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Resumen

Actualmente la obesidad es un problema de salud importante y creciente a nivel mundial, 
ya que constituye un factor de riesgo para desarrollar enfermedades como hipertensión ar-
terial y diabetes mellitus tipo 2; sin embargo, aún se estudia la relación que existe con otras 
entidades del sistema inmune. La presente revisión está centrada en la evidencia que vin-
cula al sobrepeso y la obesidad con factores inmunitarios que de manera directa o indirecta 
desempeñar un papel transcendental en el desarrollo de asma, alergias e hipersensibilidad 
a los alimentos (incluyendo alergias e intolerancias alimentarias).

Abstract

Obesity is now one of the most important and growing global health problems becau-
se it constitutes a risk factor in the development of diseases such as hypertension and 
type 2 diabetes mellitus; however, it still under study the relationships that may exist with 
other entities related to the immune system. This review focuses on the evidence that links 
overweight and obesity with immune factors that directly or indirectly could play a role in 
the development of asthma, allergies and food hypersensitivity (including food allergies and 
food intolerances).
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Introducción

Durante años ha existido un cambio en el estilo de 
vida y los hábitos de alimentación debido a la transi-
ción de las poblaciones rurales hacia la urbanización, 
trayendo consigo disponibilidad de alimentos y dis-
minución de la actividad física, factores que contri-
buyen al incremento del sobrepeso y la obesidad y, 
por lo tanto, al aumento de enfermedades crónicas 
no transmisibles, como las cardiovasculares, la dia-
betes mellitus tipo 2, el asma, las alergias y enferme-
dades autoinmunes.1

La obesidad es un problema mundial creciente y 
epidémico, incluso ha sido llamada “Globesity”; da-
tos de la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
calcularon que en 2005 había en el mundo 1,600 
millones de adultos con sobrepeso y al menos 400 
millones con obesidad; mencionó que de continuar 
esta tendencia, en 2015 habría 2,300 millones de 
adultos con sobrepeso y 700 millones con obesi-
dad.2 En el caso de México, los últimos datos de la 
Encuesta Nacional de Salud y Nutrición de 2012 (EN-
SANUT 2012)3 informaron una prevalencia combina-
da de sobrepeso y obesidad de 9.7% en menores de 
5 años; 34.4% en escolares (de 5 a 11 años); 35.8% 
para adolescentes (de 12 a 19 años); 73% en muje-
res adultas y 69.4% en hombres adultos.4

Asimismo, se demuestra que la prevalencia de 
enfermedades atópicas, como la rinitis alérgica, el 
asma y eccema atópico, han incrementado en los 
países desarrollados de todo el mundo, las causas 
en gran parte son desconocidas. Algunas hipótesis 
mencionan el papel de los factores ambientales en 
el desarrollo de la enfermedad atópica, por ejemplo, 
la exposición a alérgenos, endotoxinas, infecciones, 
partículas de escape de los automóviles y tabaquis-
mo; sin embargo, ninguna explica plenamente el 
rápido aumento de la prevalencia de la enfermedad 
atópica. Recientemente, ha habido un interés en los 
factores de estilo de vida, entre ellos: la dieta, el con-
sumo de alcohol, la inactividad física y la obesidad, 
la cual también ha ido en aumento a nivel mundial en 
las últimas décadas.1

Con respecto a la hipersensibilidad alimentaria, 
se han hecho estudios de prevalencia en diferentes 
grupos de edad y etnias a nivel mundial, cuyas esta-
dísticas van de 3.2 a 34.9% a nivel mundial, mientras 
que en México existen pocas investigaciones y se re-
portan prevalencias que oscilan entre 16.7 y 30.1%, 
siendo más elevada en el grupo de edad entre 18 y 
25 años.5,6

Obesidad y sistema inmune

Hoy en día existen pruebas epidemiológicas que sos-
tienen que la obesidad incrementa el riesgo de asma 
atópica y enfermedades autoinmunes; se postula 
que el aumento de éstas es causado, en parte, por 
la disminución de la tolerancia inmunológica como 
consecuencia de cambios inducidos por adipocinas 
(leptina y adiponectina) y citocinas (interleucina 6, 
IL-6), así como por el factor de necrosis tumoral α 
(TNFα), secretadas por el tejido adiposo blanco.1

El aumento de peso corporal eleva los niveles 
circulantes de leptina, IL-6 y TNFα, los cuales a su 
vez disminuyen la actividad de los linfocitos T regu-
ladores (T-regs). Por otro lado, la adiponectina dismi-
nuye en el sobrepeso y la obesidad, además de ser la 
encargada de regular a la baja la secreción de IL-10 a 
partir de macrófagos y adipocitos. Estos cambios en 
la IL-6, la leptina y la IL-10 acortan el efecto regula-
dor de los T-regs, lo cual resulta en la baja tolerancia 
inmunológica a los antígenos.1

