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JUSTIFICACION

Hace unos meses, cuando recibi la notificacién de haber sido admitido
como Académico Correspondiente en esta Academia, senti una gran satis-
faccion personal e inmediatamente mis pensamientos se dirigieron a la po-
sible teméatica del que seria mi discurso de toma de posesion.

Obviamente deberia ser un tema Veterinario, y de entre ellos, alguno que
tuviera que ver con los desempefiados en mi vida profesional o con alguna
de mis aficiones en relacién con la Ciencia Veterinaria.

En este segundo apartado, mi aficion taurina o, sobre todo, la relacionada
con el mundo de las setas, podria haber sido la tematica seleccionada.

También he estado tentado en desarrollar la Soberania alimentaria en
paises subdesarrollados, tras mi reciente participacion en un programa de
voluntariado en Cooperacion al Desarrollo en Comunidades maya Q“eqchi
en Alta Verapaz (Guatemala).

En mi vida profesional he trabajado en Medicina Veterinaria, Produccion
Ganadera, etc., pero principalmente en Salud Puablica, tanto en Seguridad
Alimentaria como en Sanidad Ambiental.

En estos més de 25 afios de trabajo profesional en Salud Publica, sobre
todo en los ultimos 10 afios, he tenido la oportunidad de desarrollar traba-
jos, en Sanidad Ambiental y en Seguridad Alimentaria, asi como actuacio-
nes personales, relacionados con la alergia y los alérgenos.

A esto altimo hay que afiadir que en mi familia son numerosos los casos
de alergia con los que hemos tenido que aprender a convivir.

Estas son pues las motivaciones que me han llevado al discurso que les
presento.
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PANALERGENOS EN EL AMBITO
DE LA SALUD PUBLICA



1. INTRODUCCION

El 25 de octubre de 2016 a Sara le diagnosticaron: “Rinoconjuntivitis per-
sistente moderada con hipersensibilidad a pélenes de gramineas y p6lenes
de arboles. Sindrome de alergia oral por sensibilizacién a melocotén, sandia,
melon, pifia, kiwi, naranja y tomate. Reaccion local aumentada secundaria
a picadura de avispa”.

El Tratamiento indicaba: “Medidas de evitacién de pélenes y evitar la
ingesta de alimentos a los que es sensible o alérgica”. Y ademas diversos
medicamentos segiin las manifestaciones clinicas que se presenten.

Para Breda Flood, Presidenta de la EFA (European Federation of Allergy
and Airways Diseases Patients” Associations): “La alergia es mucho mas
que dificultad respiratoria y estornudos durante un par de semanas durante
la temporada de polen. La calidad de vida de los pacientes que sufren rinitis
y asma alérgico estd a menudo gravemente perjudicada, afectando a su vida
social, su trabajo e incluso a su rendimiento escolar”.

La comida es esencial para la vida humana, y es la forma mas facil de
mantener y mejorar nuestra condicién de salud. Sin embargo, la alergia ali-
mentaria no es rara: 1 de cada 5 europeos sufre reacciones a los alimentos
y 7 millones de europeos, en su mayoria menores de 25 afios, son alérgicos
a algtn tipo de alimento, el 8% de los cuales sufre anafilaxia aguda, con re-
sultado potencialmente fatal. Durante la dltima década, el nimero de nifios
alérgicos menores de 5 afios con alergias se ha duplicado y las visitas a las
salas de emergencia debido a la anafilaxia se han multiplicado por siete.
(http:/ /www.efanet.org/food-labelling).

Son cada vez mas frecuentes los pacientes polisensibilizados a alérgenos
del polen y a alérgenos alimentarios, por lo que parece interesante analizar
este hecho.
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2. ;QUE ES LA ALERGIA?

Existen referencias de enfermedades alérgicas a alimentos y de cuadros
de asma alérgica desde la antigiiedad. Quizas la primera referencia a un
cuadro compatible con asma alérgica la hizo el médico griego de Capadocia
Aretaeus en el siglo II a. C. Posteriormente, en el siglo IX d.C. encontramos
el escrito del médico irani Muhammand ibn Zakariya (865-925) titulado en
espafiol “Sobre la razén por la que las cabezas de las personas se hinchan
en el momento de las rosas y producen catarro”, en el que comunica que el
asma se debia al polen de las plantas; texto desconocido hasta su traduccién
al alemén en 1975 (Igea, 2011).

Desde el siglo XVI existen menciones anecdoéticas sobre casos de fiebre
del heno, pero no fue hasta principios del siglo XIX cuando el médico inglés
John Bostock describié formalmente el “catarro estival” que él mismo pa-
decia (Bostock, 1819, 1828). A partir de este momento los cambios sociales
provocados por la revolucion industrial en Europa favorecieron el aumento
de esta enfermedad y la sociedad comenz¢ a interesarse por ella. El inglés
Blackley y el estadounidense Wyman demostraron la causalidad del polen,
pero sus teorias tardarian décadas en ser reconocidas (Blackley, 1873, 1880;
Emanuel, 1988; Becker, 1999).

El término alergia fue acunado en 1906 por el Dr. Clemens Von Pirquet
para definir un tipo especial de respuesta inmunolégica o defensiva frente
a sustancias que normalmente no inducen reacciones en la mayoria de las
personas. El origen de una reaccion alérgica no estd por tanto en el agente
que la produce, sino en el propio individuo.

Estas enfermedades se caracterizan por un fallo en la respuesta inmune
frente a antigenos inocuos. Estas respuestas adversas se denominan
reacciones de hipersensibilidad y fueron clasificadas en cuatro tipos dife-
rentes por Gell & Coombs (1963).

Es una enfermedad provocada por una respuesta del sistema inmunitario
(defensivo) frente a sustancias que en realidad no suponen ninguna amenaza.
Es una respuesta inftil, porque como se ha dicho, no es necesaria esa defensa
frente a sustancias inertes y sin poder lesivo, y ademds perjudicial, porque
fruto de esa defensa se genera lesiéon y enfermedad.

Los causantes de la alergia son los alérgenos, sustancias que pueden pro-
vocar una reaccion de hipersensibilidad en personas susceptibles, tras un
contacto previo.
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El término “atopia” (del griego atopos, que significa fuera de lugar) se
utiliza a menudo para describir enfermedades mediadas por IgE. Los pa-
cientes atépicos tienen una predisposiciéon hereditaria para producir anti-
cuerpos IgE contra el comdn de los alérgenos ambientales y manifiestan
una o mas enfermedades atdpicas (Kay, 2001; Méndez de Inocencio & al.,
2008; Garcia-Hernandez, 2010).

Es una reaccion de hipersensibilidad de tipo I, mediada por IgE. Las per-
sonas atopicas cuando entran en contacto con el alérgeno desarrollan una
respuesta de diferenciacion de linfocitos tipo Th2 y comienzan a sintetizar
IgE frente al antigeno al que se sensibilizan.

Frente a la exposicion a un antigeno desencadenante de una reaccién alér-
gica, los individuos normales o no alérgicos desarrollan los mecanismos de
tolerancia y producen anticuerpos alérgeno-especificos de los isotipos IgG1 e
IgG4 e IgM, que no desencadenan reacciones inflamatorias, a diferencia de la
IgE, dado que no tienen receptores en mastocitos, baséfilos o eosinéfilos. Las
personas atdpicas, por el contrario, montan una respuesta exagerada frente al
alérgeno caracterizada por la produccién de anticuerpos alérgeno-especificos
del isotipo IgE. Estos anticuerpos se encuentran elevados en circulacién, pero
principalmente estan unidos a sus receptores de alta afinidad en las células
antes mencionadas. Frente a sucesivas exposiciones al alérgeno, éste se une a
las moléculas de IgE en la superficie celular induciendo la degranulacién ce-
lular y el inicio de la reaccion alérgica (Méndez de Inocencio & al., 2008). (Fi-

guras 1y 2).

Los epitopos o determinantes antigénicos son la porcién de la molécula
(alérgeno) que es reconocida por el sistema inmunitario, especificamente la
secuencia a la que se unen los anticuerpos. La parte de un anticuerpo que
reconoce el epitopo se llama paratopo.

La presencia de IgE indica la activacion de linfocitos T especificos que se
han expandido, los cuales mediante colaboracién con los linfocitos B inducen
la secrecién de IgE (“switch” de isotipo). Por lo tanto en un individuo atépico
es posible detectar IgE especifica en el suero (se evidencia mediante inmuno-
ensayos tipo ELISA o EAST= Enzyme Alergo-Sorbent Test - Ensayo enzima-
tico de alérgeno adsorbido), mastocitos sensibilizados en la piel (pruebas
cutdneas) y linfocitos T especificos en circulacion. Estas células se evidencian
in vitro al expandirlas con el alérgeno especifico y a través del andlisis de la
proliferacion celular o secrecion de citoquinas, en este caso citoquinas Th2:
IL-4, IL-5 e IL-13.
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Figura 1. Sensibilizaciéon y desencadenamiento de la reacciéon
alérgica a alérgenos del polen.
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Como caracteristica inmunopatolégica de las enfermedades alérgicas
es comun observar un infiltrado celular con eosinéfilos, mastocitos y lin-
focitos T, en los casos en los que es posible acceder al tejido blanco del
proceso inflamatorio (Romagnani, 1991; Till & al., 1997). También es posi-
ble detectar niveles aumentados de quimoquinas provenientes de la acti-
vacion de la inmunidad innata (RANTES, eotaxina, CCL20, MIP-10, MDC,
etc.) (Kay, 2001).

La respuesta inmune de practicamente todos los nifios recién nacidos
estd dominada por las células Th2, dado que en el microambiente interno
predomina un entorno Th2 para evitar reacciones inflamatorias durante la
embriogénesis producto de la presencia de antigenos no histocompatibles
(Prescott & al., 1998). Se ha propuesto que tras el nacimiento el sistema in-
munolégico del nifio debe madurar y aprender a “manejar” los antigenos;
para ello necesita contactar con antigenos del medio ambiente, principal-
mente microorganismos, para asi activar la rama del sistema inmune Thl,
contra-regulatoria de la Th2. Este proceso denominado “desviacion in-
mune” (Holt & al., 1999) es consecuencia de la interaccién del organismo
con los antigenos del medio ambiente, principalmente los microorganismos,
que presentan agonistas de los receptores tipo Toll (TLR) a las células de la
inmunidad innata generando una respuesta Th1-mediada. Sin embargo, en
individuos at6picos existe una mayor prevalencia de células Th2 que fueron
iniciadas en el Gtero y que no han sido reguladas correctamente durante los
primeros afios de vida en que se produce la maduracién del sistema in-
mune. Este fenémeno se ha intentado comprender desde hace muchas dé-
cadas, y la postulacion de la “hipétesis de la higiene” permite una
explicacion para interpretar la mayor prevalencia de estas células en los in-
dividuos alérgicos (Strachan, 1989).

El cambio en el patrén de enfermedades infecciosas, y en general en el
contacto con organismos patégenos, debido a las mejores condiciones hi-
giénicas, programas de vacunacién y mejores habitos nutricionales, podria
haber provocado una falta importante de sefiales para el desarrollo de lineas
Th1 en los primeros afios de vida.

La hipotesis de la higiene vincula el aumento de la prevalencia de las en-
fermedades alérgicas con la disminucién de tamafio de la familia, las mejo-
ras en la higiene del hogar y los mayores estandares de limpieza personal
(Bendiks & Kopp, 2013; Versini & al., 2015).

Sin embargo, esta hipotesis actualmente resulta controvertida dado que
no permite explicar porque otras patologias Thl-mediadas también se en-
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cuentran en franco incremento en las tltimas décadas (Diabetes mellitus
Tipo I, enfermedad de Crohn, etc.) (Bach, 2002) (Figura 3). Por lo tanto, ac-
tualmente se postula que estas patologias serian la consecuencia de fallos
en la regulacion de la activacion de mecanismos inmunolégicos, principal-
mente por deficiencias a nivel de los mecanismos de tolerancia.

Otros autores sefialan como posible causa del incremento en la morbili-
dad de las alergias, la regulacion epigenética de la atopia por factores exé-
genos, entre los que pueden jugar un papel clave los riesgos ambientales
(Lovinsky-Desir & Miller, 2012; Peden, 2015). Existen evidencias experimen-
tales que permiten apoyar esta hipétesis tanto en modelos animales como
en humanos.

Factores adicionales que se pueden mencionar y que influyen en la acti-
vacién de la inmunidad son la cantidad de alérgeno a la que se expone el
individuo, la duracién de la exposicion al alérgeno, la edad de exposicion,
la frecuencia de exposiciéon y la avidez de las interacciones alérgeno-espe-
cificas entre los linfocitos T y las células presentadoras de antigeno (CPA)
(Figura 4).

Por tanto, el paradigma es la activacion Th1-Th2, pero existen otras sub-
poblaciones T que se han identificado en los tltimos afios y que ejercen tam-
bién un papel regulatorio sobre estas dos poblaciones celulares. Las
citoquinas Th2 como IL-4, IL-5, IL-9 e IL-13 influyen en una amplia gama
de eventos asociados con la inflamacién alérgica aguda y cronica. Las IL-4

Figura 3. Relacion inversa entre la incidencia de enfermedades
infecciosas y la incidencia de trastornos inmunolégicos (Bach, 2002).
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Figura 4.
Factores inmunolégicos y celulares que regulan la expresion
de las células Th1l y Th2. Las flechas verdes indican efectos estimulantes, y las
flechas rojas, los efectos inhibidores de las citoquinas. (Kay, 2001).
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e IL-13 estimulan la produccién de IgE y la expresién de moléculas de ad-
hesion de células vasculares; IL-5 e IL-9 estan implicadas en el desarrollo
de los eosinofilos; IL-4 e IL 9-promueven el desarrollo de los mastocitos; y
las IL-4, IL-9 e IL-13 promueven la sobreproduccién de moco (Kay, 2001).

La respuesta inmune Th1 o Th2 estd dominada por IL-12 o por IL-4, res-
pectivamente, también por la avidez de las interacciones entre las células T
y las CPAy la cantidad de alérgeno (antigeno) al que el sistema inmune esta
expuesto (Rogers &Croft, 1999). La presencia de repeticiones de citosina-
fosfato-guanosina (CpG) hipometilado de origen bacteriano favorece el fe-
notipo Thl, mientras que la presencia de factores de transcripcion tales
como GATA-3 son marcadores del fenotipo Th2. El 6xido nitrico favorece
la expresion de las células Th2 por inhibir menos las células Th2 que las cé-
lulas Th1, mientras que en los seres humanos la IL-10 y el factor de creci-
miento transformante 8 (TGF-B) generalmente amortiguan las respuestas
de ambos tipos de células. El IFN-Y inhibe las respuestas mediadas por cé-
lulas Th2. La IL-12 y la IL-18 producen la liberacion de IFN-Y por las células
T. La IL-4 inhibe la expresion de las células Th1 y promueve las respuestas
Th2-mediadas. (Kay, 2001).
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Actualmente no estd completamente dilucidado que es lo que determina
que en un individuo alérgico se presenten reacciones mediadas por IgEy/o
células, pero existen factores individuales y ambientales que juegan un
papel central. La hipotesis de la higiene y los factores genéticos identificados
permiten comprender, al menos parcialmente, porque existen individuos
que en determinado momento de la vida desarrollan una enfermedad alér-
gica frente a la exposicion a ciertos alérgenos.

Por lo tanto hay factores asociados al individuo, al alérgeno y a la expo-
sicion al mismo que determinan la instauracién de una alergia. De este
modo, la especificidad y el grado de la respuesta inmune afectan la expre-
sién de la enfermedad. Por ejemplo, algunos individuos poseen niveles de-
tectables de IgE especifica a cierto alimento pero no manifiestan sintomas
luego de su ingestion (Hill & al., 2008). Sin embargo, el aumento de la can-
tidad de IgE especifica al alimento en suero, y también de mastocitos y ba-
sofilos, estd asociado con una mayor sensibilizacién del individuo, y por lo
tanto, con un mayor riesgo de generar manifestaciones clinicas luego de
una exposicion al alérgeno.

Asi como se ha determinado en numerosas reacciones alérgicas que
existe un componente hereditario, en las alergias alimentarias existe una
asociacion genética. Por ejemplo, la alergia al mani es 10 veces més probable
en nifios con hermanos alérgicos comparado con el riesgo de la poblacion
en general (Wang & Sampson, 2011). Dado que se trata de una enfermedad
multifactorial los distintos polimorfismos descriptos en distintos cromoso-
mas s6lo pueden asociarse a una susceptibilidad individual. Para que estos
alelos se manifiesten es necesaria la participacién de factores desencade-
nantes. Luego de muchas décadas de estudios se ha llegado a la conclusién
que estos factores son ambientales. Estudios recientes identifican las poten-
ciales influencias del medio ambiente sobre el sistema inmune para favore-
cer la instauracion de las reacciones alérgicas. Ademas de la “hipétesis de
la higiene”, también se ha observado que favorece el desarrollo de alergias
el aumento en el consumo de acidos grasos poliinsaturados omega-6 y la
disminucion de la ingesta de dcidos grasos poliinsaturados omega-3, la
dieta reducida en antioxidantes, y el exceso o deficiencia de vitamina D (Si-
cherer & Sampson, 2009).

Las caracteristicas de las proteinas desencadenantes o alérgenos también
afectan la expresion de la enfermedad. Proteinas que son facilmente degra-
dadas por contaminantes atmosféricos, el calor y la digestion (variaciones
en el pH o degradacién enzimatica en el tracto gastrointestinal), no son ca-
paces de desencadenar reacciones severas. Por el contrario, proteinas resis-
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tentes, como las proteinas de reserva en semillas, son mds proclives a
desencadenar reacciones alérgicas (Steckelbroeck & al., 2008).

Los carbohidratos asociados a proteinas también pueden influir en la
alergenicidad. Por ejemplo, las modificaciones que sufren los glicanos al ser
tostadas las proteinas del cacahuete aumentan su estabilidad y la alergeni-
cidad (Wang & Sampson, 2011).

Ademés, la presencia de epitopos IgE especificos lineales o conforma-
cionales parecen distinguir entre los fenotipos de alergias alimentarias. Va-
rios estudios muestran que la unién de anticuerpos IgE predominantemente
con epitopos discontinuos o conformacionales (aminoacidos lejanos en la
secuencia de la proteina, pero préoximos en la proteina plegada) esta aso-
ciada con alergias transitorias a leche de vaca o huevo. En cambio cuando
la IgE se une principalmente a epitopos lineales, secuenciales o continuos
(aminoacidos consecutivos en la secuencia de una proteina) las alergias son
persistentes (Wang & Sampson, 2011).

La capacidad de los componentes proteicos de “estimular” al sistema
inmunitario es tanto mayor cuanto mayor es su tamafio y su peso molecular
(Chapman & al., 2006).
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3. LA POLINOSIS

Las alergias con mayor significacién poblacional estan producidas por
aeroalérgenos que toman contacto con el organismo por inhalacién (proteinas
de polen, acaros, epitelio de animales, etc.) (Kay, 1997).

