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Algunos aspectos de la prevención primaria y
secundaria en alergia y asma 
Jorge Federico Bacigaluppi

Médico. Especialista en Medicina Interna y Alergia

Resumen
Existe un aumento en la prevalencia de las enfermeda-

des alérgicas y el asma. Dicho incremento es más no-

table en la población urbana de los países occidentales

más industrializados. Enfermedades como el eczema

atópico, la alergia a alimentos, la rinoconjuntivitis

alérgica y el asma bronquial, entre otras, además de

generar costos millonarios a los distintos estados, afec-

tan notablemente la calidad de vida de la población

que las padece, reflejándose en un gran ausentismo es-

colar y laboral entre otros aspectos. Las enfermedades

alérgicas y el asma surgen de la interacción de factores

genéticos y factores ambientales. Dicha interacción

que provocará la sensibilización atópica y posterior-

mente el desarrollo de las distintas enfermedades, co-

mienza en la vida fetal intrauterina, siendo clave el pri-

mer, y tal vez el segundo año de vida. Se describen di-

versas estrategias de prevención primaria para evitar la

sensibilización, entre las que se destacan, el control

ambiental para evitar o disminuir el contacto a diver-

sos aeroalérgenos interiores, la manipulación en la die-

ta fomentando lactancia materna exclusiva hasta los 4

a 6 meses, utilizando en niños de riesgo fórmulas hi-

drolizadas como suplemento, evitar el tabaquismo en

la embarazada y el pasivo en los niños pequeños. En-

tre las estrategias en la prevención secundaria, es de-

cir, el evitar el desarrollo de una enfermedad alérgica

después de la sensibilización, se destaca nuevamente

el control ambiental (se mencionan distintos consejos

de la OMS), la inmunoterapia con alérgenos y la far-

macoterapia (antihistamínicos). Por último, se mencio-

nan la influencia de la polución ambiental y el poten-

cial papel de la terapia génica.

Palabras clave: prevención, alergia, asma, control

ambiental, lactancia materna, dieta, polución ambien-

tal, tabaquismo.

Strategies for primary and secondary
prevention of asthma and allergy
Summary
There has been an increase in the prevalence of asth-

ma and allergic diseases, more notably in urban popu-

lation of western developed countries diseases such as

atopic eczema, food allergy, allergic rhinoconjunctivi-

tis and bronchial asthma, among other, not only ge-

nerate millionaire costs to the different states, but al-

so considerably affect the quality of life of the popula-

tion suffering them, which is reflected in a great work

and school absence, among other aspects. Allergic di-

seases and asthma develop from the interaction bet-

ween genes and environment. Such an interaction will

cause allergic sensitization and lately the development

of different diseases. It starts in fetal life and becomes

more important in the first, and perhaps second, year

of life. Different strategies for primary prevention are

described to avoid atopic sensitization, such as aller-

gen avoidance of indoor allergens, diet manipulation

to avoid cow`s milk protein with exclusive breast fee-

ding until four to six months of life; use of hydrolyzed

milk formulae as a replacement for or supplement to

breast-feeding, late introduction of solid food, avoi-

dance of active smoking among pregnant women and

passive smoking in children. Among other strategies

for secondary prevention, this is to avoid the develop-

ment of an allergic disease after sensitization has oc-

curred, again allergen avoidance is mentioned (with

advice measures by WHO), allergen immunotherapy

and medication (antihistamines). At last, the influen-

ce of air pollution and the potential use of gene the-

rapy are also considered.

Key words: Prevention, allergy, asthma, allergen,

avoidance, breast feeding, diet, pollution, smoking.

Introducción
La considerable preocupación en la comunidad

médica internacional que la prevalencia del asma
y las enfermedades alérgicas estaba aumentando
tanto en los países desarrollados (industrializados)
como así también en aquellos en desarrollo, deri-
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vó a mediados de la década del noventa del siglo
XX en la creación del proyecto multinacional de
colaboración ISAAC 1-5 (por sus siglas en inglés): el
estudio Internacional de Asma y Alergia en la In-
fancia. Dicho proyecto se desarrolló en 156 centros
colaboradores de 56 diferentes países, incluyendo
la Argentina.

