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Prólogo

Nos encontramos con el tercer volumen sobre actualizaciones polínicas y su implicación en la patología.
Cuanto más a fondo conocemos un problema, más profunda será nuestra capacidad de actuación terapéutica.

Hemos avanzado mucho en numerosos campos de estudio. Unos teóricos puros, y otros ya son de
actuación directa sobre el enfermo. Intentaré dar un breve bosquejo de los mismos.

Estamos conociendo nuevas especies que pueden ser alergénicas para el ser humano. Unas son las plan-
tas de interior, que clásicamente se les atribuía poder sensibilizante ligado a su peculiaridad de reservorio de
hongos. Desde los 90 conocemos de manera incuestionable su capacidad para darnos cuadros alérgicos. Por
otro lado, se van subiendo al carro de pólenes alergénicos nuevos especímenes, tal es el caso del SENECIO,
sobre el cual se acaba de leer una tesis doctoral. Cosas de la globalización, cuando oímos hablar de dicha plan-
ta, fue a través de un colega israelí. Evidentemente ambos somos mediterráneos. Fuimos, buscamos, y evi-
dentemente encontramos senecio por todas las esquinas. ¡Y pensar que lo ignorábamos!

El polen biológicamente lo tiene muy duro. Sólo dispone de un medio de transporte sobre el cual no
puede realizar ninguna acción, el viento, y ya sabemos lo caprichoso que es éste. Esto le obliga a adoptar las
características que le han permitido perpetuarse a traves de millones de años. La más importante ha sido la
aeronavegabilidad, debida fundamentalmente a su forma esférica y, si nos fijamos bien, parecida a las escamas
de la piel del tiburón, y de las pelotas de golf, ambas superficies necesitadas de largo y rápido recorrido.
Abundando en el tema, estas características de viajeras aéreas pasivas, son las que las llevan a lugares lejanos,
a veces muy distantes de su origen. Tal fue el caso ocurrido en Barcelona hace algunos años, en que se detec-
tó polen de ambrosía en nuestros detectores locales; tenía difícil explicación dada la casi inexistencia de esa
planta en España. Consultado el servicio de meteorología se aclaró la situación, el polen venía de Lyón y lo
trajeron fuertes corrientes de viento del norte.

La meteorología también juega otros papeles importantes, no sólo como transportadora de pólenes, sino
que en ocasiones, tal es el caso de las tormentas, su actuación es tremendamente activa, pues aumenta con-
siderablemente la cantidad de granos del ambiente, y la “calidad”, ya que como consecuencia de la humedad
se produce ruptura osmótica del polen, originándose partículas micrónicas, las cuales debido a su pequeño
tamaño tienen capacidad de llegar hasta las vías aéreas inferiores y originar asma. Así, de esta manera, a algu-
nos pacientes la lluvia les beneficia, pues limpia la atmósfera mientras que a otros les condiciona una patolo-
gía más agresiva, el asma.

Otras de las situaciones valoradas en los últimos años, van ligadas al aumento de la contaminación
atmosférica, debido fundamentalmente a la industria y tráfico, haciendo especial hincapié en la moda actual
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de los coches diesel, cuyas emisiones son altamente nocivas, pues las partículas liberadas hacen de “carrier” de
numerosas moléculas muy irritativas para los seres vivos. Tanto es así, que algunos árboles han elaborado prote-
ínas de defensa, que están presentes en sus pólenes, y cuya alergenicidad ha sido claramente demostrada.

La contaminación también nos deja como regalo el aumento del ozono, que al potenciar de manera con-
siderable la hiperreactividad inespecífica de nuestras mucosas, quedan éstas en situación de más elevada res-
puesta al contacto con nuestros antígenos.

Los que llevamos muchos años estudiando la patología alérgica, nos encontramos con cambios impor-
tantes. Llama la atención la enorme cantidad de polisensibilizados, antes eran una rareza, y ahora es hallazgo
cotidiano. Este hecho nos lleva a tener que tomar decisiones ante la inmunoterapia, a veces precisando de la
ayuda de recuentos polínicos y cuadernos de síntomas, intentando hacer diana en nuestra terapéutica inmu-
nológica.

Dejo para el final el importantísimo avance de los recombinantes, que de momento nos permiten acer-
carnos íntimamente a las proteínas antigénicas, separando la cal de la arena, pudiendo valorar la implicación
de cada una de las proteínas en la reacción alérgica. Actualmente contamos con 120 proteínas en microma-
trices (microarrays), pero este maravilloso arsenal irá aumentando. Además, los recombinantes nos permitirán
en un futuro muy próximo, elaborar inmunoterapia con ellos, siendo éste el ideal del alergólogo. De momen-
to nos permite efectuar unas indicaciones de terapéutica inmune mucho más exactas.

Álvaro Cadahía
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Biología celular del polen:
factores de biodiversidad

MARUXA SUÁREZ-CERVERA1, ANA VEGA-MARAY 2, JUAN A. SEOANE-CAMBA1

1 Unidad Departamental de Botánica. Facultad de Farmacia. Universidad de Barcelona
2 Departamento de Biodiversidad y Gestión Ambiental (Botánica), Facultad de Biología, Universidad de León

LA DIVERSIDAD DEL POLEN FRENTE
A LA DIVERSIDAD DE SUS ALERGENOS

Los granos de polen constituyen unas claves microscópicas importantes para comprender la biodiversidad
de la tierra. Como sabemos, lo más característico del planeta Tierra, además de ser el único habitado en este sis-
tema solar, es su riqueza en biodiversidad. Uno de los campos más asombrosos dentro de la biodiversidad se
corresponde con la investigación en palinología: el estudio de los granos de polen y esporas de las plantas. Estas
unidades biológicas microscópicas están rodeadas por paredes químicamente muy resistentes, que conservan
sus características a través de los diferentes períodos geológicos. Presentan distintas estructuras y simetrías, que
permiten responder a algunas de las cuestiones fundamentales de cómo y cuándo las primeras plantas coloni-
zaron la tierra o cómo se ha desarrollado la vegetación terrestre a través de las escalas geológicas. También pro-
porcionan importantes evidencias filogenéticas en la sistemática de las plantas y modelos para conocer su
desarrollo a nivel celular. Un corto viaje a través del mundo microscópico de los granos de polen y las esporas
nos muestra su importancia en el conocimiento de la biodiversidad en la tierra. Su interés intrínseco deriva del
número de atributos diferenciados que dichas partes microscópicas de las plantas tienen en común (figura 1).

13B I O L O G Í A C E L U L A R D E L P O L E N : F A C T O R E S D E B I O D I V E R S I D A D

FIGURA 1. Granos de polen de distintas especies mostrando su alta
diversidad morfológica. Microscopio electrónico de barrido (MEB).



Estos atributos especiales dan a la ciencia de la palinología la posibilidad de aportar características significa-
tivas que permiten profundizar en el conocimiento de la biodiversidad de nuestro planeta y conocer como ésta
ha cambiado a través de los tiempos geológicos 1.

Por otra parte, la nueva sistemática botánica está basada también en datos moleculares de las plantas 2,3.
Este hecho podría hacernos pensar que también existiría una gran diversidad en sus proteínas. Sin embargo, los
alérgenos del polen investigados hasta ahora están restringidos a un pequeño número de familias de proteínas
que se corresponden con 29 de las 7.868 familias de proteínas existentes en la actualidad 4. Parece, por ello,
que la gran biodiversidad morfológica del polen no se corresponde con la diversidad en las proteínas alergénicas.
Esta discrepancia es debida, por una parte al pequeño número de plantas potencialmente alergénicas que se han
investigado desde el punto de vista de la caracterización de sus alergenos y, por otra, que esta investigación ha
estado localizada en Europa, Norte América y Japón fundamentalmente5. Por otro lado, los alérgenos del polen
tienen una función enzimática que es básica en el desarrollo de la célula vegetal, por lo que no es de extrañar
que sea común en distintos taxones alejados desde el punto de vista de la sistemática de las plantas. Este hecho
da lugar a un gran número de antígenos de polen de diversas especies que presentan homología entre sí y que
son capaces de provocar reacciones cruzadas 5. Sin embargo, podemos encontrar algún caso curioso como son
los antígenos de Parietaria judaica frente a Urtica dioica 6-9. Urtica pertenece a la familia de las Urticaceae lo
mismo que el género Parietaria cuyo polen se considera uno de los más importantes inductores de alergia de la
región mediterránea. El alérgeno mayoritario de P. judaica, Par j 1-2, es una proteína transportadora de lípidos
(LTP) 10. Estas LTPs, que se consideran panalergenos 11, han sido localizadas en granos de polen maduros e hi-
dratados de P. judaica 12. Sin embargo, usando métodos inmunocitoquímicos para microscopía electrónica de
transmisión, Par j 1-2 no ha sido detectado en los granos de polen maduros e hidratados de Urtica dioica 13. Esto
pone de manifiesto que queda todavía mucho que investigar acerca de la estructura y función de los antígenos
del polen.

EL PAPEL DE LOS ALÉRGENOS
EN EL DESARROLLO DEL POLEN

El desarrollo del grano de polen está condicionado por el transporte de nutrientes provenientes de las
células del tapete. El tapete constituye una capa de células esporofíticas, que actúa como una incubadora me-
tabólicamente activa que juega un papel crucial en todo este proceso. El gran interés de los palinólogos por
conocer la relación entre las células del tapete y las microsporas les ha llevado a analizar el tráfico de sustancias
entre ellas y a descubrir la influencia que el tapete tiene en la formación de los granos de polen. Desde el
punto de vista morfológico se ha especulado con que algunas plantas utilizan un sistema de transporte basado
en la existencia de filamentos que conectan el tapete y las microsporas 14, pero parece no ser un hecho ge-
neralizado y no se han observado en el desarrollo del polen de otras muchas plantas 15-17. Por otro lado, es-
tudios moleculares han identificado un gran número de genes, que se expresan durante el desarrollo del
polen y que codifican diversas proteínas 18,19. Las proteínas solubles del polen que se consideran alérgenos,
deberían tener un papel preponderante no solo en la determinación de los granos de polen, sino también en
su desarrollo. Una hipótesis muy interesante está encaminada a localizar estas proteínas alergénicas en las cé-
lulas del tapete. Con ello se podría reforzar la teoría de cooperación tapete-microsporas, al mismo tiempo que
se abrirían nuevas perspectivas en la relación de otras partes de la planta con la inducción de alergias respi-
ratorias. En este sentido se ha conseguido una primera demostración de que las proteínas del polen pueden
detectarse en el tejido esporofítico del tapete a través de las criotécnicas para microscopía electrónica de
transmisión, combinadas con métodos de inmunocitoquímica, en anteras en fase de desarrollo de Parietaria
judaica, Fraxinus communis o Mercurialis annua 20.
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LA DIVERSIDAD DE LOS ALÉRGENOS
Y LOS MECANISMOS DE DEFENSA DE LAS PLANTAS

Evidencias citológicas de la influencia
de la contaminación en los granos de polen

Cupressaceae es una familia de plantas resistente a la contaminación atmosférica, su polen es una de las
principales causas de alergia respiratoria en Norteamérica, Japón y la región Mediterránea. Recientemente se ha
clonado y expresado Cup a 3, uno de los alérgenos mayores de los granos de polen de Cupressus arizonica 21.
El 63% de los pacientes alérgicos analizados presentaron IgE específica frente a este alérgeno 21. Cup a 3 perte-
nece a la familia de proteínas relacionadas con la patogénesis de las plantas (PR), concretamente al grupo de
las PR-5 21,22, que forman parte de su sistema defensivo 23. Miembros de estas PR proteínas se conocen como
tipo taumatinas (TLP) debido a su homología con una taumatina obtenida por primera vez del arbusto africano
Thaumatococcus daniellii 24.

