
En las últimas décadas está aumentando de forma pre-
ocupante el asma y las enfermedades atópicas del niño. En
1998 el CDC estimó el incremento del asma ocurrido en los
EE.UU. entre 1980 y 1994 en un 75%(1). Las cifras recogidas
fueron motivo de crítica sosteniendo que se trataba de un
falso aumento provocado por sesgos(2). Es innegable que
existe una importante atención social y médica hacia la aler-
gia lo que repercute en la mayor utilización de diagnósticos
relacionados con la atopia, como rinitis o conjuntivitis. Ade-
más, niños anteriormente calificados con términos ambi-
guos, como bronquitis espástica, niño con sibilancias, cata-
rro sibilante, etc. ahora reciben diagnósticos de asma o ato-
pia. Sin embargo, sin negar estos sesgos, se acumulan doce-
nas de publicaciones, hechas en diferentes países y con dife-
rentes sistemas estadísticos, que insisten en la realidad del
aumento de las enfermedades atópicas. Por ello, la situa-
ción ha sido definitivamente aceptada por especialistas de
todo el mundo.

El aumento del asma y las enfermedades atópicas se
acompaña de otro fenómeno que también merece atención.
Su incidencia varía mucho de unos países a otros y aunque
es una alteración casi exclusiva de los países desarrollados,
incluso entre éstos hay diferencias llamativas. Desde 1992
se está realizando una macroencuesta que incorpora a cerca
de medio millón de adolescentes de 14 años repartidos por
más de 40 países de los cinco continentes, incluido España.
El estudio denominado ISAAC (International Study of Asth-
ma and Allergy in Children) sirvió en su primera fase para
comprobar que en ciertos lugares de cultura británica el
asma llega casi a afectar a 1 de cada 3 niños, incidencia que
es bastante inferior en otros lugares con similar nivel socio-
sanitario y casi nula en países deprimidos(3). En el Reino

Unido se quiso atribuir el incremento del asma a las masi-
vas plantaciones de aceite de colza ocurridas en los años 70
y 80 facilitadas por las ayudas de la CE, pero el impacto real
de la polución polínica y de cambio de dieta no está cientí-
ficamente probado(4).

En España también hubo diferencias, oscilando la fre-
cuencias de asma entre los niveles más elevados hallados
en Bilbao (16,3%) y los más bajos en Valladolid (6,2%)(5). Así
mismo, la dermatitis atópica y la rinitis alérgica mostraron
entre las ciudades españolas diferencias superiores al 100%(6).

La aparición de asma y atopia obedece a unos factores
genéticos todavía no identificados, pero es obvio que no pue-
den modificarse a la velocidad que aumentan las manifes-
taciones clínicas, lo que obligadamente responde a factores
ambientales. Entre estos factores, el que primero mereció
la atención de los investigadores fue la polución atmosféri-
ca sospechándose que además agravar las enfermedades res-
piratorias influiría sobre el asma y la atopia en general faci-
litando la síntesis local de citoquinas pro-inflamatorias(7).

Uno de los artículos más comentados sobre la materia
fue el publicado por E. von Mutius y col en 1994(8) compa-
rando la frecuencia de asma y atopia en una población indus-
trialmente muy polucionada de Alemania del Este, Leipzig,
con otra del Oeste, Munich, que lleva años muy sensibili-
zada contra la emisión de gases. En contra de lo esperado
las cifras de Leipzig fueron significativamente inferiores.
Posteriores estudios complementarios de carácter etario con-
cretaron que el agente ambiental diferenciador entre Munich
y Leipzig comenzó a actuar entre 1965-70, aunque perma-
nece sin identificar.

Otro hallazgo espectacular es la constatación de que, tras
la reunificación de Alemania, los niños de Leipzig rápida-
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mente empezaron a hacerse atópicos subiendo la fiebre de
heno del 2,3% l 5,1% en 4 años y la sensibilización cutánea
del 19,3% al 26,7%(9), pero la cuestión más decisiva es que el
aumento se produce a expensas de los niños pequeños que
durante el periodo estudiado tenían 1 a 3 años de edad. 

Con esto llegamos al tercer aspecto que deseamos resal-
tar en esta editorial: 1) La atopia está aumentando. 2) El
aumento lo ocasiona un factor ambiental no identificado,
relacionado con estilos occidentales de vida. 3) El agente
etiológico influye en los primeros meses de la vida.

