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Resumen

Lainteraccion entre el potencial genético y el medio ambiente, especialmente el aumento de la urbanizacion y
la gestion inadecuada de residuos contribuye con la manifestacion de enfermedades alérgicas. Los pacientes
pediatricos son los mas vulnerables, debido a la inmadurez de los sistemas respiratorio e inmunolédgico. La
exposicion prenatal y posnatal a contaminantes del aire, tanto en exteriores como interiores, acelera o agra-
va la morbilidad y mortalidad por enfermedades alérgicas. El "exposoma’, que abarca todas las exposiciones
ambientales a lo largo de la vida, influye en la salud. Las agresiones biologicas y quimicas alteran la barrera
epitelial, desencadenando respuestas inflamatorias y favoreciendo enfermedades alérgicas, como alergias
alimentarias. El uso descontrolado de combustibles toxicos, material particulado, detergentes y otros factores
contribuyen con el deterioro continuo de la barrera epitelial intestinal, aumentando el riesgo de enfermedades
alérgicas. Es importante tomar medidas urgentes para abordar estos problemas y proteger la salud del pla-
neta.
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Abstract

The interaction between genetic potential and the environment, especially increased urbanization and inad-
equate waste management, contributes to the manifestation of allergic diseases. Pediatric patients are the
most vulnerable, due to the immaturity of the respiratory and immune systems. Prenatal and postnatal ex-
posure to air pollutants, both indoors and outdoors, accelerates or aggravates morbidity and mortality from
allergic diseases. The “exposome,” which encompasses all environmental exposures throughout life, influ-
ences health. Biological and chemical attacks alter the epithelial barrier, triggering inflammatory responses
and favoring allergic diseases, such as food allergies. The uncontrolled use of toxic fuels, particulate matter,
detergents and other factors contribute to the continuous deterioration of the intestinal epithelial barrier, in-
creasing the risk of allergic diseases. It is important to take urgent action to address these issues and protect
the health of the planet.
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La interaccion entre el potencial genético y el medio
ambiente se ha identificado como una de las principa-
les razones del aumento de la prevalencia de enfer-
medades alérgicas.* El aumento de la urbanizacion (a
menudo de forma desordenada), combinado con la
gestion inadecuada de residuos, ha provocado graves
problemas para el planeta: olas de calor y sequias, in-
cendios forestales, aumento de las tormentas e inun-
daciones, reduccién de la biodiversidad de animales y
plantas, interferencia en los cultivos alimentarios y su
valor nutricional, modificaciones en el patrén de vec-
tores infecciosos, contaminacién del aire resultante
del uso continuo de combustibles fésiles y cambios
climaticos provocados por el calentamiento global.*

Los pacientes pediatricos (seres alin en desarrollo) son
las principales victimas de la crisis climatica, pues tie-
nen inmadurez de los sistemas respiratorio e inmuno-
légico, entre otros.? La exposicidn prenatal y posnatal
a los contaminantes del aire tiene un efecto combina-
do que acelera o empeora la morbilidad y mortalidad
de diversas enfermedades, incluidas las alérgicas.®

La exposicién a diferentes factores ambientales, ya sea
en altas concentraciones o durante mucho tiempo (ra-
diacion ultravioleta), contaminantes del aire relacio-
nados con el trafico, contaminantes del aire ambiental
(hidrocarburos poliaromaticos, compuestos organicos
volatiles, material particulado, metales pesados, ga-
ses contaminantes: monoéxido de carbono, 6xidos de
nitrégeno, diéxido de azufre y ozono) y contaminan-
tes del aire interior (quema de combustibles solidos,
humo de tabaco) pueden asociarse con cambios en el
sistema inmunoldgico y dano de los mecanismos de
defensa gastrointestinal, respiratoria y cutanea, faci-
litando la evolucién y agravamiento de enfermedades
alérgicas.*®

Desde el periodo prenatal, y durante toda la vida, los
seres humanos estan expuestos a diversos factores no
genéticos, como resultado del estilo de vida, dieta y
comportamiento. Todo tipo de exposiciones ambien-
tales que experimenta un individuo a lo largo de la vida
se denomina exposoma, que comprende exposiciones
externas especificas (alérgenos, microbios, dieta, con-
taminantes), exposiciones externas generales (clima,
factores socioecondmicos) y exposiciones internas
dependientes del hospedador (microbiota, factores
metabdlicos).”