Se propone la idea de que la obesidad trae como 
consecuencia cambios inmunológicos que resultan 
en la disminución de la tolerancia inmunológica a an-
tígenos y sesgo del sistema inmune hacia un perfil 
de citocinas Th2, aumentando el riesgo de alergia y 
otras enfermedades inmunes.1

El tejido adiposo y sus efectos sobre el sistema 
inmune

La obesidad es una condición en la que hay una acu-
mulación excesiva de tejido adiposo subcutáneo y a 
nivel abdominal. Se creía que el tejido adiposo era 
inerte y su única función era el almacenamiento de 
energía a mediano y largo plazo; sin embargo, ahora 
se conoce que es activo en la regulación de proce-
sos fisiológicos y patológicos, incluyendo inmunidad 
e inflamación.7

Histológicamente el tejido adiposo está forma-
do por 60 y 70% de adipocitos, el resto, 30 y 40%, 
lo constituye las células sanguíneas, células endo-
teliales, macrófagos, pericitos y precursores de los 
adipocitos en distintos grados de diferenciación, 
ya sean fibroblastos como precursores primarios, y 
preadipocitos, células intersticiales vacías de lípidos 
y próximas a transformarse en adipocitos o en ma-
crófagos.7

El tejido adiposo se divide en tejido adiposo 
blanco y tejido adiposo pardo, ambos con distintas 
características histológicas y funcionales: el primero 
acumula energía en forma de triacilglicéridos y libera 
rápidamente ácidos grasos cuando se requiere ener-
gía, además de la liberación de una amplia gama de 
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señales hormonales y adipocinas que modulan el 
metabolismo corporal; mientras que el tejido adipo-
so pardo produce calor, participando así en la regu-
lación térmica del organismo; esta grasa, además, 
es rica en mitocondrias y está vascularizada, al igual 
que la grasa blanca puede afectar el metabolismo 
corporal.7,8

El tejido adiposo blanco, por lo tanto, es un im-
portante órgano endocrino. Dentro de las adipocinas 
más significativas que secretan los adipocitos se 
encuentran: adiponectina, leptina, resistina, adipsina 
y visfatina, de la misma forma producen citocinas y 
quimiocinas, como el factor de necrosis tumoral α 
(TNFα), interleucina 6 (IL-6), interleucina 10 (IL-10), 
interleucina 1β (IL-1β) y otros factores como la pro-
teína quimiotáctica de monocitos-1 (MCP-1) y el in-
hibidor-1 del activador del plasminógeno (PAI-1). En 
los humanos, las adipocinas funcionan como hormo-
nas que influencían la homeostasis energética y re-
gulan la función neuroendócrina,2 afectan funciones 
del sistema inmune y están vinculadas en la respues-
ta inflamatoria. 

La obesidad se caracteriza por ser un estado de 
inflamación crónico con niveles elevados de marca-
dores inflamatorios y mayor liberación de adipocinas 
relacionadas con la inflamación, entre ellos IL-6, IL-
8, leptina, proteína C-reactiva (CRP) e inhibidor del 
activador del plasminógeno-1 (PAI-1), mismas que 
aumentan en individuos obesos y disminuyen con la 
pérdida de peso.9 Esta condición se considera cada 
vez más relevante en el desarrollo de enfermedades 
como la diabetes tipo 2 y el síndrome metabólico.7,8

Algunos de los factores, por ejemplo IL-10, IL-6, 
y TNFα, pueden modular directa o indirectamente la 
función inmune a través de la activación del siste-
ma nervioso autónomo y el eje hipotalámico-hipo-
fisario-suprarrenal. El TNFα, una de las principales 
citocinas liberadas por el tejido adiposo, aumenta la 
producción de linfocitos T-cooperadores (Th2), cito-
cinas (IL-4 y IL-5), así como citocinas proinflamato-
rias (IL-6 y IL-1β); esta vía inflamatoria inducida por 
TNFα es común en la obesidad y el asma, además 
es posible que esté regulada por la presencia de am-
bas condiciones.10 Asimismo, la expresión de TNFα 
aumenta la expresión de leptina, adiponectina y IL-6 
en los adipocitos.11

Las adipocinas atraviesan fácilmente la barrera 
hemato-encefálica y en el hipotálamo regulan el ba-
lance entre el hambre y la saciedad. La leptina, adipo-
nectina y resistina juegan un papel en la homeostasis 
de la glucosa y algunas de ellas están relacionadas 
con el desarrollo de enfermedades como diabetes, 
obesidad, inflamación, síndromes metabólicos y au-
toinmunes; a continuación se detallan: 7, 12,13,14