Consideró un grupo de niños de 6 y 7 años, y
otro de 13 y 14 años. Encontró importantes dife-
rencias en la prevalencia del asma, rinoconjuntivi-
tis alérgica y eczema atópico entre los distintos
centros, con una mayor prevalencia en general en
los países occidentales más desarrollados.

Este aumento en la prevalencia del asma y
otras enfermedades alérgicas las ha convertido
en importantes problemas de salud pública y son
una enorme carga sobre los recursos en el cuida-
do de la salud. Estas enfermedades afectan adver-
samente la calidad de vida de millones de niños
y adultos.

Todo esto ha provocado una necesidad de for-
mular estrategias que lleven a la reducción en la
morbilidad y la mortalidad del asma y de la aler-
gia. Esto puede lograrse con medidas de preven-
ción tanto primaria como secundaria 6, incluso ter-
ciaria.

El asma alérgico (extrínseco) y otras enferme-
dades alérgicas (rinitis alérgica, dermatitis ató-
pica, alergia a alimentos) derivan de una com-
pleja interacción de influencias genéticas y am-
bientales. 

El propósito de esta monografía es exponer al-
gunos aspectos de la predicción y prevención pri-
maria y secundaria del asma y de las alergias, en
especial aquellas estrategias preventivas como la
evitación de los alérgenos (control ambiental) y la
manipulación de la dieta, y en menor medida
otras estrategias como la inmunoterapia precoz, la
fármacoterapia y una introducción a la terapia
génica.

Desarrollo
Hay tres posibilidades de intervención en la

prevención de las enfermedades alérgicas:

1) Prevención primaria: que inhibe o bloquea la
sensibilización inmunológica (o sea antes de la
aparición de IgE específica).

2) Prevención secundaria: que evita el desarrollo o
expresión de una enfermedad alérgica subse-
cuente a la sensibilización.

3) Prevención terciaria: que inhibe o reduce los sín-
tomas luego de la expresión de la enfermedad
(es el tratamiento del asma y otras enfermeda-
des alérgicas).

La sensibilización y la subsecuente enfermedad
alérgica pueden desarrollarse en un niño con una
susceptibilidad heredada para alergia IgE media-

da cuando es expuesto a los alérgenos. Esto es fa-
cilitado por diversos factores ambientales.7-9

Algunos estudios han demostrado claramente
que el impacto de dichos factores de riesgo am-
biental es muy diferente en individuos con o sin
propensión determinada genéticamente de ser
sensibilizados. La enfermedad clínica es, por lo
tanto, una consecuencia de la relación entre la
propensión genética para la alergia, el tiempo y la
cantidad de exposición a alérgenos sensibilizantes,
y otra simultánea a desencadenantes no específi-
cos que facilitan la sensibilización.10 Dado que la
estructura genética humana no ha cambiado
apreciablemente en el último siglo, el aumento en
la incidencia de las enfermedades atópicas se ex-
plica más probablemente por factores ambienta-
les, incluyendo estilo de vida, condiciones en los
hogares, comida y polución ambiental.11,12

La nutrición define el proceso por el cual un
organismo asimila comida para un crecimiento
normal y el mantenimiento del balance entre sa-
lud y enfermedad.

Es bien conocido el potencial efecto sensibili-
zante de algunos alimentos y el posterior rol cau-
sal en el desarrollo de una enfermedad alérgica. 

El comienzo de las manifestaciones alérgicas es
usualmente durante la primera infancia. Por lo
tanto, los esfuerzos en la prevención primaria de-
ben comenzar enseguida después del nacimiento o
preferentemente durante el embarazo. Modelos
animales apoyan la hipótesis de que el contacto
con un alergeno al comienzo de la vida induce un
estado de hiperrepuesta inmune generalizada con
una producción aumentada de anticuerpos IgE es-
pecíficos.