Las agresiones bioldgicas y quimicas del entorno cir-
cundante, ademas del exposoma, han alterado la inte-
gridad fisica de la barrera epitelial al degradar las pro-
teinas del espacio intercelular en uniones estrechas y
adherentes, y desencadenar una respuesta inflama-
toria con la produccion de citocinas: alarminas epite-
liales, IL-25, IL-33 y linfopoyetina del estroma timico
(LPST), que aumentan la permeabilidad de la barrera
epitelial. El desarrollo de una respuesta inmunitaria
clasica de tipo 2 es el primer paso para generar enfer-
medades alérgicas, como la alergia alimentaria.®

Exposiciones especificas al aire libre

La exposicidon a contaminantes ambientales (exterior
e interior), alérgenos, microbios y dieta caracterizan
esta parte del exposoma. A continuacion se explican
las exposiciones relacionadas con la contaminacion.

Contaminantes extradomésticos

La exposicion a contaminantes del aire (contaminan-
tes del aire relacionados con el trafico, material parti-
culado, éxidos de nitrogeno y ozono) se ha relacionado
con mayor riesgo de enfermedades alérgicas.” Los es-
tudios experimentales con roedores demuestran que
la exposicion a material particulado altera la permea-
bilidad y el microbioma intestinal, lo que modifica las
respuestas inmunitarias a los antigenos ingeridos y fa-
cilitan la aparicion de enfermedades alérgicas.’

Aunque la relacion entre exposicidon a contaminantes
y enfermedades alérgicas se encuentra mejor defini-
da en pacientes con asma, rinitis y dermatitis atdpi-
ca, los estudios en cohortes de neonatos sugieren que
también ocurre con la alergia alimentaria. La cohorte
holandesa de neonatos, estudio PIAMA (Prevencién
e incidencia del asma vy alergia a los acaros), reporté
asociaciones positivas entre las concentraciones de
PM2.5 (particulas con un diametro menor de 2.5 ym)
hollin y sensibilizacién a alérgenos alimentarios.°

En Suecia, la cohorte del estudio BAMSE (acrénimo
sueco de Child, Allergy, Middle, Stockholm, Epidemio-
logy) reporta que la exposicion a PM10 (particulas de
menos de 10 ym de diametro) y éxidos de nitrégeno
se asocian con alto riesgo de sensibilizacion a alimen-
tos a los 8 afios.** La cohorte multicéntrica canadiense
documentd que la exposicion al dioxido de nitrogeno
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(NO,) se asocio con sensibilizacion al cacahuate en el
primer ano de vida.*? Se observaron resultados simi-
lares en una cohorte de nacimientos de Norteaméri-
ca, que asocid la exposicion prenatal al carbon negro
o PM2.5 con mayor riesgo de sensibilizacion a los ali-
mentos y aeroalérgenos.’®* Una revision sistematica,
seguida de un metanalisis de 11 estudios de cohortes
de neonatos, confirmo que la exposicion a PM2.5 du-
rante la infancia se relaciond con sensibilizacion a los
alérgenos alimentarios a los 4 y 8 aios de vida.**

Contaminantes domeésticos

Al pasar la mayor parte del tiempo en espacios cerra-
dos, los ninos pueden sufrir la accién de los contami-
nantes del aire, cuyas fuentes incluyen: humo de ta-
baco ambiental, quema de combustibles sélidos para
cocinar, calentamiento e iluminacion de la casa, com-
puestos organicos volatiles y contaminantes externos
que ingresan al hogar.!®> De estos contaminantes, el
humo de tabaco es el mas frecuentemente implicado
en las alergias alimentarias. Sin embargo, la accion por
la que ETS estimula la manifestacidon de alergia ali-
mentaria no es clara. Un estudio experimental reciente
mostré que los componentes quimicos del humo del
cigarrillo estimulan los receptores nicotinicos de ace-
tilcolina en los mastocitos y en consecuencia pueden
aumentar la inflamacién.' La exposicion posnatal al
humo del tabaco se asocia con mayor riesgo de sen-
sibilizacién a los alérgenos alimentarios, como lo re-
vela el analisis reciente de la cohorte de nacimiento
BAMSE, que identifica la relacién con un mayor riesgo
de sensibilizacion a los alérgenos alimentarios a los 4
anos de edad y persistencia a los 16 anos en pacientes
expuestos al humo de tabaco.?” Estas observaciones
se confirmaron en una revision sistematica de 5 estu-
dios de cohortes de nenonatos.!®

Alérgenos

Un estudio evidencié la presencia de alimentos (caca-
huate, leche de vaca, huevo y pescado) en muestras
de polvo doméstico (sala, dormitorio, area de juegos
infantiles), que indican su amplia distribucion en el
ambiente, incluso en hogares donde existe restriccion
de su consumo.?%-22

