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Marcha alérgica: el camino de la atopia

Dr. Jorge Arturo Avina Fierro,* Dr. Daniel Castaneda Gaytan**

RESUMEN

La marcha alérgica es el camino clinico que recorre el enfermo atdpico durante la evolucion
cronoldgica de sus enfermedades alérgicas; se presenta en aquellos individuos que teniendo una
base genética de herencia atdpica, se ponen en contacto con sustancias externas que actuan como
alergenos y les desencadenan una respuesta inmunoldgica alterada con activacién de la linea
celular de linfocitos helper Th2, produciéndose citocinas inflamatorias que estimularan una
respuesta humoral con altos niveles de anticuerpos especificos de inmunoglobulina IgE,
perpetuando las manifestaciones clinicas de inflamacion crénica y recurrente en los sitios de
contacto con los alergenos como pueden ser: tubo digestivo, piel y vias respiratorias. Se describen
los niveles de prevencidn para evitar que los pacientes atdpicos recorran este camino alérgico.
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ABSTRACT

The allergic march is the clinical pathway that crosses the atopic patients during the chronological
evolution of its allergic diseases, appears in those individuals that having a genetic base of atopic
inheritance, when taking contact with external substances that act as allergens, trigger an altered
immunological answer with activation of the cellular line of lymphocytes helper Th2, producing a
response of inflammatory cytoquines that will stimulate a humoral answer with high levels of specific
antibodies of immunoglobulin IgE which will perpetuate clinical manifestations of chronic and
recurrent inflammation in the sites of contact where the allergens are, like the gastrointestinal tract,
the skin and the respiratory airways. The prevention levels are described to avoid that atopic patients

cross this allergic pathway.

Key words: Allergic march, atopy, allergens.

INTRODUCCION

La alergia esta definida como una respuesta exage-
rada del organismo al contactar con determinadas
sustancias provenientes del exterior, mientras que
atopia es una alteracion genotipica con manifesta-
ciones inmunoldgicas aberrantes expresadas me-
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diante respuestas de elevacion de inmunoglobulina
IgE." La marcha alérgica describe la historia natural
de la enfermedad atopica subrayando la dinamica in-
trinseca de su evolucién en una secuencia de mani-
festaciones clinicas dependientes de IgE, con dife-
rentes sintomas pero una idéntica patogénesis que
sigue un camino definido, relacionado con la edad
del paciente. En pediatria se caracteriza por el ca-
racter cronolégico de las manifestaciones clinicas:
en los lactantes aparece inicialmente como alergia
alimentaria, dermatitis atopica y luego con enferme-
dad respiratoria sibilante; en preescolares y escola-
res como rinitis alérgica y rinosinusitis que puede
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acompanarse de conjuntivitis alérgica; en nifos ma-
yores como asma bronquial y posteriormente urtica-
ria crénica y otras enfermedades atdpicas.?®

LA MARCHA ALERGICA

La enfermedad alérgica tiene una predisposicion ge-
nética para el desarrollo de la atopia con sensibiliza-
cién del sujeto a determinados alergenos; la predis-
posicién no es por si misma suficiente pues requiere
la exposicién o contacto con el alergeno para lograr
la sensibilizaciéon y la posterior produccion de IgE
especifica. Existe inicialmente una presentacion an-
tigénica a los linfocitos B que posteriormente al es-
tar ya estimulados en una forma apropiada, se trans-
forman en células plasmaticas que inician la sintesis
de la IgE especifica contra el alergeno en particular.
Actualmente se observa que la marcha alérgica ini-
cia desde la manifestacion gastrointestinal (expre-
sién de alergia alimentaria) y cutanea (dermatitis ato-
pica) progresando hacia las formas que afectan la
via respiratoria (enfermedades sibilantes, rinitis, ri-
nosinusitis y asma bronquial), todas ellas son expre-
siones de un idéntico proceso patoldgico de natura-
leza inflamatoria, crénica y recurrente en diferentes
aparatos y regiones corporales que tienen una super-
ficie de contacto con los alergenos externos (tubo di-
gestivo, piel, via respiratoria).*®