•	 Leptina: es una hormona de naturaleza peptídica 
codificada por el gen Ob y producida por el tejido 
adiposo blanco, siendo secretada en mayor can-
tidad por adipocitos subcutáneos que por aque-
llos que conforman el tejido adiposo visceral. 
Su concentración es directamente proporcional 
a la cantidad de grasa corporal; tiene influencia 
sobre el hipotálamo, regulando la ingesta de ali-
mentos mediante la inducción de la saciedad y 
aumentando la utilización de energía.7 Fue la pri-
mera adipocina en caracterizarse en 1994 por el 
genetista M. Jeffrey Friedman, quien identificó el 
gen que la codifica (LEP, localización 7q31.3), así 
como la mutación caracterizada por una susti-
tución C>T en la posición 105, que convierte un 
codón de arginina en un codón de terminación 
prematura, responsable de la obesidad e hiper-
fagia, característica de los ratones Ob. Poste-
riormente, se demostró cómo la administración 
exógena de leptia aminoraba la ingesta del ratón 
Ob, disminuyendo su obesidad. El receptor de la 
leptina (LEPR, localización 1p31) es una proteína 
de membrana homóloga al receptor de las cito-
cinas tipo 1. La unión de la leptina a su receptor 
en el hipotálamo facilita la dimerización del recep-
tor, lo que provoca una activación de las cinasas 
JAK2, las cuales posibilitan su autofosforilación y 
la fosforilación de residuos de tirosina en LEPR.15 
La concentración de leptina se incrementa nota-
blemente en personas con obesidad y ratones 
obesos, hecho que es una paradoja, ya que por 
el contrario debería generar saciedad. Lo anterior 
puede explicarse por la resistencia a la leptina 
derivada de un aumento en  los niveles de supre-
sor de citocinas como SOCS3, quizás similar a 
lo que ocurre en la resistencia a la insulina ob-
servada en la diabetes tipo 2.16 Asimismo, se ha 
demostrado que la leptina protege a los linfocitos 
T de la apoptosis, regulando su proliferación y ac-
tivación.17 Un estudio in-vitro de 200718 corroboró 
que la leptina tiene un papel clave en el control 
de la proliferación de células T reguladoras y que 
por tanto, al neutralizarse resulta en un aumento 
de éstas. Por ello, es probable que el aumento 
de la concentración sérica de leptina en la obe-
sidad disminuya la proliferación de células T re-
guladoras. Conjuntamente, un estudio comprobó 
que los polimorfismos del gen de la leptina (3´ 
UTR A/G y -2549A/G) pueden estar asociados al 
asma y a un mayor Índice de Masa Corporal (IMC) 
en los pacientes asmáticos.19 En el caso de las 
atopias se ha demostrado que la leptina modula 
las respuestas de las vías respiratorias alérgicas 
en ratones, independientemente de la obesidad, 
demostrándose mediante la infusión de leptina, 
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provocando un aumento de la hiperreactividad de 
las vías respiratorias y en suero de IgE después 
de la exposición a ovoalbúmina inhalada.12,20 Fi-
nalmente, otro estudio descubrió que la leptina 
es un factor de supervivencia de eosinófilos al 
examinar la expresión de receptores de leptina 
en dichas células. Además bloquea o retrasa las 
vías proapoptóticas de eosinofilos maduros, lo 
cual pudiera tener una relevancia patológica en 
las enfermedades alérgicas y parasitarias, y a su 
vez relacionarse con la prevalencia de éstas en 
personas con obesidad, en quienes se encuen-
tra aumentada la leptina.21 El cuadro 1 resume la 
participación de la adiponectina y leptina en la in-
flamación, la obesidad y las alergias.

Cuadro 1. Participación de la adiponectina y leptina 
en la inflamación, obesidad y alergias

Adiponectina Leptina

Principales 
funciones

Participa en la regula-
ción del metabolismo 
de la glucosa y de los 

ácidos grasos.

Hormona orexígena.

Controla el meta-
bolismo de lípidos y 
mantiene el balance 
energético regulan-
do el hambre y la 

saciedad.

Hormona ano-
rexígena.

Participación 
en procesos 
inflamatorios

Adipocina antiinfla-
matoria:

Inhibe citocinas 
pro-inflamatorias 

(IL-6, TNFa, NFkB).

Promueve citocinas 
antiinflamatorias 

(IL-10).

Adipocina proinfla-
matoria:

Estimula la prolife-
ración de las células 
T CD4+ y la produc-

ción de citocinas 
proinflamatorias.

En la 
obesidad

Disminuye su 
producción.

Aumenta su pro-
ducción, pero se 

genera resistencia a 
la misma.

En reac-
ciones alér-

gicas de vías 
respiratorias

Disminuye su pro-
ducción, por tanto, 
se suministra exter-

namente y contribuye 
a disminuir las reac-

ciones alérgicas.

