y otros micronutrientes.  Estos fac-
tores interacionan de manera compleja.  Por ejemplo, el bajo peso al nacer (particularmente el
retardo del crecimiento intrauterino) es un determinante obvio del estado nutricional posterior
(55-58).  El peso al nacer está también positivamente correlacionado con la duración de la lac-
tancia materna (59).  La lactancia materna y el estado nutricional pueden estar también asoci-
ados, pero la dirección de esta asociación varía con la edad y el estado socioeconómico (60-
62). Las deficiencias de micronutrientes, incluyendo la de vitamina A, son también comunes
entre niños desnutridos y pueden estar afectadas por el amamantamiento (63).

El asunto se ve más complicado aún sin embargo, por la posibilidad de que las IRAB pueden
por sí mismas influir algunos de los factores de riesgo mencionados arriba.  Los niños pueden
ser destetados como resultado de cualquier enfermedad grave, como neumonía, y el estado
nutricional puede también verse afectado por la neumonía (64).  Esta compleja interrelación
debe tenerse en cuenta cuando se interpreten los resultados de las observaciones de los fac-
tores de riesgo nutricionales en IRAB.
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a) Bajo peso al nacer
Aproximadamente 16% de los niños nacidos en el mundo tiene bajo peso al nacer (BPN).

Esto representa 20 millones de niños cada año, de los cuales 90% nace en los países en desa-
rrollo (65, 66).  La mayoría de estos infantes parecen ser pequeños para edad gestacional
(PEG) nacidos a término (67).  Esto difiere de la situación en países industrializados en donde
la mayoría de infantes de BPN son pretérmino.  Dos mecanismos principales vinculan el peso
al nacer con las IRAB: inmunocompetencia reducida y función pulmonar restringida.  La
respuesta inmune de los infantes de BPN está severamente comprometida, afectando particu-
larmente a los niños PEG (68-71).  Los infantes pretérmino tienden a tener una función pulmo-
nar restringida durante la niñez, ya sea debido a displasia broncopulmonar secundaria a
ventilación mecánica (72-74) o a dispnasis, en la cual el desarrollo integrado de las vías aéreas
y los alvéolos se ve interrumpido por el nacimiento pretérmino (75).  Este mecanismo sin
embargo, puede tener relevancia limitada en los países en desarrollo, donde la mayoría de los
infantes de BPN son PEG, y donde los infantes severamente prematuros raramente sobreviven.

El BPN es un determinante bien conocido en la mortalidad general para infantes y niños
menores de 5 años (76, 77). Los infantes pretérmino se encuentran en mayor riesgo de muerte
que los infantes PEG de peso al nacer comparable (76, 78).  Durante el segundo, el tercer y el
cuarto año de vida, podría darse lo contrario (79, 80).

Cuatro estudios mostraron claros patrones de dosis-respuesta la relación entre la disminu-
ción de la mortalidad por neumonía y el incremento del peso al nacer (78, 81, 82, 83). El ries-
go relativo medio en estos estudios fue de 7,3 para niños de BPN comparado con los que
pesaron 2.500 gramos o más.

Solo se encontraron dos estudios de incidencia de las IRAB en relación al peso al nacer.  En
un estudio de cohortes en India no se encontró asociación a pesar de la diferencia ocho veces
mayor en la mortalidad (83).  Un estudio británico (84) mostró que los niños de BPN tuvieron
dos veces más el número de infecciones respiratorias bajas en el primer año de vida que sus
controles apareados; para el segundo año, la diferencia entre los dos grupos no fue significa-
tiva.  Las   discrepancias entre los hallazgos de estos dos estudios podrían explicarse por facto-
res como los errores sistemáticos o de sesgo en los datos, los errores randomizados o de
variación aleatoria y las diferencias existentes en el diseño, la población tomada en cuenta, así
como su asistencia a los establecimientos de salud, entre otros.

Varios estudios han señalado riesgos relativos para las admisiones por IRA en infantes de
BPN (22, 84-89), pero solo tres incluyeron un ajuste para factores de confusión (4, 5, 90).  A
pesar de que el sesgo en el diagnóstico probable y en la selección de los casos pudo haber
afectado la investigación de estas admisiones por causas respiratorias, todos los estudios
mostraron riesgos relativos elevados, oscilando de 1,5 a 8,0 para infantes de BPN.