ETAPA DEL LACTANTE

La alergia alimentaria suele ser el inicio del camino
atdpico; se presenta aproximadamente en el 8% de
los lactantes menores, teniendo su primer punto de
contacto con los alergenos externos a través de la
mucosa digestiva, sobre todo por antigenos ingeri-
dos como son: la proteina de la leche de vaca, los
citricos, las proteinas del huevo, etc. Normalmente
el transporte de alergenos a través del epitelio intes-
tinal hacia la sangre es limitado, pero en los casos
de alergia a alimentos hay un incremento en el esca-
pe intercelular a nivel de la pared intestinal, causado
por pequefos cambios en la morfologia tisular con
efecto histopatoldgico de alteracion del citoesqueleto
y reduccién de la turgencia del tejido; eventos que
pueden ser debidos a la reduccién en produccion de
energia metabodlica intracelular en células epiteliales
por un incremento en la concentracién de metaboli-
tos toxicos bacterianos.”®

La dermatitis atopica es una afeccién dérmica in-
flamatoria crénica, multifactorial, con una frecuencia
de presentacion de aproximadamente 10% de los ni-
fnos, que en la mayor parte de los casos se mani-
fiesta en lactantes, principalmente dentro de los pri-
meros seis meses, alterando en forma importante la
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calidad de vida del paciente. Estos pacientes suelen
haber tenido previamente una alergia alimentaria y
evolucionan a manifestaciones cutaneas de eccema
atopico, presentando una sensibilizacion epicutanea
que sera responsable de la subsecuente migracion
de células T sensibilizadas hacia la nariz y las vias
aéreas, que causaran posteriormente una enferme-
dad en vias aéreas. Algunos nifios tienen alergia
para algunos alimentos corrientes, pero esto puede
remitir durante el segundo afo de vida, solo aquellos
que muestran persistencia de la IgE especifica con-
tra alergenos alimentarios tendran el riesgo de desa-
rrollar sintomas respiratorios alérgicos. El 70% de
estos pacientes con dermatitis atdpica progresaran a
rinitis alérgica y del 20 hasta el 50% hacia asma
bronquial .®'?

Después de los 6 meses de edad, los lactantes
suelen estar propensos a tener infecciones virales
respiratorias, sobre todo en el periodo estacional in-
vernal, estos cuadros suelen ser debidos a rinovirus,
que tienen tendencia a adherirse a la mucosa, ejer-
ciendo una relaciéon entre la infeccion inicial y una
respuesta de inflamacion nasal alérgica posterior, te-
niendo estos pacientes durante los periodos asinto-
maticos, una expresion acentuada de la molécula de
adhesidn intercelular ICAM-1 sobre la mucosa nasal,
pudiendo contraer infecciones repetitivas de las vias
aéreas superiores por la afinidad receptora para virus
y adquirir una infeccién por virus sincitial respiratorio
que afectara la via respiratoria baja y cursara con
enfermedad sibilante y obstruccién respiratoria, como
bronquiolitis o broncoalveolitis.™

El riesgo es mas elevado en hijos de madres con
tabaquismo durante el embarazo, pues presentaran
posteriormente afeccidn por la exposicidn, con alte-
raciones en su crecimiento y desarrollo, con bajo
peso y tendencia a enfermedades sibilantes durante
los primeros afnos de vida, con un funcionamiento in-
adecuado de las vias aéreas e incremento de su
reactividad y altas probabilidades de desarrollar di-
versas enfermedades alérgicas.'®'” Los pacientes
pueden sufrir sensibilizacién a alergenos inhalados
intradomiciliarios que en nifos pequenos correspon-
den a los contenidos en el polvo casero (acaros del
polvo comun y alergenos de detritus de cucarachas),
mohos, levaduras, y en niflos un poco mayores,
componentes de caspa, epitelios y orina de anima-
les domésticos como gato y perro o alergenos extra-
domiciliarios como pdlenes de arboles (de invierno a
primavera), pastos (en verano) y arbustos (de prima-
vera hasta otofo). Si hay contacto con el humo del
tabaco dentro del hogar se produce una irritacion res-
piratoria crénica perpetuada ademas por la exposi-
cién de niveles altos de polucién en el medio am-
biente, incluyendo ozono y éxido de nitrégeno por
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contaminacion de vehiculos motorizados y fabricas
con desarrollo de smog fotoquimico presente en las
grandes ciudades.®?!

