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> EL RINCÓN DE LA ALERGIA

Influencia de la contaminación en el asma alérgico
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Influencia de la contaminación en el asma alérgico

La contaminación atmosférica está asociada con 
exacerbaciones asmáticas, que se caracterizan por 
una mayor hiperrespuesta bronquial, aumento en el 
consumo de medicación, mayor frecuencia en las vi-
sitas a urgencias y en los ingresos hospitalarios1. El 
efecto de los contaminantes atmosféricos en el pul-
món, depende del tipo de contaminante, de su con-
centración atmosférica, de la duración de la exposi-
ción, de la ventilación de los indivíduos expuestos y 
de la interacción entre la contaminación atmosférica 
y los alergenos como pólenes y esporas de hongos2,3.
Diversos estudios sugieren que la contaminación 
puede ayudar a facilitar la sensibilización alérgica en 
la vía aérea de indivíduos2,3,4, además el aumento en 
las enfermedades alérgicas respiratorias parece ser 
paralelo al aumento en la concentración atmosférica 
de gases y partículas respirables. La contaminación 
puede ser responsable de lo siguiente5:

a)interacción con polen de gramíneas, permitien-
do un aumento en la liberación de alergenos con 
una antegenicidad modificada.

b)interacción con partículas microscópicas libera-
das por las plantas que portan alergenos. Estas 
partículas son capaces de alcanzar la vía aérea 
inferior con el aire inhalado, induciendo asma 
en indivíduos predispuestos.

c)un efecto inflamatorio en la vía aérea de indi-
víduos susceptibles con un aumento en la per-
meabilidad epitelial, facilitando la penetración 
de alergenos de polen en la mucosa y facilitan-
do la interacción con células del sistema inmu-
ne. También existe evidencia de que indivíduos 
predispuestos tienen aumentada la reactividad 
de la vía aérea inducida por la contaminación 
atmosférica y un aumento en las respuestas 
bronquiales a inhalación de alergenos de polen.

d)un efecto inmunológico adyuvante en la síntesis 
de IgE en indivíduos atópicos, como ya se mues-
tra con las partículas diesel.

Mientras que la prevalencia de rinitis y asma alér-
gicos está aumentando en algunas ciudades euro-
peas, la concentración atmosférica de polen de gra-
míneas está disminuyendo6,7. Este descenso se ha 
atribuido a la sustancial reducción de las praderas 
en extensas áreas de Europa. De hecho en los últi-
mos 30 años, las praderas del oeste de Europa han 
disminuido en más de un 20%. Como consecuencia, 
el aumento en el número de casos de rinitis y asma 
alérgicos a polen de gramíneas, probablemente se 
relacione, entre otros factores, con el aumento en la 
contaminación.

Se ha visto que elevadas concentraciones atmos-
féricas de dióxido de carbono y altas temperaturas, 
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Tráfico rodado
En la mayoría de los países industrializados, la po-

blación que vive en áreas urbanas tiende a estar 

más afectada de enfermedades alérgicas respirato-

rias que los que viven en áreas rurales. El principal 

contribuyente a la contaminación atmosférica es el 

tráfico rodado. Existe suficiente evidencia de que vi-

vir cerca de carreteras con tráfico intenso está aso-

ciado con un aumento en la patología respiratoria15. 