Los infantes PEG y pretérmino de Brasil presentan riesgos similares en cuanto a ser hospita-
lizados con neumonía durante los primeros dos años de vida. En el tercero y cuarto años, sin
embargo, los infantes pretérmino experimentan mayor riesgo de ser admitidos por neumonía
que los infantes PEG (90).
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Los resultados presentados llevan a la conclusión de que el BPN resulta en una tasa más alta
de condiciones respiratorias graves las cuales incluyen neumonía.

b) Desnutrición
La desnutrición energético-proteica resulta de una inadecuada ingesta o utilización de

calorías o proteínas en la dieta, o de enfermedades infecciosas en la niñez tales como diarrea
y neumonía (91, 92).

En los estudios epidemiológicos, la desnutrición se evalúa habitualmente con medidas
antropométricas.  Los estudios en desnutrición e IRAB han variado considerablemente en la
selección del indicador a informar, ya sea que se use el de talla baja para la edad (retardo o
stunting), bajo peso para la talla (desgaste o wasting), bajo peso para la edad (underweight)
o combinaciones diferentes de los tres.  Los investigadores han también discrepado en cuanto
a la selección del punto de corte que represente desnutrición en el análisis, usando ya sea per-
centiles (a menudo el 5to. o el 10mo.), porcentaje del valor medio de referencia o los actual-
mente recomendados puntajes de la desviación estándar (puntajes Z).  En la siguiente dis-
cusión, la desnutrición de moderada a severa se equipara con un puntaje Z por debajo de -2,
a menos que se establezca otra condición.

La prevalencia de desnutrición es más alta en países en desarrollo.  Datos de la Organización
Mundial de la Salud de niños de un año de edad provenientes de varios países (93) mostraron
que la prevalencia media de retardo (por debajo de -2 puntajes Z), fue de 34% en América
Latina a 47% en Asia.  Los déficit de peso para edad variaron de 23 a 53%, mientras que el des-
gaste fue menos común, fluctuando de 3 a 19%, respectivamente.

Existe evidencia abrumadora de que los niños severamente desnutridos presentan una
respuesta inmunológica deficiente (94-96), particularmente a nivel celular, y consecuentemente
tienen infecciones más graves que los niños con un  estado nutricional adecuado.

El impacto de la desnutrición en la mortalidad infantil en general ha sido recientemente
objeto de un meta-análisis (97).  Incluso los déficits antropométricos más leves se asocian a
un riesgo mayor de muerte.

Solo dos estudios parecen estar disponibles en cuanto a mortalidad respiratoria: uno de
Papua Nueva Guinea, que muestra un incremento de ocho veces en la mortalidad para niños
con menos de 70% del peso para la edad (98); y uno de Brasil que muestra un incremento de
20 veces en la mortalidad para aquellos por debajo de -2 puntajes Z, también en lo referente
a peso para edad (99).  Este último estudio, en el que se tomaron en cuenta factores de con-
fusión, también mostró un riesgo mayor para niños con desnutrición leve y moderada.

Cuatro estudios hospitalarios han indicado riesgos relativos para la letalidad de los casos de
IRAB en relación con el estado nutricional (100-104).  La mayoría de los estudios se basó en
admisiones hospitalarias.  Tomados en conjunto, los estudios que usaron -2 puntajes Z como
el punto de corte, encontraron un incremento de dos a cuatro veces en el número de neu-
monías entre los niños desnutridos.

Los estudios de casos y controles de Brasil sobre neumonía confirmada radiológicamente,
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encontraron que los niños ubicados por debajo de -2 puntajes Z en el peso para la edad, pre-
sentaron un riesgo cerca de cinco veces mayor que los ubicados por encima de -1 puntaje Z,
después del ajuste para variables de confusión (4, 5).  También se encontraron asociaciones
significativas en la talla para edad y en el peso para la talla.