Recientemente se ha investigado con microscopio electrónico de transmisión y técnicas inmunocitoquí-
micas la dinámica del alergeno Cup a 3 en granos de polen provenientes de zonas con importante contaminación
atmosférica como Barcelona y Madrid, comparándolo con el de zonas rurales de atmósferas limpias de Girona
y Toledo 25.

Morfología del polen de Cupressus

Los granos de polen de C. arizonica son esféricos de un diámetro que oscila entre las 15-35 µm, microve-
rrugados con numerosos orbículos espinulados distribuidos irregularmente sobre la superficie de la exina. Estos
granos de polen tienen un único poro con una pequeña protuberancia similar a una estructura tipo opérculo
(figura 2). En la región del poro, la exina experimenta un intenso adelgazamiento formando una capa muy fina
que recubre la intina protuberante (figura 3). El contacto del polen con un ambiente húmedo, un medio de ger-
minación en este caso, provoca una hidratación rápida. La intina, constituida mayoritariamente por pectinas,
se dilata fuertemente y provoca la ruptura de la exina a través del poro apertural que se rasga longitudinalmente
(figura 4). La célula de la microspora es expulsada fuera de la cubierta externa (exina) y queda protegida sola-
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FIGURA 2. Grano de polen de Cupressus arizonica con la protube-
rancia apertural y numerosos orbículos. MEB.



mente por la intina dilatada (figura 5). La exina, formada por dos valvas, queda libre y da lugar a una micropar-
tícula independiente de 0,8-1 µm de grosor (figura 6). En este proceso los orbículos quedan también libres for-
mando partículas paucimicrónicas de 0,2-0,7 µm de diámetro (figura 7). Este proceso implicaría una
multiplicación importante del número de partículas alergénicas emitidas a la atmósfera por cada grano de polen
de ciprés liberado de la antera. Además, este mecanismo de hidratación de los granos de polen es común a otras
Cupressaceae y Taxodiaceae y podría considerarse específico de algunas coníferas 26.
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FIGURA 4. Secuencia del proceso de hidratación del grano de polen de Cupressus.

FIGURA 5. Polen de Cupressus arizonica hidratado. Exina abierta for-
mando dos valvas y dejando libre a la microspora. MEB.

FIGURA 3. Esquema que representa la estructura de la pared del
grano de polen de Cupressus a nivel de la apertura. Nótese el adel-
gazamiento de la capa externa (exina).



Asociación entre la contaminación atmosférica
y la localización de Cup a 3

Cuando los granos de polen maduros e hidratados de C. arizonica provenientes de cipreses de zonas con-
taminadas de Barcelona y Madrid fueron incubados con Cup a 3, se detectó un intenso marcaje. Las partículas
de oro fueron observadas asociadas mayoritariamente con los orbículos (figura 7), las paredes del polen y zonas
específicas del citoplasma. En contraste, el marcaje fue mucho menor en granos de polen provenientes de ci-
preses de zonas no contaminadas, como Girona y Toledo 25. La presencia de esta proteína en los granos de
polen de C. arizonica durante los periodos de hidratación y germinación del polen confiere a la misma un papel
dinámico en las interacciones de los granos de polen, la gota de polinización y el óvulo de las gimnospermas
con el fin de preservar el proceso de fertilización que, en el caso de las coníferas, es especialmente largo 26.

Las plantas están continuamente expuestas a un estrés ambiental y responden a este estrés externo o al
ataque de patógenos con cambios rápidos en la expresión de sus genes, dando lugar a la síntesis “de novo” de
proteínas especificas 23,27. La concentración de partículas de oro en granos de polen maduros e hidratados de
C. arizonica de Barcelona y Madrid versus Girona y Toledo, muestra claramente que la respuesta al estrés me-
dioambiental induce la expresión de Cup a 3 y que esta proteína constituye un mecanismo de defensa que se
localiza en la paredes y citoplasma de estos granos de polen25.

También se ha visto que las proteínas PR de diferentes plantas aumentan su resistencia a los metales pe-
sados 28-30. Por su parte, los cipreses son plantas resistentes al estrés hídrico 31, a severas condiciones ambientales
32 y a la contaminación atmosférica 33. Todo ello nos permite sugerir que la capacidad de Cupressus de expresar
Cup a 3 es la que permite a estas plantas adaptarse y sobrevivir en condiciones adversas. Desgraciadamente, la
resistencia de Cupressus a la contaminación atmosférica puede causar un incremento de la concentración del
alérgeno Cup a 3 en la atmósfera, provocando una degradación de la calidad del aire 25.
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FIGURA 6. Sección de una exina de Cupressus arizonica abierta e in-
dependiente de la microspora. Pueden verse dos orbículos asocia-
dos. Microscopio electrónico de transmisión (MET).

FIGURA 7. Orbículos libres transportando alergenos del polen de
Cupressus. MET.



CONCLUSIONES Y PERSPECTIVAS DE FUTURO

• La gran diversidad existente en los diferentes tipos polínicos no se corresponde con la diversidad de las
proteínas alergénicas encontradas hasta el momento.

• La baja diversidad de las proteínas alergénicas del polen, pone de manifiesto que la posibilidad de re-
acciones cruzadas frente a granos de polen diversos, incluso entre aquellos alejados taxonómicamente,
tiene una relevancia de primer orden y ha de ser contemplada en las sensibilizaciones alérgicas.

• Factores externos como la contaminación ambiental pueden modificar la actividad metabólica de algu-
nos granos de polen contribuyendo a incrementar la diversidad alergénica de la atmósfera.

• Este último punto nos incita a mantener la alerta en los casos de polinosis complicadas de zonas con
elevada contaminación atmosférica.
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INTRODUCCIÓN

La comprensión de la polinosis y la implantación de medidas eficaces de control requieren un correcto
diagnóstico etiológico y, para ello, es necesario conocer la aeropalinología local1, así como implementar redes
de vigilancia aerobiológica de la atmósfera.

Como es sabido, la caracterización aeropalinológica de la atmósfera se realiza mediante el recuento de los
tipos polínicos presentes en muestras representativas del aerosol atmosférico. Diferentes metodologías de mues-
treo; impacto, filtración, etc. permiten que el aerosol sea recogido sobre superficies que puedan ser montadas
en preparaciones observables a microscopía óptica, utilizada en todos los métodos clásicos aerobiológicos para
el reconocimiento de visu de los granos de polen y de las esporas de hongos presentes en la muestra. Una de
las técnicas más extendida está basada en el método Hirst2.

La identificación de tipos polínicos y fúngicos requiere de personal especializado3, ya que para su correcta
catalogación es necesaria una formación previa importante en el reconocimiento de las características morfoló-
gicas de los granos de polen y de las esporas. Además, mientras que la identificación de visu de los granos de
polen tiene valor taxonómico, no es así para las esporas fúngicas, por lo que para definir el género y, en algunos
casos, poder llegar a la especie, hay que recurrir a métodos culturales4. Por otro lado, estas metodologías son
laboriosas y requieren prolongados periodos de tiempo para la obtención de los resultados5.

Paralelamente, en las últimas tres décadas del siglo pasado se ha puesto de manifiesto la existencia de:
a. Fracciones alergénicas menores que el grano de polen6-15, partículas que han recibido el nombre de pau-

cimicrónicas12,14,16,17, y que han sido encontradas en el aire antes, durante y después de las estaciones
polínicas 6, 7, 18.

b. Actividad antigénica procedente de otras partes de las plantas19, 20.
c. Presencia de los aeroalergenos polínicos en estructuras distintas al grano de polen21.
Estos descubrimientos, unidos a otras evidencias científicas; la falta de relación encontrada entre los re-

cuentos de granos de polen y el asma17, 22 y la controversia suscitada alrededor del tamaño de los granos de polen
y su posibilidad de penetrar profundamente en las vías respiratorias17 han llevado a introducir el concepto de
carga alergénica 23-25 y a considerar la necesidad de cuantificar también esta carga alergénica en el aerosol at-
mosférico.

Aunque el recuento de granos de polen es una herramienta de trabajo imprescindible para los alergólogos,
ya que permite confirmar o identificar los tipos causantes de polinosis en cada una de las áreas geográficas26,
las evidencias señaladas llevaron, ya en el año 1994, a Rantio-Lehtimäki et al.9, a precisar que los hechos des-
critos anteriormente demandaban un esfuerzo a los aerobiólogos, encaminado al desarrollo de nuevos métodos
para la cuantificación de los aeroalergenos presentes en el aerosol atmosférico.
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En esta línea de pensamiento, nuestro grupo de trabajo inició a finales del siglo XX una línea de investigación
de cuantificación de aeroalergenos en el aerosol atmosférico, complementaria a los recuentos aerobiológicos que
veníamos realizando. Antes de comentar los resultados que hemos obtenido, vamos a realizar una revisión de los
distintos métodos de muestreo y cuantificación encaminados a valorar la carga alergénica presente en el aire.