En relación a las enfermedades atópicas, el
efecto de la nutrición en la manifestación y severi-
dad de los desórdenes atópicos pareciera implicar
dos estrategias diferentes; una dieta de alimenta-
ción dirigida a omitir nutrientes causantes por un
lado, y una dieta suplementaria agregando nu-
trientes protectores por otro lado. Estas estrategias
han sido estudiadas como medidas preventivas
para varias enfermedades atópicas.13-16

Dieta de restricción en la madre gestante
(durante el embarazo): diversos estudios han in-
vestigado el efecto preventivo de una dieta de res-
tricción materna de alimentos muy alergénicos co-
mo leche de vaca, huevo y nueces durante el em-
barazo para proteger al feto del efecto de los alér-
genos alimentarios ingeridos por la madre. Dichos
estudios prospectivos, randomizados y controlados
durante el tercer trimestre de la gestacións no pu-
dieron demostrar cambios significativos en la sen-
sibilización IgE fetal para alimentos ni ningún
efecto de dicha evitación en el desarrollo de atopía
en la infancia. Dado estos hallazgos, que incluyen
preocupación en la ganancia de peso materno y
fetal en el último trimestre del embarazo, parece
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imprudente favorecer estas dietas de eliminación
durante el embarazo. Es decir, no se ha podido de-
mostrar hasta el momento que una dieta de res-
tricción en la madre gestante sea preventiva para
el futuro hijo.

Dieta de restricción en la madre durante la
lactancia: no hay evidencia convincente de que la
evitación de alérgenos alimentarios durante la lac-
tancia tenga un efecto protector sobre el bebé.
Aunque existen varios estudios que indican que la
restricción materna de potenciales alérgenos ali-
mentarios (leche, huevo y pescado) durante la lac-
tancia puede reducir el riesgo de eczema atópico
durante el primer año de vida, otros estudios no
confirman esto.

Lactancia materna en la prevención de las
enfermedades alérgicas:17-19 la lactancia materna
constituye el método preferido de alimentación
infantil en la mayoría de los casos por sus benefi-
cios nutricionales, inmunológicos y psicológicos.
Se acepta universalmente que la lactancia mater-
na crea un vínculo afectivo, emocional y psicoló-
gico muy benéfico entre la madre y el bebé. Tam-
bién es reconocido que protege al niño contra un
gran número de enfermedades infecto-contagio-
sas. En cambio, no hay acuerdo sobre el efecto
preventivo de la lactancia materna en el desarro-
llo de enfermedad alérgica, aunque según los co-
nocimientos actuales el tipo de alimentación du-
rante la primera etapa de la vida define el com-
portamiento inmunológico del nuevo ser. La ma-
yoría de los investigadores afirma que la lactan-
cia materna protege contra la alergia, pero otros
no encuentran dicha propiedad o sugieren que los
lactantes alimentados con leche de madre pueden
aumentar el riesgo de padecer alergia. Actual-
mente se recomienda lactancia materna exclusi-
va los primeros cuatro a seis meses en los lactan-
tes de alto riesgo de padecer enfermedades alérgi-
cas. Si se requiere suplemento, se aconseja utilizar
fórmulas hipoalergénicas comprobadas (proteicas
extensivamente hidrolizadas).

Probióticos en la prevención primaria de la
enfermedad atópica:20-22 al postularse que dife-
rencias en la flora microbiana en el intestino del
recién nacido podían vincularse con el desarrollo
de alergia, se investigó en un estudio de interven-
ción prospectivo y controlado, utilizando un pro-
biótico, el lactobacilo GG, en forma prenatal en
las madres de familias atópicas y en forma posna-
tal en infantes hasta los seis meses de edad. La
prevalencia de eczema atópico fue significativa-
mente menor en el grupo activo comparado con
el placebo. Sin embargo, el estudio no demostró
diferencias en la sensibilización alérgica en las
pruebas cutáneas o anticuerpos IgE y es prematu-
ro apreciar si hubo algún efecto en la rinitis y el
asma, aunque pareciera que no. Otros probióticos
utilizados con fines preventivos son: el lactobacilo

reuteri, el lactobacilo fermentum y la bifidobacte-
ria lactis, entre otros.

Introducción de alimentos sólidos:23 existe un
documento que considera los seis meses como la
edad óptima para introducir alimentos sólidos en
la dieta de los infantes de alto riesgo de padecer en-
fermedades alérgicas. También sugiere introducir
productos lácteos a los 12 meses, el huevo a los 24
meses, y el maní, las nueces, el pescado y los ma-
riscos por lo menos a los 36 meses. Sin embargo,
hasta el momento este criterio no es avalado uná-
nimemente.