Aumenta su pro-
ducción.

Fuente: Simon E, De Rosa V, Shore SA, Terry RD. 16, 18, 20, 22 

•	 Adiponectina: se sintetiza predominantemente en 
los adipocitos, pero también en el músculo es-
quelético y los cardiomiocitos. Es abundante en el 
plasma y representa 0,01% de las proteínas plas-

máticas (3-30 mg/ml). La concentración plasmá-
tica de adiponectina disminuye en la obesidad y 
aumenta con la pérdida de peso y fármacos sen-
sibilizadores de insulina, pareciendo ser inversa-
mente proporcionales a la resistencia de insulina 
y obesidad.7 La adiponectina tiene también pro-
piedades antinflamatorias, aumenta la sensibili-
dad a la insulina, tiene actividad antiaterogénica, 
promueve la angiogénesis y regula la homeosta-
sis metabólica. Por lo tanto, la adiponectina se 
considera una adipocina “buena” debido a sus 
propiedades antinflamatorias, antiaterogénicas 
y a sus efectos cardioprotectores y promotores 
de la buena función endotelial; además aumenta 
la expresión de IL-10 y la producción de mRNA 
de IL-10 en los macrófagos humanos. La IL-10 
es una citoquina antiinflamatoria que juega un pa-
pel crucial en la regulación del sistema inmune, 
desactiva la respuesta inflamatoria del huésped, 
mediada por los macrófagos y linfocitos, e inhibe 
la producción de citocinas proinflamatorias.12 La 
adiponectina también influye en las alergias, ya 
que atenúa la inflamación de las vías respirato-
rias derivada de respuestas alérgicas, por lo que 
podría desempeñar un papel clave en la relación 
entre la obesidad y el asma.22

•	 Resistina: su nombre deriva de su resistencia a 
la acción de la insulina. En un inicio identificada 
en ratones obesos, en donde su expresión era 
mayor en la grasa blanca que en la parda. En los 
humanos, la resistina se expresa principalmente 
en los macrófagos y se ha observado que los 
niveles circulantes de ella son altos en personas 
obesas.7,12

•	 Visfatina: esta adipocina se produce en especial 
en la grasa visceral de los seres humanos y los 
ratones; fue descubierta en 2005 y se ha encon-
trado que los niveles circulantes son mayores 
en personas obesas y diabéticos tipo 2. Parece 
mediar respuestas inflamatorias en los monoci-
tos por inducción de citocinas proinflamatorias 
IL-1B, IL-6 y TNFα; además participa como in-
termediaria en la inflamación endotelial vascu-
lar mediante la inducción de la expresión de las 
moléculas de adhesión (VCAM-1 e ICAM-1), a 
través de la activación del complejo NFkB.7,12

•	 Adipsina: homólogo de la serina proteasa pro-
ducida por los adipocitos de los mamíferos y 
excretado en la sangre. La adipsina o comple-
mento D se encuentra elevada en la obesidad 
con un sistema regulatorio dependiente del in-
cremento de la insulina y los glucocorticoides.7
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Obesidad y asma

La obesidad y el sobrepeso se han asociado con un 
mayor riesgo de asma en niños y adultos;23,24,25 estudios 
prospectivos lo han confirmado, siendo más marcada 
en mujeres que en hombres (en ciertos casos),26,27,28 
mientras que en otros la relación es para ambos se-
xos.29,30,31 

Algunos de estos estudios asocian el asma con 
factores dietéticos, de actividad física y tabaquismo; en 
este sentido, una investigación sugiere que la disminu-
ción de la actividad física podría desempeñar un punto 
clave en la etiología del asma, independiente de la obe-
sidad.32 Consistentemente, un estudio prospectivo en 
1, 384 pares de gemelos idénticos y no idénticos, pero 
sí del mismo sexo, encontró que el aumento del IMC 
se asoció con un mayor riesgo de asma, concluye que 
aproximadamente 8% del componente genético de la 
obesidad también es compartido con el asma.33

Las investigaciones que han incluido mediciones 
de función pulmonar muestran un aumento del riesgo 
de hiperreactividad bronquial en individuos obesos con 
mayores síntomas de asma, quienes utilizaban más 
broncodilatadores que los sujetos no obesos.34 

Los estudios citados tienen una limitación, ya que 
para el diagnóstico del sobrepeso y la obesidad utilizan 
únicamente el IMC, uno de ellos incluso lo calcula con 

el autoreporte del peso y estatura, y no toman en cuen-
ta la composición corporal del individuo, lo que posi-
blemente podría dar lugar a sesgos en la clasificación 
del estado nutricional. Solo existen dos publicaciones 
que midieron tanto el IMC como el porcentaje de grasa 
corporal por bioimpedancia eléctrica; ambos estudios 
mostraron que la correlación entre el IMC y la grasa 
corporal fue menor en los hombres que en las mujeres, 
además encontraron una asociación significativa entre 
la adiposidad y el asma en mujeres, pero no en hom-
bres.35,36