METODOLOGÍAS DE MUESTREO DE MATERIA
PARTICULADA PARA LA CUANTIFICACIÓN DE AEROALERGENOS

En las redes de vigilancia de la calidad del aire, el muestreo de aerosol atmosférico se realiza por métodos
volumétricos, forzando el flujo del aire que contiene las partículas, y separando éstas mediante diferentes fuerzas
físicas27. Las partículas son recogidas en un lugar de almacenamiento o directamente cuantificadas. En función
del volumen aspirado, estos equipos se denominan de alto, medio o bajo volumen. Por otro lado, los equipos
pueden estar diseñados para separar las partículas por tamaños, obteniendo distintas fracciones, cada una de
un determinado rango de tamaño, que pueden ser estudiadas independientemente. Todas las combinaciones
son posibles.

En los muestreos aerobiológicos, utilizando las palabras de Rantio-Lehtimäki et al. 9 “...., uno de los principios
básicos ha sido simular tanto como sea posible la inhalación humana, en lo relativo al volumen de aire tomado y en el
fraccionamiento de las partículas de acuerdo con su talla aerodinámica”. La mayor parte de los métodos volumétricos
utilizados en aerobiología utilizan muestreos de bajo volumen y con eficiencia probada en el rango de tamaño
de los granos de polen y las esporas de los hongos.

Teniendo en cuenta que el valor medio de la ventilación humana por minuto se establece entre 5 y 12
lpm28, en el campo de la vigilancia ambiental este tipo de captadores se denominarían de bajo volumen. Este
volumen de captación de muestra ha resultado ser idóneo para la observación microscópica de las muestras y
la cuantificación de granos de polen y esporas de hongos en la mayor parte de las condiciones en las que se
desarrollan las metodologías tradicionales. Sin embargo, en algunas aplicaciones puede ser necesario aumentar
el volumen de aire tomado para poder realizar la cuantificación. Volumen de aire tomado y tiempo de muestreo
son dos de las variables a considerar27. Así por ejemplo, podemos muestrear a 30 lpm durante 3 min, o bien,
realizar muestreos a 300 lpm durante 0,3 min, en ambos casos habremos recogido 90 l de aire. O conviene au-
mentar (o disminuir) el volumen de aire recogido, manteniendo el tiempo de muestreo, para poder entrar en
el rango de cuantificación del método seleccionado.

La tabla 1 recoge una revisión de los trabajos publicados en los que se cuantifican aeroalergenos, el volu-
men de aire recogido, si se realiza o no fraccionamiento por tamaño y el método de cuantificación. Como puede
observarse, la mayor parte de los trabajos utiliza muestreadores de bajo volumen, en varios de los estudios se
utilizan captadores de alto volumen y en dos de ellos medio volumen.

METODOLOGÍAS PARA LA CUANTIFICACIÓN DE AEROALERGENOS

Al realizar una revisión bibliográfica del tema que nos ocupa, podemos encontrar un número importante
de trabajos en los que la cuantificación de aeroalergenos hace referencia a la identificación y cuantificación mi-
croscópica de los tipos polínicos y fúngicos, no es éste el sentido que le damos en este capítulo, ya que nos re-
ferimos a las metodologías centradas en la cuantificación de los aeroalergenos por métodos inmunoquímicos o
moleculares, no al reconocimiento de visu de los granos de polen o las esporas de los hongos. En la última co-
lumna de la tabla 1 se recogen las metodologías utilizadas en los trabajos reseñados. Son diversas las posibili-
dades que se han planteado.
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TABLA 1.
Revisión de trabajos publicados en los que se identifican o cuantifican aeroalergenos

con muestreos volumétricos. Volumen de aire muestreado y si se realiza o no fraccionamiento por tamaño
y método de cuantificación. (BV, MV y AV, Bajo, Medio y Alto volumen).

AUTORES VOLUMEN FRACCIONAMIENTO MÉTODO DE CUANTIFICACIÓN
DE MUESTREO POR TAMAÑO

Busse et al., 1972 6 BV-19 lpm Sí Neutralización de antígeno por transferencia pasiva
Agarwal et al., 1981 29 AV-1190 lpm No RAST-inhibición
Solomon et al., 1983 7 BV-28 lpm Sí Elisa inhibición
Agarwal et al., 1984 18 AV-710 lpm Sí RAST-inhibición
Schumacher et al, 1988 30 BV-10 lpm No Inmunoblotting
Takahashi et al., 1993 31 BV-10 lpm No Inmunoblotting
Pehkonen y Rantio-Lehtimäki, 1994 10 BV-18,5 lpm Si ELISA
Rantio-Lehtimäki et al., 1994 32 BV-18,5 lpm Si ELISA
Pehkonen y Rantio-Lehtimäki, 1995 33 BV-18,5 lpm Si ELISA
Sakaguchi et al., 1995 34 BV-10 lpm No Inmunoblotting
Spieksma et al., 1995 12 AV-1130 lpm Sí RAST-inhibición
Renström et al., 1997 35 BV-2 lpm No RAST-inhibición y ELISA
Yli-Panula et al., 1997 36 BV-9 lpm No Inmuno-revelado directo

BV-2 lpm Sí ELISA
Acevedo et al.,1998 37 BV-10 lpm No Inmuno-revelado directo
Spieksma y Nikkels, 1998 14 AV-1130 lpm Si RAST-inhibición
Chakraborty et al., 1999 38 BV-10 lpm No Inmunoblotting
Holmquist y Vesterberg, 1999a 39 BV-8 y 18 lpm No Inmuno-revelado directo
Holmquist y Vesterberg, 1999b 40 BV-5,67 lpm No Inmuno-revelado directo
Miguel et al., 1999 41 AV-1300 lpm Sí RAST-inhibición
Barnes et al., 2000 42 MV- 236 lpm No ELISA
Holmquist y Vesterberg, 2000 43 BV-5,6 lpm No Inmuno-revelado directo
Razmovski et al., 2000 44 BV-10 lpm No Inmuno-revelado directo
Riediker et al., 2000 45 AV-565 lpm Si ELISA
Tovey et al., 2000 46 BV- Dispositivo intranasal No Inmuno-revelado
Takahashi et al., 2001 47 BV-16,6 lpm No Resonancia de plasmon superficial
Williams et al., 2001 3 BV-10 lpm No PCR
Cabrera et al., 2002 48 MV-166,6 lpm No ELISA inhibición
Calderon et al., 2002 49 BV-10 lpm No PCR

MV-150 lpm
Holmquist y Vesterberg, 2002 50 BV-5,6 lpm No Inmuno-revelado directo
Holmquist y Vesterberg, 2003 51 BV-5,6 lpm No Inmunocromatografía directa
Green et al., 2005 52 BV- 2 lpm No Inmuno-revelado
Madeja et al., 2005 53 BV-10 lpm No Inmunoblotting
McDevitt et al., 2005 54 BV-2-3 lpm No Microscopía de fluorescencia

PCR
Bogdanovic et al., 2006 55 BV-2 lpm No Inmunoanálisis de flujo lateral

BV-23,5 lpm
Green et al., 2006 56 No descrito No Inmunoanálisis de fluorescencia
Moreno-Grau et al.,2006 57 BV-16,5 lpm No ELISA doble sándwich
De Linares et al., 2007 58 BV-30 lpm Si ELISA indirecto
Takahashi et al., 2007 59 BV-16,6 LPM No Inmunoensayo de radicales por resonancia

de espín de electrónico



• El método inmunoquímico complementa el reconocimiento de visu del tipo polínico o fúngico44.
• Se realiza una transferencia de las proteínas a membranas para la realización del inmunoensayo y se re-

aliza un revelado para producir un color específico31, una emisión de fluorescencia30, u otra señal53,
que permite utilizar el análisis de imagen para la cuantificación 34, 36.

• Se utilizan filtros que permitan realizar el inmunoensayo directo 37, 39, 40, 43, 50, 51.
• Se realiza una extracción de las proteínas 7, 10, 29, 32, 33 seguida del inmunoensayo sobre este extracto;

bien directo 10, 32, 33, 35, 48, 57o previa purificación; por microfiltración 45 o diálisis18.

RESULTADOS DE LA CUANTIFICACIÓN DE Ole e 1 Y Par j 1-Par j 2
EN MUESTRAS DE AEROSOL ATMOSFÉRICO Y SU CORRELACIÓN CON LOS

RECUENTOS DE GRANOS DE Olea europea Y Parietaria judaica

Los antecedentes señalados en la introducción, tanto por la posible presencia de fracciones alergénicas en
partículas distintas al grano de polen o a las esporas de los hongos, como la presencia de granos de polen sin ac-
tividad alergénica, bien por estar inactivados o por pertenecer a tipos polínicos morfológicamente indistinguibles
de otros con actividad antigénica, llevan a los grupos que trabajan en aerobiología a desarrollar nuevas líneas de
investigación que permitan disponer de otros métodos cuyo objetivo final es cuantificar la carga alergénica presente
en el bioaerosol para cada uno de los alergenos principales de los tipos polínicos presentes en un área geográfica
determinada. Nuestro grupo de trabajo ha centrado sus esfuerzos en desarrollar una metodología de cuantificación
de los alergenos mayoritarios de los tipos polínicos Olea y Parietaria. Para ello, disponemos de diversos captadores
dirigidos al estudio de las fracciones biótica y abiótica del aerosol atmosférico. Nuestra experiencia previa en esta
materia nos llevó a no utilizar una técnica de alto volumen, y a seleccionar un sistema que no utilizara un filtro
para la recogida de la muestra. No utilizar un sistema de alto volumen, pretendía evitar los problemas en el trata-
miento de la muestra que podrían derivarse de la abundante presencia de materia particulada de origen diverso,
tales como; el uso de altos volúmenes de eluyente, la diálisis para la purificación de las proteínas y la posterior con-
centración por liofilización del extracto. Evitar el uso de un filtro soporte para la toma de muestra también pretendía
simplificar las fases preparatorias para el análisis inmunoquímico. Por ello, seleccionamos para el estudio un cap-
tador tipo ciclónico desarrollado por Burkard Manufacturing Co Ltd, Hertfordshire, Reino Unido. Es un captador
volumétrico, regulado a 16,5 lpm, que trabaja en continuo, con cabezal orientable por el viento, que utiliza un ci-
clón para la separación de las partículas del flujo de aire, recogiendo éstas en un tubo Eppendorf de 1,5 ml. Según
el fabricante, el aparato tiene una eficiencia de captura del 100% para las partículas mayores de 1,06 µm, dismi-
nuyendo a 93,82% para el rango 0,82-0,75 µm. La eficiencia de captura de las partículas en el rango de tamaño
de los granos de polen fue evaluada por la Unidad de Investigación del Polen, Universidad de Worcester 60.