La alergia al polen o polinosis que es como se denomina en medicina,
fue descrita por primera vez en Inglaterra, en 1819, por John Bostock en un
trabajo titulado “Case of a periodical affection of the eyes and chest “(Un
caso de afeccion periddica de los ojos y del pecho) diferenciando la rino-
conjuntivitis alérgica del catarro comun por infeccién respiratoria y acu-
fiando el nombre de “fiebre del heno”. Este es un término equivocado, que
él mismo acabo rechazando, pero que ha perdurado durante bastante
tiempo. Posteriormente en 1828 y también en Inglaterra, Charles Blackley
describi6 los sintomas alérgicos, mediante pruebas cutaneas que se realizo
a si mismo en el antebrazo; efectu6 los primeros estudios aerobiolégicos re-
lacionando estos sintomas con el polen. Curiosamente ambos médicos pa-
decian de esta patologia y referian su propia clinica.

Actualmente, se entiende por “polinosis” el conjunto de afecciones que
cursan con rinoconjuntivitis y asma bronquial originadas por alergia al
polen.

La rinoconjuntivitis polinica es la inflamacién de la mucosa nasal y con-
juntival causada por agentes externos (alérgenos), contenidos en los granos
de polen, a través de un mecanismo inmunolégico mediado por IgE. La po-
linosis se ha asociado histéricamente con sintomatologia de rinoconjunti-
vitis, pero la manifestacion en forma de asma aparece en un tercio de los
pacientes y es mucho maés grave.

La capacidad del polen para producir alergia se debe a las proteinas aler-
génicas contenidas en los granos que se depositan en las mucosas conjun-
tival, nasal o bronquial.

Los estudios aerodindmicos realizados sugieren que las particulas de di-
mensiones mayores a 10 um quedan retenidas en las vias respiratorias su-
periores y las menores llegan a los bronquios. Esto significa que un
porcentaje muy pequefo de granos llega al arbol bronquial por lo que la
aparicion de asma precisa de una acumulacion grande de polen, no depen-
diendo totalmente de la exposicién diaria. Esto explica la apariciéon previa
de los sintomas de la rinoconjuntivitis a los del asma.
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El rango de gravedad de polinosis es extremadamente variable de unos
pacientes a otros, de tal forma que lo que es un recuento “alto” para unos
puede ser “bajo” para otros. Se ha establecido que, concentraciones de gra-
mineas entre 10 a 50 granos/m? de aire son capaces de reactivar a la mayoria

e los pacientes clinicamente sensibilizados.
del tes cl t bilizad

Pero este umbral de reactividad no seria un valor absoluto para todos
los pacientes, ya que existen una serie de factores que lo modifican. Por una
parte, el denominado fenémeno “priming”, descrito por Conell, que viene
a significar que este hipotético “umbral” disminuye para un paciente dado
alolargo de la época de polinizacién, necesitando menos concentracioén de
polen en la atmoésfera para producir los mismos sintomas. Por otra, la exis-
tencia en el ambiente de varios tipos polinicos a los que el paciente esta sen-
sibilizado, por efecto sumatorio, también reducen este umbral (De
Castro-Alfageme & Fernandez-Gonzalez, 2008).

Se ha demostrado que, pequenas particulas aerovagantes (micrénicas)
de didmetro entre 2-5 um, también pueden provocar reacciones alérgicas.
La fuente de estas particulas micrénicas puede ser variada: fragmentos pro-
ducidos por la degradacion fisica de las plantas, restos de paredes de las
anteras, cuerpos de Ubisch implicados en la formacién del grano de polen,
aerosoles atmosféricos que contienen alérgenos fijados a particulas inorga-
nicas, granos de polen que se rompen por choque osmético provocado por
la lluvia y que liberan al ambiente alérgenos. Estas particulas contribuyen
como alérgenos a la produccién de sintomas. Al no poder identificarse en
los recuentos de polen, puede ocurrir que exista discordancia entre cantidad
de polen en el aire y la clinica. Al principio de la polinizacién y durante ella,
habra dias en que los pacientes sufriran de polinosis y el polen esté en el
ambiente ausente o en bajas concentraciones.

Ademas de los componentes genéticos y prenatales que influyen en la
predisposicion a padecer alergias, existen una serie de causas para que
una persona se vea afectada de polinosis, pudiendo destacar entre éstas
la edad, la situaciéon geografica y el sexo. Es sabido que existe un incre-
mento considerable en la capacidad de respuesta desde el nacimiento a la
pubertad, para descender posteriormente y declinar con la vejez. Por otro
lado los varones y los fumadores presentan en general una mayor capaci-
dad de respuesta.

El aumento de la prevalencia de la alergia al polen en humanos en las
tltimas décadas ha dado lugar a que se planteen, ademas de la hipoétesis
de la higiene y de la regulacion epigenética de la atopia por factores exdge-
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nos la teoria del efecto de los contaminantes atmosféricos, como el ozono,
los 6xidos de nitrégeno y el material particulado, procedentes de los escapes
de los vehiculos a motor, sobre todo los que utilizan gasoil, y de la industria,
incluso el humo del tabaco.

Los estudios epidemiolégicos sugieren una fuerte relacion entre la con-
taminacioén del aire y el desarrollo y exacerbaciéon del asma y otras enfer-
medades alérgicas (Jenerowicz & al., 2012; Sénéchal & al., 2015),
postulandose como mecanismo el estrés oxidativo que producen estas sus-
tancias (Saxon & Diaz-Sanchez, 2005). Se sugiere que los contaminantes del
aire pueden intensificar las reacciones alérgicas mediante la modificacion
del epitelio, influyendo en la inmunidad, y en el aumento de la alergenici-
dad de determinados antigenos. Datos recientes sugieren que el comporta-
miento de alérgenos y contaminacion es sinérgico (Takizawa, 2011). La
aplicacién en raton de modelos de asma alérgico mediado por IgE ha pro-
porcionado evidencias del papel de los contaminantes del aire en el incre-
mento de la sensibilizacién a los alérgenos (Gerhwin, 2015).

La polinosis se puede clasificar en relacion a tres épocas del afio: finales
de otofio e invierno, primavera e inicios de verano y verano y principios de
otorio.

El periodo de finales de otofo e invierno incluye los meses de noviembre
a marzo, y en €l destaca el polen de arboles de las familias Cupressaceae,
Fagaceae, Salicaceae y Betulaceae.

El periodo de primavera y principios de verano incluye los meses de
abril a julio, siendo los tipos polinicos predominantes en esta época los
procedentes de plantas herbaceas, aunque también destacan algunos de
especies arboreas: Poaceae (gramineas), Urticaceae, Polygonaceae, Plan-
taginaceae y Oleaceae.

En el periodo que incluye el verano y comienzo del otofio, es decir los
meses de agosto a octubre, los tipos polinicos principales son los de las fa-
milias Chenopodiaceae y Asteraceae.

La polinosis se ha asociado histéricamente con manifestaciones clinicas
nasales y conjuntivales, pero en porcentajes variables y dependiendo de las
caracteristicas de cada tipo de polen, también se puede manifestar en forma
de asma, todo ello con diversos grados de gravedad como se ha comentado
anteriormente.

Seguin al 6rgano al que afecte, los sintomas y signos de la polinosis son
diferentes:
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a)

En el 0jo, la conjuntivitis se manifiesta como picor ocular, intenso lagri-
meo y enrojecimiento e hinchazén de la conjuntiva. En ocasiones puede
asociarse edema palpebral.

En la nariz (rinitis) el paciente refiere intensa hidrorrea (mucosidad como
agua) por la gran secrecién de la mucosa; bloqueo o congestién nasal
que le dificulta la respiracion por la nariz por aumento de tamafio de los
cornetes nasales; muchos estornudos en salva; picor en fosas nasales y a
veces también en paladar, faringe y conducto auditivo. No se asocia con
fiebre, lo que lo diferencia de los procesos infecciosos.

Cuando se afectan los bronquios se producen las crisis de asma que se
manifiestan como episodios de disnea (dificultad respiratoria), tos per-
sistente, ruidos respiratorios (silbidos) y a veces sensacién de opresién
tordcica.

El tratamiento de la alergia al polen abarca tres aspectos que son com-

plementarios:

1.

Medidas ambientales para evitar o disminuir la exposicién al polen en
pacientes alérgicos:

Conocer la planta y época de polinizacion del polen causante de la poli-
nosis.

Mantener las ventanas cerradas por la noche. Utilizar aire acondicionado
con filtros.

Ventilar la vivienda en las horas de menor concentracion de polen (Fi-
gura 5). Utilizar aspirador y limpiar el polvo con bayeta hiimeda.

Humidificar la habitacién antes de dormir.

Disminuir las actividades al aire libre durante los dias de mayor concen-
tracién de polen (en general, entre las 5-10 horas de la mafiana por emi-
sion de polen y las 19-20 horas, periodo de descenso del polen desde lo
alto de la atmosfera al enfriarse el aire por el efecto de inversion térmica)
y los dias de viento moderado, secos y soleados.

Mantener cerradas las ventanillas cuando se viaja en coche. Poner fil-
tros antipolen al aire acondicionado del automévil y renovarlos con
frecuencia.

Tomarse las vacaciones durante el periodo algido de polinizacion, eli-
giendo una zona libre de polen. La concentracién del mismo es menor
cerca del mar.
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- Evitar cortar el césped o tumbarse sobre él.

- No secar la ropa en el exterior durante los dias de recuentos altos. El
polen puede quedar atrapado en ella.

- Ponerse gafas de sol y/o mascarilla al salir a la calle.

- Conocerlas previsiones polinicas viendo cémo varian los recuentos.

Figura 5.
Horarios aconsejados de ventilaciéon de las viviendas (RACYL).
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2. Tratamiento farmacolégico.

Es muy variable y depende de los 6rganos afectados y de la intensidad
de los Sintomas, incluyendo Antihistaminicos orales o tépicos (nasales y
oculares), corticoides, antileucotrienos, cromonas tépicas (nasales, oculares
e inhaladas), broncodilatadores de corta o larga accion y otros.

3. Inmunoterapia.

La inmunoterapia es, en la actualidad, el Gnico tratamiento que puede
alterar el curso natural de la enfermedad alérgica. El tratamiento etiol6gico
de la polinosis, ademés de disminuir los sintomas y la necesidad de medi-
cacion, contribuye a modificar la historia natural de la enfermedad alérgica
y previene nuevas sensibilizaciones, asi como la posibilidad que tienen los
pacientes con rinoconjuntivitis de desarrollar asma.

La inmunoterapia consiste en administrar, de forma subcutdnea o
sublingual, cantidades gradualmente crecientes de un extracto alergénico,
al que el paciente es alérgico, para mejorar los sintomas causados por la ex-
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posicion a dicho alérgeno. La indicacién de este tratamiento debe realizarla
un médico especialista en alergia, y la duracion generalmente es de 3 a 5
anos.

La inmunoterapia especifica estard indicada en aquellos pacientes con
rinoconjuntivitis polinica mediada por IgE (con relacién causa efecto con el
alérgeno demostrada), de intensidad moderada-severa, asociada o no a
asma bronquial, y con control insuficiente de la sintomatologia con la far-
macoterapia habitual. La inmunoterapia especifica es més eficaz en nifios
y adultos jovenes.

Los principales tipos polinicos causantes de alergia en Castilla y Le6n
con la descripcion de las caracteristicas botanicas de las especies, sus perio-
dos de floracién y de polinizacion, las caracteristicas morfoldgicas de su
grano de polen y su capacidad alergénica, pueden consultarse en De Cas-
tro-Alfageme & Fernandez-Gonzalez (2008).

El platano de sombra, Platanus hispanica Miller ex Miinchh., es muy
comdn en numerosas ciudades espafiolas, siendo frecuentes en parques,
plazas, calles, paseos, avenidas, bulevares y alineaciones a lo largo de las
carreteras. Su polen, esferoidal, pequefo y trizonocolpado (Figura 6), esta
presente en la atmdsfera durante un periodo muy corto que comprende,
segun las zonas, el mes de marzo y la primera quincena de abril o la se-
gunda quincena de abril y el mes de mayo.

Los niveles mas altos de Pla a 1 son producidos con altas concentracio-
nes de polen de Platanus en la ciudad de Valladolid (De Castro-Alfageme
& al., 2012).

El alérgeno Pla a 1 es una proteina perteneciente a una clase de alérgenos
relacionada con los inhibidores de la invertasa (Asturias & al., 2002, 2003;
Arilla & al., 2005), mientras que Pla a 2 es una glucoproteina, que muestra
actividad poligalacturonasa y que presenta reactividad cruzada con poli-
galacturonasa del tomate y con peptatoliasas del polen de cupreséceas. Pla
a 3 esta relacionado con la alergia alimentaria al melocotén y es una proteina
que transfiere lipidos (LTP) (Lauer & al., 2007) y la profilina Pla a 8 presenta
reactividad cruzada con alimentos de origen vegetal como melocotén, man-
zana, cereza, ciruela, avellana, nuez, melon, kiwi, cacahuete, garbanzo, le-
chuga, judias verdes y maiz (Enrique & al., 2002).
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Figura 6.
Granos de polen de Platanus al microscopio 6ptico (40x).

La prevalencia de sensibilizacién a este tipo polinico en la Europa Me-
diterranea oscila entre el 3% y el 56%. El elevado nimero de pacientes po-
lisensibilizados sugiere que debe haber reactividad cruzada con alérgenos
de otras plantas como Poaceae, Betula sp., Olea europea, Parietaria judaica,
Plantago ovata, Artemisia vulgaris y Chenopodiaceae (Bartolomé & al., 1996;
Fernandez-Gonzalez & al., 2010).

Las gramineas constituyen una familia muy extensa, con mas de 10.000
especies de plantas, la mayoria herbaceas. Los géneros que se consideran
como fuente mas importante de polinosis pertenecen en su mayoria a la
subfamilia Pooideae: Phleum L., Dactylis L., Lolium L., Trisetum Pers., Festuca
L., Poa L., Anthoxanthum L., Holcus L., Agrostis L. y Alopecurus L. En la sub-
familia Chloridoideae es importante Cynodon L.C.M. Richard. y en la sub-
familia Panicoideae, los géneros Sorghum Moench y Paspalum L.

El polen de gramineas, pequefio, circular y monoporado (Figura 7), re-
presenta la mayor fuente de alérgenos. Es el polen con mayor relevancia
alergénica en el mundo entero y principal causa de polinosis.
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Figura 7.
Granos de polen de Poaceae al microscopio 6ptico (40x).

Los alérgenos de las diferentes especies de gramineas presentan grandes
similitudes fisicoquimicas que explican la gran reactividad cruzada entre
ellas. Se han identificado y se han descrito hasta 11 grupos de alérgenos de
gramineas basado en su estructura y en sus propiedades biolégicas e in-
munolégicas (Andersson & Lidholm, 2003; Mohapatra & al., 2005).

Los niveles mas altos de Lol p 5 son producidos con altas concentracio-
nes de polen de Poaceae en la ciudad de Valladolid (De Castro-Alfageme &
al., 2015b).

Los alérgenos de los grupos 1 (Lol p 1) y 5 (Lol p 5) son principales o ma-
yores y contribuyen a mas del 80% de la alergia al polen de gramineas (Fi-
gura 8) (Hrabina & al., 2008).

De las urticaceas, Parietaria judaica es una de las especies mas comunes
en areas urbanas y rurales. En Espafia, la sensibilizacion alcanza el 25-50%
en el area mediterrdnea, mientras que en el noroeste la prevalencia es mas
baja, entre el 6% y el 25%. (Subiza Garrido-Lestache & al., 2007). El polen
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Figura 8.
Prevalencia y potencia alergénica de los grupos de alérgenos de gramineas.
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de Parietaria es una de las mayores causas de reacciones alérgicas en el sur
de Europa, afectando al 30% de los pacientes en esta area (Bondi & al., 2011).

El polen de P. judaica (tipo polinico Urticaceae), esferoidal, pequefio y
triporado (Figura 9), contiene por lo menos nueve alérgenos, siendo Parj1,
en las dos isoformas Par j 1.1.2 y Par j 1.0201 aisladas de genes independien-
tes, y Par j 2 los que adquieren una relevancia remarcable como alérgenos
principales. Pertenecen al grupo de las proteinas de transferencia lipidica
no especifica (ns-LTP) (Colombo & al., 2003; Bonura & al., 2012, 2013), que
son panalérgenos también presentes en rosaceas, prunoideas, pomoideas y
gramineas.

El olivo (Olea europaea) es un arbol longevo que ha sido cultivado por el
hombre durante mas de 5000 afios para la explotacién de su fruto, aceite y
madera, y actualmente también como arbol ornamental.

El polen, presente en la atmoésfera en mayo y junio, es pequetio, esferoi-
dal y tricolporado, es la segunda causa de polinosis en Espafa, llegando a
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Figura 9.
Granos de polen del tipo polinico Urticaceae al microscopio 6ptico (40x).

‘_

ser la primera en algunas zonas de Andalucia y en él se han identificado,
purificado y caracterizado ocho alérgenos, que se han denominado desde
Ole e 1 hasta Ole e 8.

Ole e 1 es el alérgeno principal. El oligosacarido de Ole e 1 es responsable
de la reactividad cruzada de Ole e 1 con proteinas de fuentes bioldgicas no
relacionadas con el olivo.

Ole e 2 es una profilina, con reactividad cruzada con algunas gramineas,
betuldceas y otros miembros de la familia de las oledceas. Ole e 3y Ole e 8
pertenecen a la familia de proteinas ligantes de Ca2+ (polcalcinas) y Ole e
7 esuna proteina transportadora de lipidos.

Aunque de todos los pélenes producidos por la familia olaceae es el del
olivo el més alergénico, hay otras especies tales como fresno (Fraxinus
excelsior), aligustre (Ligustrum wvulgare), lila (Syringa vulgaris) y forsitia
(Forsythia suspensa) que contienen moléculas alergénicas. Se ha demostrado
que, al menos, Ole e 1, Ole e 3 y la profilina, estin implicados en reacciones
cruzadas entre esas especies.

30



4. LA ALERGIA A ALIMENTOS

La alergia a alimentos en la infancia se ha convertido, en las dltimas
décadas, en uno de los problemas de salud que mayor interés despiertan
en el mundo occidental, debido a su crecimiento exponencial. Aunque
practicamente cualquier alimento conocido podria desencadenar una re-
accion alérgica, la mayor parte se debe a un ntimero limitado de alérgenos,
que suele variar en funcion de la edad de los pacientes y de los habitos
alimentarios de la poblacién. Por norma general, los alimentos implicados
son los més consumidos, y las diferentes sensibilizaciones suelen aparecer
en el mismo orden en que éstos se incorporan a la dieta del lactante.

En nuestro entorno, el huevo (concretamente las proteinas de la clara),
la leche (el primer alimento no homoélogo que recibe el nifio en cantidades
importantes, siendo por tanto el primer antigeno alimentario con el que
se entra en contacto y, por ello, el primero que puede causar reacciones
adversas) y el pescado son los tres alimentos que, por ese orden, generan
mayor namero de reacciones de hipersensibilidad en los primeros afios

de vida.

Por el contrario, en el nifio mayor predominan las sensibilizaciones a
vegetales como frutos secos, frutas, leguminosas, y también a pescados y
mariscos. En otros paises como Estados Unidos, donde se utiliza la man-
tequilla de cacahuete, ésta constituye la tercera causa de alergia en lactan-
tes. Y en Italia, es el trigo (por la elevada frecuencia con la que se consume
pasta), la tercera causa de alergia alimentaria.

En la actualidad y segtin datos del estudio Alergolégica 2005, la alergia
a alimentos de origen vegetal es la primera causa de alergia alimentaria a
partir del quinto afio de vida. Las frutas frescas (fundamentalmente las
pertenecientes a la familia Rosaceae, como el melocotén, manzana y pera)
estan implicadas hasta en 1/3 de las reacciones, seguidas por los frutos
secos. (Fernandez-Rivas, 2006) (Figura 10).