ETAPA PREESCOLAR Y ESCOLAR

La rinitis alérgica y la rinosinusitis son las enferme-
dades alérgicas con la mas alta frecuencia de pre-
sentacion, varia entre el 15 y 20% en nifios prees-
colares y escolares; se desarrollan generalmente
después de los dos ahos de edad, y son factores de
riesgo para asma bronquial, del 15 al 40% en estos
pacientes. La asociacién entre rinitis alérgica y asma
ya era anteriormente conocida; los factores que in-
tervienen son: el goteo en el arbol bronquial de mate-
rial inflamatorio proveniente de las vias aéreas supe-
riores, el reflejo rinosinusal-bronquial mediado por el
vago, Yy el reflejo faringo-bronquial disparado por el
moco proveniente de los senos paranasales en la ri-
nosinusitis. La relacién entre las vias aéreas supe-
riores e inferiores ha demostrado en la rinitis alérgica
una hiperreactividad bronquial no especifica, aunque
de menor severidad que la de los pacientes asmati-
cos. Entre ambas enfermedades existe una impor-
tante semejanza de tipo inmunoldgico con reaccio-
nes inflamatorias precoces y tardias, y ademas una
asociacion fisiopatolégica evidenciada por el tipo de
mediadores y células implicados, aunque con algu-
nas diferencias sustanciales como la integridad del
epitelio y la falta de engrosamiento en la membrana
basal de la rinitis alérgica, y la fragilidad epitelial y
depdsito de colagena a nivel subepitelial en el
asma.?2

La alta prevalencia de sensibilizacion aérea en pa-
cientes con rinitis alérgica sugiere que los aeroaler-
genos tienen un papel importante en el desarrollo
posterior de asma bronquial. El punto mas importan-
te y sostenido de estos eventos es el componente
inflamatorio y de hiperreactividad especifica, que de
no tenerse bajo control llevaran a fenémenos de poli-
sensibilizacion y a una evolucion natural de patolo-
gia respiratoria asmatica. Estos pacientes presentan
cuadros respiratorios acompanados de sibilancias de
repeticion dentro de los primeros tres anos de vida.
Existe una clasificacion de los factores de riesgo
para desarrollo posterior de asma en estos pacien-
tes; los factores mayores son la historia familiar de
asma y los antecedentes personales de atopia o ec-
cema infantil; los factores menores son eosinofilia
mayor del 4%, sibilancias independientes de la en-
fermedad del resfrio y la rinitis alérgica; la puntua-
cion se logra con un riesgo mayor y dos menores.?28

El asma bronquial tiene una frecuencia de presen-
tacién variable entre el 12 y el 15% en pacientes es-
colares y adolescentes; casi el 80% de los casos se

presenta dentro de los primeros 6 afios de vida. Los
irritantes ambientales y los agentes infecciosos pue-
den danar a las células epiteliales de las vias aéreas,
originando inflamacién, liberando citoquinas y qui-
miocinas que atraen eosindfilos, generandose un ci-
clo de eventos que mantienen la progresion de la in-
flamacion, provocando aumento de secreciones,
edema de la mucosa y una alteracion del movimien-
to ciliar, condiciones que interfieren con la naturaleza
de la depuracion y el drenaje de las secreciones de
las cavidades paranasales, favoreciendo la infec-
cion. Se desarrollara un proceso inflamatorio comun
en las diferentes vias aéreas, produciendo un infiltra-
do con importante contenido eosinofilico a nivel de
nariz, senos paranasales y bronquios y en otras lo-
calizaciones atépicas reactivas, con interacciones
dependientes de IgE, produciendo una sensibiliza-
cion alérgica local que puede habilitar a los linfocitos
T a migrar a los nédulos linfaticos regionales y otras
zonas, con difusion de la inflamacion en vias aéreas
superiores e inferiores.2°%

Algunos de estos pacientes pueden también de-
sarrollar urticaria cronica, con aparicion de las ma-
nifestaciones clinicas tipicamente al poco tiempo
después de exposicion al agente alergénico, gene-
ralmente de tipo alimentario o farmacoldgico. Cuan-
do la reaccion termina desde el punto de vista de la
sintomatologia, no ha concluido el evento fisiopato-
l6gico, debiendo tenerse en cuenta que la reaccion
alérgica esta siempre acompanada de una respues-
ta inflamatoria que puede persistir en el tiempo aun
en ausencia de exposicién. Ademas hay evidencias
de que estos pacientes tienen alto riesgo para pre-
sentar posteriormente alergias profesionales, por lo
que deberian recibir asesoramiento para evitar tra-
bajos en los cuales tengan contacto con alergenos
o irritantes.3233