Son múltiples los intentos para identificar los factores
que incrementan la frecuencia de la atopia porque su cono-
cimiento es imprescindible para establecer pautas preven-
tivas. Gran parte de las investigaciones se dirigen hacia el
campo de las infecciones infantiles. En un estudio con más
de 11.000 jóvenes italianos se concluyó que la sensibiliza-
ción atópica se relaciona inversamente con el número de
hermanos y que depende también del lugar ordinal que
ocupe el niño. Este y otros estudios apoyan que las infec-
ciones intra-familiares ocurridas en los primeros años de
la vida protegen de la posterior sensibilización atópica(10).
Una similar protección se ha sugerido para aquellos niños
que viven su primera infancia en un auténtico ambiente
rural.

Los descubrimientos de la última década sobre la fun-
ción de las subpoblaciones Th1 y Th2 de los linfocitos CD4
proporcionan base científica a la relación inversa entre infec-
ción y atopia. Hasta ahora, se han comunicado aumentos
de la atopia coincidiendo con descenso de infección tuber-
culosa, hepatitis A y sarampión(11-13). Aunque veladamente,
los planes masivos de vacunaciones con los decisivos cam-
bios infecciosos que provocan también están siendo impli-
cados en el incremento de la atopia(14).

La rapidez de los cambios observados en las ciudades
de Alemania Oriental no tienen fácil explicación. Suponen
la llegada de agentes causales de enorme agresividad, mayor
que la sufrida en los años setenta en la propia Alemania del
Oeste. Algunos intentan explicarla por los cambios sociales
de la mujer trabajadora y el cierre de guarderías que favo-
recían una alta y precoz infectibilidad(15). Sin embargo, pare-
ce necesario buscar factores todavía más activos, como sólo
podrían serlo los alimentarios.

La dieta es una de las peculiaridades más intrínseca a
los moderno estilos de vida y su influencia es grande sobre

aspectos nutricionales, pero también sobre la ulterior reper-
cusión metabólica y cardiocirculatoria. El sedentarismo, la
vida doméstica y la obesidad parecen ser factores unidos
a la elevada incidencia de atopia(16). Por otra parte, se afir-
ma que ciertas dietas influyen positiva o negativamente
sobre la morbilidad del adulto, incluso sobre su longevi-
dad. Se ha dicho que la relación entre ácidos grasos poliin-
saturados (PUFA) de cadena omega-3 y de cadena omega-
6 (n-3/n-6) derivando respectivamente hacia ac. eicosa-
noide o hacia ac. araquidónico es motivo de series distin-
tas de prostaglandinas o de leucotrienos, con repercusión
sobre la inflamación atópica. Hay leucotrienos pro-infla-
matorios que son parte fundamental de la reacción asmá-
tica. No se han podido lograr evidencias definitivas, pero
algunos autores afirman que además de la relación PUFA
n-3/n-6, todavía influye más la proporción de moléculas
cis y trans(17). En numerosos artículos se insiste que la dis-
minución de la lactancia materna facilita la atopia infan-
til, pero ahora precisamente no están ocurriendo cambios
drásticos en su frecuencia que justifiquen el fenómeno ató-
pico, salvo que cambios de la dieta materna y de la com-
posición de su leche tengan influencia. Los probióticos,
bacterias o fragmentos que modifican la flora intestinal,
modifican la liberación de citoquinas y aumentan la sín-
tesis local de IgA, además degradan la caseína, proteína
que estimula la síntesis de IL-4. En base a estas razones se
les ha propuesto una posible acción protectora de la ato-
pia. Podrían intervenir en la leche materna y su elimina-
ción de la dieta facilitar la alergia(18). 

La influencia del estilo de vida en las enfermedades ató-
picas llevó a comparar diferentes comunidades suecas de
costumbres antroposóficas que realizan una dieta vegetal
fermentada, rica en lactobacillus y usan muy restrictiva-
mente los antibióticos y las vacunaciones. Los niños mos-
traron una menor prevalencia de atopia que los controles
que además era más baja cuanto mas estricta era el régimen
de vida de su familia(19).

La importancia de la polución, de las infecciones y de la
dieta en el condicionamiento del asma y la atopia está toda-
vía lejos de ser aclarada. Sin embargo, una cosa es segura,
la prevalencia de estas enfermedades aumenta rápidamen-
te y se relaciona con nuevos estilos de vida. De la rapidez
de nuestra investigación sanitaria para aclarar el proble-
ma dependerán las posibilidades de prevenir el fenómeno.
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