Las propiedades fisicoquimicas de los alérgenos alimentarios implica-
dos parece ser decisiva en la via de sensibilizacion y la gravedad de las
reacciones que se desencadenan (Fernandez-Rivas & al., 2006; Blanco &
al., 2007). De este modo, los alérgenos que presentan resistencia frente a
la digestion proteica pueden ser absorbidos en el tracto digestivo y deter-
minar, en individuos susceptibles, la produccién de IgE especifica por esta
via. La estabilidad a las proteasas se considera, por tanto, un factor deter-
minante a la hora de producir sensibilizaciones directas a través de la via
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Figura 10.
Alimentos causantes de alergia segtin rangos de edad.
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oral y de desencadenar reacciones sistémicas potencialmente graves tras
la ingestion.

Por el contrario, cuando los alérgenos implicados son l4biles y no resisten
la digestion enzimética parecen no ser capaces de inducir sensibilizacién
directa a través de la via oral. S pueden desencadenar sintomas en la mu-
cosa oral y faringea tras la ingestién, pero no suelen causar reacciones de
mayor gravedad. En estos casos, la sensibilizacion primaria ocurre via res-
piratoria, a través de proteinas homologas presentes en inhalantes y la aler-
gia alimentaria aparece de forma posterior, como consecuencia de la
reactividad cruzada. (Lessof & Kelso, 1996; Aalberse, 2000; Breiteneder &
Ebner, 2000; Van Ree, 2002).

Por tanto, si conocemos la estructura proteica de los componentes mole-
culares, la familia de alérgenos a la que pertenecen y su comportamiento
frente al calor y la prote6lisis, contamos con datos fundamentales a la hora
de determinar una posible tolerancia o estimar el grado de severidad de las
posibles reacciones pudiendo adaptar asi la estrategia terapéutica a las ne-
cesidades de cada paciente.
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Los principales alérgenos alimentarios se indican en la Figura 11.

Figura 11.

Principales alérgenos alimentarios y sus fuentes.

FUENTE DE ALERGENOS

Leche de vaca

Huevo

Pescado

Crustaceos

Leguminosas: Cacahuete
Soja
Cereales

Mostaza

Melocotén

ALERGENOS

Betalactoglobulina, alfalactoalbtimina,
seroalbimina, gammaglobulina, caseinas

Ovoalbtmina (Gald d II), ovomucoide
(Gald d I), conalbtimina (Gald d III),
lisozima (Gald d IV)

Parvalbtiiminas (Gad c I) (alergeno M)

Antigeno I y antigeno II, tropomiosina
(Penal)

(Arahl, ara hII)
(globulinas, sobre todo la fraccién 2S, y la
fraccion sérica)

Gluteinas y gluteninas
Alérgeno mayor (Sin a I)

Proteina de la piel (Pru p I)

Para la cuantificaciéon o determinacién de las concentraciones de alér-
geno alimentarios se realiza, al igual que para alérgenos del polen, mediante
la técnica ELISA (“Enzyme Linked Immnuno Sorbent Assay”) doble Sand-

wich.

1. Alergia a las proteinas de leche de vaca

La leche de vaca contiene unas 40 proteinas divididas entre casei-
nas(80%) y proteinas del suero o séricas (20%) y todas ellas pueden actuar
como alérgenos. Las caseinas (Bos d 8) son los alérgenos con mayor alerge-
nicidad y entre las proteinas séricas, los alérgenos mas importantes son la
betalactoglobulina (Bos d 5) y la alfalactoalbimina (Bos d 4).
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El tratamiento térmico desnaturaliza algunas de las proteinas lacteas, como
la albtimina sérica (Bos d 6), reduciendo su alergenicidad. Por este motivo, al-
gunas personas sensibles a la leche pueden tolerar productos con leche este-
rilizada o evaporada, pero no la leche pasteurizada. También permitiria
explicar porque algunos pacientes alérgicos a las proteinas de la leche toleran
los hidrolizados de leche vacuna (férmulas a base de hidrolizados de proteinas
de suero) y los yogures (Ehn & al., 2004; Nowak-Wegrzyn & al., 2008).

Por el contrario, las leches de cabra y oveja producen reactividad cruzada
porque contienen proteinas con estructura y propiedades biolégicas seme-
jantes a las de vaca, capaces de inducir reacciones alérgicas en la mayoria
de las personas alérgicas a la leche de vaca.

Durante el primer afio de vida, la proteina de la leche de vaca (PLV) suele
ser la primera proteina a la cual se enfrentan los nifios con lactancia materna
o sin ella. Constituye la forma de alergia alimentaria mas frecuente en los
primeros meses de la vida y su prevalencia oscila en 2-7,5%.Hacia la edad
adulta disminuye progresivamente (Vandenplas & al., 2007).

La alergia a la proteina de la leche de vaca (APLV) se puede encontrar
inclusive en nifios alimentados exclusivamente con leche materna. Su inci-
dencia en este grupo es baja, de aproximadamente el 0,5%. (Orsi & al., 2009).

2. Alergia al huevo

Tanto la clara como la yema, pueden provocar alergia; no obstante, la clara
produce mas alergias por tener mas cantidad de proteinas. La clara de huevo
posee al menos 24 proteinas diferentes que inducen alergia. Las mds importan-
tes son la ovoalbamina (Gald d II), y el ovomucoide (Gald d I), y, en segundo
lugar, la conalbimina (Gald d III), la ovomucina y la lisozima (Gald d IV).

Algunas personas pueden padecer el “sindrome ave-huevo” frente a la
proteina albtiimina sérica (alfa-livetina) presente en la yema, en las plumas
y la carne de gallina, presentando sintomas de asma al inhalar particulas
de plumas y/o reaccién alérgica al consumir carne de gallina (Mandallaz
& al.,1988; Afiibaro & al., 1997). Incluso a algunas personas, el contacto con
el huevo puede provocarles urticaria, a pesar de tolerar su consumo.

Existe reactividad cruzada entre proteinas de la clara y de la yema, y
entre huevos de distintas aves (gallina, pavo, pato, codorniz).

El huevo es la causa més frecuente de alergia alimentaria en nifios (44%
de las causas de las consultas de alergologia en menores de 5 afios, y del
10% en mayores de 5 afios).
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Algunos medicamentos, preparados vitaminicos o gotas nasales contie-
nen lisozima y en algunos inductores anestésicos se encuentran otros deri-
vados del huevo.

Es conocido el riesgo de posible presencia de pequehas cantidades de
proteinas de huevo en las vacunas viricas cultivadas en embriones de pollo
(triple virica, antigripal o para la fiebre amarilla). Se recomienda siempre
limitar al maximo el consumo de productos industriales.

3. Alergia al pescado

La alergia a pescado es relativamente frecuente en paises donde su con-
sumo es elevado, como Japon, paises escandinavos o Espana. Las especies
de pescados involucradas con mayor frecuencia en las reacciones alérgicas
son los gadiformes (bacalao, merluza, faneca, bacaladilla) y los peces planos
(lenguado, gallo); menos el salmén, los clupeiformes (sardina, boquerén) y
el atan.

En los nifios pequefios es la tercera causa de alergia a alimentos, por
detras de la leche y del huevo; y es el alimento responsable en el 12-14%
de los casos de alergia alimentaria en los adultos, en Espafa.

El primer alérgeno purificado y bien caracterizado de los pescados fue el
Gad c 1 (designado previamente como Alérgeno M), que se encuentra en el
bacalao (Gadus callarias) (Aas, 1966). Este alérgeno pertenece a un grupo de
proteinas del muisculo conocidas como parvalbtiminas, que controlan el flujo
de calcio a través de la membrana celular y sélo se encuentran en el musculo
de anfibios y pescado. Gad c 1 es muy termoestable y resistente a la proteo-
lisis. Su alergenicidad se reduce considerablemente en los pescados enlatados.
La similitud estructural de las parvalbiminas de los diferentes pescados hace
que en los pacientes sensibilizados se presenten con gran frecuencia reaccio-
nes cruzadas. Sin embargo, las diferencias existentes hacen que su importan-
cia no sea igual en todas las especies de pescado (Pascual & al., 1992).

4. Alergia a marisco (crustdceos y moluscos).

La alergia a marisco (crustaceos y moluscos) es responsable del 8% de
alergias a alimentos en adultos en Espafia. Se trata de una alergia duradera
que puede perdurar durante décadas o para toda la vida. La alergia a crus-
taceos estd mas extendida y mejor analizada que la alergia a los moluscos.

La situacién clinica mds habitual es la sensibilizacion (alergia) simulta-
nea a varios crustaceos y a moluscos, pero caben todas las combinaciones:
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alergia s6lo a crustaceos; crustaceos y todo tipo de moluscos; crustaceos y
bivalvos; cefalépodos y bivalvos, etc.

La mayoria de los pacientes alérgicos al marisco esta sensibilizada tam-
bién a los acaros del polvo.

La gamba es el crustdceo mas estudiado y el primero en el que se ca-
racteriz6 su alérgeno principal, una proteina termoestable (resistente al
calor) del grupo de las tropomiosinas, que supone el 20% de las proteinas
solubles de la gamba; es muy abundante en el liquido de coccién de los
crustaceos y puede ser transportada en los vapores de coccion.

En los dltimos afios se ha descrito la existencia de reactividad cruzada
entre diferentes especies de crustaceos y en menor grado, aunque también
relevante, con otros alérgenos presentes en insectos y dcaros (Dermatopha-

goides spp.).

El alérgeno mayor de los moluscos es también una tropomiosina y en mu-
chas ocasiones se asocia con sensibilizacion a crustaceos (Leung & al., 1996).

5. Alergia a legumbres

En el area mediterranea y Oriente Medio se consumen principalmente
lenteja y garbanzo. En cambio, en paises anglosajones y en el sureste asidtico
se consumen de preferencia cacahuete y soja, respectivamente.

El cacahuete (Arachis hypogaea) es responsable de muchas reacciones alér-
gicas graves, cuya frecuencia no sélo se ha visto incrementada en los tulti-
mos afios, sino que también su aparicion se hace mas precoz, en parte
debido al aumento de su consumo, ya que posee proteinas muy versatiles
de fécil digestion y presentaciones diversas.

El cacahuete es el principal alérgeno alimentario en EE.UU.

El alérgeno Ara h 1 es una glicoproteina de 63,5 kDa que tiene gran ho-
mologia con las vicilinas (proteinas de almacenaje presentes en las semillas
de muchas plantas). La identificacién de esta familia de proteinas puede
explicar parcialmente la amplia reactividad cruzada inmunoldgica existente
entre el cacahuete y las distintas leguminosas.

El alérgeno Ara h 5 es una profilina y esté relacionada con reactividad
cruzada con frutas, verduras y algunos tipos de polen.

La soja (Glycine max) causa frecuente de reacciones adversas, posible-
mente favorecido por su amplia utilizacion en Occidente como aditivo y
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como complemento alimentario, para enriquecer el contenido proteico de
otros alimentos.

Son alérgenos de la soja las siguientes proteinas: Gly m Bd 30K (proteasa
cisteinica), Gly m 3 (una profilina) y Gly m 4 (una proteina PR-10) como
alérgenos relacionados al sindrome de alergia oral. También las proteinas
de reserva Gly m 5 (B-conglicinina) y Gly m 6 (glicinina), el inhibidor de
tripsina (Gly m TI) y la albimina de soja 2S (Gly m 2S).

Las proteinas hidrofébicas de la cdscara Gly m 1y Gly m 2 son aeroalér-
genos implicados en casos de alergia inhalatoria.

La alergia a la soja también se puede desarrollar secundariamente a la
sensibilizacion inicial a otro alérgeno (polen), como resultado de la reacti-
vidad cruzada (Matricardi & al., 2008).Varios autores informaron de la re-
actividad cruzada clinica entre leche de vaca y soja (Candreva, 2013).

La lenteja (Lens sculenta) es la legumbre mas consumida en Espafia. Las
lentejas son las legumbres que con més frecuencia causan hipersensibilidad
mediada por IgE, seguidas, en segundo lugar, del garbanzo. Constituyen
la cuarta o quinta causa de alergia alimentaria en la poblaciéon pediatrica.
Se ha identificado a Len ¢ 1 como un alérgeno mayor y a Len ¢ 2 como un
alérgeno menor de la lenteja (Lopez-Torrejon & al., 2003). Len ¢ 1 muestra
un 45 % de similitud con Ara h 1, alérgeno mayor del cacahuete.

El garbanzo (Cicer arietinum) es, igualmente, causa importante de reac-
ciones alérgicas en Oriente y en nuestro medio, debido a su alto consumo.
Contiene una proteina con similitud con Ara h 1.

El altramuz (Lupinus sativus) se utiliza como enriquecedor proteico en
bolleria y otros alimentos por su alto contenido en sustancias nitrogenadas,
grasas y sales minerales. Se ha identificado como alérgeno oculto respon-
sable de reacciones anafilacticas (Rojas-Hijazo & al., 2006).

6. Alergia a frutas y hortalizas

En el drea mediterrdnea las frutas son una causa frecuente de alergia a
alimentos, particularmente del sindrome de alergia oral. Se han identificado
en estudios clinicos unas pocas especies como causa de alergia mediada por
IgE: las familias Rosaceae (manzana, pera, melocotén, albaricoque, ciruela,
cereza) y Cucurbitaceae (meldn, sandia, pepino, calabaza, calabacin), asi
como el platano (familia Musaceae) y el kiwi (familia Actinidiaceae).

Entre las hortalizas, la alergia al apio tiene un interés particular, por su
tacilidad para producir reacciones anafilacticas (Ballmer-Weber & al., 2000).
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La sensibilizacion al tomate, tanto crudo como cocinado, es particularmente
prevalente en la zona mediterranea, especialmente en la poblacién infantil y
adolescente, cuya clinica mas habitual es el sindrome de alergia oral. En cam-
bio, cuando existe una sensibilizacion a latex asociada, las manifestaciones
mas comunes suelen ser urticaria y anafilaxia (Reche & al., 2001).

7. Alergia a los sulfitos

Los sulfitos son derivados del azufre que se utilizan como aditivos con-
servantes de los alimentos. Aparecen identificados con nameros como E220,
E221, E222 E223, E224, E225, E226, E227 o E228.

Las personas alérgicas a los sulfitos experimentan estornudos, secrecién
nasal, picor o picazén, urticaria, dolores abdominales y asma.

8. Alergia a los frutos de cdscara

Bajo la denominacién de frutos secos, frutos con cascara, nueces (“nuts”)
se incluyen almendra, avellana, anacardo, nuez de nogal, nuez de Brasil,
nuez de Pecan, pistacho, pifién, semilla de girasol, etc. Su estabilidad frente
al calor y los procesos digestivos favorecen su elevada alergenicidad, por
lo que con frecuencia las reacciones son intensas e inmediatas.

La alergia a los frutos secos es una de las alergias alimentarias mas fre-
cuentes y pueden dar lugar a manifestaciones clinicas graves, incluso en
pequenas cantidades,

La alergia a frutos secos suele estar asociada a alergia a diversos tipos
de polen. La mayoria de los individuos con alergia a avellana estan sensi-
bilizados al polen de abedul y de avellano (Ortolani & al., 2000) y se ha con-
firmado que el alérgeno mas importante de la avellana es una proteina de
18 kDa homologa al Bet v 1 del abedul (Pastorello & al., 2002).

9. Alergia a la mostaza

La mostaza es un condimento habitual que puede encontrarse en salsas
variadas y diferentes alifios como curry, mayonesas, vinagretas y Ketchup,
0 como aromatizante, y a menudo estd oculta en alimentos en los que no se
da razén de su presencia.

La mostaza es una de las especias mds alergénicas, tanto por su preva-
lencia como por la potencia alergénica.

Se han aislado los alérgenos de la semilla de mostaza amarilla (Sinapis
alba) y oriental (Brassica juncea) y sus estructuras primarias han sido estu-
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diadas con gran detalle en nuestro pais (Gonzalez de la Pena & al., 1993;
Monsalve & al., 1993). El alérgeno Sin a 1 de la semilla de la mostaza ama-
rilla es una proteina de 15 kDa. Presenta homologia estructural un alérgeno
ocupacional, Ric c 1, de Ricinus communis, y esta probablemente relacionado
con otras albtiminas 2S presentes en soja, semilla de algodén y guisante. El
alérgeno Braj 1 de la simiente de la mostaza oriental es una proteina de 16-
16,4 kDa, con identidad en la secuencia del 89% con Sin a 1. Ambas son pro-
teinas de almacenaje con un elevado contenido en glutamina.

10. Alergia al sésamo

El Sesamum indicum es una planta originaria de Africa tropical, cuyo cul-
tivo se ha generalizado, para la utilizaciéon de sus semillas. La prevalencia
y gravedad de la alergia a semilla se sésamo se ha visto incrementada en
los ultimos afios en Europa (Gangur & al., 2005).

Las semillas de sésamo son dificiles de controlar para prevenir la conta-
minacién cruzada, ya que se adhieren facilmente a la superficie de otros ali-
mentos y a la ropa.

La alergia alimentaria manifiesta sintomas y signos que pueden limitarse
al sitio de contacto del alimento, por ejemplo, la orofaringe (sindrome de
alergia oral), el tracto gastrointestinal (alergopatia gastrointestinal), la piel
(urticaria y dermatitis de contacto por proteinas) o el tracto respiratorio a
continuacién de una exposicién a productos volatiles de determinados ali-
mentos (rinoconjuntivitis, asma). Sin embargo, es més frecuente la apariciéon
de reacciones generales, de intensidad variable, en las que los 6rganos prin-
cipalmente involucrados son la piel y el tracto gastrointestinal. Menos fre-
cuente es la afectacién del tracto respiratorio o de otros aparatos y sistemas.
Ocasionalmente pueden aparecer reacciones graves, como edema de glotis
o con compromiso cardiovascular, hipotensién y pérdida de conciencia
(choque anafilactico).

En cualquier caso, suelen ser sintomas de aparicién inmediata, muchas
veces instantanea, casi siempre antes de transcurrida una hora de la inges-
tion del o de los alimentos responsables y en clara relacién con ella, con evi-
dencia de anticuerpos especificos de la clase IgE, demostrables por pruebas
cutdneas y métodos “in vitro’.

Habitualmente, las reacciones adversas a alimentos de comienzo tardio,
sin relacion inmediata con el momento de la ingestién, no son expresion de
una patogenia mediada por IgE y suelen manifestarse por sintomas prefe-
rente o exclusivamente digestivos, como las enteropatias por PLV.
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5. IMPORTANCIA DE LA ALERGIA

Las enfermedades alérgicas como la rinitis alérgica, el asma, las alergias
alimentarias y el eccema atépico se encuentran entre las causas mas comu-
nes de enfermedades crénicas.

Durante la segunda mitad del siglo XX la alergia ha emergido dramati-
camente como un problema clinico global, de salud ptblica y socioeconé-
mico. (Gupta & al., 2004; Schoenwetter & al., 2004; Anandan & al., 2009,
2010; Deckers & al., 2012).

Segun la EFA (European Federation of Allergy and Airway Diseases Pa-
tients” Association), alrededor de 150 millones de ciudadanos de la UE pa-
decen de alergia crénica, y su incidencia estd aumentando. Para el afio 2025
mas del 50% de europeos sufriran alergia sin distincion social, geogréfica o
de edad. (http:/ /www.efanet.org/air-quality).