Medidas de control ambiental: entre los ae-
roalérgenos que primero sensibilizan y luego pro-
vocan enfermedad en los sujetos predispuestos ge-
néticamente al interaccionar con el medio am-
biente, se destacan los ácaros del polvo doméstico
(Dermatofagoides pteronnisinus y farinae, Blomia tro-

picalis, etc), las cucarachas (Periplaneta americana,

Blatella germánica), los hongos atmosféricos (Alter-

naria, Cladiosporum, Aspergillus, Penicillium, etc) y
las mascotas (gato, perro, etc). Muchos de estos
alérgenos se encuentran en el interior de los hoga-
res (alérgenos interiores). Se denomina control am-
biental 24-26,55 a las medidas dirigidas a evitar o dis-
minuir la cantidad de alérgenos y el contacto con
estos. Se lo ha considerado una estrategia de pre-
vención primaria: reducir la exposición de alérge-
nos inhalantes en niños pequeños de alto riesgo
(ácaros del polvo, cucarachas y mascotas cubiertas
de piel).

También es una estrategia de prevención se-
cundaria lo siguiente: en niños pequeños ya sensi-
bilizados a ácaros del polvo doméstico, mascotas o
cucarachas, se debe reducir la exposición para pre-
venir el desarrollo de enfermedad alérgica.

Por último, también se aconseja en la preven-
ción terciaria que pacientes con asma, rinoconjun-
tivitis o eczema que son alérgicos a alérgenos inte-
riores como ácaros del polvo, cucarachas y caspa
de animales deben eliminar o reducir la exposi-
ción para mejorar el control de síntomas y preve-
nir las exacerbaciones.

Reducción de ácaros del polvo doméstico
(OMS).27 Estrategias mayores: 

• Lavar la ropa de cama regularmente (cada 1 ó
2 semanas) a 55º - 60º centígrados, si fuera po-
sible, para matar los ácaros (lavar con agua fría
remueve el 90% de los ácaros, lavar a 55º - 66º
C mata los ácaros).

• Lavar almohadas y cubrecamas en agua calien-
te a 55º - 60º C y cubrir almohadas y colchones
con fundas protectoras aceptadas.

• Ventilación suficiente de habitaciones para dis-
minuir la humedad, tratar de reducir la hume-
dad relativa interior debajo del 50% y evitar
condiciones húmedas en la vivienda.



Evitación de los alérgenos de las cucarachas
(OMS):

• Erradicar las cucarachas con insecticidas apro-
piados.

• Sellar grietas de pisos y techos. 

• Remover fuentes de comida.

• Controlar la humedad.

• Fregar los pisos con agua y detergente para re-
mover alérgenos.

• Ropa de cama, cortinas y ropa de vestir pueden
estar contaminadas y deben lavarse.

Evitación de los alérgenos de los hongos de hu-
medad (OMS):
En el interior:

• Usar deshumidificadores en el hogar si la hume-
dad relativa es constantemente alta (superior al
50%). 

• Asegúrese de que los sistemas de calefacción,
ventilación y aire acondicionado estén mante-
nidos apropiadamente.

• Usar solución de amoníaco al 5% para remover
hongos de los baños y otras superficies contami-
nadas.

• Reemplazar las alfombras por pisos duros.
Reemplazar el empapelado de pared por pintu-
ra.

• Reparar inmediatamente roturas y pérdidas de
agua en el interior del hogar.

En el exterior: 

• Evitar cortar el pasto al final del verano cuan-
do las esporas de hongos están presentes en la
vegetación.

Evitar de los alérgenos de las mascotas (OMS):

• Si fuera posible encontrar otro hogar para las
mascotas y no traer nuevos animales al hogar.

• Excluir las mascotas de los dormitorios y, si fue-
ra posible, mantener las mascotas fuera del ho-
gar.

• Aspirar alfombras, colchones y acolchados, si
existe equipo y fuente de electricidad.

• Cambiar la ropa antes de ir a la escuela o al tra-
bajo, si uno ha cuidado a su gato, perro o caballo.

La inmunoterapia con alérgenos: consiste en
la administración, tradicionalmente por vía sub-
cutánea y últimamente por vía sublingual, de do-
sis progresivas de material alergénico al que un su-
jeto es sensible. Como resultado se busca inducir
un estado de hiposensibilidad, con una respuesta
clínica disminuida a la reexposición natural al
alérgeno.