Paralelamente, se realiza el muestreo y cuantificación convencional de los tipos polínicos y fúngicos pre-
sentes en el bioaerosol utilizando el captador VPPS 2000 de Lanzoni, Bolonia, Italia, basado en el método pro-
puesto por Hirst2. Es también un captador de bajo volumen, calibrado a 10 lpm. La materia particulada presente
en el aire aspirado impacta sobre una cinta transparente recubierta con una sustancia adhesiva. La cinta, mon-
tada sobre un tambor rotatorio, avanza 2 mm/h, por lo que un día representa una longitud de 48 mm, teniendo
el cabezal utilizado capacidad para muestreos de 7 días. Una vez en el laboratorio, la cinta es cortada en frac-
ciones diarias, que son montadas sobre portaobjetos con glicero-gelatina, cubiertas con glicero-gelatina con
fucsina y protegidas con un cubreobjetos. Posteriormente, son examinadas al microscopio óptico para la iden-
tificación y cuantificación de los tipos polínicos y fúngicos. En este estudio, para la comparación de los recuentos
polínicos y la cuantificación de los aeroalergenos específicos, las lecturas de los recuentos polínicos se han re-
alizado sobre la misma base temporal de los muestreos de aeroalergenos.

Las muestras de aerosol recogidas con el captador ciclónico en los tubos Eppendorf se sometieron a un
proceso de extracción basado en el método propuesto por Takahashi et al. 47. La extracción se realizó con 110
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ml de tampón (tampón fosfato 50mmol/L pH 7.4 conteniendo 150 mM NaCl, 125 mM bicarbonato amónico,
3 mM EDTA, 0,005% Tween 20) durante 2 h a temperatura ambiente. El extracto es separado por centrifugación
a 5000 g durante 10 min y conservado a -20ºC. Para la cuantificación de los aeroalergenos se utilizó un ELISA
doble sándwich, previamente descrito 57, 61, 62. Las curvas de calibrado se realizaron utilizando como material
de referencia Ole e 1 y Par j1-Par j 2 purificado a partir de extractos de polen de O europea y P judaica, respec-
tivamente 62, 63.

Las figuras 1A y 1B recogen los resultados de los recuentos de los granos de polen de Olea y la cuantifi-
cación de su alergeno mayoritario Ole e 1 para los años 2003 y 2004. Con el fin de comparar mejor los resultados
obtenidos, los valores se han normalizado. También exponen los valores de lluvia acumulada, divididos por
100. La figura 1C y 1D muestran los diagramas de dispersión de la cuantificación de aeroalergenos (eje y) frente
a la concentración de granos de polen (eje x) presentes en la atmósfera para los años 2003 y 2004. La figura 2
recoge en el mismo formato los resultados obtenidos para Urticaceae y Par j 1-Par j 2.

En Cartagena, lugar en el que se ha realizado el estudio, el tipo polínico Olea aparece en primavera, los
primeros granos de este tipo se detectan en las muestras a principios del mes de abril. Los recuentos indican
un intensa floración que se extiende a lo largo de 10 semanas, alcanzando los máximos de concentración en
mayo. Los perfiles de concentración de este tipo polínico y de su alergeno mayoritario Ole e 1 siguen un com-
portamiento muy similar, así, el coeficiente de correlación encontrado entre los datos obtenidos por ambas me-
todologías ha sido de 0,9 en el año 2003 y de 0,8 en 2004 (P<0,001). Coincidiendo la presencia de alergeno
en el aire con la de granos de polen. Proteínas similares a Ole e 1 se han encontrado en otras especies de la familia
Oleaceae (Syringa vulgaris, Fraxinus excelsior y Ligustrum vulgaris) 64. Sin embargo, S. vulgaris y F. excelsior no están
presentes en el área de estudio y la floración de L. vulgaris es escasa y posterior a la floración de Olea. Por ello,

FIGURA 1. A y B, resultados de los recuentos de Olea (normalizados) y la cuantificación de Ole e 1 (normalizados). Las barras representan
las lluvias acumuladas (divididas por 100). A.- Año 2003. B.-Año 2004. C y D.- Gráficos de dispersión de los valores de Ole e 1 en el
bioaerosol vs. los recuentos de la concentración de granos de polen de Olea. C.-Año 2003 (ng Ole e 1/muestra vs granos Olea/100*mues-
tra). D.- Año 2004 (ng Ole e 1/muestra vs granos Olea/muestra).



el alergeno Ole e 1 detectado en las muestras de bioaerosol de Cartagena corresponde a la polinización de Olea,
confirmando la correlación existente entre los recuentos de Olea y la cuantificación del aeroalergeno.

El tipo polínico Urticaceae comprende los granos de polen de Urtica y Parietaria, ya que ambos son mor-
fológicamente indistinguibles 65. Urticaceae se encuentra presente en el bioaerosol de nuestra ciudad todo el
año, alcanzando los recuentos más altos en primavera, en los meses de abril y mayo. Para este tipo polínico ob-
servamos cómo el perfil de concentraciones de los recuentos y el de cuantificación de aeroalergenos no se ajusta
de un modo tan estrecho como ocurría en el caso anterior, lo que da lugar a que los coeficientes de correlación
encontrados sean menores, R=0,7 en el año 2003 y R= 0,6 en 2004 (P<0,001). Esto podría deberse a la pre-
sencia en el aire de granos de polen de Urtica, que es un grano de polen para el que no se han descrito sensi-
bilizaciones y que no presenta reacción cruzada con Parietaria 65, 66.

En las figuras 1 y 2 podemos observar también cómo los valores relativos de aeroalergeno se sitúan por
encima de los recuentos de granos de polen en determinados momentos. Hecho que indica una mayor carga
alergénica de la que corresponde por los recuentos y que podría ser debida a la liberación de alergenos por rup-
tura del grano de polen, a la presencia de alergenos en otro tipo de partículas, a una mayor potencia alergénica
en esos momentos, a la presencia concomitante de otros alergenos con reactividad cruzada, etc.

Consideramos que los resultados obtenidos resaltan la necesidad de cuantificar la carga alergénica, que am-
plía notablemente la información que aportan los recuentos polínicos. También creemos que el muestreo con
un ciclón (que evita utilizar soportes que dificultan el tratamiento de la muestra) y “todo en uno”, sin fraccio-
namiento por tamaño (lo que disminuye el número de muestras a analizar), son las estrategias más adecuadas
para desarrollar este tipo de medidas de un modo eficaz y que estas metodologías puedan ser implementadas
a nivel de las redes de vigilancia aerobiológica. Sin embargo, para poder diseñar un método aplicable de manera
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FIGURA 2. A y B, resultados de los recuentos de Urticaceae (normalizados) y la cuantificación de Par j 1-Par j 2 (normalizados). Las barras
representan las lluvias acumuladas (divididas por 100). A.- Año 2003. B.-Año 2004. C y D.-Gráficos de dispersión de los valores de Par
j1-Par j 2 en el bioaerosol vs. los recuentos de la concentración de granos de polen de Urticaceae. C.-Año 2003 (ng Par j1-Par
j2/100*muestra vs Urticaceae/muestra). D.-2004 (ng Par j1-Par j2/muestra vs Urticaceae/muestra).



generalizada en los estudios aerobiológicos también es necesario ampliar tanto el área de estudio como realizar
cuantificaciones de los aeroalergenos principales de todos los tipos polínicos importantes, desde el punto de
vista cuantitativo y alergológico. Para ello, tenemos que seguir investigando con el fin de encontrar un método
general, que permita la cuantificación de todos ellos. En este sentido, nuestro grupo de trabajo ha iniciado este
año un proyecto de investigación que en el que además de los grupos de Barcelona y Cartagena participan
grupos de aerobiólogos de Orense y León.
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INTRODUCCIÓN

Un tema muy tratado hoy en día es el del cambio climático y lo que puede conllevar en todos los ámbitos.
La repercusión de la nueva tendencia que parece tomar el clima sobre las plantas y su fenología preocupa a di-
versas disciplinas, las más notables son la dinámica de la vegetación (riesgo de desertificación), la agricultura y
la salud pública (alergias respiratorias).

Algunos estudios basados en las observaciones de determinadas especies mantenidas en estaciones feno-
lógicas y de las que se van registrando periódicamente determinados estados de desarrollo (fases fenológicas)
han mostrado1 que algunas plantas tienden a adelantar algunos de estos parámetros, como por ejemplo el des-
plegar las nuevas hojas, que ocurre 16 días antes, y la floración, que ocurre de promedio 6 días antes en el año
2000 que en el año 1952. La caída de las hojas, por el contrario, se retrasa en 13 días para este mismo período
y la fructificación ocurre, en el año 2000, 9 días antes que en 1974. No hay, sin embargo, relaciones significativas
entre los cambios en las fenofases y la fecha promedio para cada fenofase y especie1.

En el campo de la aerobiología, diversos autores2-8 han tratado ya este tema, analizando las series de datos
de contenido de polen en la atmósfera para diversos períodos de tiempo y observando, con distinto grado de
significación, las respuestas de los diferentes taxones a las situaciones particulares de cada área de estudio. Son
más abundantes, hasta el momento, los estudios que corresponden al norte y al centro de Europa2-5 que los que
se refieren al área mediterránea6-8.

Presentamos una revisión de resultados obtenidos analizando la base de datos de la Xarxa Aerobiològica
de Catalunya (XAC)9 con la finalidad de ver si hay tendencias en la dinámica atmosférica de los pólenes más sig-
nificativos desde el punto de vista de las alergias respiratorias.

MATERIAL Y MÉTODOS

Selección de los taxones

Hemos seleccionado como taxones de estudio los 5 responsables de más alergias en Catalunya, tres de ellos
corresponden a plantas de polen arbóreo (Cupresáceas, Platanus y Olea) y dos a plantas herbáceas (Urticáceas
y Gramíneas). Estos taxones tienen también la particularidad de polinizar en diversas épocas del año (figura 1):
Cupresáceas empieza a finales de año y presenta las mayores concentraciones polínicas durante invierno y parte
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de la primavera; Platanus poliniza explosivamente durante sólo 4 semanas entre los meses de marzo y abril, de-
pendiendo de la meteorología; Olea emite su polen de forma bastante explosiva entre los meses de mayo y
junio, dependiendo también de la meteorología; Urticáceas (mayoritariamente Parietaria) está presente de forma
perenne en el aire pero las concentraciones aumentan notablemente desde marzo hasta julio y se mantienen tam-
bién bastante importantes en verano y hasta otoño; Gramíneas presenta su cuerpo de polinización más notable
centrado en los meses de mayo a julio. Estos períodos que se citan corresponden a la mayor parte del territorio
de Catalunya y pueden variar ligeramente con la situación latitudinal y altitudinal de las localidades y especial-
mente en otras regiones.La figura 1 muestra gráficos resumen de la dinámica polínica de cada taxón, en los que
se representan las concentraciones medias semanales promedio (color intenso) y máximas absolutas (área al
fondo) para el período que se especifica.