NIVELES DE PREVENCION

Las medidas preventivas de la enfermedad alérgica
comprenden la prevencidn primaria de la sensibili-
zacioén con acciones durante el embarazo, el perio-
do neonatal y los primeros meses de la vida del
nino; la prevencion secundaria de la enfermedad en
los sujetos ya sensibilizados requiere la introduc-
cién de estrategias especificas después de la sen-
sibilizacion alérgica, cuando aun no hay evidencia
de la enfermedad atépica, comprendiendo los pri-
meros afos de vida del sujeto. La prevencién ter-
ciaria son medidas que se toman después de la
aparicion de los primeros signos de la enfermedad
alérgica con la esperanza de interrumpir la marcha
atopica, generalmente comprenden el uso de pro-
ductos farmacéuticos como antihistaminicos y es-
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teroides, su objetivo es evitar llegar a las manifes-
taciones tardias de la enfermedad.343%

PREVENCION PRIMARIA

Todas las enfermedades alérgicas tienen una heren-
cia familiar y diversos componentes genéticos, re-
quiriéndose atencion en todos los sujetos de familias
atopicas por la predisposicion en sus genes, aunque
esto no siempre es practico o realizable. Se debe in-
tentar evitar el contacto con los alergenos, tratando
principalmente de reducir en el hogar, la poblacién de
acaros del polvo comun, evitando la convivencia de
la madre con animales durante el periodo del emba-
razo. La dieta materna por otra parte no debe tener
restricciones severas que interfieran con el aporte de
nutrientes y sobre todo de antioxidantes, ademas
tampoco se debe abusar de los suplementos dietéti-
cos y los complementos vitaminicos y minerales.%6-38

Los recién nacidos son capaces de desarrollar
una respuesta inmune significativa tanto para alerge-
nos ingeridos como inhalados, con una reaccion in-
munoldgica orientada hacia la alergia, ejercida por un
subgrupo de linfocitos T helper conocidos como Th2
que pueden generar citocinas que son péptidos regu-
ladores que inducen la produccién de anticuerpos
IgE especificos, reduciendo la actividad de las célu-
las del tipo Th1 asociadas a la respuesta inmunolé-
gica contra infecciones. Ademas las acciones rigi-
das de higiene demasiado estrictas desvian la
respuesta Th1 hacia Th2, interviniendo también en
ocasiones el extendido uso de antibiodticos y la apa-
ricion cada vez mayor de vacunaciones y otro tipo
de inmunizaciones multiples, que impiden una res-
puesta inmunoldgica mas espontanea.®4

El lactante debe recibir alimentacion al seno ma-
terno que lo protegera en forma natural en sensibili-
zacién temprana contra sustancias extrahas, o en
caso de no ser posible se debe preferir la utilizacion
de formulas a base de hidrolizados de proteinas o le-
ches industrializadas infantiles hipoalergénicas; ade-
mas se debe retrasar la introduccién de alimentos
solidos hasta después de los 4 meses de edad, y di-
ferir hasta el final del primer ano de vida los alimen-
tos citricos y otros altamente alergénicos. Existe
cierto nivel de proteccion para los nifos que reciben
alimentos con contenido de agentes probidticos
como lactobacilos y bifidobacterias que pueden ejer-
cer las siguientes acciones: hidrdlisis de lactosa que
mejora la digestion en los sujetos sensibles; accion
de factor de colonizacion que permite obtener pobla-
ciones mas adecuadas de flora intestinal lactica; es-
timulacion del sistema inmunitario con aumento de la
capacidad de barrera protectora contra microorganis-
mos patdgenos, reduciendo o eliminando diferentes
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tipos de microbios, toxinas, mutagenos, carcindge-
nos y otras sustancias nocivas; modulacion de los
mecanismos de defensa de la inmunidad innata y
adaptativa y liberacién de numerosos nutrientes, an-
tioxidantes y factores del crecimiento necesarios
para la salud.*!