En cuanto a costos, la alergia no tratada conlleva unos costos indirectos
entre 55 y 155 billones de euros por afio. Con un diagnéstico y un trata-
miento adecuados 142 mil millones de euros se podrian ahorrar cada afio.
Prevenir es mejor que curar (http:/ /www.efanet.org/air-quality).

En la Declaracién escrita 115/2016 de la EFA sobre enfermedades respi-
ratorias crénicas se indica que estas representan mas de 315.000 muertes
cada afo en Europa y que las enfermedades como la alergia respiratoria, el
asma y la EPOC cuestan mdas de 300.000 millones de euros al afio.
(http:/ /www.efanet.org/written-declaration-crd)

La prevalencia de las enfermedades alérgicas ha aumentado notable-
mente en los Gltimos 40 afios. Actualmente, entre un 10% y un 25% de la
poblacién en los paises industrializados padece rinitis alérgica, y el diag-
noéstico de asma se ha incrementado entre un 4% y un 10%.

“Hace décadas la alergia era una enfermedad poco frecuente. Ahora la alergia a
pdlenes puede afectar hasta al 40% de la poblacion y curiosamente, pese a que hay
mds polenes en el ambito rural, los que se hacen nuevos alérgicos son los habitantes
de las ciudades, donde se mezclan polenes y contaminacion”, comenta el doctor
Félix Lorente, con motivo del XXIX Congreso Nacional de la Sociedad Es-
pafiola de Alergologia e Inmunologia Clinica (SEAIC) celebrado en Sala-
manca en 2014. En ese mismo Congreso se comunicé que mas de 83.000
consultas de alergologia se realizaron en Castilla y Le6n en el afio 2013.
(http:/ /www.seaic.org/inicio/seaic/congresos).
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El 16 de mayo de 2015, la doctora Marcela Santaolalla Montoya, jefe de
equipo de Alergologia del Hospital Universitario Madrid Sanchinarro decia
en ABC: “La prevalencia de las enfermedades alérgicas a nivel mundial es alta y
no deja de aumentar. Aproximadamente de un 30 a un 40% de la poblacion se en-
cuentra afectada por alguna de ellas. Se estima que en Espaia una de cada cuatro
personas padece algiin trastorno alérgico”. (http:/ /www.abc.es/familia-vida-
sana/20150516/ abci-razones-somos-alergicos-201505141356.html).

Segun el ultimo estudio epidemiolégico multicéntrico (Alergoldgica
2005) llevado a cabo en Espafa por la Sociedad Espafiola de Alergia e In-
munologia Clinica (SEAIC), sobre una muestra de 321 pacientes de Castilla
y Le6n, que acudian por primera vez a una consulta de alergologia, la aler-
gia al polen fue la causa del 58,6% de los casos de rinoconjuntivitis. En re-
lacién al porcentaje de tipos polinicos a los que estaban sensibilizados
dichos pacientes, los resultados fueron de: 53,9 % a gramineas, 14,1% a ole-
aceas, 8,6% a chenopodidceas, 6,3% a cupresaceas y un 2,3% a platanos de
sombra, entre las més relevantes.

Segun este mismo estudio, el polen de gramineas es también la causa
mas frecuente de asma bronquial alérgico en nuestra Comunidad (el 47%
de los pacientes manifiestan estos sintomas). En menor frecuencia estan los
sensibilizados a oledceas (11,8%), artemisia (7,1%), cupresaceas (4,7%), Pla-
tanus 'y Parietaria (ambos 2,4%).

Actualmente todas las patologias alérgicas estdn en aumento y se consi-
dera que las manifestaciones clinicas oculares, rino-sinusales y bronquiales
de alergia al polen constituyen, a nivel mundial, la tercera causa de enfer-
medades crénicas y asi se recoge en la reciente declaracion escrita, de 21-
10-2013, de conformidad con el articulo 123 del Reglamento del Parlamento
Europeo, sobre “el reconocimiento de la carga que representan las enferme-
dades alérgicas respiratorias” para la sociedad europea.

Aunque una de cada tres personas cree que es alérgica a algtin alimento,
la prevalencia real de la alergia alimentaria es tan s6lo de un 2% en la po-
blacién adulta. En la poblacién infantil, la incidencia esta entre el 3-7%, aun-
que la mayoria superan las alergias alimentarias antes de comenzar a ir al
colegio. (http:/ /www.saludcastillayleon.es/ciudadanos/es/seguridadali-
mentaria/alergias-alimentarias/alergias-intolerancias-alimentarias).

A pesar de la frecuencia creciente sugerida de alergias y las cargas atri-
buidas de salud publica, las estimaciones de la incidencia real y la preva-
lencia son inciertas.
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En Estados Unidos, encuestas a consumidores arrojan cifras de hasta un
30% de personas alérgicas (no confirmado clinicamente) a algtn producto
alimentario (Sloan & Powers, 1986).

La comida es esencial para la vida humana, y es la forma mas facil de
mantener y mejorar nuestra condicién de salud. Sin embargo, la alergia ali-
mentaria no es rara: 1 de cada 5 europeos sufre reacciones a los alimentos
y 7 millones de europeos, en su mayoria menores de 25 afios, son alérgicos
a algun tipo de alimento, el 8% de los cuales sufre anafilaxia aguda, con re-
sultado potencialmente fatal. Durante la dltima década, el nimero de nifios
alérgicos menores de 5 afios con alergias se ha duplicado y las visitas a las
salas de emergencia debido a la anafilaxia se han multiplicado por siete.
(http:/ /www.efanet.org/food-labelling).

Los numerosos casos notificados sobre alérgenos por el RASFF en 2015,
que han aumentado desde 2004 (Figura 12), indican que se necesitan esfuer-
zos sustanciales para garantizar una mejor proteccién de los consumidores
que padecen alergias alimentarias.

En 2015, en la UE son muchas las sustancias notificadas en relacién
con riesgos sobre alérgenos (Figura 13) y ha habido 137 notificaciones
(Figura 14).

Figura 12.
Evolucién de notificaciones sobre alérgenos en la UE. (RASSF, 2016).
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No voy a explicar como es la vida cotidiana, el dia a dia, de un a persona
alérgica. Unicamente les propongo un ejercicio de empatia: pénganse en el
lugar de un nifio o un adulto alérgico o un familiar y repases todas sus acti-
vidades diarias y las medidas preventivas que deben adoptar para evitar a

los alérgenos “conocidos”.

Figura 13.

Sustancias notificadas y ntimero de notificaciones en la UE en 2015.
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Figura 14.
Notificaciones por riesgos de la RASSF en 2015.

|—} A NOTIFICATIONS BY HAZARD

PATHOGENIC PESTICIDE HEAVY FOOD ADDITIVES

MYCOTOXINS ALLERGENS

MICRO-ORGANISMS RESIDUES METALS AND FLAVOURINGS

o o B 8| S | H

43



6. CONCEPTO DE ALERGENO

Alérgeno es una palabra compuesta por “alergia” y “geno”, que etimo-
l6gicamente significa que causa o genera alergia.

Los alérgenos son sustancias antigénicas ambientales que al interaccio-
nar con el sistema inmunitario de individuos predispuestos ocasionan
en éstos la llamada respuesta alérgica, la cual se caracteriza por la apa-
ricién de los anticuerpos IgE y las células Th2 antigeno-especificas. Es
decir, los alérgenos son un subconjunto de los antigenos. Entonces, cual-
quier antigeno de tamafo suficiente para poseer al menos dos epitopos
para linfocitos B (y por lo tanto, capaz de disparar la degranulacién de
mastocitos y basoéfilos) pudiera ser potencialmente alergénico.

Inicialmente el término alérgeno se referia a lo que hoy denominamos
fuentes de alérgenos, es decir, polen, 4caros, mohos, alimentos, etc. Hoy se
sabe que cada una de esas fuentes tiene varios componentes o moléculas,
designados como alérgenos, cada uno de los cuales es capaz de provocar
una reaccion alérgica de Tipo I, mediada por IgE, segtin la clasificacion de
Gell y Coombs.

De los componentes del grano de polen los que son susceptibles de ser
alérgenos polinicos son las proteinas enzimaéticas o no, las glucoproteinas o
las lipoproteinas de mediano y bajo peso molecular, concretamente las que
tienen un peso comprendido entre 10 y 70 kDa (Guidos & Almeida, 2005;
Suarez-Cervera & Seoane-Camba, 2005), extracelulares o intracelulares, que
se difunden a través de la pared del polen cuando esta en contacto con un
medio htimedo o acuoso (Knox & Suphioglu,1996). En su mayor parte son
proteinas solubles en agua (lo cual facilita su absorcién e interaccién con
las mucosas) y de gran estabilidad ambiental (hace posible su acumulacién
en el ambiente y por lo tanto, altos niveles de exposicién). Los aeroalérgenos
suelen formar particulas de pequefio tamafio (alrededor de 20 um) facil-
mente suspendibles en el aire y capaces de penetrar hasta las vias respira-
torias bajas.

Estos alérgenos han sido localizados en cavidades tanto de la exina,
como de la intina, ademads de en los orbiculos o corptsculos de Ubisch de
familias tales como Betulaceae, Chenopodiaceae, Fagaceae, Poaceae, Poly-
gonaceae y Urticaceae (Miki-Hirosige & al., 1994; Suédrez-Cervera & al.,
2003). También se han localizado alérgenos en distintos compartimentos de
la célula vegetativa y de la célula generativa.
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Los postulados de Thommen nos indican que para constituir un pro-
blema de importante repercusion clinica y de salud ptublica, los granos de
polen deben cumplir una serie de caracteristicas que son: contener antige-
nos capaces de desencadenar una respuesta inmunitaria mediada por IgE
especifica en los individuos sensibles, ser producidos en cantidades eleva-
das por plantas que crecen en abundancia y ser transportados facilmente
por la atmosfera a largas distancias.

Un individuo es alérgico, y por lo tanto propenso a padecer enfermeda-
des alérgicas, cuando presenta una predisposicion genética a desarrollar
respuestas de hipersensibilidad frente a alérgenos que son inocuos para in-

dividuos que carecen de esa predisposicion genética (Garcia Hernandez,
2010).

En la Figura 15 se hallan detallados los tipos de alérgenos mas frecuentes
seglin su procedencia:

Figura 15.
Tipos de alérgenos mas frecuentes.

Tipos de alérgenos Los mas frecuentes

Ambientales Polen, esporas, acaros y otros
Alimentarios En leche, huevos, frutos secos, etc.
Venenos de insectos Picadura de avispa

Farmacos y haptenos Penicilinas

Otros Metales, latex

Nomenclatura de los alérgenos

La Bioquimica de los alérgenos es respaldada por un sistema de nomen-
clatura linneano, que es actualizado, aprobado y mantenido por el Subco-
mité de Nomenclatura de Alérgenos de la Organizacién Mundial de la
Salud y la Unién Internacional de Sociedades Inmunolégicas (WHO/IUIS)
(Chapman, 2008; Martinez-Fernandez & al., 2011).

Esta nomenclatura de alérgenos se usa tnicamente para las moléculas
que inducen reacciones alérgicas mediadas por IgE en los seres humanos y
s6lo las que induzcan IgE especifica en més del 5% de los pacientes.
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De este modo los alérgenos se nombran a partir del binomio de la espe-
cie, con las tres primeras letras del género y la primera letra correspondiente
a la parte especifica. El nombre completo se escribe con la primera letra ma-
yuscula y en tipo normal sin cursiva. El nimero ardbigo que acompafia a
las letras denota o el orden de identificacién del alérgeno dado o bien su
importancia en las enfermedades alérgicas (Martinez-Ferndndez & al.,
2011), por ejemplo, los alérgenos de Platanus acerifolia Plaa 1, Pla a 2.

Una parte clave de la nomenclatura sistematica de la OMS/IUIS es que
el alérgeno debe satisfacer criterios bioquimicos, que definen la estructura
molecular de la proteina, y criterios inmunolégicos, que definen su impor-
tancia como un alérgeno, demostrando su actividad antigénica tanto in vitro
como in vivo.

Cada alérgeno tiene un ntimero de acceso en bases de datos del Instituto
Europeo de Bioinformética (Laboratorio Europeo de Biologia Molecular)
(EMBL-EBL http:/ /www.ebi.ac.uk), asi por ejemplo, M57476 es el nimero
para Lol p 1, X78813 para Phl p 1 y S38289 para Lol p 5b.

Clasificacién de los alérgenos

Los alérgenos de polen fueron clasificados en 29 de las 7868 familias de
proteinas (Radauer & Breiteneder, 2006).

Un gran grupo de alérgenos del polen pertenecen a las familias de las
expansinas, las profilinas (proteinas que regulan el ensamblaje de filamen-
tos de actina) y las proteinas ligantes de calcio o polcalcinas, mientras que
la mayoria de los alérgenos de los alimentos procedentes de plantas perte-
necen a las familias de las prolaminas, las cupinas o las profilinas. También
se han descrito alérgenos con actividad ribonucleasa, que son inhibidores
de la tripsina o estdn relacionados con el transporte de proteinas (Bufe &
al., 1995; Steward & Thompson, 1996). Por ejemplo, Phl p 11 es un acido po-
lipéptido de 15,8 KDa que es inhibidor de la tripsina de soja (Marknell De
Witt & al., 2002).

La clasificacion de los alérgenos en familias de proteinas ayuda a predecir
la reactividad cruzada, disefiar dispositivos integrales de diagnostico, y evaluar
el potencial alergénico de las nuevas proteinas. La basqueda de homologias de
secuencia ha incluido a los alérgenos en familias particulares de proteinas y ha
proporcionado pistas importantes para conocer su funcion biolégica.

Estas familias de proteinas més frecuentes estan presentes en los siguien-
tes cuatro grupos de alérgenos:
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En alérgenos de interior (acaros, alérgenos de animales, cucarachas y es-
poras fingicas): enzimas proteoliticas (proteasas de serina y cisteina), li-
pocalinas (proteinas de unién de ligandos lipofilicos), tropomiosinas,
albiminas, proteinas de unién a calcio, inhibidores de la proteasa.

En alérgenos de exterior (polen y las esporas de hongos): proteinas de la
planta relacionadas con la patogénesis (0 mecanismos de defensa de las
plantas) (pathogenesis-related proteins o proteinas PR), pectatoliasas, 3-
expansinas, proteinas ligantes de calcio (polcalcinas), inhibidores de la
tripsina (Aalberse & Rob, 2000; Gadermaier & al., 2004; Radauer & Brei-
teneder, 2006, Chapman, 2008).

En alérgenos alimentarios (frutas, verduras, frutos secos, leche, huevos,
mariscos y pescados): proteinas de transferencia de lipidos (LTP), profi-
linas, proteinas de almacenamiento de semillas, lactoglobulinas, casei-
nas, tropomiosinas, parvalbaminas, etc. (Vieths & al., 2002; Breiteneder
& Radauer, 2004; Chapman & al., 2007).

En alérgenos inyectados (venenos de insectos y algunas proteinas tera-
péuticas): fosfolipasas, hialuronidasas, proteinas relacionadas con la pa-
togénesis, asparaginasa.

Atendiendo a criterios de “frecuencia” (prevalencia de las IgE especifi-

cas) y de “potencia” (valor medio de las IgE especificas) los alérgenos se
clasifican en:

Alérgenos principales o mayores: aquellos que provocan reaccion en la
mayoria de los pacientes, mayor del 90% en la prueba del pinchazo o
Prick test, o mayor del 50% mediante la técnica CRIE o cuantificacion de
la Ig E especifica.

Alérgenos menores: aquellos que, sin embargo tienen un efecto impor-
tante s6lo en un niimero pequernio de pacientes (10% o menos) o un efecto
bajo en un namero grande de pacientes.

Desde hace afios se han conocido varias estructuras cristalograficas de

alérgenos, las cuales han servido para realizar los primeros andlisis compa-
rativos entre ellos. Las primeras estructuras de alérgenos aparecidas en el
PDB (Protein Data Bank) tenfan en comuin ser esféricas y elipticas (Rouvinen
& al., 1999). Posteriormente, se realiz6 una clasificacion en base a los plega-
mientos de estructura secundaria predominantes (Figura 16).

A pesar del mayor conocimiento adquirido en los dltimos afios sobre la

estructura y funcion de los alérgenos, poco se sabe de las razones por las
cuales ciertas proteinas, y no otras, actian como alérgenos. En general, la
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estabilidad estructural es importante para su permanencia en el medio am-
biente antes de ser inhalados, en el casos de los alérgenos al polen; o bien
la resistencia al calor y a la protedlisis digestiva en el caso de los alérgenos
alimentarios.

El limite inferior lo determina el minimo grado de complejidad molecu-
lar necesario para que sea una molécula inmunogénica y el limite superior
la capacidad para atravesar la membrana de las mucosas (Mygind & al.,
1996). Ademas, han de ser proteinas muy solubles y estables en los fluidos
corporales. Asi, vemos que la capacidad de un material biolégico para in-
ducir alergia guarda relacion directa con su grado de accesibilidad al orga-
nismo. Por ello, los alérgenos mas cominmente asociados a enfermedades
atopicas son los inhalados (aeroalérgenos) y los ingeridos (alérgenos ali-
mentarios).

Muchas proteinas que acttian en el proceso de hidratacién del grano de
polen y crecimiento del tubo polinico, que de manera natural ocurre en la
superficie del estigma y que tiene como finalidad obtener el éxito en los pri-
meros momentos de la germinacién, tienen actividad enzimatica y son alér-
genos. Estas proteinas son: las pectatoliasas, la poligalacturonasa, los
inhibidores de la invertasa y las proteinas transportadoras de lipidos (Sua-
rez-Cervera & al., 2008).

En granos de polen de diferentes familias se ha conseguido purificar nu-
merosos alérgenos (Chapman, 2008; Postigo & al., 2009).

Sin embargo, no se ha encontrado ninguna caracteristica molecular
comun que marque una proteina para definirla como alérgeno (Aalberse &
Rob, 2000).
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Figura 16.
Clasificacion de los alérgenos segiin plegamiento (Aalberse & Rob, 2000).
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7. CONCEPTO DE PANALERGENO

7.1. CONCEPTO DE PANALERGENO

Es bien conocido que ciertas sensibilizaciones a aeroalérgenos estan sig-
nificativamente asociadas a diversas alergias alimentarias. Algunas de estas
asociaciones, que son muy importantes desde el punto de vista clinico, se
suelen denominar como sindromes. Entre ellas destaca el sindrome de alergia
polen-alimentos, el sindrome latex-frutas, la reactividad cruzada entre pro-
teinas de leche de vaca y leche de otras especies, o entre las gambas y otros
crustaceos, o entre los alérgenos mayores de gramineas (Lol p 1y Lol p 5)
con patata y kiwi, etc.

En la practica clinica diaria es frecuente observar como nifios y adultos
alérgicos a frutas, frutos secos, hortalizas, legumbres o verduras, presentan
sensibilizaciones a mas de un alimento, no siempre perteneciente a la misma
familia. Ademads, muchos de ellos son también alérgicos a distintos tipos de
polen, segtn la aerobiologia de la zona (Bircher & al., 1994; Ghunaim & al.,
2005). Estas asociaciones son debidas a la reactividad cruzada existente
entre alérgenos de polen y alérgenos de alimentos vegetales.

Una molécula alergénica contiene un niimero determinado de epitopos
(determinantes antigénicos), que pueden ser continuos o discontinuos, de-
pendiendo de si estan formando una secuencia continua en la estructura
primaria de la proteina o si su proximidad esta determinada por la estruc-
tura tridimensional de la misma (Huecas, 2001).