Selección de las localidades

Una vez seleccionados los taxones, se ha procedido a analizar los espectros polínicos atmosféricos de las
localidades catalanas para ver en qué localidades estos taxones presentaban los valores más importantes. Se ha
escogido una zona de estudio distinta para tratar cada taxón, normalmente aquella en que el taxón presenta va-
lores máximos a no ser que coincidiera con una zona ya seleccionada para otro taxón, caso en que se ha optado
por la segunda localidad en importancia numérica. También se ha tenido en cuenta elegir entre las localidades
de las que se disponía de series de datos superiores a 10 años. El interés era extender el estudio a la mayor parte
del territorio.

Así, se trabaja con Cupresáceas de Manresa, Platanus de Barcelona, Olea de Tarragona, Urticáceas de Girona
y Gramíneas de Lleida. La figura 1 muestra la situación geográfica de estas localidades y los respectivos períodos
y métodos de estudio, junto con un gráfico resumen de la dinámica polínica de cada taxón.

Métodos de muestreo aerobiológico

La XAC inició su andadura en el año 1983 utilizando dos métodos de muestreo, Durham-modificado10 y
Cour11, que proporcionaban datos de concentración polínica media semanal. El método Durham-modificado
se utilizó sólo durante una etapa inicial de puesta en marcha de la XAC. El método Cour siguió en activo hasta
el año 1993 (Barcelona y Bellaterra) y hasta 1995 (Girona, Lleida, y Tarragona). Se sustituyó este tipo de cap-
tadores por los captadores Hirst12, acordados como estándar para los estudios aerobiológicos a nivel estatal y
europeo, y que proporcionan datos de concentración polínica media diaria. El volumen I de esta colección de
libros cuenta con una presentación bastante exhaustiva13 de las metodologías de muestreo Cour y Hirst, motivo
por el cual se obvia su presentación aquí.

Como se trata de buscar tendencias de determinados parámetros meteorológicos a lo largo del tiempo, en
algunos casos se presentarán resultados en que se utilizarán a la vez series de datos de los dos captadores. Por
ejemplo, utilizar conjuntamente datos Cour y Hirst permite disponer de una serie de 24 años para aplicar a Pla-
tanus de Barcelona.

La figura 1 muestra cuál es el periodo de muestreo en cada localidad y la metodología empleada.

Parámetros polínicos usados

En este estudio hemos considerado la evolución a lo largo de los años de algunos de los parámetros que
se usan en aerobiología para caracterizar la distribución anual de la concentración de polen en la atmósfera. Estos
parámetros son los siguientes:



• La fecha (día o número de orden de la semana14) de inicio de la polinización.
• La fecha en que se registra la máxima concentración del año o día del pico.
• La fecha en que se supera por primera vez un cierto nivel, que depende del taxón. En Platanus, Cupre-

sáceas y Olea es de 100 P/m³, en Urticáceas de 12 P/m³ y en Gramíneas de 10 P/m³.
• El número de días en que se superan cinco niveles que dependen del taxón: 100, 200, 500, 1000 y

2000 para Platanus; 20, 50, 100, 200 y 500 para Cupresáceas y Olea; 4, 8, 12, 16 y 20 para Urticáceas
y 5, 10, 20, 30 y 60 para Gramíneas.

En los gráficos (figuras 3a y 3b) las fechas se expresan en días del calendario juliano (del 1 al 365 ó 366
si es año bisiesto) puesto que si no era imposible hacer coincidir sobre un mismo eje las fechas correspondientes
a diferentes años. En cuanto a la numeración de las semanas, se expresan de la forma normalizada14 (el primer
jueves del año corresponde a la primera semana del año).

En cuanto al concepto de inicio de polinización, descrito de diferente manera por diversos autores, nos-
otros mantenemos la opinión ya expresada en otros trabajos de que concentraciones atmosféricas de tan sólo
1P/m³, siempre que sean sostenidas en el tiempo, ya indican que la polinización ha empezado. Tal vez de mo-
mento sólo sean algunas plantas del taxón creciendo en condiciones privilegiadas las que han empezado a
liberar el polen, pero pronto le seguirán el grueso de plantas del mismo taxón. Creemos acertar al considerar
de esta manera el inicio de la polinización y no esperando a alcanzar determinadas concentraciones o a consi-
derarlo cuando se supere un cierto porcentaje del total de polen anual. Es habitual que algunos pacientes muy
sensibles ya sufran molestias cuando las concentraciones polínicas medidas en los captadores (colocados en lo
alto de edificios) son aún mínimas. Los niveles de polen alcanzados a pie de calle y en ambientes concretos pue-
den ser superiores a los del ambiente globalizado que se mide en altura.
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FIGURA 1. Estaciones de muestreo y períodos de estudio de la XAC y dinámica anual de los taxones estudiados (valores promedio en
color intenso y máximos absolutos en área de fondo).



Análisis estadístico: tendencia lineal

La evaluación del impacto del cambio climático en la evolución de la concentración de polen en la atmós-
fera en los distintos trabajos sobre este tema que hallamos en la literatura reciente5,8 se basa en la estimación
de una tendencia lineal, realizada mediante una regresión lineal simple, en la que como variable independiente
se toma el tiempo (un dato para cada año) y como variable dependiente el valor de uno de los parámetros po-
línicos anuales (los comentados en el apartado anterior) cuya base es temporal. El ajuste entre los datos dispo-
nibles y la recta de regresión se evalúa mediante la correlación R o el coeficiente de determinación R² (el cuadrado
de la correlación), y se indica el signo de la tendencia.

Nos hemos mantenido en este trabajo dentro de esta línea metodológica, lo que tiene dos ventajas: a) se
trata de un análisis estadístico muy sencillo, basado en técnicas con las que mucha gente está familiarizada y
b) permite comparar los resultados obtenidos aquí con los que se hallan en la literatura. Por otra parte, en el
caso del inicio de polinización, la cuestión se puede plantear de forma muy sencilla como sigue. Esperamos que
la influencia del calentamiento dé lugar a un avance del período de polinización, la evidencia de esa influencia
puede obtenerse en el signo negativo de la pendiente de la recta de regresión. La comparación entre distintas
localidades y taxones puede ayudar a aclarar las ideas.

Es corriente, en las publicaciones científicas, conceder valor únicamente a aquellos resultados que son es-
tadísticamente significativos, en el sentido de que superan el valor crítico establecido para un test de hipótesis
que tenga un fundamento matemático sólido. En el caso del valor R² que asociamos a la tendencia lineal, este
test se basa en la fórmula

F = (N-1)*R²*(1-R²),

en la que N es el número de datos. Este valor se compara con un valor crítico que se extrae de la distribución
F(1,N-1). El valor crítico es aquél para el cual la probabilidad acumulada es del 95%, de forma que si F supera
el valor crítico decimos que los resultados son significativos con el 95% de confianza.
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TABLA 1.
Cálculo de la significación de R2, Distribución función inversa y error aceptado 0,05. El coeficiente

de regresión que obtengamos en cada caso debe ser superior al valor de R2 mínimo para que sea significativo.

Nº CASOS F CRÍTICO R2 MÍNIMO CORREL MÍNIMA (VAL ABSOLUTO)

11 4,965 0,332 0,576

12 4,844 0,306 0,553

13 4,747 0,283 0,532

14 4,667 0,264 0,514

15 4,600 0,247 0,497

16 4,543 0,232 0,482

17 4,494 0,219 0,468

18 4,451 0,208 0,456

19 4,414 0,197 0,444

20 4,381 0,187 0,433

21 4,351 0,179 0,423

22 4,325 0,171 0,413

23 4,301 0,164 0,404

24 4,279 0,157 0,396



Tomando N = 18, que está dentro de la horquilla de tamaños de muestra que manejamos en este estudio,
el valor crítico de F es 4,45. Un sencillo cálculo muestra que, según la fórmula anterior, el valor R² debe ser su-
perior a 0,207 para ser significativo (equivalentemente, la correlación, en valor absoluto, debe superar 0,455).
En la tabla 1 hemos recogido el resultado de cálculos similares, desde N=11 a N=24, que son los que debe-
remos aplicar a nuestros resultados.

El marco donde cabe aplicar correctamente estas pruebas es el de una población de la que se extrae una
muestra aleatoria, y se desea ver si la correlación obtenida en la muestra es suficiente para concluir que la co-
rrelación en la población es diferente de cero. Aunque tal situación no es ni mucho menos la de un estudio como
éste, la distinción entre correlaciones significativas y no significativas es habitual en la literatura científica, y el
lector podría echarla en falta. Por esta razón hemos mantenido aquí esa distinción. En cualquier caso, debe te-
nerse en cuenta que en este estudio, como en otros similares publicados recientemente, se hallan pocas ten-
dencias estadísticamente significativas, debido a que el número de años de los que se dispone de datos es
pequeño. Puede sortearse esto rebajando el nivel de confianza al 90%, con lo cual el valor F crítico disminuye,
y hay más resultados significativos. No hemos seguido aquí esta idea, manteniendo esta presentación dentro
en la línea que es habitual en la literatura científica.

RESULTADOS Y DISCUSIÓN

La figura 2a) muestra la dinámica atmosférica de las concentraciones medias diarias del polen de Platanus
en Barcelona los años 1994 a 2008. Se observa claramente que hay años en que el inicio de la polinización tiene
lugar muy pronto y años en que se da bastante más tarde. En las figuras 2b) y 2c) se presentan conjuntamente
la dinámica polínica anual de 1994 y de 2005, respectivamente, con los parámetros meteorológicos precipitación
y temperaturas mínima y máxima correspondientes. Resulta claro visualmente que las tardías bajas temperaturas
mínimas del año 2005 pueden ser las responsables del retraso en la polinización.