Basándonos en un estudio observacional du-
rante el embarazo,28 podría haber un rol para la

inmunoterapia en la prevención primaria. Dicho
estudio ha mostrado que la inmunoterapia admi-
nistrada a la embarazada induce en ésta un au-
mento de anticuerpos IgG, y que esta circunstan-
cia está asociada con menos atopía en el producto
de esa gestación.

Varios estudios observacionales 29,30 han de-
mostrado que la inmunoterapia en individuos
monosensibilizados los previene de nuevas sensi-
bilizaciones.

Finalmente, el estudio PAT (por las siglas en in-
glés de Tratamiento Alérgico Preventivo) 31 utilizó
inmunoterapia con pólenes en niños con rinitis
alérgica y los comparó con controles contemporá-
neos no tratados. Sugiere un grado menor de desa-
rrollo de asma en el grupo tratado durante un pe-
riodo de seguimiento de 3 años.

Farmacoterapia: tres estudios han investigado
la prevención del asma en niños con eczema ató-
pico utilizando antihistamínicos. Dos 32,33 utiliza-
ron ketotifeno y demostraron un efecto preventivo
en el desarrollo de asma durante el periodo de tra-
tamiento. El tercer estudio, el más importante de-
nominado ETAC (por las siglas en inglés de Trata-
miento Temprano del Niño Atópico),34-37 más gran-
de, diseñado rigurosamente, randomizado a doble
ciego y controlador con placebo, estudió a 817 ni-
ños de entre 12 y 24 meses en el periodo de entra-
da con dermatitis atópica. A diferencia del place-
bo, el tratamiento con cetirizina demoró el co-
mienzo del asma en niños sensibilizados a ácaros
del polvo y a otros sensibilizados con polen. El
efecto se mantuvo por 36 meses luego de que el
tratamiento fuera discontinuado.

La asociación entre el tabaquismo pasivo y el
asma en niños incluyendo de desarrollo de asma y
su severidad está bien documentada.38,39 Se consi-
dera una influencia ambiental causal el fumar pa-
sivamente (hecho que afecta al feto) durante el
embarazo y en los primeros años de vida. La evita-
ción de la exposición al humo de tabaco en infan-
tes y niños en riesgo es lógica y universalmente re-
comendada por los médicos.

La polución ambiental 40 y la exposición ocu-
pacional 41 también son factores a tener en cuenta
tanto en el aumento en la prevalencia del asma y
la alergia como así también en la estrategia para
su prevención.

Discusión
Es ampliamente aceptado que la alergia y el

asma son enfermedades poligenéticas que pueden
ser agravadas por una variedad de factores am-
bientales. Es decir, la interacción entre el genotipo
y el medio ambiente juega un rol crucial en el de-
sarrollo de las enfermedades alérgicas.

Parece existir un periodo en la edad temprana
durante el cual el individuo es sensibilizado parti-
cularmente con facilidad y, por consiguiente, es
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más vulnerable a influencias ambientales. Algu-
nos autores consideran actualmente dicho período
al primer y segundo año de vida, aunque hay
otros que postulan que la enfermedad atópica ya
podría comenzar en la vida fetal.

Desde hace varios años que se conoce la impor-
tancia de los factores hereditarios tanto en alergia
como en asma. Es así que el carácter familiar de la
hipersensibilidad atópica es una observación lar-
gamente conocida. De hecho, si sólo el padre es
alérgico, existe aproximadamente un 30% de pro-
babilidades que el niño lo sea. Si sólo la madre lo
es, la posibilidad aumenta a un 40%. Finalmente,
si ambos padres son alérgicos, la posibilidad que el
niño también lo sea llega a un 70%.

Existen evidencias consistentes que avalan la
participación de una influencia genética en el de-
terminismo de las enfermedades alérgicas. Y es so-
bre esta herencia que actúan los fenómenos am-
bientales ya desde la vida intrauterina y especial-
mente en la primera infancia, determinando esta
interacción entre la predisposición y el medio am-
biente, el desarrollo o no de las distintas enferme-
dades alérgicas.

El carácter o condición atópica resulta de la
combinación de las siguientes anormalidades:
1) Capacidad de reconocer alérgenos y producir

una respuesta específica de anticuerpos IgE.
2) Producción incrementada de IgE policlonal.
3) Actividad funcional aumentada en las células

inflamatorias en particular mastocitos, basófi-
los y eosinófilos.