Para concluir, dos metaanálisis, uno de 7 estudios 
prospectivos en todos los grupos de edad en Estados 
Unidos24 y otro en China que tomó en cuenta 6 estu-
dios en niños,37 que relacionaban sobrepeso/obesidad 
(definidos por el IMC) con el asma, encontraron que en 
comparación con el peso normal, el sobrepeso y la obe-
sidad (IMC ≥ 25) confieren un mayor riesgo de asma; el 
primer metaanálisis24 encontró que aumentaba el peli-
gro de asma a medida que el IMC era alto, el segundo37 
reportó que los niños obesos sufren de mayor riesgo de 
asma incidente, no encontrando la misma relación con 
las niñas obesas.  

El cuadro 2 muestra los efectos de la obesidad que 
influyen de manera negativa sobre la función pulmonar 
y que pudieran contribuir con el desarrollo del asma.

Fuente: Weiss ST, Ford ES, Bouther DA, Chen YC, Shore SA. 10, 23, 24, 37, 38

EFECTOS

DE

 

LA

OBESIDAD

Mecánicos

Disnea durante el ejercicio
Aumento del esfuerzo respiratorio 
(respiración superficial)
Alteraciones en la capacidad pulmonar
↓ en el volumen pulmonar
↑ en resistencia pulmonar 
(endurecimiento de vías aéreas)

ERGE y SAOS

Aumento de  
hiperreactividad 

bronquial debido a:

↓ estiramiento del 
músculo liso

obstrucción  
persistente de la vía 

aérea.

ASMA

Inmunológicos

↑ de mediadores de la inflamación
↑ de citoquinas proinflamatorias, TNFα, IL-6
↑ de leptina, ↓ adiponectina

Hormonales Resistencia a la insulina

Ambientales

Cambio en la dieta:
↑ en grasas, ↓ en antioxidantes
↓ actividad física y sedentarismo
↑ en la exposición a alérgenos

Genéticos Genes asociados a la obesidad y el asma

↓: disminución, ↑: aumento, ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofágico,  SAOS: sindrome de apnea obstructiva del sueño, 
TNFα: factor de necrosis tumoral alfa, IL-6: interleucina 6.

Cuadro 2. Alteraciones en la función pulmonar en la obesidad y sus implicaciones en el asma
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Obesidad y alergias

A diferencia del asma, en la cual se ha estudiado 
ampliamente su relación con la obesidad, son me-
nos los artículos que examinan la correlación entre el 
IMC y la atopia. Estudios informan que el IMC es un 
factor de riesgo para alergias en mujeres adolescen-
tes, no presentándose la misma relación en el caso 
de los varones.26 Una publicación en Inglaterra en 
2005 demostró que la frecuencia de concentracio-
nes elevadas de IgE era tres veces mayor en aquellas 
obesas (entendida como un porcentaje de grasa cor-
poral mayor a 30%) que en mujeres con porcentaje 
de grasa menor a 30%.39 Otro estudio realizado en 
Finlandia también encontró una asociación positiva 
entre el IMC y la sensibilización a alérgenos en adul-
tos.40 Mientras que una investigación de Dinamarca 
concluyó que existe una asociación lineal entre la IgE 
y el IMC, aumentando sus niveles a medida que el 
IMC es más elevado.41

Pocos estudios han examinado los efectos de la 
obesidad en otras enfermedades atópicas, como la 
rinitis alérgica y dermatitis atópica. Uno a gran esca-
la en reclutas militares suecas mostró que la obesi-
dad se asocia con el asma con y sin rinoconjuntivitis 
alérgica; sin embargo, no se encontró asociación 
con aquellos que únicamente cursaban con rinocon-
juntivitis alérgica.42 Otro examinó la relación entre el 
IMC, la actividad física, el asma y las enfermedades 
atópicas en los adultos jóvenes y reveló que en am-
bos sexos existe una duplicación del riesgo de asma 
con el aumento del IMC; en mujeres también se vio 
aumentada la incidencia de dermatitis atópica y ri-
noconjuntivitis en aquellas con IMC más elevado. 43

Por último, se debe reconocer que la asociación 
epidemiológica de la obesidad con el asma y las en-
fermedades alérgicas puede ser debido a factores 
subyacentes, como la dieta o inactividad física.44 Sin 
embargo, la asociación entre la obesidad y la ato-
pia no está aun claramente establecida y se necesi-
tan más estudios prospectivos y longitudinales, así 
como a	 aquellos que utilicen medidas precisas para 
el diagnóstico de sobrepeso y obesidad (como el 
porcentaje de grasa corporal), además del IMC.