Este ejemplo podría sugerir que las polinizaciones de Platanus podrían verse claramente afectadas por el
cambio climático y tal vez lo serán, pero la cuestión es si el aumento de temperatura que se adjudica al cambio
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FIGURA 2a) Variabilidad interanual de las concentraciones medias diarias de polen de Platanus, en Barcelona, período 1994-2008, datos
obtenidos con un captador Hirst



climático es un aumento que tiene lugar de manera constante y continua o si este aumento es en los promedios
anuales y se consigue a veces promediando mínimas muy bajas y máximas muy elevadas.

La figura 3 nos presenta la tendencia a lo largo de los años de estudio de los diversos parámetros polínicos
que hemos decidido considerar. El apartado 3a) muestra la tendencia (no significativa) a retrasar la fecha de ini-
cio de la polinización. En el apartado 3b) puede verse como se tiende a una reducción en el número de días en
que se superan todos los umbrales de concentración que se han estudiado (es decir una tendencia a reducir los
períodos de polinización). En todos los casos excepto en uno (concentraciones superiores a 2.000 P/m³) la
tendencia a la reducción es significativa. La gráfica 3c), donde los datos se analizan para un período más largo
de tiempo, ya que se utilizan los valores semanales y se combina el período de estudio Cour con el Hirst,
muestra una tendencia a adelantar la semana de inicio (no significativa) y de concentración máxima (significativa)
de la polinización.

Es necesario hacer una reflexión cuando se analizan datos de Platanus y se busca una relación entre pará-
metros polínicos y meteorología: ¿la acción antrópica (podas y sustituciones en el arbolado urbano, por ejemplo)
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FIGURA 2b) Dinámica de las concentraciones medias diarias de polen de Platanus en Barcelona año 1994, datos Hirst, y de la precipitación
y temperaturas mínima y máxima. 2C) Dinámica de las concentraciones medias diarias de polen de Platanus en Barcelona año 2005,
datos Hirst, y de la precipitación y temperaturas mínima y máxima.

b)

c)
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Figura 3a) Fechas de inicio de polinización, superación de 100 P/m3 y concentración máxima anual para el polen de Platanus, en Bar-
celona, período 1994-2008, datos obtenidos con un captador Hirst. Nº casos 15, R2 mínimo = 0,247. 3b) Número de días de superación
de 100, 200, 500, 1000 y 2000 P/m3 para el polen de Platanus, en Barcelona, período 1994-2007, datos obtenidos con un captador
Hirst. Nº casos 14, R2 mínimo = 0,264. 3c) Número de orden de las semanas de inicio de la polinización y de concentración media
semanal máxima para el polen de Platanus, en Barcelona, período 1983-2008, datos obtenidos con un Cour (1983-1993) y con un cap-
tador Hirst (1994-2008) Nº casos 24, R2 mínimo = 0,157.

a)

b)

c)



puede condicionar los resultados que obtenemos? Para los autores la respuesta es muy obvia y afirmativa y por
tanto va en el sentido de afirmar que la intervención humana enmascara el efecto de la meteorología y dificulta
obtener conclusiones.

En la figura 4 se analiza uno de los taxones herbáceos, el de las gramíneas. La gráfica 4a) refleja la tendencia
a adelantar el inicio de la polinización mientras que se retrasa la fecha de superación de 5 y 10 P/m³ y la del
máximo. Sólo resulta significativo el retraso correspondiente a superar 10 P/m³. En cuanto al número de días
en que se superan los 5, 10, 20, 30 y 60 P/m³ (gráfica 4b) la tendencia es a reducir el número de días de bajas
concentraciones (5 y 10 P/m³) y a aumentar los de altas concentraciones. No se da significación en ninguno de
los casos. El apartado 4c) nos dice que considerando el número de la semana de inicio de la polinización y de
la concentración máxima anual la tendencia (no significativa) es al retraso.

El polen de gramíneas, al contrario que el de Platanus, puede considerarse en principio más independiente
de la acción antrópica porque reúne muchas especies distintas, la mayor parte de las cuales viven en entorno
silvestre. Sin embargo, debe tenerse en cuenta también que la frecuente destrucción de terrenos cercanos al en-
torno urbano puede influir en los parámetros que estudiamos.
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FIGURA 4a) Fechas de inicio de polinización, superación de 5 y 10 P/m3 y concentración máxima anual para el polen de Gramíneas, en
Lleida, período 1996-2008, datos obtenidos con un captador Hirst. Nº casos 13, R2 mínimo = 0,283. 4b) Número de días de supe-
ración de 5, 10, 20, 30 y 60 P/m3 para el polen de Gramíneas, en Lleida, período 1996-2007, datos obtenidos con un captador Hirst.
Nº casos 12, R2 mínimo = 0,306.

a)

b)



El conjunto de los resultados obtenidos (tanto los presentados en las figuras 3 y 4 como el resto) se resu-
men en la tabla 2. La leyenda de la tabla resume la casuística encontrada. De los 24 casos estudiados que hacen
referencia a fechas (días y semanas) de inicios, máximos y superaciones, la mayor parte (62,5%) muestran ten-
dencia al retraso, se da un caso (4,2%) de no tendencia y el resto (33,3%) muestran tendencia al adelanto. En
la mayor parte de los casos (83,3%) las tendencias no son significativas. Sí resultan significativas las tendencias
al adelanto de la semana de inicio de polinización en Cupresáceas (Tarragona 1989-2008) y de Platanus en Bar-
celona (1983-2008), la tendencia al retraso de la semana de inicio de Urticáceas (Girona 1989-2008) y el día
en que se alcanza la concentración media diaria máxima del año de Gramíneas (Lleida 1996-2007). En cuanto
al estudio del número de días de superación de determinados umbrales, el número de casos estudiados es 26.
En la mayor parte de casos (69,2%) hay una disminución en el número de días en que se superan los umbrales
frente a aquellos casos en que hay un aumento. Disminuyen de manera significativa el número de días superando
los umbrales estudiados Platanus, Cupresáceas y Urticáceas.

Platanus y Cupresáceas muestran a la vez tendencias significativas a adelantar la semana de polinización y
a disminuir sus concentraciones en el aire. Hará falta ver el nivel de reducción de estas concentraciones para

39C A M B I O C L I M Á T I C O Y A E R O B I O L O G Í A D E L P O L E N

FIGURA 4c) Número de orden de las semanas de inicio de la polinización y de concentración media semanal máxima para el polen de
Gramíneas, en Lleida, período 1992-2008, datos obtenidos con un Cour (1992-1995) y con un captador Hirst (1996-2008) Nº casos
17, R2 mínimo = 0,219.

TABLA 2.
Resultados obtenidos para el conjunto de taxones y parámetros estudiados.

c)



poder prever si la tendencia puede ser a una menor problemática alérgica o si, por el contrario, aunque los
niveles sean más bajos, serán suficientes para seguir provocando reacciones adversas. Urticáceas retrasa signifi-
cativamente la semana en que se alcanza la concentración máxima y disminuye significativamente el número
de días superando umbrales. Podría pensarse de nuevo en un futuro esperanzador para los alérgicos, aunque
evidentemente hacen falta, también en este caso, más estudios.

CONCLUSIONES

En general no se observa el adelanto esperado en los períodos de polinización, sino que observamos en
algunos casos adelanto y en otros retraso, con poca significación. El aumento de la duración del período por
encima de los valores umbral que hemos usado para cada taxón tampoco parece claro, con lo que no puede
deducirse de los datos disponibles que se esté dando un aumento en el riesgo para los pacientes con alergias
respiratorias debidas al polen.

Es necesario analizar el grueso de resultados de los que se dispone en el conjunto del territorio para ver si
el mismo taxón muestra las mismas tendencias en diferentes entornos y para encontarse con nuevos resultados
que permitan plantear otros escenarios posibles.

En cualquier caso, debe tenerse en cuenta que en este estudio, como en otros similares publicados recien-
temente, se hallan pocas tendencias estadísticamente significativas, debido a que el número de años de los que
se dispone de datos es pequeño. Puede sortearse esto rebajando el nivel de confianza al 90%, con lo cual el valor
F crítico disminuye, y se obtienen más resultados significativos. No hemos seguido aquí esta idea, manteniendo
esta presentación dentro en la línea que es habitual en la literatura científica.
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INTRODUCCIÓN

La contaminación ambiental y el calentamiento atmosférico son un serio problema que cada vez afecta más
a los países desarrollados. El aumento continuo de la población, su concentración progresiva en grandes centros
urbanos y el desarrollo industrial ocasionan, día a día, un deterioro del medio ambiente, que finalmente reper-
cute de modo negativo en la salud de las personas. Este efecto se hace más patente en las vías aéreas de pacientes
con enfermedades respiratorias (bronquitis, enfisema, asma, etc.). Está establecido que los asmáticos son más
vulnerables a los contaminantes, pudiendo empeorar su evolución incluso con concentraciones inferiores a las
recomendadas por la Agencia de Medio Ambiente1. Varios estudios han demostrado la asociación entre hospi-
talizaciones por asma y concentraciones de SO2, NO2, ozono y partículas2-4. Además, la descompensación clínica
de los pacientes asmáticos alérgicos a pólenes durante la estación polínica, se ve incrementada por los niveles
altos de contaminantes. Esto se objetiva por un aumento en la sintomatología y del consumo de medicación
broncodilatadora de rescate5,6.

Las enfermedades alérgicas, como la rinoconjuntivitis y el asma por sensibilización a pólenes, eran raras
hace unas décadas, pero actualmente constituyen un grave problema de salud pública que está aumentando
de forma paulatina, llegando a afectar hasta el 40 % de los jóvenes adolescentes7. Es conocido que factores
genéticos y ambientales se relacionan con el incremento de las enfermedades alérgicas, siendo poco probable
que los factores genéticos sean responsables de cambios tan notables en tan corto período de tiempo8. Tam-
poco ha habido un aumento en la concentración de pólenes, resultando paradógico que a pesar de que en
los últimos 30 años se haya reducido la cantidad de polen recolectado, la rinitis y asma estacional han mos-
trado un notable desarrollo. Otros factores, como el mejor control de las enfermedades infecciosas o factores
alimentarios, se han relacionado también con este ascenso, pero parece ser que la contaminación ambiental
es la asociación más consistente, a través de un aumento en la respuesta de las vías aéreas a alergenos inha-
lados en los sujetos susceptibles9.