Se han realizado estudios en niños sobre sibilancias 

en la primera infancia que sugieren que la distancia 

y el tipo de tráfico son factores de riesgo más im-

portantes que el volumen de tráfico. Niños que viven 

cerca de las paradas de autobuses y del tráfico de 

camiones tienen una mayor prevalencia de sibilantes 

que los niños no expuestos15,16. Mediciones como la 

distancia a la fuente de contaminación y la distancia 

a la calle principal o carretera se han asociado con 

la incidencia de asma, de sibilantes y exacerbacio-

nes por asma17,18. En el trabajo de Morgenstern el 

al17 se demostró que niños que viven a 50 m de la 

calle principal tienen un aumento de la odds para 

rinorrea y estornudos en el primer año de vida y un 

aumento de la odds para sensibilización a alergenos 

inhalados y asma a los 4-6 años18. En otros estudios 

se ha encontrado que niños sin historia familiar de 

asma tienen un riesgo más elevado de tener asma 

si viven en áreas con alta densidad de tráfico19. Se 

han relacionado estos aspectos con variantes fun-

cionales en los genes de la vía del extres oxidativo 

(TGFbeta1, EPHX1 y GSTP1) que varían en función de 

la exposición de la vivienda al tráfico20. Mordling et 

al mostraron que en una cohorte de niños suecos, la 

exposición al tráfico relacionada con el óxido de ni-

trógeno (NO) y con partículas gruesas (PM10) durante 

el primer año de vida se asoció con un aumento en 

la sensibilización a inhalantes además de con un au-

mento en el riesgo de sibilantes y de una menor fun-

ción pulmonar a los 4 años de edad21. Este trabajo es 

uno de los pocos que muestran que la exposición a la 

contaminación aumenta el riesgo de sensibilización 

a alergenos inhalados y que exposiciones tempranas 

en la infancia aumenta el riesgo de enfermedad res-

piratoria en edades posteriores.

inducen un aumento en la fotosíntesis y ciclo repro-
ductivo de las plantas6,7,8.

La población que vive en áreas urbanas, donde está 
más expuesta al tráfico, tiende a estar más afectada 
de alergia respiratoria inducida por polen que aque-
llos que viven en áreas rurales, donde la exposición 
al tráfico es menor. Por tanto, el estilo de vida urba-
no se ha asociado con un mayor riesgo de sensibili-
zación alérgica, incluyendo la alergia al polen9.

Existe evidencia de que las tormentas durante la es-
tación polínica se asocian con epidemias de asma 
alérgica en pacientes con polinosis10. Condiciones 
climáticas como la lluvia o la humedad pueden in-
ducir hidratación y fragmentación de los granos de 
polen, que liberan aerosoles biológicamente alergé-
nicos a la atmósfera. Como consecuencia, durante 
la primera fase de la tormenta, individuos alérgicos 
al polen pueden inhalar altas concentraciones de 
material alergénico que está disperso y que puede 
inducir reacciones asmáticas. 

En un estudio italiano sobre asma en adultos jóve-
nes (ISAAYA)13, se compararon las tasas de prevalen-
cia de asma en diferentes regiones de Italia, siendo 
los síntomas más comunes en áreas urbanas con 
clima Mediterraneo (centro y sur de Italia) que en 
áreas con un clima continental (norte de Italia).

Los efectos del cambio climático en la alergia res-
piratoria, todavía no están del todo aclarados. Se 
supone que el calentamiento global afecta al inicio, 
duración e intensidad de la estación polínica por 
una parte y a la tasa de exacerbaciones asmáticas 
debida a infecciones respiratorias o a inhalación de 
aire frío por otra11,12. En general, debido a que los 
inviernos son más cálidos, se ha reducido la fre-
cuencia de infecciones respiratorias en los meses 
de invierno14. Además también es posible que al-
gunas infecciones respiratorias limitadas geográfi-
camente a un área, puedan aumentar este rango. 
Por ejemplo, el tiempo y la duración de la estación 
del virus respiratorio sincitial ha cambiado desde 
mediados de los años 90, la estación termina más 
pronto debido al aumento de la temperatura y las 
crisis también son menos graves12.
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Se defiende que los niños son más susceptibles a 
los efectos de la contaminación por el tráfico22. Al 
nacer los niños tienen un sistema inmune inmaduro 
y en el epitelio respiratorio existe un aumento en la 
permeabilidad. Durante los primeros 4 años de vida, 
se produce un aumento de los alveolos del 10% pero 
el desarrollo pulmonar no termina hasta la vida adul-
ta23. El ratio entre el área de superficie pulmonar y 
el peso del cuerpo es mucho mayor en los niños que 
en adultos, con una gran diferencia en el consumo 
de aire por minuto en relación con el peso corporal y 
el área de superficie alveolar entre niños y adultos24. 
Además, los niños tienden a ser más activos que los 
adultos y pasan más tiempo fuera de casa.
  