Factores prenatales implicados en la génesis 
de enfermedades alérgicas

Investigaciones apuntan hacia la idea de que el nú-
mero creciente de hermanos mayores se asocia con 
un menor riesgo de asma y alergias, esto pudiera ser 
porque tanto las concentraciones de anticuerpos IgE 

como los linfocitos parecen disminuir en el cordón 
umbilical a mayor número de embarazos.45,46  Estu-
dios han confirmado que los hijos de madres con 
atopia están en mayor riesgo de desarrollarla en el 
futuro;47,48 un artículo sustenta que a mayor edad de 
la menarca en la madre (después de los 15 años) 
existe mayor riesgo de alergias en los hijos.49

La atopia materna pudiera transferirse al feto du-
rante el embarazo e influir directamente en su siste-
ma inmune mediante un fenómeno conocido como 
“herencia epigenética”, en el cual existen cambios 
en la función genética heredables, pero sin producir 
cambios en la secuencia de ADN.50 En este sentido, 
si el perfil de citocinas se ve modificado, como en el 
caso de la obesidad, pudiera inducirse una herencia 
epigenética aumentando la susceptibilidad a las re-
acciones alérgicas en la descendencia, un ejemplo 
de esto lo enmarca una investigación longitudinal en 
2013, en la cual el IMC materno a la semana 16 de 
embarazo, mayor o igual a 35, se asoció significa-
tivamente con mayor incidencia de asma y sibilan-
cias en sus hijos a los siete años; sin embargo, no se 
encontró relación con el caso del eccema atópico y 
la rinitis alérgica.5

Por otro lado, se sabe que la obesidad aumen-
ta el riesgo de preeclampsia en mujeres embaraza-
das,52,53  además se conoce que existen alteraciones 
inmunológicas en éstas mismas mujeres habiendo 
un aumento en las citocinas proinflamatorias y una 
disminución en los linfocitos T reguladores, lo cual 
podría afectar el sistema inmune del feto y por lo tan-
to reflejarse en un riesgo aumentado de enfermeda-
des alérgicas en el niño.54

Obesidad e hipersensibilidad alimentaria

La hipersensibilidad alimentaria se define, según la 
Academia Europea de Alergia e Inmunología Clínica 
(EAACI-1995), como “cualquier reacción desfavora-
ble que se presente tras la ingestión, el contacto o la 
inhalación de un alimento o alguno de sus compo-
nentes”.55 Desde el punto de vista de la fisiopatolo-
gía, la hipersensibilidad a los alimentos se divide en:

•	 Alergia alimentaria: definida por el Instituto Nacio-
nal de Alergia y Enfermedades Infecciosas (NIAID, 
por sus siglas en inglés) de los Estados Unidos, 
como: “un efecto adverso derivado de una res-
puesta inmune específica que ocurre reproduci-
blemente debido a la exposición a un alimento 
determinado” esta a su vez incluye las que son 
mediadas o no por la inmunoglobulina E (IgE).56,57
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•	 Intolerancia alimentaria: siendo una respuesta 
anormal a un alimento o aditivo en la que no exis-
te o no se ha demostrado un mecanismo inmuno-
lógico, estas se clasifican de acuerdo a su origen 
dependiendo si se originan por propiedades de 
alimento (farmacológicas y toxicas) o bien por ca-
racterísticas propias del individuo (metabólicas/
enzimáticas y psicológicas).56

Los factores de riesgo asociados con la hipersensibi-
lidad a alimentos incluyen: predisposición genética;  
exposición a alérgenos; contaminación ambiental y 
baja respuesta inmunitaria en los periodos críticos 
de desarrollo individual.58 Actualmente la obesidad, 
considerada como un estado inflamatorio crónico, 
también se señala como un posible factor detonante 
de esta entidad.59

Obesidad y alergias alimentarias

Hoy en día el incremento de los casos de alergias 
alimentarias se puede explicar parcialmente por el 
aumento del consumo de alimentos de baja calidad, 
por ejemplo la comida rápida o los alimentos proce-
sados, que ocasionan deficiencia nutricional y entre 
otras consecuencias mayor permeabilidad intestinal, 
lo cual a su vez incrementa la cantidad de proteínas 
alergénicas que pueden entrar en contacto con el 
sistema inmunitario.60