4) Hiperactividad de los tejidos "diana" u órganos
de choque.

Varios son los sistemas genéticos ubicados en
distintas regiones de diversos cromosomas involu-
crados en el desarrollo de las enfermedades atópi-
cas y el asma. Regiones de los cromosomas 2, 3, 4,
5, 6, 7, 8, 9, 11, 12, 13, 14, 16, 17, 19 y 21 se rela-
cionan con distintos fenotipos alérgicos.

"Ya en 1911 Wihelm Ludvig Johannsen definió
y diferencia el genotipo del fenotipo, ya que si bien
podría interpretarse como una simple traducción,
fenotipo como expresión del genotipo, el fenotipo
resulta de la interacción del genotipo y el medio
donde se exprese. Así el fenotipo es la expresión
del genotipo en forma de cualquier característica
detectable (estructural, bioquímica, fisiológica o
conductal) en relación con su medio. Se puede de-
cir que la función de un gen es el fenotipo del mis-
mo. El gen es la unidad de herencia: cada gen es
una secuencia de DNA que porta la información
para un péptido o algún tipo de RNA particular".42

Las afecciones atópicas se van generando du-
rante el embarazo en los muy primeros años de la
vida, y aunque en general no se registran sínto-
mas al nacer, es en esta etapa temprana en la que
debería actuarse para evitar el avance de la infla-
mación alérgica.43-46

Ha sido considerado que diferentes fenotipos
atópicos pueden ser inducidos o modelados por di-
versos factores genéticos, ambientales o relaciona-
dos con el estilo de vida.

Recientemente una experta, refiriéndose a la
implicancia terapéutica de los fenotipos en alergia
e inmunología, concluía:

"El conocimiento de la genética de las enferme-
dades alérgicas abre distintas perspectivas tera-
péuticas. Desde la farmacogenética permite cono-
cer los polimorfismos que están involucrados en la
resistencia a los medicamentos como los agonista
beta adrenérgicos, anti-leucotrienos y otros, y sus
diferentes respuestas y eventuales efectos adversos.
Por otra parte, nos abre el camino para nuevas he-
rramientas terapéuticas basadas en utilización de
oligonucleótidos sintéticos antisentido para blo-
quear la secuencia de los genes involucrados en la
respuesta inflamatoria alérgica, o los CpG oligode-
soxinucleótidos sintéticos para estimular Th1 o los
ARN interferentes que bloquean la expresión de
los ARNm que codifican para proteínas esenciales
de la respuesta inflamatoria y anticuerpos mono-
clonales obtenidos mediante la combinación de la
biotecnología y las técnicas inmunológicas. A ni-
vel experimental continúa la investigación de la
terapia clásica con el uso de vectores y surge una
nueva estrategia al aplicar la biotecnología en la
producción de alimentos no alergénicos. Cabe
también mencionar la amplísima gama de herra-
mientas que del avance del conocimiento de la In-
munología surgirá en un muy corto plazo con re-
ferencia a la inmunorregulación y a la tolerancia
periférica".42

Las razones del gran aumento en la prevalen-
cia de las enfermedades alérgicas en las últimas
décadas son mayormente desconocidas.12 Hasta
hace poco tiempo atrás el interés estaba mayor-
mente enfocado en identificar factores de riesgo
(por ejemplo, factores ambientales que podrían

20 Revista de la Asociación Médica Argentina, Vol. 121, Número 4 de 2008. 

Fenotipos atópicos en la infancia: 8

1. Dermatitis atópica.

2. Rinoconjuntivitis alérgica estacional.

3. Hiperreactividad bronquial.

4. Sibilancias recurrentes.

5. Elevadas concentraciones de IgE 
alergeno-específica en suero.

6. Test cutáneos reactivos a alérgenos.

7. Eosinofilia sanguínea.

8. Niveles de IgE sérica aumentados.

9. Alergia alimentaria.

Tabla 1.