Hallazgos actuales sugieren que componentes orgá-
nicos y metales son componentes adicionales de la 
contaminación del tráfico y aumentan el riesgo de 
asma25. Por ejemplo, en un estudio realizado en la 
ciudad de Nueva York, se vio que mujeres embara-
zadas expuestas a hidrocarburos aromáticos policí-
clicos (HAP) y al humo de tabaco ambiental, estaba 
asociado con un probable asma y un aumento de 
los síntomas respiratorios entre sus hijos a la edad 
de 12 meses26. Hirshon et al25 encontraron que ni-
veles elevados de zinc en el ambiente se asociaron 
con un aumento en las asistencias a urgencias o en 
los ingresos hospitalarios por asma al día siguien-
te. El zinc ambiental se relaciona con la combustión 
de combustibles fósiles y la abrasión de los frenos y 
neumáticos de los vehículos.

Los factores individuales del huésped pueden confe-
rir una mayor susceptibilidad al asma mediado por la 
contaminación. Además de la atopia, el sexo y el es-
tado nutriciona19, estudios recientes también relacio-
nan al estrés social y a la predisposición genética con 
la susceptibilidad a desarrollar asma mediado por la 
contaminación27,28. El estrés crónico se ha visto que 
modifica el riesgo de asma asociado con contamina-
ción por el tráfico pero con resultados inconsisten-
tes. En cuanto a las interacciones genes-ambiente, 
recientes estudios sugieren que polimorfismos en 
genes implicados en el metabolismo de especies 
oxidantes27,28, inflamación de la vía aérea29 e inmu-
nidad innata30, modifican la respuesta del huésped 
a la contaminación. El tipo y el tiempo de exposición 

regulan la expresión de estos genes31. Por ejemplo, 
el enzima glutation-S-transferasa es un catalizador 
de la conjugación de glutatión reducido y es un im-
portante componente en la protección contra las es-
pecies de oxígeno reactivo32. Por otra parte, se sabe 
que la exposición a partículas de la contaminación 
junto con alergenos, estimula la síntesis de la IgE por 
la vía de la IL-4, en mayor medida que el alergeno ais-
lado33. Por ejemplo, en estudios de células de la vía 
aérea en ratones y humanos, se ha encontrado que 
las partículas diesel tienen una mayor capacidad de 
inducir producción de citoquinas Th2 proalergénicas, 
de provocar un aumento en la expresión del complejo 
mayor de histocompatibilidad de clase II y un aumen-
to en la proliferación de células inflamatorias, que 
las partículas de la combustión de la madera o tubos 
de escape de los coches33.

Los componentes más importantes de la contamina-
ción atmosférica en áreas urbanas son las partícu-
las, el dióxido de nitrógeno y el ozono: 

1. Partículas
Las partículas son una mezcla de sólidos orgánicos e 
inorgánicos y partículas líquidas de diferente origen, 
tamaño y composición. Son el mayor componente de 
la contaminación urbana y causan el mayor efecto 
en la salud.

Partículas con un diámetro inferior a 10 micras 
(PM10) penetran en la vía aérea inferior, pero partícu-
las más finas, con un diámetro ≤ 2’5 micras (PM2.5) 
penetran más profundamente en la vía aérea34. Las 
partículas se han asociado significativamente con 
asistencias a urgencias por asma, sibilancias, bron-
quitis y síntomas del tracto respiratorio inferior, así 
como con el uso de medicación y visitas a los mé-
dicos por asma1,35. Algunos estudios muestran una 
asociación significativa entre la mortalidad diaria 
por enfermedades respiratorias y cardiovasculares 
y las partículas de la contaminación atmosférica36. 
También se ha asociado a las partículas con exacer-
baciones asmáticas precoces en niños con enferme-
dad persistente. McDonell et al observaron que la 
incidencia de nuevos diagnósticos de asma en niños 
está asociada con realizar ejercicio físico en áreas 
con una alta concentración de ozono y partículas37. 
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Se ha hipotetizado que las partículas finas pueden 
penetrar en las vías aéreas e inducir inflamación al-
veolar, que es la responsable de variaciones en la 
coagulación de la sangre y la liberación de mediado-
res favoreciendo episodios agudos de enfermedades 
respiratorias y cardiovasculares36.