Los factores de riesgo para desarrollar alergia a 
los alimentos incluyen los genéticos (herencia y et-
nia), los fisiológicos (desórdenes atópicos de la piel 
y vías respiratorias); y los ambientales.59 Dentro de 
estos últimos se encuentran aquellos que tienen que 
ver con la vía y el momento de exposición a alérgenos 
alimentarios); un estudio realizado en Reino Unido  
observó mayor incidencia de alergia al cacahuate en 
niños que estuvieron expuestos a productos para la 
piel que contenían aceite de cacahuate, previamente 
a la exposición oral del alimento, lo que sugiere que 
la exposición transcutánea o transdérmica favorece 
el desarrollo de respuestas alérgicas.61 Por otro lado, 
se encuentra la idea de que la exposición oral a los 
alimentos contribuye a la iniciación de un proceso de 
tolerancia, tal y como lo señala una investigación da-
nesa que estudió la influencia de las dietas maternas 
durante el embarazo y la lactancia (específicamente 
en el consumo de cacahuate y frutos secos) sobre la 
probabilidad de tener hijos asmáticos, encontrando 
que las madres, cuyo consumo fue frecuente, tenían 
menos probabilidades de tener hijos con asma.62  Por 
el contrario, es sabido que la introducción temprana 
(antes de los 12 meses de edad) de alimentos poten-

cialmente alergénicos, aumenta las posibilidades de 
desarrollar alergias a futuro.63 Con respecto a esto, 
un artículo de revisión de la revista Pediatrics enlista 
3 recomendaciones básicas hacia las madres para 
prevenir alergias alimentarias: 

1.	 Lactancia materna exclusiva al menos hasta los 4 
a 6 meses de vida.

2.	 No hacer dietas de restricción de alérgenos du-
rante el embarazo y lactancia, llevando una dieta 
completa y saludable (con excepciones especí-
ficas).

3.	 Iniciar la ablactación (introducción de alimentos 
sólidos) a partir de los 6 meses de edad, co-
menzando con los alimentos menos alergénicos, 
mientras que los más alergénicos tendrán que 
incluirse paulatinamente después de los 12 a 24 
meses de edad.64

Se considera a la obesidad como un estado infla-
matorio crónico y se señala como un posible factor 
de riesgo para alergias alimentarias; sin embargo, 
son escasas las investigaciones que han intentado 
buscar una relación entre la obesidad y las alergias 
alimentarias. La obesidad se asocia con el asma y 
con la presencia de síntomas de alergia, de manera 
similar, los estudios que se mencionan a continua-
ción han encontrado que las concentraciones de in-
munoglobulinas implicadas en alergias alimentarias 
(como la IgG y la IgE) se encuentran incrementadas 
en esta condición.57,59 

La investigación realizada por Wilders-Truschnig 
M. et al. en Austria midió anticuerpos IgG específicos 
dirigidos contra antígenos de alimentos, la proteína 
C-reactiva (PCR) y el espesor de la capa íntima-me-
dia de las arterias carótidas en 30 niños obesos y en 
30 con normopeso; los menores obesos mostraron 
un aumento significativo en la capa íntima-media, 
valores elevados de proteína C-reactiva (PCR) y con-
centraciones mayores de anticuerpos IgG específi-
cos para alimentos en comparación con los menores 
de peso normal, planteando la posibilidad de que las 
concentraciones de anticuerpos IgG para alimentos 
están patogénicamente involucrados en el desarrollo 
de la obesidad y la aterosclerosis.65

En otro artículo se analizaron los resultados de 
la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (NHANES, 
por sus siglas en inglés) de Estados Unidos de 2005 
a 2006 y se observaron cantidades de IgE (totales, y 
en particular para alérgenos alimentarios) y PCR ma-
yores en niños obesos y con sobrepeso que en niños 
con peso normal, concluyendo que la obesidad po-
dría estar contribuyendo al aumento de enfermeda-
des alérgicas en los niños.66
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En contraste, Lou examinó la asociación de la 
obesidad con la dermatitis atópica, la rinitis, el asma 
y la alergia a los alimentos en 266 casos en adultos 
con alguna de las atopias y que fueron positivas en 
las pruebas de IgE específicas para alérgenos comu-
nes; comparados con 532 controles sanos y nega-
tivos en las pruebas de IgE. La obesidad se asoció 
con la presencia de enfermedades atópicas esta-
dísticamente significativa para la dermatitis y rinitis 
atópica, mientras que en el caso del asma y las aler-
gias alimentarias la asociación fue débil, recalcando 
la importancia de realizar más estudios que puedan 
medir el efecto de la reducción de peso en la preven-
ción de enfermedades atópicas.67

Obesidad e intolerancias alimentarias

Los estudios acerca de la correlación entre la intole-
rancia a alimentos y la obesidad son prácticamente 
nulos; no obstante, Jarvis JK y Miller GD indican que 
la baja ingesta de calcio y otros nutrientes comunes 
en la intolerancia a la lactosa pudiera agravar mu-
chas enfermedades crónicas como la hipertensión, 
el accidente cerebrovascular, el cáncer de colon y la 
obesidad.68