La reactividad cruzada es un proceso por el cual las IgEs de un paciente
producidas frente a un determinado alérgeno, pueden ser reactivas frente
a otro alérgeno con el que el individuo no ha entrado previamente en con-
tacto. Para que se produzca reactividad cruzada entre dos o mas alérgenos,
es necesario que haya una similitud estructural entre ellos, luego todas
aquellas proteinas homoélogas, presentes en distintas fuentes biolégicas, se-
rian candidatas para presentar reactividad cruzada. En la reactividad cru-
zada pueden estar implicados determinados epitopos que comparten
distintos alérgenos sin que la similitud estructural en el resto de la proteina
sea elevada (Vieths & al., 2002; Ferreira & al., 2004; Bonds & al., 2008). La
reactividad cruzada es rara cuando la identidad de los alérgenos implicados
es inferior al 50% y, en la gran mayoria de los casos, requiere una homologia
superior al 70% (WHO, 2003).
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A las proteinas con un alto nivel de similitud estructural o funcional, su-
mamente conservadas entre especies diferentes se les denomina panalérge-
nos, se encuentran en diferentes fuentes alergénicas v son responsables de
fendmenos de reactividad cruzada, especialmente entre alérgenos respira-
torios y alimentarios (incluso, en ocasiones, de géneros y familias taxoné-
micas muy distantes). Son panalérgenos las profilinas, las polcalcinas, las
proteinas de transferencia de lipidos y el cluster de Bet v 1, entre otros.

Algunas especies de polen pueden estar implicadas en alergias cruzadas
con alérgenos alimentarios pertenecientes a las mismas familias de protei-
nas principales encontradas en las plantas y por lo tanto presentes en todo
el reino vegetal. Por lo tanto, un paciente puede parecer polisensibilizado,
mientras que en realidad sélo se sensibiliza a una familia tinica de proteinas
homéologas. Este es el caso, por ejemplo, de la proteina Bet v 1, el alérgeno
principal en el polen de abedul que tiene proteinas homoélogas que se en-
cuentran en particular en las manzanas, o la proteina Pru p 3 encontrada
en melocotones, cuyos homoélogos se encuentran especialmente en el polen
de Parietaria y Artemisia. La reaccion alérgica a la ingestién de estas prote-
inas depende de la familia: la del polen de abedul PR10 (proteina relacio-
nada con la patogénesis n° 10) se limita generalmente a un sindrome oral
distinto al del polen de Parietaria LTP (proteina de transferencia de lipidos)
que puede ser grave en el 20-30% de los casos. La mayor parte de las veces,
la polinosis precede a una alergia alimentaria, pero no todos los pacientes
sensibilizados a estos tipos de polen manifiestan sintomas clinicos de alergia
cruzada con los alimentos (ANSES, 2014).

7.2. FAMILIAS DE PANALERGENOS

A continuacion se describen las principales caracteristicas de las familias
de panalérgenos compartidos entre tipos de polen y/o alimentos de origen
vegetal més relevantes en nuestro medio, tanto por su prevalencia como
por su repercusion clinica en alguno de los casos.

7.2.1. Profilinas

Son proteinas citosélicas de unos 14 KDa de PM, muy conservadas a lo
largo de la evolucion y muy ubicuas en los organismos eucaridticos. Se unen
a la actina y al fosfatidil-inositol y parecen involucrarse asi en la transmisién
de sefales y la organizacién del citoesqueleto.

La primera profilina con capacidad alergénica en el polen de abedul (Bet
v 2) fue descrita en 1991 (Valenta & al., 1991). Posteriormente, se han ido
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identificando otras profilinas en multiples tipos de polen (gramineas, arte-
misa, olivo,...) y alimentos de origen vegetal (apio, zanahoria, melocotén,
avellana, meldn, sandia, manzana, pera, tomate,...) (Valenta & al., 1992; Van
Ree & al., 1992).

Las profilinas pertenecientes a especies del reino vegetal (polen, alimen-
tos, latex) poseen una gran homologia en su secuencia de aminoécidos, lle-
gando a presentar el 70-85% de secuencias idénticas entre ellas. (Breiteneder
& Radauer, 2004). Esta que explica la reactividad cruzada y permite el uso
de uno de los componentes como referencia del resto.

Al tratarse de proteinas labiles, que no resisten elevadas temperaturas
ni el proceso de digestién péptica, no son capaces de inducir sensibilizacién
a través de la via digestiva. La sensibilizacién primaria ocurre via inhalato-
ria y frente a los tipos de polen caracteristicos de la zona. Posteriormente,
la exposicion a profilina de las frutas, generalmente sin pelar, a través de la
mucosa oral, desencadena sintomas limitados a la cavidad oral conocidos
como sindrome de alergia oral (SAO): prurito de labios, lengua, paladar y
orofaringe asociado o no a angioedema leve en las mismas zonas. (Asero &
al., 2003; Rodriguez-Pérez & al., 2003).

Se pueden definir dos patrones geograficos de sensibilizacién a profilina
bien diferenciados:

* En el drea mediterranea se ha demostrado la implicaciéon de la profilina
en pacientes alérgicos a polen de olivo y/o gramineas que presentan sin-
tomas orales tras la ingesta de determinadas frutas (fundamentalmente
rosaceas como melocotén (Pru p 4). En esta zona, la frecuencia de sensi-
bilizacién a profilina entre los pacientes alérgicos a rosaceas ronda el 40%
y aumenta hasta un 75% en los casos de alergia a rosaceas y polinosis
asociada (Blanco & al., 2007).

* Por el contrario, en el centro y norte de Europa las profilinas se encuen-
tran implicadas en casos de polinosis por polen de abedul y sintomas de
SAO con alimentos como apio (Api g 4), avellana (Cor a 2), manzana
(Mal d 4), zanahoria (Dau c 4),... En estos casos, la relevancia clinica es
escasa debido a que la sensibilizacién predominante en estos pacientes
es a Bet v 1 con sus homologos en las frutas. (Wensing & al., 2002). La
sensibilizacion a Bet v 2 aumenta el nimero de positividades detectadas
mediante pruebas cutaneas y/o test in vitro, pero no parece relacionarse
con la expresion clinica de alergia a alimentos.

En algunos alimentos, las profilinas pueden comportarse como alérgenos
mayores. Asi, la clinica de SAO tras la ingesta de platano, tomate, meldn,
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sandia o naranja deben considerarse un fiable indicador de sensibilizacion
del paciente a profilinas (mas del 75% de los casos de los pacientes con SAO
por mel6n estan sensibilizados a profilinas) (Lopez-Torrejon & al., 2005).

Se debe pensar en una posible sensibilizacién a profilinas ante un pa-
ciente que presente pruebas cutdneas positivas a distintos tipos de polen
no relacionados taxondémicamente y reforzar nuestra sospecha si ademas
refiere SAO tras la ingesta de frutas como melén, sandia o naranja. En las
pruebas cutdneas se emplea habitualmente la profilina de palmera (Pho d
2) y en lo referente a las frutas, es preferible realizar el estudio utilizando
frutas frescas ya que, al tratarse de una proteina l4bil, los extractos ofrecen
menor rentabilidad. (Asero & al., 2008).

Para confirmar la sensibilizacién a profilina se recurre al diagndstico por
componentes. Las profilinas recombinantes de diversas fuentes, tanto
r Bet v 2 (abedul) como r Ole e 2 (olivo) y r Phl p 12 (Phleum), han demos-
trado ser buenos marcadores de sensibilizacién y son, por ello, de los mas
utilizados en la préctica habitual. (Rodriguez-Pérez & al., 2003; Rodriguez
& al., 2007; Canis & al., 2011).

7.2.2. Proteinas transportadoras de lipidos (LTPs)

Las LTP son proteinas de 90 a 95 aminoacidos y 9 Kda de peso que po-
seen una estructura muy compacta estabilizada por 4 puentes disulfuro.
Estas caracteristicas estructurales, les confieren una gran resistencia a la
temperatura, pH acido y digestion con pepsina, por lo que se comportan
como verdaderos alérgenos alimentarios, capaces de inducir sensibilizacién
por via digestiva y, posteriormente, cuadros sistémicos tras la ingestién en
los individuos sensibilizados. (Egger & al., 2010).

Las LTP estdn ampliamente distribuidas en el reino vegetal e intervienen
en funciones esenciales como la formacion de cuticulas y la defensa frente a
patégenos. (Salcedo & al., 2007). Sin embargo, la sensibilizaciéon a LTP esté
muy condicionada por los aspectos geograficos y depende, en gran medida,
de factores como los habitos nutricionales y los tipos de polen caracteristicos
de la zona. Ademas, al tratarse de proteinas implicadas en la defensa frente a
agresiones externas, su concentracién es mayor en la piel de los vegetales que
en la pulpa y puede variar dependiendo del estado de maduracién o de las
condiciones en las que se cultiven y almacenen las frutas. (Sancho & al., 2008).

En los afios 90, se identificaron como los alérgenos mayores de las frutas
rosaceas en Espafia e Italia (Lleonart & al., 1992; Pastorello & al., 1999),
siendo los tinicos alérgenos presentes en pacientes alérgicos a rosaceas, fun-
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damentalmente melocotén, sin polinosis asociada (Fernandez-Rivas & al.,
1997). Posteriormente se han identificado proteinas pertenecientes a la fa-
milia de las LTP en otras frutas (kiwi, uva, naranja, mandarina, limén, pla-
tano, mora, granada), frutos secos (avellana, nuez, semilla de girasol,
castafa), leguminosas (cacahuete, lenteja, alubia), vegetales (tomate, le-
chuga, esparrago, apio, cebolla, zanahoria, brécoli, perejil, azafran, nabo) y
cereales (trigo, maiz, arroz, cebada, espelta) asi como en tipos de polen (ar-
temisa, parietaria,..) y latex. La existencia de una posible reactividad cru-
zada entre estas proteinas alergénicas explicaria, junto con las profilinas,
las multiples sensibilizaciones a alimentos vegetales y polen que podemos
encontrar en nuestros pacientes.

El alérgeno causante de la sensibilizacion primaria en estos casos, es ha-
bitualmente el melocotén (Pru p 3) durante la etapa escolar. Hasta un 60%
de los pacientes alérgicos a melocotén debutan antes de los 15 afios. Dicha
sensibilizacion parece producirse via digestiva en la mayoria de los casos
aunque el contacto cutdneo con la fruta podria inducir también respuestas
de tipo IgE. La elevada concentraciéon de Pru p 3 en la piel de melocotén,
junto con sus particulares caracteristicas vellosas son, probablemente, la
causa de que la urticaria de contacto esté frecuentemente asociada a esta
fruta y, a menudo, la primera manifestacion alérgica que refieran los pa-
cientes durante la anamnesis. No es infrecuente el antecedente de urticaria
de contacto con la fruta sin pelar durante la primera infancia, antes de haber
ingerido el melocotén, apareciendo la primera reacciéon generalizada tras
la primera toma, lo que sugiere la posible sensibilizacién a Pru p 3 via per-
cutdnea. (Fernandez-Rivas & al., 2003).

Los sintomas maés frecuentes en este grupo de pacientes son los relacio-
nados con la ingesta de alimentos entre los que destaca el melocotén, la
nuez y otros frutos secos. Ademas la mayoria de ellos reconocen las LTPs
del polen de Artemisia y Platano de sombra (Art V 3 y Pla a 3 respectiva-
mente) que presentan reactividad cruzada demostrada con otras LTP de
frutas y vegetales. De hecho, entre los pacientes alérgicos al melocotén sen-
sibilizados a Pru p 3, aquellos que ademas estén sensibilizados a la LTP de
artemisa (Art v 3) parecen reconocer un mayor espectro de epitopos de LTP
pertenecientes a alimentos. Asi, en zonas desprovistas de polen de abedul,
la exposicion a olivo, parietaria, pldtano de sombra y artemisa junto con la
ingesta de melocotén en edades tempranas, parece capaz de desencadenar
la alergia a LTP (Diaz-Perales & al., 2000; Enrique & al., 2002).

Los pacientes alérgicos a LTP, presentan, en general, reacciones graves
tras la ingesta de maltiples alimentos y, frecuentemente, el nimero de ali-

54



mentos capaces de desencadenar estas reacciones aumenta progresivamente
alolargo de la vida. Ademas, no debemos olvidar la estabilidad de las LTP
y su resistencia a temperaturas elevadas, por lo que los alimentos cocinados
y los preparados comerciales procesados (zumos, siropes,...) también pue-
den causar clinica de intensidad variable.

Ademés existen factores como el estrés, el ejercicio fisico o la toma de
antiinflamatorios, que facilitan la puesta en marcha de una reaccién alérgica,
habitualmente sistémica, cuando se dan de forma simultdnea con el ali-
mento problema. La préctica clinica nos muestra como no es infrecuente
que un alimento se tolere sin incidentes en condiciones normales y sea causa
de reaccién en presencia de estos cofactores.

Para el diagnoéstico de una posible sensibilizacion a LTP, actualmente se
dispone de extracto purificado de Pru p 3 para la realizaciéon de pruebas cu-
taneas y Pru p 3 recombinante para determinacién de IgE especifica in vitro.

Desde el punto de vista terapéutico, debe mencionarse la comercializa-
cion de extracto de melocotén, cuantificado en unidades de masa de Pru p
3, para inmunoterapia sublingual en pacientes alérgicos a melocoton.

7.2.3. Cluster Bet v 1

Son proteinas relacionadas con patogénesis, con funciones de defensa
de las plantas.

Varias de las nuevas familias de alérgenos vegetales (principalmente de
frutas, hortalizas y polen) descritas en los tiltimos afios pertenecen a las de-
nominadas proteinas de defensa o PRs (Pathogenesis Related) (Salcedo &
al.,, 1999). Estas proteinas estan implicadas en los mecanismos de defensa
(inducidos o constitutivos) que poseen las plantas frente al ataque de plagas
y patégenos. Su actividad antiftngica, antibacteriana o insecticida en ensa-
yos in vitro, su induccién in planta por la interaccién con estos organismos,
y/o0 una mayor resistencia de plantas transgénicas con niveles altos de ex-
presion del transgen, han sustentando su potencial papel en proteccion ve-
getal (Shewry & Lucas, 1997; Melchers & Striver, 2000).

Estas PRs pueden incrementar su expresion en respuesta a ciertos facto-
res externos, lo cual conduce a la hipétesis de que las plantas tratadas con
determinados productos quimicos pudieran ser més alergénicas que las cul-
tivadas y maduradas por métodos naturales (Hanninen & al., 1999).

Se caracterizan por no presentar resistencia al calor o a la digestion pro-
teica (se toleran cocinados). Son causantes de reacciones leves-moderadas,
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siendo el Sindrome de Alergia Oral lo mas frecuente. En el Norte de Europa
estan relacionadas con alergia a frutas y vegetales.

Los alérgenos representativos son: Abedul (Bet v 1), Cacahuete (Ara h
8), Soja (Gly m 4), Melocot6n (Pru p 1), Manzana (Mal d 1), Avellana (Cor a
1), Apio (Api g 1.01), Kiwi (Act d 8) y Zanahoria (Dau c 1).

7.2.4. Polcalcinas

Son proteinas ligadoras de Calcio, con posible funciéon en el control del
nivel de calcio intracelular durante la germinacion. Estan presentes en mu-
chos tipos de polen pero no en alimentos vegetales.

Los alérgenos maés representativos son: Abedul (Bet v 4) y Gramineas
(Phl p 7).

7.2.5. Taumatinas

Un segundo grupo de proteinas de defensa (familia PR-5) implicadas en
alergia son las taumatinas. Se han localizado miembros de esta familia de
23-30 kDa con capacidad de ligar IgE especifica en frutas (manzana, cereza,
etc.) y especias (pimienta) y polen.

Son proteinas con funciones de defensa antiftingica, resistentes a calor y
a la digestion proteica.

Los alérgenos representativos son: Kiwi (Act d 2), Manzana (Mal d 2),
Cereza (Pru av 2), Melocotén (Pru p 2) y Ciprés (Cup a 3).

7.2.6. Quitinasas

Dentro de la familia de proteinas de unién a quitina o quitinasas, a las
que pertenecen la heveina y sus homologos, responsables de la alergia al
latex y del sindrome latex-frutas, las quitinasas tipo I son panalérgenos ve-
getales y son termolabiles.

Las quitinasas de tipo I son alérgenos principales de aguacate, castafia y
platano, tres de los alimentos més asociados clinicamente con el sindrome
latex-frutas. Los alérgenos purificados tienen un alto grado de similitud de
secuencia, y unos dominios N-terminales estrechamente relacionados con
la heveina de latex.

Otra serie de alimentos, relacionados en distinta medida con la alergia a
latex, como chirimoya, fruta de la pasién, kiwi, papaya, mango, tomate y
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trigo, contienen también putativas quitinasas de tipo I que son reconocidas
por sueros de pacientes alérgicos con el sindrome latex-frutas. Estas enzimas
parecen ser los panalérgenos responsables de las reacciones cruzadas des-
critas en dicho sindrome.

Actualmente, las quitinasas estan clasificadas en las familias PR-3, PR-4,
PR-8 y PR-11 de proteinas de defensa (Van Loon & Van Strien, 1999).

7.2.7. Tropomiosinas

Las tropomiosinas son proteinas termoestables e hidrosolubles, lo que
las hacen resistentes al calor y con capacidad de evaporacién. Por ello, la
coccién no altera su poder alergénico y su evaporacion puede producir sin-
tomas respiratorios o cutaneos.

Las tropomiosinas forman una familia de proteinas presentes en las cé-
lulas de vertebrados y no vertebrados. S6lo son alergénicas las tropomio-
sinas de los invertebrados. Se han identificado tropomiosinas alergénicas
en los crustéceos y en los moluscos, y también en otros invertebrados no
comestibles, como los acaros del polvo, la mosca de la fruta o las cucara-
chas, con un importante grado de similitud entre todas ellas. La tropomio-
sina, como alérgeno comun a todos estos animales, es la base de las
asociaciones de la alergia a los crustaceos y moluscos entre si, y con la aler-
gia respiratoria a los dcaros.
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8. DEFINICION DE SALUD PUBLICA

8.1. CONCEPTO DE SALUD

La concepcion de salud y enfermedad, asi como la concepcién de la po-
blacién ha ido cambiando y evolucionando histéricamente respondiendo a
los cambios en el contexto socio-politico.

La importancia que los cambios que el concepto de Salud ha sufrido en
los tltimos afios va més alld de un mero ejercicio académico, ya que el con-
cepto de Salud marcara la cualidad de los indicadores sanitarios (la forma
de medir la salud), establecera la amplitud de las demandas de la poblacion
en relacién a su salud y definird las competencias de los profesionales de
salud.

El concepto de salud ha pasado por una serie de etapas:

1. El Concepto clasico o negativo, define la salud como “Ausencia de enfer-
medades e invalideces”. Esta concepcion, atin en la mente de muchos pro-
fesionales y gran parte de la poblacion tiene la ventaja de la sencillez de
la elaboracién de indicadores de salud que se limitaran al calculo de me-
didas de frecuencia de morbilidad y mortalidad. Sin embargo, tiene as-
pectos negativos como son:

- Lanecesidad de trazar el limite entre lo normal y lo patolégico, limites
que varian a lo largo del tiempo.

- Las definiciones negativas, no son ttiles en ciencias sociales.