Partículas diesel
Las partículas procedentes de los tubos de escape 
de los motores diesel, constituyen la mayor parte de 
las partículas de la contaminación atmosférica de 
las grandes ciudades del mundo38.

Las  partículas diesel ejercen su efecto a través de 
sus componentes, los HAP. Las partículas se depo-
sitan en mucosa de la vía aérea y su naturaleza hi-
drofóbica permite que los HAP difundan fácilmente a 
través de las membranas celulares y se unan con el 
complejo del receptor citosólico. A través de la pos-
terior actividad nuclear, los HAP pueden modificar el 
crecimiento celular y programas de diferenciación5.
 
La exposición aguda a las partículas liberadas por 
los tubos de escape de los motores diesel causa 
irritación nasal y ocular, cefalea, alteraciones en la 
función pulmonar, fatiga y nauseas; mientras que la 
exposición crónica está asociada con tos, producción 
de esputo y disminución de la función pulmonar39. 
Estudios experimentales han mostrado que los hidro-
carburos de las partículas diesel pueden modificar 
la respuesta inmune en animales y humanos predis-
puestos y puede modular el proceso inflamatorio de 
la vía aérea. En otras palabras, las partículas diesel 
parecen ejercer un efecto inmunológico adyuvan-
te en la síntesis de IgE en sujetos atópicos, de ese 
modo influencian la sensibilización a alérgenos inha-
lados40. Además las partículas diesel pueden interac-
cionar con los alérgenos y aumentar las respuestas 
antígeno-inducidas.

2. Dióxido de nitrógeno:
Los tubos de escape de los automóviles son la fuente 
más importante de dióxido de nitrógeno del exterior. 
El dióxido de nitrógeno es el precursor de la niebla 
tóxica fotoquímica que se localiza en el exterior de 
regiones urbanas e industriales. El dióxido de nitró-
geno, junto con la luz del sol y los hidrocarburos son 

los causantes de la producción de ozono. Como el 
ozono, el dióxido de nitrógeno es un oxidante, que 
aunque químicamente es menos reactivo parece que 
induce inflamación de la vía aérea5,15,41.

3. Ozono
El ozono se genera mediante reacciones fotoquími-
cas en las que están implicados el dióxido de nitró-
geno, hidrocarburos y radiación UV. La inhalación de 
ozono provoca daño epitelial con las consecuentes 
respuestas inflamatorias en la vía aérea superior e 
inferior, que causan un aumento en los niveles de 
neutrófilos, eosinófilos, células mononucleares, fi-
bronectina, factor estimulante de las colonias de 
granulocitos y macrófagos, IL-6, IL-8 y prostaglandina 
E en los fluidos de lavado nasal y bronquial42.

Los niveles elevados de ozono parecen relacionarse 
con el asma, tanto en la exposición a corto como a 
largo plazo. A largo plazo, la exposición continua a al-
tos niveles de ozono, daña la función respiratoria1,43 
y causa inflamación en la vía aérea de asmáticos ató-
picos. Una posible explicación para la asociación en-
tre prevalencia de asma y las áreas clímáticas tem-
pladas podría ser la concentración de ozono en la 
atmósfera; dado que se conoce que el ozono alcanza 
niveles elevados con temperaturas altas. La exposi-
ción aguda al ozono provoca disminución en la fun-
ción pulmonar, inflamación de la vía aérea, síntomas 
de asma, aumento de las hospitalizaciones debido 
a enfermedades respiratorias y aumento de mortali-
dad. En la vía aérea de asmáticos alérgicos, la expo-
sición al ozono causa como principales efectos una 
respuesta alergeno-inducida y una acción inflama-
toria intrínseca41,42. Algunos estudios han reportado 
que la exposición a ozono a largo plazo puede reducir 
la función pulmonar en niños y adultos y aumentar la 
prevalencia de asma y de síntomas asmáticos42. Se 
ha descrito un aumento en la incidencia de asma en 
niños que juegan a deportes de exterior expuestos a 
altos niveles de ozono. En este estudio, los niños que 
juegan a tres o más deportes al aire libre en comu-
nidades con altas concentraciones de ozono durante 
el verano tienen un riesgo relativo del 3.3% (95% IC 
1.9-5.8) de desarrollar asma comparado con niños 
que no practican deporte44. 
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Por otra parte, la presencia de polimorfismos GSTM1 
(ningún polimorfismo en la glutatión S-transfrasa) y 
GSTP1 (genotipo val/val) en asmáticos se ha aso-
ciado con un aumento en la susceptibilidad a la 
exposición al ambiente de ozono45. El polimorfismo 
GSTM1, que está presente en el 40% de la pobla-
ción general, se ha asociado con un aumento en los 
niveles de biomarcadores de inflamación y un pico 
flujo espiratorio reducido en niños asmáticos en aso-
ciación con el azono45. Ambos polimorfismos, GSTM1 
y GSTP1, también se han asociado con un aumento 
de disnea en niños con asma expuestos al ozono45. 
La presencia de GSTM1 también aumenta el riesgo 
de inflamación sistémica asociada con las partículas 
relacionadas con el tráfico46. 