Los probidticos promueven ademas la funcién de la
barrera intestinal deshaciendo y previenen las altera-
ciones desfavorables en la microecologia intestinal en
los individuos alérgicos, realizando una regulacion a
la baja de las reacciones de hipersensibilidad, redu-
ciendo las cantidades intestinales de bacterias, meta-
bolitos téxicos, la produccién de acido dextrolactico y
etanol por elaboracion de acido levolactico no toxico,
desde la fermentacion de la glucosa. Evitan el incre-
mento de la permeabilidad intestinal en los nifios até-
picos y con alergia alimentaria, previniendo el desa-
rrollo de la constitucion alérgica, promoviendo la
tolerancia de la mucosa mediada por las células T re-
guladoras; ademas las células dendriticas adquieren
diferentes sefnales de instruccién y conducen a una
diferenciacion de las células Th no inducidas hacia
Th1/Th2, por un efecto regulador.*

Los microorganismos probiéticos pueden modifi-
car la expresion de los genes implicados en la res-
puesta inmune y la inflamacion (TGF-beta y otros
factores de la familia TNF, citocinas, 6xido nitrico,
sintetasa 6xido-1, defensina alfa-1), la apoptosis, el
crecimiento celular y la diferenciacion celular (cicli-
nas, caspasas, oncogenes), las sefales intercelula-
res (ICAM, integrinas), la adhesién celular (caderi-
nas) y las senales de transcripcién y transduccion,
existiendo una respuesta genética compleja de la
mucosa intestinal, reflejada por una regulacion a la
alta y a la baja de algunos genes implicados en es-
tas vias celulares especificas, con lo que se logra
disminuir la reacciéon inflamatoria de la mucosa, la
hiperplasia de las células epiteliales y la apoptosis
en colon, permitiendo una estimulacién de la produc-
cién de interferon gamma en los esplenocitos.*

Los primeros afios de la vida tienen una importancia
capital en evitar la marcha alérgica, sobre todo por via
digestiva, evitando alimentos altamente alergénicos
como huevo, cacahuates y otros tipos de nueces, asi-
mismo como frutas exoéticas (kiwi, maracuya, etc.)
hasta después de un ano de edad. Ademas se debe
evitar el uso excesivo de antibidticos en los cuadros
respiratorios infecciosos generalmente virales de estos
lactantes, a fin de evitar que la respuesta inmunolégica
del nifio tenga un cambio de la normal Th1 productora
de 1gG, hacia la Th2 generadora de IgE alérgica; por
otra parte existe una correlacién significativa entre el
numero de infecciones respiratorias corrientes y el gra-
do de exposicion ante diversos agentes infecciosos y
una proteccion posterior parcial contra las alergias.**
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PREVENCION SECUNDARIA

Comprende el diagnéstico precoz y sobre todo el
manejo de los factores de riesgo de la enfermedad
alérgica para actuar en la profilaxis después de la
fase de sensibilizacion del paciente. Los instrumen-
tos diagnodsticos mas utiles son la determinacion de
niveles de IgE como marcadores de atopia, y las
pruebas para corroborar la sensibilizacion a los
alergenos. El 60% de los nifos atépicos suelen es-
tar sensibilizados a alergenos alimentarios o aéreos
y tienen niveles de eosindfilos en sangre del 4% o
mayores y un nivel sérico total de IgE mayor de
100 Ul/mL.484°

PREVENCION TERCIARIA

El control de la marcha alérgica puede realizarse con
prevencion ambiental y farmacoldgica. Las medidas
para evitar el contacto con los componentes del pol-
vo casero, influyen sobre las alergias respiratorias,
los cuidados en la recamara para disminuir peluches
y lugares donde se acumule polvo, ventilacion ade-
cuada del hogar, lavar la ropa de cama con agua ti-
bia una vez por semana, evitar calefaccion e intentar
disminuir la poblacion de acaros en el hogar son im-
portantes, ademas se debe evitar la humedad que
propaga mohos y levaduras.®

La histamina y los cistenil-leucotrienos constitu-
yen importantes mediadores de la inflamacion tanto
a nivel nasal como bronquial, el uso de antihistamini-
cos y antileucotrienos pueden mejorar el cuadro de
estos pacientes, y permitir un mejor control de la
atopia. Los antihistaminicos de segunda generacion
como loratadina, cetirizina y fexofenadina de recien-
te aprobacion pediatrica, pueden inhibir la expresién
del ICAM-1 de las células del epitelio respiratorio que
representan el principal receptor para la sensibilidad
de alergenos aéreos, bloqueando ademas las res-
puestas eosinofilicas y de liberacion de citocinas
alergénicas (IL4, IL5); han demostrado ser beneficio-
sos y tener perfil de seguridad adecuado, usandose
para interrumpir la marcha alérgica una vez que los
sintomas atdpicos ya aparecieron.5"52