Los contaminantes interaccionan con los pólenes a tres niveles. Por una parte, incrementan la potencia
alergénica de los pólenes, convirtiéndolos en más reactivos, y actuando como adyuvantes en la respuesta in-
mune10. Además, pueden transportar las partículas polínicas, procedentes de los granos de polen u otras
partes de la planta, favoreciendo su acceso a las vías aéreas11. Finalmente, los contaminantes pueden inducir
estrés oxidativo en el epitelio respiratorio12, provocando una respuesta inflamatoria que facilita la penetración
de los alergenos, lo que da lugar al inicio de los síntomas en las personas alérgicas.
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PATOGENIA DE POLINOSIS Y CONTAMINACIÓN

En la patogénesis de la polinosis, hasta ahora sólo se habían considerado los pólenes como transportadores
de alergenos, sin analizar otras funciones derivadas de los componentes no proteicos del polen. Otros integrantes
del polen son los lípidos de la membrana fofolipídica (ácido linoleico), precursores en la biosíntesis de varias
hormonas vegetales, como los fitoprostanos, que están relacionados con las prostaglandinas humanas13. Estudios
recientes han demostrado que los fitoprostanos intervienen en los mecanismos de defensa de la plantas. De esa
forma, bajo determinadas condiciones fisiológicas, los granos de polen no sólo liberan alergenos, sino también
lípidos bioactivos que han demostrado actividad in vitro frente a neutrófilos y eosinófilos, actuando como ad-
yuvantes en la respuesta inmune alérgica14. Además, se ha demostrado que la producción de estas sustancias
proinflamatorias es mayor en los pólenes alergénicos (Betula alba, Phleum pratense, Artemisia vulgaris), que en los
escasamente alergénicos (Pinus sylvestris). La contaminación ambiental, especialmente la asociada al tráfico de
vehículos, potencia también la expresión de estas sustancias proinflamatorias (prostaglandinas y leucotrienos),
llegando a duplicarse su concentración en el polen recolectado en los márgenes de las carreteras con alta den-
sidad de tráfico en relación con el recogido en zonas rurales10.

Está bien establecida la relación entre los granos de polen y la rinoconjuntivitis estacional, sin embargo,
su acceso hasta las vías aéreas bronquiales se presta a controversia. Estudios aerodinámicos sugieren que las par-
tículas mayores de 10 µ de diámetro, como los granos de polen, son demasiado grandes para alcanzar las vías
aéreas medianas-pequeñas, y provocar asma15. Además, la exposición al polen durante la temporada polínica y
los síntomas de los pacientes, a menudo no coinciden. Una posible explicación para esta discordancia entre gra-
nos de polen y síntomas podría ser la existencia de alergenos polínicos en forma de partículas micrónicas o
submicrónicas, que se suman a los granos intactos de polen16. El origen de estas partículas puede proceder no
sólo de los propios granos de polen, sino de otras partes de las plantas (inflorescencias, orbículos, hojas, tallos,
raíz o semillas)17. Desde Busse y cols.18, en 1972, se conoce la existencia de actividad alergénica antes y después
de la temporada polínica, inicialmente con el polen de ambrosía, y posteriormente con los de gramíneas19,
cedro20 y encina21. Además, cuando el polen se expone bruscamente a un cambio atmosférico, con humedad
ambiental elevada, puede producirse la fragmentación o ruptura osmótica de los pólenes, liberando gran can-
tidad de granos de almidón (en cantidad de 500-700 por cada grano de polen). Durante los años 2003 y 2004
llevamos a cabo en Ciudad Real la cuantificación de aeroalergenos de gramíneas a través de un colector de vo-
lumen Air-Sentinel (figura 1). Los resultados mostraron en el año 2004 la presencia de alergenos de gramíneas
en los meses de octubre-noviembre, asociados a días lluviosos y con viento intenso, sin que fuera acompañado
de granos de polen detectables a nivel atmosférico. Además, el seguimiento clínico de pacientes alérgicos a pó-
lenes de gramíneas durante el año 2004 confirmó que tuvieron síntomas en relación con este pico alergénico
del otoño. Es decir, bajo determinadas condiciones atmosféricas, es posible detectar actividad alergénica y sín-
tomas alérgicos en los pacientes sensibilizados a gramíneas, sin granos de polen.

Por otro lado, la combustión de vehículos diesel genera partículas de pequeño tamaño, que quedan igual-
mente libres en la atmósfera. Son las denominadas PED (partículas de escape diesel). Las PED constituyen la
mayor parte de las partículas ambientales (aproximadamente el 90 %), y están constituidas por un núcleo de
carbón, similar al carbón negro, sobre el que se depositan hasta 18000 componentes orgánicos diferentes de
alto peso molecular22. Además, su pequeño tamaño (2,5 -0,1 µm) aumenta la superficie relativa y el número
de componentes, por lo que sus efectos biológicos resultan más evidentes23. Knock y cols,24 demostraron ex-
perimentalmente que los alérgenos de gramíneas (Lolium perenne) y las PED expresan una gran afinidad. Esto
podría favorecer a nivel atmosférico la formación de aerosoles de partículas contaminantes-partículas polínicas,
los denominados “aerosoles alergénicos”, asociados con lluvia y elevada humedad ambiental. Un ejemplo de
esta asociación podría ser la mayor epidemia de asma acaecida en Londres el 24 de junio de 1994, con más de
1000 asistencias por asma atendidas en los servicios de urgencias, la mayoría procedentes de las áreas más con-
taminadas. La concentración de PED con un tamaño inferior a 2,9 µm alcanzó su máximo anual en Londres,
justo antes del inicio de la tormenta. Además, en la semana anterior, los niveles de pólenes de gramíneas habían



alcanzado también su pico estacional. De esta forma, una gran cantidad de PED liberadas o resuspendidas inter-
accionaron con las partículas polínicas procedentes de la ruptura osmótica de los granos de gramíneas, contri-
buyendo ambas a la epidemia de asma25.

CONTAMINANTES Y RESPUESTA ALÉRGICA

Dióxido de nitrógeno (NO2)

El NO2 provoca un efecto oxidativo sobre las vías respiratorias, aunque su intensidad resulta menos potente
y reactiva que el ozono. El NO2 es un precursor del “smog fotoquímico” o “smog de verano”, detectándose en
zonas urbanas como consecuencia del efecto de la luz solar sobre los hidrocarburos procedentes de gran número
de procesos industriales, o del empleo de cualquier clase de combustible en todo tipo de motores. A mayor tem-
peratura en los procesos de combustión, mayor es la cantidad producida de óxidos de nitrógeno.

Los estudios experimentales con NO2 muestran resultados controvertidos. Por una parte, Orehek y cols.26

demuestran el incremento de la respuesta bronquial después de la exposición a 0,1 ppm de NO2. Sin embargo,
los resultados de este modelo experimental, con la misma exposición a dióxido de nitrógeno, no han podido
ser reproducidos por otros autores27. Esta diferencia podría deberse a la baja concentración de NO2, pues Bylin
y cols.28 encuentran un aumento de la hiperreactividad bronquial en asmáticos con la exposición a 0,5 ppm de
NO2. La relación del NO2 en el asma polínico ha sido estudiado por Strand y cols.29, mostrando el efecto adi-
cional del NO2 (0,26 ppm) para provocar el descenso del FEV1 en los pacientes alérgicos a pólenes
(gramíneas/abedul). Este efecto del dióxido de nitrógeno en los pacientes asmáticos podría estar relacionado con
su capacidad oxidativa, alterando la integridad de las células epiteliales y aumentando la concentración de ci-
tocinas proinflamatorias, GM-CSF, IL-5, -6, -8, -10, -13 e ICAM-1, responsables de su participación en las res-
puestas inmediatas y tardías. Esta mayor relevancia de citocinas Th2 se asocia al efecto adyuvante del NO2 en
la respuesta alérgica; por otra parte, su influencia en la expresión de ICAM-1, también podría explicar la pre-
disposición del tracto respiratorio a infecciones víricas, pues ICAM-1 es el receptor más importante para rinovirus
y virus sincitial respiratorio30.

43P O L I N O S I S Y C O N T A M I N A C I Ó N A M B I E N T A L

FIGURA 1. Microfotografías obtenidas de muestras de aire, en Ciudad Real, a través del colector de alto volumen Air Sentinel. A) Grano
de polen de gramíneas entre partículas de contaminación ambiental. B) Decenas de elementos esféricos, entre las columnelas de un grano
de polen de olivo, que pueden corresponderse con los orbículos. Cortesía de D. Miguel Jerez Luna, Real Jardín Botánico, Madrid.



Ozono

El ozono es un potente oxidante que reacciona con el epitelio bronquial incrementando su permeabilidad
y facilitando la penetración de alergenos inhalados en las vías aéreas. Desde hace varios años (1991), Molfino y
cols.31 demostraron que exponerse a la concentración límite de ozono recomendada por la Agencia Europea de
Medio Ambiente (0,12 ppm durante 1 hora), reducía a la mitad la cantidad de alergeno polínico (ragweed/gra-
míneas) necesario para provocar un descenso del 15 % en el FEV1, con respecto a la inhalación de aire no con-
taminado. En la misma línea, Jörres y cols.32, igualmente con pacientes alérgicos a gramíneas/abedul, confirman
el efecto del ozono en la respuesta alérgica, duplicándose la sensibilidad de los pacientes después de la exposición
durante 3 horas a 0,25 ppm de ozono. Este efecto “priming” del ozono en la respuesta bronquial, se produce a
través de la liberación de mediadores proinflamatorios en las células del epitelio bronquial. Así, Bayram y cols.33

demostraron que la exposición de células epiteliales bronquiales a 50-100 ppb de ozono inducía una inflamación
neutrofílica, a través de la liberación de sustancias quimiotácticas (IL-8, GM-GSF) y moléculas de adhesión
(ICAM-1). Los neutrófilos producen radicales libres de oxígeno y sus propios productos tienen efectos citotóxicos
que causan estrés oxidativo en los tejidos. Bosson y cols.34 demostraron que la respuesta a la inhalación de 0,2
ppm de ozono provocaba la respuesta Th2 (IL-4, IL-5) en el grupo de pacientes asmáticos, a diferencia del grupo
de sujetos sanos en los que no se produjeron cambios significativos. Asimismo, el ozono aumenta la liberación
de metabolitos del ácido araquidónico (PGE2, LTC4, LTD4, LTE4), incrementa la hiperreactividad bronquial y dis-
minuye el aclaramiento mucociliar, facilitando una mayor permeabilidad a los alergenos35.

Es sabido que la práctica de deportes al aire libre en zonas contaminadas aumenta la cantidad de conta-
minantes y alergenos inhalados. En el caso del ozono, la realización de ejercicio intenso al aire libre se ha aso-
ciado con una mayor incidencia de nuevos diagnósticos de asma en niños que residen en ciudades con altos
niveles de contaminación por ozono36. En el mismo sentido, durante los Juegos Olímpicos de Atlanta, las me-
didas adoptadas para disminuir la exposición a contaminantes (especialmente de ozono) disminuyeron de forma
significativa las hospitalizaciones por asma37.