- Indica implicitamente un punto de vista médico y por tanto obstacu-
liza la toma de responsabilidades global de los problemas sanitarios.

2. El Concepto subjetivo o perceptivo es una etapa que comienza con la
muy conocida definicion, que figura en la carta fundacional de la OMS
(1946): “La salud es el estado de completo bienestar fisico, mental y social y no
solo la ausencia de enfermedades o invalideces” (OMS).

Este concepto presenta aspectos innovadores, como que se define por
primera vez la salud en términos positivos e incorpora por primera vez las
areas mental y social. Pero también presenta aspectos negativos, ya que
equipara salud a bienestar y limita por tanto la salud a la percepcion subje-
tiva de los individuos, ya que es utdpica (se trata mas bien de un deseo que
de una realidad), porque es una definicién estatica al no admitir diferentes
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grados de salud y porque es subjetiva, no haciendo referencia a la capacidad
funcional del individuo.

3. El Concepto funcional (objetivo) es el polo opuesto al anterior y se centra
basicamente en identificar la salud con la capacidad de los individuos
para cumplir sus funciones sociales. Asi la definicion de Lifson: “La salud
es el grado con el cual las funciones del ser humano pueden ser cumplidas en
ausencia de dolor” o la definicién de Parsons: “La salud es el estado de capa-
cidad dptima de un individuo para el cumplimiento eficaz de los roles y las tareas
para las que ha sido socializado”.

4. Las definiciones mixtas retinen los aspectos de la salud contenidos en
las anteriores y corrige el concepto de salud como un “estado”. Asi, Mil-
ton Terris sugiere que hay distintos grados de salud como los hay de en-
fermedad. Afirma que la salud tendria dos polos: uno subjetivo, la
sensacion de bienestar, y otro objetivo y mensurable, la capacidad de
funcionamiento, detectable en distintos grados. De acuerdo con estas
ideas modifica la definicién de la OMS y define la salud como “un estado
de bienestar fisico, mental y social con capacidad de funcionamiento, y no solo
la ausencia de enfermedad” .

5. El concepto continuo salud-enfermedad. Segtn la primera aproximacién
de Milton Terris, la salud y la enfermedad formarian un continuo en que
la enfermedad ocuparia el polo negativo, en cuyo extremo estaria la
muerte, y la salud ocuparia su polo positivo, en cuyo extremo se situaria
el 6ptimo de salud (segtin la definicién de la OMS). ). En el centro habria
una zona neutra donde seria imposible separar lo normal de lo patolo-
gico, pues ambas situaciones coexisten. Tanto en el polo positivo (salud)
como en el negativo (enfermedad) podrian distinguirse diferentes gra-
daciones de salud o enfermedad. Sin embargo, con un enfoque maés rea-
lista, el 6ptimo de salud es dificilmente alcanzable y la muerte es
inevitable, y por ello estos términos son sustituidos posteriormente por
los de «elevado nivel de bienestar y funcionamiento» y «muerte prema-
tura».

Tanto la salud como la enfermedad son altamente influenciables por fac-
tores sociales, culturales, econémicos y ambientales. Todos estos factores
actian sobre la zona neutra del continuo, provocando la evolucion hacia la
salud o hacia la enfermedad, positiva o negativamente, de acuerdo con su
mala o buena calidad, segtin se esquematiza en la Figura 17. Asi el concepto
actual de salud seria por tanto, “El logro del mds alto nivel de bienestar fisico,
mental, social y de capacidad de funcionamiento que permitan los factores sociales
en que vive inmerso el individuo y la colectividad”.
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Figura 17.
Concepto continuo salud-enfermedad.
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Durante los afios setenta aparecen varios modelos que intentan explicar

la produccién o pérdida de salud y sus determinantes, entre los que desta-
can el modelo holistico de Laframboise (1973).

El esquema de Laframboise fue desarrollado por Marc Lalonde, ministro

de Sanidad canadiense, en el documento Nuevas perspectivas de la salud
de los canadienses (1974). Segtin Lalonde, el nivel de salud de una comuni-
dad estarfa influido por cuatro grandes grupos de determinantes:

Biologia humana (constitucion, carga genética, desarrollo y envejeci-
miento).

Medio ambiente (contaminacién fisica, quimica, biolégica, psicosocial y
sociocultural).

Estilos de vida y conductas de salud (drogas, sedentarismo, alimenta-
cion, estrés, violencia, conduccién peligrosa, mala utilizacién de los ser-
vicios sociosanitarios).

Sistema de asistencia sanitaria (mala utilizacion de recursos, sucesos ad-
versos producidos por la asistencia sanitaria, listas de espera excesivas,
burocratizacién de la asistencia).

En el momento actual, se asume que todos los factores que integran los

determinantes de salud son modificables. Algunos como la biologia hu-
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mana, que en 1974 se consideraban poco influenciables, pueden modificarse
hoy gracias a los nuevos descubrimientos genéticos y los nuevos métodos
diagnosticos y terapéuticos basados en la biotecnologia. Ademas, cada dia
se conoce mejor su participacién en muchos procesos (cancer, diabetes,
Alzheimer, artritis, cardiovasculares, malformaciones congénitas, alergias,
etc.) y por tanto la responsabilidad que se les atribuye como causa de salud
y enfermedad esta incrementandose.

Los factores que constituyen el grupo 2 (medio ambiente) y el 3 (hdbitos
de vida y conductas de salud) en ocasiones son dificilmente separables.

El tercer determinante del grupo de Lalonde lo constituyen los habitos de
salud o estilos de vida. Se trata de comportamientos que actian negativa-
mente sobre la salud, a los que el hombre se expone voluntariamente y
sobre los que podria ejercer un mecanismo de control. Es el grupo que mas
influencia tiene sobre la salud. Entre los més importantes destacan:

* Consumo de drogas: institucionalizadas (tabaco, alcohol) prohibidas (co-
caina, marihuana, heroina), fdrmacos psicoactivos.

* Sedentarismo y falta de ejercicio.

* Mala alimentacion con consumo excesivo de azticares y grasas de origen
animal.

* Situaciones psiquicas morbigenas; estrés, violencia, conducta sexual in-
sana, conduccién peligrosa.

e Mala utilizacion de los cuidados médicos.

El cuarto y altimo determinante del esquema de salud de Lalonde es la
organizacion de los cuidados de salud. Cita como posibles efectos negativos
sobre la salud la mala organizacion de los cuidados de enfermeria, la in-
adecuada praxis Médica, el mal uso y abuso de los medicamentos, la pro-
duccién de sucesos adversos. En ellos incluye como productores de salud
o enfermedad, ademas de los referidos, los cuidados odontolégicos, la op-
tometria, la quiropréctica y la podologia.

Cuando, pocos afos después, Lalonde valora la adecuacion entre el gasto
sanitario y los distintos determinantes de salud, comprueba la inadecuacién
del reparto (Figura 18).

Pocos afios después, Dever valora para los Estados Unidos la distribucién
de la mortalidad y la distribucion del gasto sanitario entre los distintos de-
terminantes. El sistema sanitario es responsable del 11% de la mortalidad y
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Figura 18.
Inadecuado reparto del gasto sanitario segtn Lalonde.
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gasta el 90,6% del presupuesto sanitario. Los estilos de vida causan un 43%
de mortalidad y el gasto sanitario es del 1,2%. El medio ambiente produce
el 19% de la mortalidad y genera un gasto sanitario del 1,5%. Por altimo, la
biologia humana es origen del 27% de la mortalidad y del 6,9% del gasto
sanitario.

Los problemas de la poblacién son mucho mas amplios. Incluyen no sélo
la parte visible del iceberg (aquellos pacientes que acuden al sistema) sino
también su parte oculta (aquellos que no acuden al sistema, asi como aque-
llos que, aun estando sanos, son vulnerables a la enfermedad y cuya vul-
nerabilidad podria eliminarse o reducirse con la intervencién del sistema
de salud). El sujeto de intervencién del sistema de salud es, pues, todo el
iceberg —toda la poblacién— y no sélo la parte visible (Figura 19).

8.2. CONCEPTO DE SALUD PUBLICA

(Qué es Salud Publica?

Una pregunta que no es facil responder. Una respuesta valida es que
Salud Publica es la actividad encaminada a mejorar la salud de la pobla-
cion.

El concepto de salud ptblica ha cambiado a lo largo de la historia de la
humanidad de acuerdo con la comprension de la realidad y de los instru-
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Figura 19.
El iceberg de la Enfermedad.
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mentos de intervencién disponibles. La complejidad de la salud ptblica en
el mundo actual, hace de ella un poliedro de muchos y cambiantes lados
que justifican la variedad de miradas con que lo reconocemos, manifestadas
en las multiples maneras de definirlo y actuar sobre él, incluso en el uso de
expresiones sustitutivas o complementarias referentes al todo o a las partes
del tema, como por ejemplo, la medicina social, la salud comunitaria, etc.

En los afios 20, Winslow propuso una definicién, que es la adoptada por
la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), muy amplia, que incluye la
mayor parte de los elementos de la salud ptublica en el momento actual, a
pesar de haber sido dada hace mas de 90 afios; su énfasis esta dirigido hacia
la enfermedad y en el paradigma higiénico/ sanitario hegemoénico en la
época, aunque incorpora la dimension social de la salud y la naturaleza co-
lectiva de la actuacién de la salud publica.

Definicion de Winslow:“La salud publica es la ciencia y el arte de prevenir
las enfermedades, prolongar la vida, fomentar la salud y la eficiencia fisica y mental,
mediante el esfuerzo organizado de la comunidad para:

1) El saneamiento del medio;

2) El control de las enfermedades transmisibles;
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3) La educacion de los individuos en los principios de la higiene personal;

4) La organizacion de los servicios médicos y de enfermeria para el diag-
nostico precoz y el tratamiento preventivo de las enfermedades;

5) El desarrollo de los mecanismos sociales que aseguren a todas las per-
sonas un nivel de vida adecuado para la conservacion de la salud, orga-
nizando estos beneficios de tal modo que cada individuo esté en
condiciones de gozar de su derecho natural a la salud y a la longevidad”.

En 1974, Hanlon propone la siguiente definicion:“La salud puiblica se dedica
al logro comuin del mds alto nivel fisico, mental, y social de bienestar y longevidad,
compatible con los conocimientos y recursos disponibles en un tiempo y lugar de-
terminados” .Busca este propésito como una contribucién al efectivo y total
desarrollo y vida del individuo y su sociedad.

En 1991, Piédrola Gil estableci6 la siguiente definicién que incorpora de
manera especifica el area de la restauracion de la salud. La idea de centrar
el concepto de salud ptblica en la salud de la poblacién viene adquiriendo
fuerza y consenso crecientes y son muchas las contribuciones en ese sentido.

Definicion de Piédrola Gil: “La Salud Piiblica es la ciencia y el arte de orga-
nizar y dirigir los esfuerzos colectivos destinados a proteger, promover y restaurar
la salud de los habitantes de una comunidad” .

En 1992, Frenk, propuso delimitar mejor un nuevo campo cientifico para
la salud publica; asi, desarroll6 una tipologia de investigacién, diferen-
ciando los niveles de actuacion individual y subindividual, donde se con-
centran la investigacion biomédica y la investigacién clinica, con relacién
al nivel poblacional, que toma como objetos de anélisis las condiciones (in-
vestigacion epidemiolégica) y las respuestas sociales frente a los problemas
de salud (investigacién en sistemas de salud, politicas de salud, organiza-
cién de sistemas de salud, investigacion en servicios y recursos de salud).
La definicion de Salud Publica que utilizé se basa en el nivel de anlisis.

Definicion de Frenk: “A diferencia de la medicina clinica, la cual opera a nivel
individual, y de la investigacion biomédica, que analiza el nivel subindividual, la
esencia de la salud piiblica consiste en que adopta una perspectiva basada en grupos
de gente o poblaciones”.

En el mismo afio, Milton Terris prescribia cuatro tareas basicas para la
teorfa y préctica de la “Nueva Salud Puablica”: prevencién de las enferme-
dades no infecciosas, prevencién de las enfermedades infecciosas, promo-
cién de la salud, mejora de la atencion médica y de la rehabilitacién. Este

64



autor actualiz6 la clasica definicion de Salud Publica elaborada por Winslow
en la década del veinte, en los siguientes términos.

Definicion de Terris: “Salud Piiblica es el arte y la ciencia de prevenir la en-
fermedad y la incapacidad, prolongar la vida y promover la salud fisica y mental
mediante esfuerzos organizados de la comunidad”.

También en 1992, Testa, a partir de una reflexion sobre las politicas so-
ciales, y buscando un redimensionamiento teérico de la salud como “campo
de fuerza” y de aplicacién de la ciencia, reconocia a “la salud ptublica en
tanto practica social, por lo tanto, como construccién histérica”.

El drea de la salud, inevitablemente referida al &mbito colectivo-publico-
social, ha pasado histéricamente por sucesivos movimientos de recompo-
sicion de las practicas sanitarias derivadas de las distintas articulaciones
entre sociedad y Estado que definen, en cada coyuntura, las respuestas so-
ciales a las necesidades y a los problemas de salud. Pero si las proposiciones
de las politicas de salud y las prescripciones de la salud publica son con-
textualizadas en un “campo de fuerza”, otros sentidos y significados pue-
den ser extraidos de esa retérica.

La definicién actual es: La Salud Publica es la prdctica social integrada que
tiene como sujeto y objeto de estudio, la salud de las poblaciones humanas y se le
considera como la ciencia encargada de prevenir la enfermedad, la discapacidad,
prolongar la vida, fomentar la salud fisica y mental, mediante los esfuerzos organi-
zados de la comunidad, para el saneamiento del ambiente y desarrollo de la maqui-
naria social, para afrontar los problemas de salud y mantener un nivel de vida
adecuado.

La Salud Publica integra diversas disciplinas como la Ingenieria Sanita-
ria, la Veterinaria, la Psicologia, la Economia, la Antropologia, la Adminis-
tracion en salud, la Demografia, la Sociologia, la Estadistica, la Ciencia
Politica, las Ciencias de la Salud, la Medicina, la Ingenieria de Sistemas, la
Biologia, la Ecologia, la Epidemiologia, la Seguridad Alimentaria, la Sani-
dad Ambiental, etc.

Las acciones de salud ptblica adaptadas al concepto continuo salud-en-
fermedad se pueden resumir en: proteccién de la salud, prevencién de la
enfermedad, promocién de la salud y restauracién de la salud (Figura 20).

Las acciones de proteccion de la salud estdn dirigidas al control del
medio ambiente en su sentido mas amplio; se trata de prevenir los riesgos
biolégicos, fisicos o quimicos respecto a la salud del hombre y comprende
las acciones dirigidas a la proteccién del medio ambiente en los supuestos
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Figura 20.
Acciones de salud publica adaptadas al continuo salud-enfermedad.

Restauracién de Proteccitn

la saud de la salud
s~ l
Elevado niel de
Muerte 3 bienester fisico. mental
tura ) y social y de cepacidad
prema Pérdda de saud Salud positva do funcionamionto
~N—
Prevencion
socundaria
Prevencién
primana
N
————
Prevencion de  Promocion de la
la enformedad salud

de sanidad ambiental e higiene de los alimentos o seguridad alimentaria
(Figura 21). Se basan en conocimientos cientificos aportados por ciencias
afines a la medicina y son desarrolladas por profesionales sanitarios perte-
necientes a distintas disciplinas: médicos, veterinarios, farmacéuticos, licen-
ciados en ciencias ambientales, técnicos en higiene y seguridad en el trabajo,
bromatélogos, quimicos, etc.

La promocion de salud y la prevencion de la enfermedad comprenden
aquellas actividades dirigidas al fomento y a la defensa de la salud y pre-
vencion de la enfermedad mediante acciones que acttian individual o co-
lectivamente sobre las personas. Comprende métodos eficaces de
prevencion primaria y secundaria (inmunizaciones, educacién sanitaria,
consejo sanitario, pruebas de deteccion).

En un sentido amplio, se entiende por Prevencion “cualquier medida que
permita reducir la probabilidad de aparicion de un afeccion o enfermedad, o bien
interrumpir o aminorar su progresion”.

Asi pties, en relaciéon con la prevencion de las alergias, las acciones de
Salud Publica son acciones que inciden sobre el medio ambiente, es decir
de Proteccién de la Salud, en sanidad ambiental y en seguridad alimen-
taria.
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Figura 21.
Acciones de Salud Publica.
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9. AEROBIOLOGIA

9.1. DEFINICION DE AEROBIOLOGIA

La Aerobiologia es una ciencia que analiza la liberacion, retencién, dis-
persion, deposicion e incidencia atmosférica de esporas, granos de polen y
otros microorganismos aerovagantes. Los estudios aerobiolégicos son com-
plejos y necesitan de la colaboracién de especialistas de numerosas disci-
plinas; de hecho, Edmonds (1973) indic6 que la aerobiologia es una ciencia
de integracion que puede ser considerada como la ecologia del aire.

El término aerobiologia fue acufiado por Meier en los afios 30 del siglo
pasado y ha sido adoptado para referirse a la disciplina que se ocupa del
estudio de los organismos vivos aerotransportados, su diversidad, modos
de vida, dependencia y, al mismo tiempo, repercusion en el entorno.

En la actualidad comprende el estudio tanto de particulas biéticas (con un
rango muy amplio en el que se incluyen virus, hongos, algas, fragmentos de
liquenes, semillas, propagulos de las plantas, protozoos e insectos) y de su re-
lacién con factores ambientales diversos; como de particulas abidticas (plomo,
mercurio, asbestos, cadmio, material particulado, y gases como monéxido de
carbono, diéxido de azufre u ozono) que afectan a los organismos vivos y que
pueden modificar la capacidad alergénica del polen (Nilsson, 1992).

9.2. APLICACIONES DE LA AEROBIOLOGIA

Alolargo de la historia, la Aerobiologia ha adquirido una gran importancia
por su implicacion en los estudios de la polinosis, o alergia al polen. Debido a
ello esta disciplina ha estado vinculada desde su nacimiento a la medicina.

La agricultura también ha sido y es un campo de aplicacién importante
de la Aerobiologia. La monitorizacién aeropalinolégica puede dar informa-
cion sobre fitopatologia, fenologia y produccién de cultivos, puesto que
existe una interrelacion entre la calidad y la cantidad de polen liberado por
las anteras y las cosechas.

Entre las aplicaciones de la aerobiologia en el campo del medio ambiente
destaca, por su actualidad, el estudio del cambio climatico. La monitoriza-
cion de los granos de polen presentes en el aire durante largos periodos de
tiempo, puede revelar cambios en la vegetacion, limpieza y/o regresion de
bosques o reforestacion, sobre todo a nivel de distribucién de especies. Ade-
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mas, se ha comprobado la influencia de ciertos contaminantes atmosféricos
en la produccién y viabilidad del polen y los alérgenos.

La aerobiologia también permite conocer las particulas que causan dafios
en el patrimonio cultural y prevenir de la forma mas efectiva, en cada caso,
para eliminarlas con la metodologia mas adecuada (Mandrioli & al., 2003).

Por ultimo, esta disciplina también se puede aplicar al campo de la cri-
minologia, comprobando, por ejemplo, el origen del polen de especies con-
sideradas estupefacientes como los granos de polen de Cannabis sativa L.
(Cabezudo & al., 1997). De la misma forma, se puede conocer el estado de
adulteracién de las drogas mediante el muestreo de las esporas aerotrans-
portadas que estan presentes en las mismas. Por otra parte, el estudio del
polen y de otras particulas microscopicas ha demostrado ser un recurso
esencial para la resolucion de numerosos casos policiales dado que estas
particulas se pueden transportar adheridas a diversos tejidos.