aumentar la probabilidad de sensibilización). Por
eso, una exposición excesiva a alérgenos interio-
res, particularmente ácaros del polvo, el tabaquis-
mo y una pobre ventilación en el interior de los
hogares, todos fueron sugeridos como factores de
riesgo mayores. Debido a que la sensibilización a
alérgenos ambientales ubicuos generalmente ocu-
rre en la infancia temprana y que el aumento en
la prevalencia de la alergia ha sido particularmen-
te pronunciado en los niños, gran parte del interés
ha sido focalizado en este grupo etario. Además, el
riesgo de sensibilización es afectado por el tiempo
de exposición a los alérgenos y por las condiciones
en las que la exposición tuvo lugar. Parece haber
un periodo al comienzo de la vida durante el cual
el niño es particularmente sensible a la sensibiliza-
ción. El aumento en la prevalencia y severidad de
las enfermedades atópicas visto en los países in-
dustrializados se da en un marcado contraste con
la baja prevalencia de alergia entre los niños de
los anteriores países comunistas de Europa. En es-
tos últimos países, antes de la reunificación euro-
pea, el estado de vida era similar a aquel que pre-
valecía en la Europa Occidental 40-50 años atrás.
El aumento entonces podría ser causado en parte
por las grandes mejoras en la salud pública y prác-
ticas de higiene personal, cambio en la dieta, re-
ducción del tamaño de la familia tipo (promedio)
y una mejora en los estándares generales de vida
(por ejemplo, un cambio en la exposición general
a la estimulación microbiana).

Durante las últimas dos décadas dos hipótesis
generales han sido propuestas en la literatura de
la comunidad médica en conexión con el aumen-
to observado de la atopía y el asma en la infancia.

1) Nuevos factores de riesgo que eran descono-
cidos varias décadas atrás se han tornado relevan-
tes en conexión con la nutrición, la exposición
ambiental o el estilo de vida.

2) Factores protectores que estaban relaciona-
dos con un estilo de vida más tradicional en el pa-
sado se han perdido, lo que ha llevado a una ma-
yor susceptibilidad a las enfermedades atópicas.

El medio ambiente ha sufrido grandes cambios
en los últimos años. Algunos sostienen que en vez
de poner todo el interés hacia los factores de riesgo
que aumentan la sensibilización (factores causa-
les), una mejor manera sería buscar factores que
aumenten la inducción de tolerancia. La discusión
del impacto de los cambios ambientales en la inci-
dencia del asma y otras alergias ha quedado ma-
yormente limitado a los posibles efectos de una ca-
lidad de aire deteriorada (polución ambiental),
hogares pobremente ventilados y una exposición
aumentada a ciertos alérgenos, notablemente los
ácaros del polvo doméstico. Ninguno de estos fac-
tores pueden más que marginalmente explicar las
diferencias regionales observadas en la prevalen-
cia de las enfermedades alérgicas. Pero el medio

ambiente es mucho más que las emisiones del trá-
fico vehicular y la exposición a los ácaros y otros
alérgenos. El concepto de estilo de vida debe ser ex-
pandido considerablemente porque un estilo de vi-
da alterado también incluye cambios en la dieta,
medio ambiente microbiano, viajes intensivos a
nuevos ambientes, estrés y mucho más.  

Existen muchos factores externos potenciales
que pueden influir en el desarrollo del sistema in-
mune y las vías aéreas, a las cuales la madre pue-
de estar expuesta durante el embarazo.47-49 Un ries-
go mayor para el desarrollo de la sensibilización
alérgica es la exposición a alérgenos durante el
embarazo y la infancia temprana. Una reducción
en la exposición a alérgenos siempre ha sido con-
siderada como una medida racional para reducir
el riesgo de sensibilización.

Recientes observaciones sugieren que reducir
la exposición a alérgenos durante el embarazo y la
infancia temprana puede tener en realidad un
efecto adverso en vez de favorable en la sensibili-
zación alérgica.

En 1989 surgió la denominada hipótesis higié-
nica al observar menor prevalencia de alergia y
asma en familias rurales con muchos hijos, que
habitaban en granjas con animales y estaban ex-
puestas a mayor contacto con distintos microbios
y sus productos, las endotoxinas. 
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Urbanización:

Dieta:

Edificios:

Hogares:

Estilo de vida:

Cambios mayores en hábitos, exposición a

polución ambiental.

Alimentos que son nuevos para el área,

mayor cantidad de alimentos, aditivos ali-

mentarios, alimentos procesados por la

industria, flora microbiana intestinal alterada.