La intolerancia a la lactosa es la intolerancia ali-
mentaria más común a nivel mundial; se caracteriza 
por la disminución total o parcial de la actividad de la 
lactasa al concluir la etapa de lactancia, provocando 
la aparición de uno o varios síntomas característicos 
del cuadro clínico (distención abdominal, diarrea, me-
teorismo, malestar y pirosis).69 Cuando la actividad 
de la lactasa en el intestino delgado es insuficiente 
para hidrolizar la lactosa ingerida, ésta pasará direc-
tamente al colon donde será fermentada e hidroliza-
da en sus componentes (glucosa y galactosa) por la 
microbiota intestinal.70 Se ha sugerido recientemente 
que la microbiota intestinal es un factor que influye 
en el metabolismo energético del cuerpo humano y, 
por lo tanto, puede desempeñar un papel en la obe-
sidad.71 Sería interesante investigar la prevalecía de 
intolerancia a la lactosa en diferentes categorías de 
peso, así como averiguar si la sintomatología asocia-
da se agrava en personas con sobrepeso y obesidad 
a diferencia de las personas con normopeso.

Conclusiones

La relación entre el sobrepeso y la obesidad como 
factores de riesgo para el desarrollo de enfermeda-
des (diabetes mellitus tipo 2, hipertensión, las enfer-
medades cardiacas y renales, así como el cáncer) 

se han estudiado ampliamente a nivel mundial; sin 
embargo, el estudio de sus posibles implicaciones 
en enfermedades atópicas, asma, alergias e hiper-
sensibilidad alimentaria es aún un tema de reciente 
investigación. 

En México, tanto el sobrepeso como la obesidad 
han incrementado notablemente en las últimas déca-
das en todos los grupos de edad y sexo; de igual for-
ma, es alarmante la alta incidencia de enfermedades 
crónicodegenerativas (notificadas en la ENSANUT 
2012).3 No obstante, son escasas las investigaciones 
que han estudiado la prevalencia de enfermedades 
atópicas, asma, alergias e hipersensibilidad alimen-
taria en la población mexicana, por lo que es nece-
sario realizar estudios transversales para determinar 
dicha prevalencia en todos los grupos de edad, así 
como estudios de corte longitudinal que ayuden a 
determinar si existen dichas interacciones con el so-
brepeso y la obesidad.

Análisis prospectivo

La obesidad constituye uno de los problemas de sa-
lud pública más graves a nivel nacional y mundial de-
bido a que en las últimas décadas ha sido evidente 
su incremento en todos los grupos de edad, sexo, 
raza, cultura y nivel socioeconómico, trayendo con-
secuencias al ser el principal factor de riesgo para el 
desarrollo de enfermedades crónicodegenerativas e 
implicando altos costos en la economía del país.

Si bien es indiscutible la existencia de un com-
ponente genético en el desarrollo de la obesidad, es 
necesario tomar en cuenta que los factores ambien-
tales, como la dieta inadecuada y el sedentarismo, 
son los principales contribuyentes del aumento de 
su incidencia, lo cual es una incongruencia, ya que 
estos factores son 100% modificables.

Estudios de prevalencia de sobrepeso y obe-
sidad, como encuestas nacionales de salud y nu-
trición, no solo deben ser de carácter informativo, 
sino que también deben funcionar como puntos 
de alarma para el gobierno y los sistemas de salud 
del país, de modo que sean capaces de desarrollar 
estrategias efectivas que contribuyan a erradicar la 
problemática. Para esto, es necesaria la formación 
de equipos inter y multidisciplinarios que incluyan 
a profesionales de la salud (médicos especialistas, 
nutriólogos, psicólogos, enfermeras y promotores de 
salud)  investigadores, mercadólogos, sociólogos y 
economistas que en conjunto sean capaces de crear 
programas de educación en salud y nutrición acor-
des a los diferentes sectores de la población.

Asimismo, son indispensables más investiga-
ciones que evalúen el estado de nutrición de las 
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personas, no solo a través del IMC, sino también 
considerar la composición corporal para evitar ses-
gos en la medición de la adiposidad, hacer análisis 
de la dieta y frecuencia de consumo de alimentos 
en las diferentes poblaciones, para tener panoramas 
completos y estructurados, resultando más sencillo 
el abordaje y la prevención del problema. 

Es importante continuar con el estudio de los 
cambios inmunológicos generados por la obesidad 
que pueden traer como consecuencia la disminución 
de la tolerancia inmunológica y que por tanto pueden 
desempeñar un papel fundamental en el desarrollo 
de enfermedades atópicas, alérgicas y autoinmunes. 

Además, son necesarios los estudios enfocados 
al análisis de la prevalencia de enfermedades ató-
picas, asma, alergias e intolerancias alimentarias, 
específicamente en poblaciones de niños, adoles-
centes y jóvenes, de modo tal que se puedan buscar 
dichas interacciones inmunológicas con el sobrepe-
so y la obesidad.
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