9.3 PROCESOS AEROBIOLOGICOS

Dentro de la Aerobiologia y teniendo en cuenta la relacién “aérea” con
la “biolégica” se analizan una serie de fenémenos que se explican bajo la
denominacién de “procesos aerobiolégicos” los cuales comprenden la libe-
racion, dispersion, deposicion y resuspension atmosférica de esporas, polen
y otros microorganismos aerovagantes (Pathirane, 1975) (Figura 22).

Figura 22.
Procesos aerobiol6gicos.

¥~ RESUSPENSION |
- I v !

LIBERACION
PRODUCCION FUENTE EFECTO RECEPTOR

PLANTAS (Polen)
HONGOS (Esporas) SUELO, AGUA: (contaminacién)
ACAROS (Excrementos, mudas) VEGETACION, FLORES (Polinizacién)
INSECTOS (Excrementos escamas, pelos CULTIVOS VEGETALES
MICROORGANISMOS ( Bacterias ) Enfermedades fangicas)
ANIMALES (restos de piel , pelos) SER HUMANO: (ALERGIAS)
HOMBRE (humo, plomo) EDIFICIOS, MONUMENTOS, PINTURAS, BIODETERIORO
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La produccion de polen es un evento que ocurre en el ciclo biolégico de
las plantas como parte del proceso reproductor de las mismas. Su objetivo
es encontrar un 6vulo de la misma especie y poder realizar la fecundacién
para asi garantizar la continuidad de la planta. La cantidad de polen que
producen las plantas y el momento de la liberacién del mismo son meca-
nismos controlados genéticamente y que dependen de las condiciones am-
bientales, especialmente climaticas, no siempre f4ciles de interpretar.

La emision o liberacion de los granos de polen, desde los sacos polinicos
de las anteras de las flores, es un evento dependiente de varios factores entre
los que encontramos la lluvia, la presién atmosférica, la humedad relativa
y el viento. En primer lugar, se abre la flor y se extienden las anteras. El te-
jido de la antera se seca y se rompe. El polen cae y se deposita por gravedad
en las partes florales o en las hojas, si bien en ocasiones la emisién es explo-
siva. Por ultimo, el viento lleva el polen lejos de la planta. (Edmonds, 1979).

La proporcion del polen emitido que se convierte en aerotransportado de-
pende de la velocidad del viento, la turbulencia atmosférica, la lluvia, la altura
de la antera con respecto a las superficies circundantes y la densidad de la ve-
getacion proxima. Aproximadamente, las tres cuartas partes del polen emitido
se convierte en aerotransportado en dias de viento (Edmonds, 1979).

El polen puede dejar las anteras tan pronto éstas se abren o puede quedar
retenido en las mismas durante un tiempo por estructuras derivadas de las
células del tapete tales como la trifina, el pollenkitt o filamentos de esporopo-
lenina, a la espera del agente polinizador (viento en el caso de anemdfilas).

Existen diversos estudios cientificos que han demostrado el transporte
a larga distancia de polen de diversas especies de plantas (Cabezudo & al.,
1997; Gastaminza & al., 2005).

9.4. FACTORES METEOROLOGICOS Y CONTAMINANTES
ATMOSFERICOS QUE INFLUYEN EN LOS PROCESOS
AEROBIOLOGICOS

La presencia y la concentracién de polen en el aire estan fuertemente in-
fluenciadas por las condiciones meteorolégicas y climéticas de muchas for-
mas y a diferentes escalas de tiempo (Huynen & Menn, 2003).

Ademas, en la atmosfera, el polen coexiste con contaminantes atmosfé-
ricos procedentes de fuentes antropogénicas o generados por procesos fo-
toquimicos. El efecto de estos contaminantes sobre el polen o sobre su
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potencial alergénico es actualmente un importante tema cientifico (Cuinica
& al., 2013). No obstante, el efecto de los contaminantes atmosféricos sobre
el potencial alergénico del polen no est4 todavia completamente claro, pero
se ha sugerido que contribuye al incremento de la sensibilizacion alérgica
(Bosch-Cano & al., 2011; Sousa & al., 2012, Cuinica & al., 2014a, b).

Los parametros meteoroldgicos actian de forma sinérgica sobre las par-
ticulas existentes en la atmoésfera (polen, aeroalérgenos, contaminantes, etc.),
y lo hacen a dos niveles: en las etapas previas a la floraciéon y en la intensi-
dad de la floracion y en las etapas de emision, transporte, dispersién y/o
deposicion.

Asi influyen la temperatura, la radiacién solar, la precipitacion, la inso-
lacion, la humedad relativa, el viento, etc.

Los contaminantes atmosféricos forman parte de los denominados ae-
rosoles, sistema de particulas sélidas o gotas liquidas que pueden perma-
necer dispersadas en un gas, normalmente el aire (Morrow, 1974). Los
aerosoles pueden ser primarios, si son emitidos directamente a la atmoésfera,
o secundarios, si se forman en la atmdsfera por la transformacién de las
emisiones gaseosas, tales como 6xidos de azufre (SOx), 6xidos de nitrégeno
(NOx) o compuestos organicos volatiles(COV) (Fuzzi & al., 2006).

Dentro de los contaminantes atmosféricos se incluye al material particu-
lado, mezcla compleja de particulas de variada naturaleza, composicién y
distribucién granulométrica en suspension en la atmdsfera, originadas bien
de fuentes naturales o antropogénicas (Meszaros, 1999).

Entre las fuentes naturales tenemos que la vegetaciéon y los microorga-
nismos emiten particulas primarias denominadas bioaerosoles, cuyo prin-
cipal elemento es el carbono, al tratarse de materia orgénica. Entre los
bioaerosoles de hasta 100 pm se encuentran los granos de polen y las espo-
ras de helechos y hongos y con didmetros menores a 10 pm pequefios frag-
mentos y excreciones de plantas y animales, bacterias, carbohidratos, virus,
proteinas, iones y ceras (Deguillaume & al., 2008). También la vegetacion
emite a la atmdsfera diversas moléculas como el isopreno y los terpenos,
hidrocarburos que tras sufrir reacciones quimicas pueden modificar su es-
tructura o unirse a otros compuestos atmosféricos.

Dentro del material particulado, los términos PM10 y PM2,5 hacen refe-
rencia a las particulas que pasan a través de un cabezal de tamafio selectivo,
para un didmetro aerodindmico de 10 um y 2,5 um, respectivamente, por
tanto, la fraccion PM10 incluye a la fraccion PM2,5.
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Pope (2010) indica que las particulas gruesas consisten fundamental-
mente en material geolégico y son generadas normalmente por la accién
del viento, mientras que las particulas finas principalmente consisten en
particulas secundarias formadas en la atmésfera por procesos de nuclea-
cién, coagulaciéon o condensacién y carbono organico primario y carbono
elemental. El mismo autor sefiala que los granos de polen pueden actuar
como nucleos de condensacion.

Son numerosos los estudios epidemiolégicos que han puesto de mani-
fiesto una correlacion significativa entre la exposicion al material particu-
lado atmosférico y diversos aspectos adversos para la salud (Yang & al.,
2006; Bartra & al., 2007).

Son muchos los informes y articulos que relacionan los efectos sobre la
salud humana de la contaminacién atmosférica en zonas urbanas. Pero los
contaminantes atmosféricos también afectan al desarrollo vegetativo y re-
productivo de las plantas (Ziska & al., 2008) y consecuentemente al polen
y a los alérgenos (Ribeiro & al., 2014). Por ejemplo, se ha demostrado que
en granos de polen de cipreses de areas urbanas contaminadas el promedio
de alérgenos es més alto que en granos de polen de areas urbanas menos
contaminadas (Suarez-Cervera & al., 2008a).

Ademas, existe una relacion causa-efecto entre el aumento de los conta-
minantes y los problemas respiratorios, asi como una mayor sensibilidad
de las personas alérgicas a la contaminacién (Feo Brito & al., 2007).

9.5 MUESTREO, IDENTIFICACION Y RECUENTO DE LOS
GRANOS DE POLEN.

Para el muestreo de los granos de polen, en Espafa se sigue la metodo-
logia propuesta por la Red Espafiola de Aerobiologia, en lo que respecta a
la obtencién, procesado y recuento de las muestras (Galan & al., 2007).

Se emplea un captador de tipo volumétrico por succién, y se basa en el
principio de impacto (Hirst, 1952). El captador mas utilizado es un modelo
Lanzoni (VPPS 2000) y se instala a unos 15 o 20 m de altura, no habiendo obs-
taculos que bloqueen la llegada de masas de aire. El captador consta bésica-
mente de tres unidades (Figura 23): cuerpo central, veleta y bomba de vacio.

El cuerpo central consta de un orificio de entrada de aire, de 14 x 2 mm,
y de un cabezal extraible que tiene un mecanismo de relojeria que se carga
manualmente una vez por semana y que posibilita el movimiento del tam-
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Figura 23.
Captador de polen tipo Hirst modelo Lanzoni®.

Cabezal extraible

bor a razén de 2 mm cada hora. En este cabezal se coloca el tambor que
lleva un fragmento de cinta de Melinex® impregnada de sustancia adhesiva
para que las particulas que son succionadas desde el exterior queden ad-
heridas en dicha cinta, que esta situada a 0,7 mm del orificio de entrada del
aire. A la velocidad de giro sefialada anteriormente, se puede realizar el
muestreo continuo de la atmdsfera y obtener datos horarios puesto que la
longitud de la cinta se corresponde con 7 dias completos.

La bomba de vacio permite la succién de un volumen de aire determi-
nado, regulable a partir de un sistema de ajuste. El caudal de succién ajus-
tado es de 10 litros/ minuto.

El cambio del tambor se realiza el mismo dia de la semana a la misma
hora, y es enviado al Laboratorio.

El material utilizado (Figura 24) incluye una regla de metacrilato para
dividir la cinta de Melinex® en fragmentos de 48 mm correspondientes a
24 horas de muestreo continuado, portaobjetos identificados y las muestras
se montan con glicerogelatina tefiida con fucsina, que facilita una mejor
identificacién y recuento de los granos de polen.
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Figura 24.
Material utilizado en la preparaciéon de las muestras aerobiolégicas

El andlisis de las muestras se realiza a microscopia 6ptica a 40x10 au-
mentos, teniendo en cuenta el didmetro medio del campo de vision.

La Red Europea de Aeroalérgenos (EAN) ha establecido la posibilidad
de realizar un sub-muestreo que supone al menos el 10% de representacion
sobre el total de la muestra. En ese sentido, la Red Espafnola de Aerobiologia
ha recomendado la lectura de las muestras mediante cuatro barridos longi-
tudinales y equidistantes entre si y entre los bordes superiores e inferiores
de la cinta, ya que de este modo queda representado un 12-13% de la mues-
tra mejorando asi la sugerencia de la EAN.

Las concentraciones polinicas se expresan como un valor medio diario
por metro ctbico de aire (granos de polen/m?). Para ello se multiplica el
namero total contabilizado en un dia por una constante o factor de correc-
cion, que dependera de la amplitud de campo del microscopio empleado
en la lectura de las muestras y del volumen de succién del aire muestreado.

9.6 MUESTREO Y CUANTIFICACION DE ALERGENOS DEL POLEN

Las muestras de aeroalérgenos se obtienen habitualmente utilizando un
captador ciclénico Burkard (Burkard Manufacturing Co Ltd. Hertfordshire,
UK), instalado en condiciones similares a las del captador de polen. Este apa-
rato estd formado por una veleta, que hace que el orificio por donde penetra
el aire esté orientado siempre en la direccién del viento, y un motor que per-
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Figura 25.
A: captador ciclon de alérgenos (Burkard®). B: aspecto general de la zona
en la que se localiza el tubo Eppendorf y el orificio de entrada del aire

Orificio de
entrada
de aire

mite la succién de un volumen de aire de
aproximadamente 16,5 1/min; dicho
motor estd situado en la parte inferior de
este captador (Figura 25).

El mecanismo de captacién se basa
en una corriente ciclénica continua de
aire generada por una bomba de suc-
cion a través del canal de salida del vor-
tice en la parte superior de la cAmara de
captacion (Figura 26). La corriente cicl6-
nica conduce el aire en espiral hacia la
parte inferior, en donde se encuentra el
tubo Eppendorf. Las particulas, dentro
de los rangos de eficacia del equipo,
abandonaran el flujo del aire, quedando
depositadas en el tubo Eppendorf, di-
rectamente y en seco (Emberlin, 1998).
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Esquema de funcionamiento del
captador Ciclén (Burkard®)




Las muestras se recogen diariamente, a la misma hora, en tubos Ep-
pendorf de 1,5 ml etiquetados con la fecha y lugar de muestreo y se al-
macenaron y transportaron a -18°C hasta el momento en el que se realiza
su anélisis.

También existen captadores multiciclénicos con una autonomia para 7 dias.

La extraccién de las muestras se realiza siguiendo el protocolo de Gonza-
lez-Parrado (2010) que supone pequenias modificaciones del método de Taka-
hashi & al. (2001), y que consiste en:

1. Las muestras de los tubos Eppendorf se centrifugan a 14000 rpm durante
un minuto.

2. Seresuspenden en 120 pl de tampoén de extraccion (50 mM tampoén fosfato
pH 7,4; 150 mM NaCl; 125 mM bicarbonato amoénico; 3 mM EDTA; 0,005 %
Tween 20). La concentracion de Tween 20 es del 0,05% para extraer el alér-
geno Plaal.

3. Se mantienen las muestras en agitacion durante 2 horas a temperatura am-
biente.

4. Se centrifugan a 4000 r.p.m. durante 10 minutos.

5. Se recoge el sobrenadante, con cuidado de no desplazar el sedimento, y se
deposita en otro tubo Eppendorf. Ambos, sobrenadante y precipitado se
almacenan a -20 °C, identificados adecuadamente.

Para la cuantificacién o determinacién de las concentraciones de cada alér-
geno a estudiar el sobrenadante extraido de las muestras se analiza mediante
la técnica ELISA (“Enzyme Linked Immnuno Sorbent Assay”) doble Sandwich
0 DAS (“Double Antibody Sandwich”), denominada de esta manera por que-
dar el antigeno atrapado entre dos anticuerpos.

Esta técnica ELISA se basa en el uso de anticuerpos o antigenos marcados
con una enzima de tal forma que los conjugados resultantes tengan actividad
tanto inmunolégica como enzimética. Al estar uno de los dos componentes
(el antigeno o el anticuerpo) marcado con la enzima e insolubilizado sobre un
soporte, la reaccién antigeno-anticuerpo queda inmovilizada. Esta se podréa
observar facilmente afiadiendo un sustrato especifico sobre el cudl actuara la
enzima dando lugar a la formacién de color, que puede ser cuantificado facil-
mente con un espectrofotémetro o con un colorimetro. La cantidad de color
serd proporcional a la cantidad de antigeno.
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El protocolo a utilizar es el siguiente:

1. Tapizar las placas ELISA (Greiner, Frickenhausen, Germany) afiadiendo 100
ul/pocillo del anticuerpo monoclonal (mAb) correspondiente diluido en
PBS (“Fosfate Buffered Solution”) e incubar durante toda la noche a tem-
peratura ambiente en camara htimeda.

Para la determinacién de Pla a 1 se emplea, como anticuerpo de captura, el
clon 5C1 del anticuerpo monoclonal anti-Pla a 1 preparado a una concentra-
cién de 2,5 ug/ml en PBS (Arilla & al., 2005).

Para la determinacién de Lol p 1 se emplean, como anticuerpos de captura,
los clones 9F6 y 7A8 del anticuerpo policlonal anti-Lol p 1, y para la determi-
nacién de Lol p 5 los clones 10B1 y 10C12 del anticuerpo monoclonal anti-Lol
p 5, preparados cada uno en 2,5 ng/ml de PBS (Arilla & al., 2001).

Para la determinacién de Par j 1-Par j 2 se emplea, como anticuerpo de cap-
tura, el clon 5D4 del anticuerpo monoclonal anti-Par j 1-Par j 2 preparado a
una concentracion de 2,5 pg/ml en PBS (Arilla & al., 2006).

2. Vaciar el contenido de las placas y afiadir 200 pl/pocillo de tampén PBS-
BSA (“Bovine Serum Albumine”) -T (“Tween”) (PBS + BSA al 1% + Tween
20 al 0,05%), e incubar durante 1 hora a 37°C.

3. Vaciar el contenido de las placas y afiadir 100 pl/pocillo de las distintas
cantidades de la recta patrén y de los extractos problema diluidos con tam-
poén PBS-BSA-T e incubar durante 1 hora a 37°C. La recta patrén se obtiene
a partir de una concentracién conocida del alérgeno natural calibrado (Ari-
lla et al., 2005), de la que se hacen diluciones sucesivas para obtener dife-
rentes concentraciones o rangos.

Cada placa ELISA se completa, como control, con 3 o 4 pocillos blanco en
los que se afade 100 pl/pocillo de tampén PBS-BSA-T.

Se utilizan distintas cantidades de extracto problema diluidos en la canti-
dad correspondiente de PBS-BSA-T para completar 100 pl/ pocillo, en funcién
de la cantidad de polen de cada dia y de las necesidades de muestra requeridas
para la determinacién de otros alérgenos. Por ejemplo los dias en que los re-
cuentos de polen de Platanus son mayores de 100 granos/m® se emplea 10 pl
de muestra; el resto de los dias se emplea 20, 30 o0 60 pl.

4. Vaciar el contenido de las placas y lavar tres veces con 200 pl/pocillo de
tampon PBS-T (Tween 20 al 0,05%).

5. Anadir 100 pl/pocillo del anticuerpo monoclonal o policlonal, segin co-
rresponda, marcado con biotina diluido con tampén PBS-BSA-T e incubar
durante 1 hora a 37°C.
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6. Vaciar el contenido de las placas y lavar tres veces con 200 ul/pocillo de
tampon PBS-T.

7. Anadir 100 pl/pocillo de estreptavidina conjugada a peroxidasa (250
ng/ml en PBS-BSA-T) (SIGMA, S-5512), e incubar durante 1 hora a 37°C.

8. Vaciar el contenido de las placas y lavar tres veces con 200 ul/pocillo de
tampon PBS-T.

9. Anadir 200 pl/pocillo de una solucion de o-fenilendiamina (“Sigma-Fast
TM” o-phenylenediamine dihidrochloride tablet sets; Sigma P-9187) y
mantener las placas a temperatura ambiente y en oscuridad durante 30
minutos. Se produce una reaccion en la que se forma un color amarillo mas
0 menos intenso.

10. Detener la reaccion afiadiendo 50 ul/pocillo de HySO4 3M.

11. Medir de la absorbancia a 492 nm con un lector de placas, equipo ELISA
BIO-TEK Synergy HT (Figura 27), con el programa GEN S 1.9.

12. Por altimo, se representan los valores de la absorbancia de los puntos de
la recta patrén frente al loga-
ritmo de las concentraciones
(ng/ml) y se interpolan los
datos obtenidos en las mues-
tras objeto de estudio en la
parte lineal de la curva estan-
dar, asi se conoceran las con-
centraciones de proteina de
las muestras analizadas, utili-
zando el programa GRAPH
PAD PRISMA.