Nuevos materiales de construcción, insula-

ción más eficiente, métodos alterados para

la construcción, construcción todo el año

incluso en climas templados que conduce a

un aumento de humedad.

Habitaciones más grandes, muchos nuevos

componentes químicos, aumento de la

humedad interior en climas templados y

fríos.

Mayor parte del tiempo en el interior, turis-

mo extensivo y exposición a nuevos am-

bientes.

Tabla 2. Algunos ejemplos de cambios en el estilo de vi-

da y el medio ambiente después de la Segunda Guerra

Mundial en los países industrializados con economía de

mercado que podrían probablemente haber afectado la

incidencia en la sensibilización a los alérgenos:12



Conclusiones
Las enfermedades alérgicas afectan, hoy en día,

aproximadamente a 1 de cada 4 personas. Hay pro-
yecciones de la Organización Mundial de la Salud que
estiman la posibilidad de que una de cada dos perso-
nas, es decir el 50% de la población mundial, tenga
alguna enfermedad alérgica para el año 2050.50

La interacción entre la predisposición genética,
hereditaria y el medio ambiente determinan el desa-
rrollo de las distintas enfermedades alérgicas.

Las influencias ambientales actúan ya desde la
vida intrauterina 51 y especialmente en la primera
infancia (primer y segundo año de vida especial-
mente).52

Se ha observado una mayor prevalencia de aler-
gia y asma en las ciudades de los países más desa-
rrollados en comparación en la  población rural y la
de los países menos desarrollados.

Si es cierto el antiguo lema "es mejor prevenir
que curar", las estrategias de prevención primaria
para evitar la sensibilización inmunológica debe-
rían empezar en la vida intrauterina y los primeros
años de vida de los niños de riesgo para padecer en-
fermedades alérgicas. Cuando el padre, la madre o
ambos son atópicos el riesgo de que esos hijos lo
sean está progresivamente aumentado.

Algunos autores sostienen que sólo intervencio-
nes múltiples a la vez (multifacéticas) podrían ser

exitosas.6 Tomar medidas en conjunto podría ser
más exitoso, como evitar el tabaquismo activo en la
embarazada y el pasivo en niños muy pequeños,
evitar la exposición a alérgenos como los ácaros del
polvo doméstico y las cucarachas, lactancia mater-
na exclusiva hasta los 4 ó 6 meses, utilización de fór-
mulas hidrolizadas en vez de leche de vaca, si la lac-
tancia materna no fuera exclusiva.

Otros autores consideran importante, por el con-
trario, que el recién nacido de riesgo sea expuesto
tempranamente a agentes microbianos, pues esta
circunstancia favorecería una estimulación tempra-
na de la flora intestinal, con el consiguiente efecto
de ordenar la maduración de epitelios desde el pun-
to de vista de la inmunidad (enterotoxinas).53 El uso
de probióticos podría tener un lugar como estrategia
preventiva.54

El hecho de pertenecer a una familia numerosa
también pareciera ser un efecto protector por el he-
cho de la transmisión de infecciones en los más pe-
queños.

La polución ambiental y la exposición ocupacio-
nal (dióxido de sulfuro, ozono, materia particulada,
dióxido de nitrógeno, monóxido de carbono) origi-
nada en la industria y en el tráfico vehicular, todo
debe ser considerado una influencia causal, tanto en
el desarrollo como en el empeoramiento de las en-
fermedades alérgicas y el asma.
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Figura 1. Influencias en la vida temprana en el desarrollo de la alergia y el asma:47



El conocimiento de la genética de las enfermeda-
des alérgicas abre distintas perspectivas terapéuticas
(terapia génica).

Por otra parte, en la prevención secundaria, que
es la prevención del desarrollo de una enfermedad
alérgica después de la sensibilización, parecen te-
ner lugar:
• El control ambiental (evitar la exposición a alér-

genos interiores).
• La inmunoterapia con alérgenos (disminuiría el

riesgo de nuevas sensibilizaciones en niños mo-
nosensibilizados y disminuiría el riesgo de asma
en niños con rinitis alérgica).

• La farmacoterapia (la utilización de antihistamí-
nicos como la cetirizina en niños con dermatitis
atópica disminuiría el riesgo de asma).
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