Contaminación en el interior de la vivienda
El mayor componente de la contaminación del inte-
rior de la vivienda lo constituye el humo de tabaco 
que no es objeto de esta revisión.

La contaminación en el interior de la vivienda pro-
cede de la quema de combustibles sólidos (carbón 
mineral y biomasa) en cocinas y calefacciones que 
son ineficientes energéticamente, lo cual sucede 
principalmente en zonas rurales de los países en de-
sarrollo. El porcentaje de población que utiliza com-
bustibles sólidos varía entre los diferentes países y 
regiones en un rango que oscila del 77%, 74% y 74% 
en África Subsahariana, sur-este de Asia y regiones 
del Pacífico oeste, respectivamente, al 36% en regio-
nes del este del Mediterráneo y 16% en América La-
tina, Caribe y Europa central y este. En la mayoría de 
los países industrializados los combustibles sólidos 
se utilizan por menos de un 5% de la población.

El NHAPS (Nacional Human Actitity Pattern Survey) 
mostró que la población de Estados Unidos y Cana-
dá pasa el 87% de su tiempo en edificios cerrados y 
sobre el 6% de su tiempo en vehículos cerrados47. En 
áreas rurales de países en desarrollo el tiempo me-
dio que se permanece en el interior de la vivienda es 
del 70% para mujeres de Kenia y del 75% en mujeres 
de México48,49.
  
Debido a una combustión incompleta de los com-
bustibles sólidos se liberan diversos contaminantes 

que son dañinos para la salud, como partículas de 
diferentes tamaños, monóxido de carbono, óxido de 
nitrógeno, dióxido de sulfuro, cientos de diferentes 
hidrocarburos, aldehidos e HAP de bajo peso molecu-
lar. Todos estos contaminantes van a provocar efec-
tos nocivos en la salud50,51,52.

La contaminación del interior de la vivienda es la 
cuarta causa destacada de morbilidad y mortalidad 
en el mundo desarrollado, sobretodo en el caso de 
las infecciones respiratorias agudas en niños meno-
res de 5 años y en mujeres no fumadoras con EPOC53. 
Datos científicos recientes indican que el carbón ne-
gro (hollín) es la segunda causa de contaminacón del 
interior de la vivienda y contribuye al efecto inverna-
dero y al calentamiento global54. Este carbón negro 
tiene una vida media en la atmósfera de semanas a 
diferencia de los cientos de años del dióxido de car-
bono. Por tanto intervenciones dirigidas a reduccio-
nes en las emisiones de biomasa pueden ser bene-
ficiosas en el fututo inmediato. Estas intervenciones 
pueden consistir en la introducción de cocinas efi-
cientes que reduzcan las emisiones (eficiencia en la 
combustión) y el uso de combustible (eficiencia en el 
combustible)12, aumentar la ventilación de la vivien-
da mientras el fuego permanezca encendido, reducir 
el tiempo de exposición de los niños a los efectos 
del fuego y reducir al duración de la quema de estos 
combustibles55,56.
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