Figura 27.
Lector de placas ELISA BIO-TEK
Synergy HT y placa coloreada

La concentracion del alérgeno
en el aire se expresa en pg/m?>.
Para el célculo final se tiene en
cuenta el volumen de aire succio-
nado (16 1/min x 60 minutos x 24
horas = 23040 litros o 23,04 m3al
dia) y el volumen empleado para
hacer la extraccion (120 pl). Asi
pues, teniendo en cuenta lo ante-
rior, el factor de conversién a em-
plear es de 0,0052 ng/m”.

78



10. LA RED AEROBIOLOGICA DE CASTILLA
Y LEON

Las redes llamadas aerobiolégicas, ademas de proporcionar valores dia-
rios de concentraciones de polen, pueden realizar previsiones semanales
basadas en los conocimientos del momento, en archivos histéricos y en las
previsiones meteoroldgicas relativas al area de muestreo. De esta forma, la
informacion generada permite a pacientes y médicos programar las activi-
dades y cuidados clinicos necesarios para la semana siguiente.

Esta es la base de funcionamiento de la Red Aerobiolégica de Castilla y
Le6n que forma parte de la REA (Red Espafiola de Aerobiologia) que a su
vez estd integrada en la EAN (“European Aeroallergen Network”). Ademas
del muestreo polinico tradicional, actualmente también se trabaja en el
muestreo de las fracciones alergénicas del aerosol atmosférico, que permite
identificar la presencia de alérgenos en el polvo atmosférico a través de mé-
todos de inmunoensayo ELISA con anticuerpos monoclonales y policlona-
les. La comparacién de los resultados de los dos métodos, pone en evidencia
la forma de produccion, de emision y de dispersion atmosférica de dichas
proteinas alergénicas, abriendo nuevas posibilidades de investigacion para
intentar conseguir otros conocimientos sobre la relacién entre la actividad
de las plantas alergénicas, las emisiones de particulas procedentes de las
mismas y la respuesta de los pacientes.

Desde la creacion de la Red Espafiola de Aerobiologia, en 1992, han sido
numerosas las estaciones de muestreo que se han ido afiadiendo a la misma
a través de redes en las distintas Comunidades Auténomas.

En este sentido y en el marco de un convenio de colaboracién entre la
Consejeria de Sanidad de la Junta de Castilla y Leén y de la Universidad
de Ledn, desde marzo de 2006 (Fernandez-Gonzalez & al., 2006), se ha
desarrollado un programa de captacién y procesamiento de informacién
aerobioldgica en Castilla y Ledn.

En la primavera del afio 2006, a las ya existentes Estaciones de medicion
de Ledén y Ponferrada, se incorporaron las de Avila, Burgos, Miranda de
Ebro, Palencia, Salamanca, Segovia, Soria, Valladolid y Zamora, con la ad-
quisicion de los captadores de polen tipo Hirst modelo Lanzoni y su insta-
lacién previa busqueda de los lugares de ubicacion idéneos. Posteriormente
se incorporarian Estaciones de Medida en Arenas de San Pedro, Aranda de
Duero, Béjar y Benavente, si bien estas tres tltimas no estan en funciona-
miento desde el afio 2012.
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Uno de los objetivos de la Consejeria de Sanidad es la proteccion de la
salud de los ciudadanos y para ello lleva a cabo actuaciones de vigilancia y
control de los riesgos para la salud relacionados con la alteracién del medio
en que se desenvuelve la vida.

La importancia del polen como aeroalérgeno llevo a la creacion de la Red
Aerobiologica de Castilla y Leén (RACYL), en el afio 2006, (De Castro-Al-
fageme & al., 2007), cuya finalidad, funciones y funcionamiento tienen base
juridica en la Orden SAN/417/ 2010, por la que se crea el Registro Aero-
biolégico de Castilla y Leon (RACYL).

Este sistema de vigilancia, que cuenta con los mejores instrumentos y
profesionales, permite obtener el conocimiento de los niveles de polen en
el aire de nuestra Comunidad Auténoma.

Fruto de las actuaciones de RACYL han sido la publicacién del libro
Aerobiologia y Polinosis en Castilla y Le6én (De Castro-Alfageme & Fer-
nandez-Gonzalez, 2008), diversas comunicaciones en Congresos (Fernan-
dez-Gonzélez & al., 2008, Cordén-Marcos & al., 2010, Gonzalez-Parrado
& al., 2010, De Castro-Alfageme & al., 2012, 2013, 2015a,b,c), conferencias
y reuniones en diversos foros (Ayuntamientos, Sociedad Castellano Leo-
nesa de Alergologia e Inmunologia Clinica, Colegios Profesionales, etc.),
cursos de formacion en Aerobiologia para los profesionales responsables
de la Red, etc.,

La informacién sobre los niveles de polen y las previsiones de esos nive-
les se ofrece a los usuarios con los medios mas idéneos que posibilita la tec-
nologia de la informacién. Se editaron y difundieron dipticos y carteles con
informacién y consejos para alérgicos (Figura 28).

También puede obtenerse esta informacion en el Portal de Salud de la
Junta de Castilla y Le6n (http:/ /www.salud.jcyl.es/polen), en los medios
de comunicacién y mediante el Servicio de Informacién polinica de Castilla
y Ledn a través de sms (Figura 28).

Los estudios aerobiolégicos proporcionan una importante informacion
para las personas que padecen procesos alérgicos y para los profesionales
biosanitarios, lo que permite adoptar medidas para prevenir o minimizar
los sintomas de las alergias polinicas.

Las bases de datos aerobioldgicas se utilizan profusamente en estudios
epidemiolégicos en humanos permitiendo mejorar el control de variables
de confusidn, y para el establecimiento de relaciones causa efecto.
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Figura 28.
Informaciéon RACYL
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BENAVENTE: Colegio Virgen de [a Vega, en la calle Parque n 5,

@é Junta de racyp

Castilla y Leén

La existencia de estas bases de datos es una oportunidad de investiga-
ciénque puede contribuir a la elucidacion de la importancia de la presencia
de aeroalérgenos en las enfermedades alérgicas en Veterinaria.
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11. DISCUSION

En el contexto descrito de los contaminantes atmosféricos, de los alérge-
nos del polen y de los alérgenos de alimentos y las implicaciones existentes
entre ellos, sobre todo de las reactividades cruzadas de las que son respon-
sables los panalérgenos, y la importancia de las alergias, caben tres aspectos
de discusion:

1. En relacién con los contaminantes atmosféricos.

Los contaminantes atmosféricos afectan al desarrollo vegetativo y repro-
ductivo de las plantas (Black & al., 2000, 2007; Darbah & al., 2008; Ziska &
al., 2008) y consecuentemente y también directamente al polen y a los alér-
genos (Ziska & George, 2004; Ribeiro & al., 2014). La contaminacion atmos-
férica tiene efectos directos sobre los aspectos fisicos, quimicos y las
propiedades bioldgicas de los granos de polen (Sénéchal & al., 2015).

En un Analisis de componentes principales, se demostré que las concen-
traciones de Pla a1y de polen de Platanus estan fuerte y positivamente co-
rrelacionadas con el material particulado (PM1( y PMj 5) y con los 6xidos
de nitrégeno (NO y NO») y negativamente correlacionados con la velocidad
del viento y el ozono en la ciudad de Valladolid. Ademas, las més altas con-
centraciones de Pla a 1 han sido registradas cuando los niveles de ozono
disminuyen, lo que también ha sido demostrado en estudios in vitro (De
Castro-Alfageme & al., 2015c).

Esta idea de la interaccién entre el polen, los alérgenos y los contami-
nantes atmosféricos fuera del organismo, que a su vez puede promover sin-
tomas relacionados con la polinosis, es un tema interesante para el estudio
presente y futuro y la mejora constante del conocimiento clinico.

La legislacion europea sobre limites maximos de contaminantes atmos-
féricos es profusa.

En relacién con la contaminacién del aire, la Ley 34/2007, de 15 de no-
viembre, de “Calidad del aire y proteccion de la atmoésfera” define «Conta-
minacién atmosférica» como “la presencia en la atmoésfera de materias,
sustancias o formas de energia que impliquen molestia grave, riesgo o dafio
para la seguridad o la salud de las personas, el medio ambiente y de maés
bienes de cualquier naturaleza”. El Real Decreto 102/2011 (trasposicién al
ordenamiento juridico espafiol de la Directiva 2008/50/EC de Calidad del
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Aire), establece la precision de determinar aquellas zonas que superen los
diferentes umbrales fijados para cada contaminante en cuanto a calidad del
aire se refiere.

Puede proponerse que las autoridades que vigilen dichos niveles e in-
formen a la poblacién cuando se superen los niveles recomendados, con las
medidas a adoptar, sean autoridades que no tengan implicaciones en la ge-
neracion de los contaminantes, siendo deseable que sean autoridades rela-
cionadas con la Salud Puablica, con un perfil claramente preventivista. Y tal
vez en el mismo ambito que las alergias al polen y que las alergias a alimen-
tos, para una gestioén holistica.

2. En relacién con los alérgenos del polen

La contaminacién atmosférica se concibe como la contaminacién quimica
de la atmésfera, excluyendo por tanto, la contaminacién de naturaleza bio-
l6gica, el ruido y las radiaciones. Es decir, en lo que se refiere al polen at-
mosférico, en ningun sitio existe una normativa que fije unos valores limite,
objetivo o umbrales de alerta. Sin embargo, la salud ptblica también en-
globa al aire como vehiculo de infeccién, de forma clasica, de transmisién
aérea de bacterias, virus y hongos.

Todo esto ha llevado a la Red Espafiola de Aerobiologia (REA) a elaborar
un “Manual de calidad y gestion”(Galan & al., 2007), donde se establecen
unos valores limite de cantidad de polen, en base a los cuales puede conside-
rarse que la Calidad Biolégica del Aire, en una determinada zona puede ser:

* Buena, cuando los tipos polinicos presentes en el aire se mantienen en
niveles de concentracién polinica bajos.

* Aceptable, silas concentraciones de granos de polen son bajas para la ma-
yoria de tipos polinicos, salvo para alguno de ellos que presente un mayor
potencial alergégeno (ciprés, olivo, platano, abedul, gramineas); ¢ si son
moderadas pero se trata de tipos polinicos de escasa alergenicidad.

* Regular, si la concentracion de los tipos polinicos con mayor potencial
alergégeno se encuentran dentro de categorias moderadas, o cuando
estan préximas a moderadas pero coinciden dos tipos polinicos o mas
de elevado potencial alergdgeno.

* Mala, siempre que alguno de los tipos polinicos més alergénicos esté
presente en concentraciones altas, o cuando coexistan concentraciones
moderadas de dos tipos polinicos muy alergégenos.
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Existen redes aerobiolégicas en todas las Comunidades Auténomas,
agrupadas y coordinadas por la Red Espafiola de Aerobiologia (REA), que
a su vez forma parte de la red técnica de trabajo de la Asociacion Europea
de Aerobiologia. Pero, a excepcion de la Red Palinocam de Madrid y la Red
Aerobiologica de Castilla y Leén (RACYL), las demads redes no tienen un
soporte legal que permita su continuidad y acciones en materia de Salud
Pablica.

Como ocurre en humanos, el conocimiento y difusion de la informacién
de la Red Aerobiolégica de Castilla y Leén (RACYL), y otras redes, entre
los profesionales Veterinarios puede mejorar el diagnéstico de enfermeda-
des alérgicas en animales, asi como los tratamientos y la puesta en marcha
de medidas de evitacion.

La medida mas aconsejada es evitar la exposicion a los aeroalérgenos,
por ello, el Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad, en su pa-
gina web, recomienda: “Los pacientes deben ser informados sobre el comienzo,
duracion y finalizacion de aquellos polenes a los que tienen alergia, para que de esa
manera sepan cuando deben de iniciar y finalizar las medidas de evitacion y trata-
miento medicamentoso” .

La vigilancia aerobiolégica debe estar integrada entre las Estrategias de
Salud Publica (legislacién, planes, programas, etc...). Para ello, las admi-
nistraciones e instituciones publicas deberian fomentar la investigacion, con
el fin de poder desarrollar sistemas de informacién especificos, para que la
poblacién de riesgo y los profesionales sanitarios puedan aplicar las opor-
tunas medidas preventivas en relacion a las alergias respiratorias, tal y como
se ha hecho con las alergias a alimentos.

En la Unién Europea, no hay legislacion que obligue a facilitar informa-
cién a la poblacion alérgica en general sobre los niveles de alérgenos del
polen o sobre niveles de polen en la atmosfera (como si ocurre con los alér-
genos de alimentos), informacién que les permitiria adoptar medidas pre-
ventivas de evitacion.

En la reciente declaracion escrita de 21-10-2013, de conformidad con el
articulo 123 del Reglamento del Parlamento Europeo sobre “el reconoci-
miento de la carga que representan las enfermedades alérgicas respirato-
rias” para la sociedad europea, se pide a la Comisién que fomente la
cooperacion y la coordinaciéon entre Estados miembros con el objetivo de
promover: programas nacionales de alergia que ayuden a reducir la carga
de la enfermedad y las desigualdades en materia de salud; la formacion en
alergias y planes de asistencia multidisciplinares que ayuden a mejorar la
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gestion de la enfermedad; el uso de enfoques preventivos y de induccion
de tolerancia inmunolégica en el tratamiento de la alergia; y la investigacion
cientifica sobre factores de riesgo de alergia directos o indirectos, incluida
la contaminacion.

3. En relacién con los alérgenos a alimentos

La legislacion que regula la informacién sobre alérgenos alimentarios es
abundante, asi como guias y manuales al respecto.

En EEUU la Ley sobre el Etiquetado de Alérgenos Alimentarios y Pro-
teccién al Consumidor (FALCPA, Food Allergen Labeling and Consumer
Protection Act) de 2004, se aplica a todos los alimentos, tanto nacionales
como importados, cuyas etiquetas estdn reguladas por la Administracién
de Medicamentos y Alimentos (FDA). La ley exige que las etiquetas identi-
fiquen claramente los ocho alérgenos alimentarios mas comunes, a los cua-
les la ley FALCPA define como los “principales alérgenos alimentarios”.

La informacién al consumidor debe ser clara: una tinica declaracién con
un dnico significado, facil de traducir a los distintos idiomas de la UE y
otros paises. Recordemos que estamos en un mundo globalizado y en el
concepto actual de “un mundo una salud “.

Pero un reciente estudio sobre 6584 consumidores de EEUU y Canada,
titulado “Las etiquetas confusas de alimentos ponen a los consumidores
con alergia a alimentos en riesgo” y publicado en el Journal of Allergy and
Clinical Immunology confirma lo que muchas familias que hacen frente a la
alergia a los alimentos han sabido desde siempre: “Las etiquetas de los ali-
mentos pueden ser confusas en el mejor de los casos”.

En relacién con la seguridad alimentaria, la legislacion fija obligaciones
en cuanto la informacién en el etiquetado sobre estos ingredientes alérgenos
(crustaceos, huevo, pescado, cacahuetes, soja, leche y derivados, frutos de
cascara, apio, mostaza, sésamo, altramuces, sulfitos y moluscos) y obliga-
ciones a las industrias alimentarias en sus procesos y en sus autocontroles.
A partir del 13 de diciembre de 2014, ademas de ver que “contiene”, los in-
gredientes alérgenos se destacaran mediante una composicién tipogréfica
que los diferencie claramente del resto de la lista de ingredientes (Regla-
mento 1169/2011).

En relacion con los alimentos que se presenten sin envasar para la venta
al consumidor final y a colectividades, el Reglamento 1169/2011 y el Real
Decreto 126/2015, obligan a establecer documentacion escrita a disposicion
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de los consumidores y del control oficial en relacién con la informacién
sobre alérgenos alimentarios. Si los establecimientos que presentan alimen-
tos sin envasar no cumplen esta legislacion estarian haciendo uso del “de-
recho de admisién”, o dicho de otra forma “del derecho de no admisiéon de
personas alérgicas”, con la “ aquiescencia de las autoridades sanitarias”, lo
que sin duda empeora el “dia a dia” de cada persona alérgica.

Llama la atencién que el IV Plan de Salud Castilla y Ledn, perspectiva
2020, que es el documento que recoge las principales lineas que regiran la
politica sanitaria de la Junta de Castilla y Le6n durante los préximos afios
y que tiene como principal objetivo “aumentar las oportunidades para que
las personas de Castilla y Ledn alcancen su mayor potencial de salud”, no
cite ninguna vez la palabra alérgeno y solamente 2 veces la palabra alergia,
para referirse primero a que en Castilla y Le6n se recogen datos aerobiolo-
gicos en relacién con las alergias polinicas desde el afio 2006, y segundo
para citar a la Sociedad Castellano Leonesa de Alergia e Inmunologia Cli-
nica como Sociedad Cientifica participante en el Plan.

Los consumidores deben saber que los productos han sido sometidos a
una evaluacion de riesgos y que el etiquetado y la informacién es una con-
secuencia de la misma.

En cada establecimiento alimentario debe caracterizarse el peligro y eva-
luar el riesgo de los alérgenos. Dada la entidad del problema esto deberia
hacerse extensivo a alimentos sin envasar puestos a disposiciéon del consu-
midor.

La Comisiéon Europea en la Comunicacion 2016/ C278/01 apunta a la in-
clusién en los sistemas de autocontrol de un programa de prerrequisitos
sobre informacién al consumidor sobre alérgenos, o el desarrollo de como
se abordan los alérgenos en otros planes de prerrequisitos (limpieza y des-
infeccion, formacion, proveedores, trazabilidad, etc.) en los distintos tipos
de establecimientos.

Del mismo modo en el Plan Analisis de Peligros y Puntos de Control Cri-
tico (APPCC) deben tenerse en cuenta los alérgenos en las fases de descrip-
ciéon de los productos, analisis de peligros quimicos, PCC, etc. O en los
posibles programas de prerrequisitos operativos (PPRO) como por ejemplo:

* Control de alérgenos mediante un programa de saneamiento.

* Control de Contaminacién cruzada entre lotes en caso de alérgenos, con
limpieza y control intermedios mediante mediciones de trifosfato de ade-
nosina (ATP)
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La tendencia creciente de la incidencia de procesos alérgicos, tanto res-
piratorios como alimentarios, requiere planteamientos holisticos desde el
ambito de la salud publica.

Para finalizar, aligual que en otras facetas importantes de la vida, como
el amor y la amistad, es importante la sinceridad, también lo es para mino-
rar, entre todos, los efectos adversos de la alergia.
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12. CONCLUSIONES

El control de los niveles de contaminantes atmosféricos y la informacién
a la poblacién deberia realizarse desde el &mbito de la Salud Pablica.

Se requiere legislacién a nivel europeo y nacional sobre la informacién
de los niveles de alérgenos de polen a la poblacién, en la misma medida
que para los alérgenos alimentarios, dada la frecuencia de reactividad cru-
zada entre ambos.

Las bases de datos aerobiolégicas permiten realizar estudios epidemio-
l6gicos y ser el soporte de sistemas de informacién para profesionales y pa-
cientes.

La informacién de la Red Aerobiolégica de Castilla y Ledn, y de otras
redes, puede ser ttil en el diagnéstico y tratamiento de enfermedades alér-
gicas en Veterinaria.

La aplicacién y desarrollo de las medidas indicadas en el Reglamento
1169/2011, con la participacién responsable y sincera de todos, mejoraria
notablemente las condiciones de vida de las personas alérgicas.

La tendencia creciente de la incidencia de procesos alérgicos, tanto res-
piratorios como alimentarios, requiere planteamientos holisticos desde el
ambito de la salud publica.

He dicho.
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