En resumen, los estudios de varios países muestran asociación entre la desnutrición y las
IRAB/neumonía. Aunque la mayoría de los estudios midió el peso de los niños después que la
enfermedad tuvo efecto, por lo cual puede atribuirse a la enfermedad, ello no explica la mag-
nitud de los resgos relativos observados.

c) Privación de la lactancia materna
Los diversos autores varían en sus definiciones sobre lactancia materna (109) pero la 

mayoría de los reportes incluidos en la presente revisión han manejado la lactancia como una
variable dicotómica.  Solo tres estudios han considerado más de dos categorías de lactancia
materna.

La frecuencia de la lactancia materna varía marcadamente entre los diferentes países en
desarrollo y dentro de los mismos (110).  Mientras que entre los ricos y en algunas áreas
urbanas pobres, la duración media de la lactancia materna es corta (cerca de tres meses), en
muchas áreas rurales pobres y en algunas áreas urbanas pobres, la lactancia materna es uni-
versal hasta los 12 a 18 meses, aunque también se introducen tempranamente los suplemen-
tos alimenticios.  La mayoría de la población de los países en desarrollo se encuentra entre
estos dos extremos.

La lactancia materna puede proteger contra las IRA mediante un cierto número de mecanis-
mos, incluyendo sustancias antivirales y antibacterianas, las células inmunológicamente activas
y los estimulantes del sistema inmune de los infantes (111-115).  En los países en desarrollo,
los bebés alimentados a pecho presentan también un mejor estado nutricional en los primeros
meses de vida (115), lo cual puede contribuir a la reducción en la incidencia y gravedad de
las enfermedades infecciosas.

La revisón sobre lactancia materna se limitó a estudios de países en desarrollo o de áreas
pobres de países desarrollados.  Esto se debe a que su efecto sobre la morbilidad y la morta-
lidad parece estar modificado por factores socioeconómicos y ambientales (116), lo cual
puede conducir a una mayor protección en áreas menos desarrolladas (117) que en las áreas
desarrolladas del mundo (118).

La mayoría de estudios sobre la asociación entre lactancia materna y la mortalidad infantil
en general, muestra un efecto protector (117).  Solamente un estudio provee información
sobre mortalidad específica para IRAB (119): en cuanto a infantes amamantados, aquellos que
también recibieron leche artificial tuvieron un riesgo de 1,6 y los no amamantados, un riesgo
de 3,6.  La introducción de suplementos alimenticios, independientemente del tipo de leche
consumida, se  asoció con una reducción de tres veces el riesgo de morir por IRAB.

Entre los niños hospitalizados con neumonía en Ruanda, la lactancia materna fue asociada
con una reducción de 50% de la letalidad (120).
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Cinco estudios proporcionaron datos de la asociación entre lactancia materna y las admi-
siones hospitalarias debidas a neumonía/IRAB en China (121), en una reservación india de
Canadá (122), en Argentina (22), y en Brasil (dos estudios) (4, 5).  Todos mostraron que los
infantes no amamantados tuvieron un riesgo de 1,5 a cuatro veces mayor de ser admitidos.  El
mismo rango de riesgos relativos se describió para estudios sobre los resultados de IRAB/neu-
monía diferentes a la mortalidad o a las admisiones hospitalarias (22, 123-126).

d) Deficiencia de vitamina A
A diferencia de la mayoría de los factores de riesgo para neumonía, la evidencia sobre el

papel de la deficiencia de vitamina A resulta principalmente de ensayos aleatorios controlados.
Esta evidencia fue revisada recientemente por Beaton y colaboradores (63).  Aunque la suple-
mentación con vitamina A reduce la mortalidad infantil en general en áreas en donde se
presenta la deficiencia, no se ha demostrado reducción en la morbilidad o la mortalidad por
IRAB.  De hecho, hubo un informe preliminar sobre morbilidad respiratoria incrementada
entre niños suplementados (127), pero esto no ha sido confirmado (63).

Aunque otros micronutrientes, incluyendo al hierro, al zinc, el cobre y la vitamina D, pueden
jugar cierto papel como causas de las IRAB, los datos epidemiológicos al respecto son muy 
limitados.