Los estudios experimentales en animales han demos-
trado que la sensibilizacion de la piel y el conducto
respiratorio al cacahuate determinan la sensibilizacién
y la alergia alimentaria documentada por alguna reac-
cion anafilactica durante la activacion oral con alimen-
tos.z

El estudio BAMSE reporté mayor riesgo de sensibiliza-
cion al cacahuate, a los 4 y 8 aios de edad, en pacien-
tes expuestos a concentraciones mas altas de alérge-
nos del cacahuate en la cama materna, facilitado por
problemas de barrera cutdnea o mutaciones del gen
filagrina.?* Otras investigaciones recientes sugieren la
induccién de tolerancia con la administracién tempra-
na de cacahuate en individuos con alto riesgo de sen-
sibilizacién alérgica.”252¢

Los pacientes sensibilizados al polen de gramineas
pueden manifestar sindrome de alergia oral cuando
consumen o estan en contacto con algunas frutas, ver-
duras y cereales. Esta reaccion ocurre por la accién de
proteinas estructuralmente similares (panalérgenos)
en poélenes y vegetales.?” La identificacién de tropo-
miosina en insectos (acaros del polvo, cucarachas)
puede determinar la sensibilizacion a esta proteina,
presente en los camarones.?®

Ademas de los alérgenos, el polvo doméstico contiene
varios componentes con propiedades inmunomodu-
ladoras, incluidos los productos derivados de micro-
bios (endotoxinas, componentes de la pared celular de
hongos, alérgenos de proteasas de acaros y hongos,
y contaminantes particulados).?® Los estudios expe-
rimentales en animales demuestran que la coexposi-
cion a los alérgenos del cacahuate y estos adyuvantes
presentes en el polvo doméstico estimulan la sensibi-
lizacién y el origen de la alergia al cacahuate.®°

Microbios

La exposicion al ambiente con abundante cantidad
de microbios (granjas) se asocio, inicialmente, con la
prevencion de enfermedades alérgicas®* y elevadas
concentraciones de endotoxina, un componente de la
membrana de las bacterias gramnegativas.®? Sin em-
bargo, los estudios recientes senalan resultados con-
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trarios y sugieren que la exposicién a altas concentra-
ciones de endoxinas en las primeras etapas de la vida
se asocian con sensibilizacién y alergia alimentaria.333*

Detergentes

Se ha demostrado que los productos para lavar vajillas
contienen elementos trazas de tensioactivos aniénicos
y detergentes que alteran la funcion de barrera epite-
lial.3>3¢ La industria alimentaria también utiliza diver-
sos tensioactivos y emulsionantes sintéticos (mono y
diglicéridos de acidos grasos y polisorbato de carboxi-
metilcelulosa), que pueden afectar las células del apa-
rato gastrointestinal.®’

Son pocos los estudios que evaltan la accion de los
detergentes en productos para uso en lavavajillas, y
cambios en la membrana epitelial en el intestino, pues
al final del proceso los platos se utilizan inmediata-
mente para la incorporacion de alimentos.

Micro y nanopldsticos

La contaminacion por plastico en los océanos es extre-
may los humanos son una victima mas de esta afecta-
cion.3® Elconsumo de pescado, crustaceos, mejillones,
ostras y otras especies contaminadas por este tipo de
micro y nanoplasticos puede absorberse a través del
conducto gastrointestinal.®®

Dentro de las particulas plasticas, las de 1 um se aso-
cian con mayor citotoxicidad, debido a su alta capa-
cidad de reaccion que las de mayor diametro vy, en
consecuencia, pueden penetrar con mayor facilidad la
barrera epitelial gastrointestinal.*°

Los estudios en ratones sefalan que la exposicion al
microplastico de poliestireno induce disbiosis de la mi-
crobiota intestinal, con alteraciones en las principales
vias metabolicas de genes funcionales del microbioma,
secrecion de moco intestinal, disfuncion de la barreray
alteraciones en el metabolismo de los aminoacidos.*

CONCLUSION

Con la exposicion a la produccion y el uso sostenido y
descontrolado de combustibles téxicos, material par-
ticulado, detergentes, entre otros factores, continuara
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el deterioro de la barrera epitelial intestinal. El desen-
lace supone un aumento del desarrollo y exacerbacién
de diversas enfermedades alérgicas, incluidas las ali-
mentarias, relacionadas con los alimentos que ingeri-
mos, el aire que respiramos, la ropa que vestimos y los
productos de limpieza que utilizamos, constituyendo
un importante problema para la salud del planeta. Si
no se consideran las medidas adecuadas con urgencia,
el dano a la barrera epitelial continuara a un ritmo des-
medido y se convertira en un peligro cada vez mayor
para la vida en la tierra.
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