El uso temprano de corticoides puede atenuar y tal
vez prevenir el desarrollo de la marcha alérgica desde
las etapas iniciales de la sensibilizaciéon alergénica,
evitando el posterior desarrollo de asma bronquial en
los nifos que inician con sibilancias episddicas recu-
rrentes. En caso de existir un alergeno especifico,
puede realizarse desensibilizaciéon mediante inmuno-
terapia, pudiendo lograr aplazar la marcha alérgica se-
gun lo demostrado en estudios clinicos controlados
en nifos con rinitis alérgica, alergia a polen, y pacien-
te con rinitis y asma bronquial moderada intermitente

0 persistente, que suelen responder en forma muy
pobre a la terapia farmacolégica.®®5*

CONCLUSIONES

La alergia representa una de las mas importantes pa-
tologias cronicas, con una gran prevalencia en la po-
blacion, presentando cada vez una mayor frecuen-
cia, que se ha elevado del 3% documentado en la
década de los sesenta del siglo XX, hasta niveles
del 10 al 15% en la actualidad al inicio del siglo XXI.
La Unica arma verdadera para contrarrestar la alergia
es la prevencion y el diagndstico precoz para evitar
que la alergia se manifieste con una sintomatologia
grave y con problemas recurrentes. El pediatra debe
estar ubicado en el seguimiento longitudinal de estas
manifestaciones alérgicas en la infancia, lo cual le
permite promover un plan de prevencion y deteccion
precoz, asi como las posibles intervenciones para
detener la progresion atopica.’®%”

Idealmente el terreno alérgico debe ser detectado
de manera confiable antes de las primeras manifes-
taciones de la atopia; un tercio de los nifios con am-
bos padres alérgicos presentaran una enfermedad
alérgica a la edad de dos afos de vida; sélo 5% de
los nifios de esta edad con alergia pertenecen a una
familia que muestra herencia alérgica. La mayoria de
estos pacientes provienen de una familia sin historia
clinica significativa de alergia, por lo cual el riesgo
no puede ser determinado exclusivamente sobre la
base de la historia familiar. Algunos niflos pueden
presentar un riesgo incrementado de sensibilizacion
en la infancia, por sensibilizacion precoz a los aler-
genos alimentarios como proteina del huevo, que a
la edad de un ano de edad puede ser de valor predic-
tivo para sensibilizacién hacia aeroalergenos hacia
la edad de 3 anos. La sensibilizacién precoz a los
acaros presenta el mismo valor de prediccion, sien-
do asi que la presencia de IgE especifica refleja una
sensibilizacién o respuesta inmunitaria de tipo atépi-
ca, pero no se traduce como una alergia declarada.®

Las enfermedades alérgicas con frecuencia co-
existen en los pacientes y una combinacion de di-
versas exposiciones en un tiempo determinado con
una gran carga alergénica, esta relacionada con la
severidad de la enfermedad, por lo cual el lograr una
reduccion en el contenido de alergenos es importan-
te para obtener éxito en el tratamiento. La exposi-
cion previa a los alergenos es requisito para la sensi-
bilizaciéon del paciente, el contacto precoz con
antigenos alimentarios como proteinas de la leche o
el huevo, o con antigenos inhalados como acaros
del polvo casero o epitelio de gato aumentan el ries-
go de sensibilizacion alérgica; la elevada exposicion
a polenes en los primeros anos de vida incrementara
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la prevalencia de sensibilizacion alérgica hacia la
edad escolar. En el control de los factores ambienta-
les intradomiciliarios, es muy importante evitar la ex-
posicién al humo del tabaco.5%8!

Existen algunos factores protectores que pueden
contrarrestar el desarrollo de la enfermedad alérgica,
entre ellos se cuentan la convivencia con mas ni-
nos, como es el caso de vivir en una familia nume-
rosa o asistir a guarderias; el tener infecciones vira-
les precoces en las vias respiratorias altas, que no
sean por rinovirus o virus sincitial respiratorio; y el
hecho de que los nifios vivan en ambientes rurales,
al parecer la influencia de las endotoxinas u otros
productos de naturaleza bacteriana presentes en
abundancia en estas situaciones, favorecen la ma-
duracién de las células T en direccion al fenotipo Th-
1. Ademas la exposicidon en etapas tempranas con
animales domésticos en casa, incrementan los nive-
les de endotoxinas en el ambiente y reducen el ries-
go de sensibilizacién alérgica, con proteccién para
alergenos aéreos comunes, pero la exposicion tardia
sensibilizara hacia atopias.®2-%
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