VI. FACTORES DEL COMPORTAMIENTO

Las características socioculturales y del comportamiento pueden influir en los factores de
riesgo descritos con anterioridad.  Por ejemplo, las percepciones locales sobre la causalidad
de las enfermedades, pueden afectar las prácticas relacionadas con la exposición al enfriam-
iento.  En muchos países, las IRA se atribuyen a la exposición al frío o a cambios abruptos en
el clima.  Las madres por lo tanto, son generalmente muy cuidadosas con respecto a dejar a
los niños descubiertos o a bañarlos cuando el clima está muy frío.  Tal preocupación en cuan-
to a la temperatura puede, sin embargo, conducir a la exposición a otros factores de riesgo
como el hacinamiento o la contaminación doméstica por residuos orgánicos para producir
calor.

Los patrones en el cuidado de los niños pueden también afectar el nivel de exposición a fac-
tores de riesgo ambientales.  En donde las madres tienden a cargar a sus niños en la espalda
a lo largo del día, como en Bolivia o en Gambia, estos niños pueden estar en riesgo de exposi-
ción al fuego de las cocinas.  Por otro lado, la exposición al humo del cigarrillo puede ser
menos intensa en lugares donde a las mujeres se les prohíbe fumar y en donde las actividades
de los hombres y las mujeres están sujetas a mayor segregación,  como ocurre en algunos 
países musulmanes.

Es necesaria una comprensión adecuada del contexto social y cultural en el cual se dan estos
factores de riesgo ambientales con el fin de desarrollar intervenciones efectivas.
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VII. RESUMEN DE LOS FACTORES DE RIESGO Y POSIBLES INTERVENCIONES

La información sobre los factores de riesgo, junto con ciertas consideraciones de factibili-
dad y de costos, son esenciales para encaminar las estrategias preventivas de las infecciones
respiratorias.

Los factores de riesgo demográficos tales como la edad y el sexo, pueden ser importantes
para definir grupos de alto riesgo pero no pueden cambiarse mediante de programas de salud
pública.  Los factores socioeconómicos representan los determinantes máximos de la carga de
gran proporción que constituyen las IRA graves; pero las intervenciones contra factores tales
como el bajo ingreso familiar o los niveles bajos de educación, caen fuera del alcance del sec-
tor salud.  A pesar de esto, la evidencia epidemiológica disponible debería usarse para soste-
ner la lucha política en contra de la inequidad.

Entre los factores ambientales, el humo ambiental por tabaco, la contaminación del aire
(especialmente los niveles de partículas) y el hacinamiento, están claramente asociados con la
morbilidad respiratoria entre los niños pequeños, aunque algunos de estos factores pueden
interaccionar entre sí con respecto a sus efectos sobre las IRAB.  Aunque se necesitan más estu-
dios sobre el efecto de la contaminación doméstica por residuos orgánicos, es muy probable
que su papel como causa se llegue a confirmar finalmente.  El enfriamiento y la humedad por
otra parte, no se han establecido como determinantes independientes de las infecciones respi-
ratorias.  Las posibles intervenciones en este sentido para reducir la morbilidad y la mortali-
dad respiratorias incluyen el control de la contaminación atmosférica, las campañas contra el
tabaco y el mejoramiento de las estufas  que utilizan residuos orgánicos, así como el espacia-
miento entre nacimientos y el mejoramiento de las condiciones de la vivienda para reducir el
hacinamiento.

Con respecto a los factores nutricionales, el BPN, la desnutrición y la privación de la lactan-
cia materna constituyen factores de riesgo independientes, mientras que la suplementación con
vitamina A no parece tener un efecto determinado sobre las IRAB.  Una revisión reciente de la
Organización Mundial de la Salud (128) ha concluido que en América Latina y el Caribe las
intervenciones contra el BPN y la privación de la lactancia materna parecen tener  impactos
potenciales similares sobre la mortalidad por neumonía, mientras que el mejoramiento del
estado nutricional tendría un efecto menor.  La relación costo-efectividad de la promoción de
la lactancia materna puede rendir probablemente resultados mayores que las campañas con-
tra el BPN o la desnutrición.

Cabe señalar que la mayoría de estas intervenciones tendría otros efectos beneficiosos
además de su impacto sobre las infecciones respiratorias entre los niños pequeños.  Se nece-
sitan más investigaciones para establecer la relación costo-efectividad de las  intervenciones
posibles, tomando en cuenta a la vez sus múltiples beneficios.
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