Partículas de escape diesel (PED)

El tráfico de vehículos constituye la mayor fuente de contaminantes en las ciudades, produciendo un gran
número de sustancias perjudiciales para la salud: monóxido de carbono, óxidos de nitrógeno, benceno y par-
tículas. Los avances tecnológicos y el mejor equipamiento de los motores de gasolina, han convertido los motores
diesel en los mayores responsables de la contaminación por partículas, llegando a emitir hasta 100 veces más
que los de gasolina. Además, su mayor eficiencia, duración y el menor coste del combustible, han incrementando
notablemente el número de estos vehículos. Por este motivo, las partículas PED son el problema más importante
de contaminación atmosférica en la mayoría de las ciudades. Existe una asociación muy consistente con diversos
efectos sobre la salud, incrementando los procesos respiratorios, cardiovasculares o autoinmunes, y el riesgo de
cáncer38.

Estudios experimentales han mostrado que las PED causan síntomas respiratorios y pueden modificar la
respuesta alérgica en sujetos genéticamente predispuestos. Así, se ha demostrado que las PED actúan como ad-
yuvantes en la síntesis de IgE en sujetos atópicos, induciendo la síntesis de IgE de novo e incrementando la sen-
sibilización alérgica. En relación con el efecto de las PED y pólenes, Díaz-Sánchez y cols.39 llevaron a cabo un
interesante estudio en pacientes alérgicos a polen de ragweed. La provocación con ragweed y DEP incrementó
hasta 16 veces la IgE específica a las 18 horas y en los días 3 y 8 post-provocación, en relación con la inhalación
de sólo ragweed. Los mismos autores demostraron que la provocación nasal conjunta de ragweed y PED cam-
biaba la expresión de citocinas en las células epiteliales hacia un modelo Th2 (IL-4, IL-5, IL-6, I0, IL13)40. Las
PED se depositan en las membranas mucosas, teniendo su primer contacto con las células epiteliales y macró-
fagos, e induciendo la liberación de citocinas proinflamatorias (IL-6, IL-8 y GM-CSF). La exposición a las PED
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en sujetos sanos induce una respuesta inflamatoria que aumenta los neutrófilos y plaquetas circulantes, la can-
tidad de neutrófilos y eosinófilos en el esputo, así como los mastocitos bronquiales41. De esta manera, las PED
provocan estrés oxidativo en el epitelio bronquial, como consecuencia del efecto de neutrófilos, eosinófilos y
macrófagos en la vía aérea42. Además, las PED inducen el estrés oxidativo de forma indirecta, a través del au-
mento de la respuesta inflamatoria, que genera más estrés oxidativo. Así, las PED dañan el epitelio y los cilios
bronquiales, deteriorando su capacidad para actuar como barrera biológica frente a las sustancias inhaladas.
Los alergenos permanecen más tiempo sobre la superficie del epitelio, difundiendo a través de la lámina epitelial
y aumentando la posibilidad de entrar en contacto con el sistema inmunitario.

ASMA ESTACIONAL EN DOS CIUDADES
CON DISTINTO NIVEL DE CONTAMINACIÓN

Pólenes y contaminantes están estrechamente vinculados en su relación con el asma bronquial. Estudios
experimentales y epidemiológicos confirman tal asociación, como hemos descrito a lo largo de este capítulo. Sin
embargo, son menos frecuentes los estudios clínicos llevados a cabo para analizar el efecto de los contaminantes
en pacientes con asma leve-moderado alérgico a pólenes.

Durante los años 1999-2002 se desarrolló en las consultas de Alergología de los Hospitales de Ciudad Real
y Puertollano, en colaboración con la Consejería de Medio Ambiente, el proyecto titulado: “Factores de riesgo

FIGURA 2. Imagen de la actividad industrial en la ciudad de Puertollano.



asociados a la descompensación de pacientes asmáticos alérgicos a pólenes en dos ciudades con distinto nivel
de contaminación”. Una de estas ciudades es Puertollano, una localidad industrial que cuenta con refinería pe-
troquímica, fábrica de fertilizantes y dos centrales térmicas (figura 2). La otra es Ciudad Real, a 38 km. de dis-
tancia, se trata de una población donde predominan las actividades administrativas y el sector servicios. Dado
que la vegetación y clima son similares en ambas poblaciones, los pacientes están expuestos a concentraciones
similares de pólenes (gramíneas, olivo), y el factor distintivo fundamental es la contaminación ambiental, muy
superior en Puertollano con respecto a Ciudad Real.

La mayoría de las publicaciones sobre el efecto de la contaminación en las vías respiratorias incluyen pa-
tologías diversas en el mismo estudio (bronquitis crónica, infecciones respiratorias, exacerbaciones de asma).
Además, cuando se han seleccionado pacientes asmáticos, muchos estudios no distinguen si el asma es alér-
gico/no alérgico y lo que cuantifican son episodios graves que requieren asistencia a urgencias u hospitalización,
y no se refieren a pacientes ambulatorios con asma leve-moderado, que supuestamente tendrían una menor sus-
ceptibilidad a la contaminación ambiental.

La originalidad de este proyecto consistió en seleccionar un grupo homogéneo de pacientes con asma
alérgico a pólenes durante la estación polínica. Este criterio selectivo nos permitió realizar comparaciones sin
el factor de confusión creado por las múltiples etiologías del asma. Además, restringir el estudio exclusivamente
a las seis semanas de polinización de gramíneas y olivo, favorecería un análisis más riguroso del efecto de los
contaminantes en los alérgicos a pólenes de Puertollano y Ciudad Real.

Durante dos temporadas polínicas consecutivas (2000-2001), se incluyeron un total de 137 pacientes
entre ambas ciudades. Los enfermos registraron diariamente los síntomas, la medicación antiasmática consumida
y la medición de pico-flujo pulmonar (PEF). Se consideró que los pacientes se habían descompensado siguiendo
los criterios de Bousquet43 modificados, cuando a pesar del tratamiento con corticoides inhalados a dosis bajas
y broncodilatadores de rescate, persistía la sintomatología y/o se alteraba la medición del PEF, y entonces reque-
rían incrementar el tratamiento con inhaladores según pautas prefijadas, o bien acudir a urgencias.

Los resultados mostraron que los pacientes asmáticos alérgicos a pólenes de Puertollano tenían un riesgo
tres veces superior de descompensación clínica que los de Ciudad Real [OR=3.14, (95 % intervalo de confianza
(CI): 1.09-9.04)]. Además, los de Puertollano se descompensaron antes que los de Ciudad Real, por lo que sus
síntomas y consumo de medicación fueron más elevados y tuvieron una mayor duración. Igualmente, la des-
compensación clínica resultó tres veces mayor en los pacientes con asma moderada que en los pacientes con
asma leve. Estos resultados coinciden con las series de Gent1 y Forsberg44, que dividen a los pacientes en dos
niveles según su vulnerabilidad a los contaminantes. La evolución de los pacientes mostró que los sujetos con
asma severa presentaban un mayor riesgo de síntomas y consumo de medicación que los sujetos con asma leve
cuando estaban expuestos a contaminantes ambientales (ozono, partículas).

El análisis del efecto de los contaminantes presentó una asociación significativa entre el SO2, ozono, par-
tículas y la peor evolución de los pacientes de Puertollano (tabla 1). Así, las concentraciones de SO2 alcanzaron
niveles muy elevados en Puertollano e incrementaron los síntomas de los pacientes en un 4 %. En contraste con
los otros contaminantes este efecto se produce con sólo un día de decalaje, lo cuál podría explicarse por las pro-
piedades irritativas del SO2 sobre el músculo liso bronquial, o a través de las vías aferentes que activan el reflejo
broncoconstrictor.

En un estudio experimental, Díaz-Sánchez y cols39. demostraron que el máximo efecto de las PM10 se pro-
ducía con tres días de decalaje, asociado con la fase tardía de la respuesta inflamatoria bronquial. En nuestra
serie la concentración de PM10 era mayor en Puertollano que en Ciudad Real, y también con tres días de decalaje
se produjo el 6 % de incremento del riesgo de asma en el grupo de Puertollano. Nuestros resultados están en
la misma línea que los obtenidos por otros grupos sobre el efecto de las PM10 en los pacientes asmáticos, como
es el caso de Schwartz3 en Seattle, Galan4 en Madrid o Lipsett45 en Santa Clara (California).

Por otra parte, la implicación del ozono en la asistencia a urgencias/hospitalizaciones por asma se presta
a controversia. Así, los estudios epidemiológicos llevados a cabo en Atlanta37 o México46 muestran una relación
positiva. Por el contrario, otros estudios llevados a cabo en Europa (Proyecto APHEA)47 o Canadá48, no encuen-
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tran tal asociación, probablemente por las bajas concentraciones de ozono durante el periodo de observación.
El ozono es un contaminante secundario que se genera por la acción de la luz ultravioleta sobre el NO2 en pre-
sencia de hidrocarburos, y transportado por el viento a varios kilómetros del foco emisor. Sin embargo, en Puer-
tollano el ozono presenta un comportamiento muy peculiar quedando atrapado en la propia ciudad, y
alcanzando concentraciones que frecuentemente superan las recomendaciones de la Agencia Europea de Medio
Ambiente (umbral de seguridad para la salud), lo que le convierten a Puertollano en la ciudad europea con
mayor contaminación por ozono. Así, durante los 90 días de estudio se produjeron 18 superaciones de ozono
(> 180 µg/m3 de aire, o su equivalente 120 ppb), 5 tuvieron lugar en el año 2000 y 13 en 2001 (29 % de los
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TABLA 1.
Distribución temporal del número de síntomas, niveles de polen y contaminantes atmosféricos

en Ciudad Real y Puertollano.



días analizados). Estos episodios de contaminación por ozono tuvieron una clara expresión en la evolución clí-
nica de los pacientes de Puertollano, provocando el 15 % de incremento del riesgo de asma, en comparación
con los días en que el ozono no superaba el umbral de seguridad. Al igual que con las PM10, este efecto del ozono
se detecta con tres días de decalaje. La exacerbación del asma en relación con las superaciones de ozono ha sido
descrito por otros autores, como es el caso de Cody49 en Nueva Jersey (34 superaciones, el 27 % de los días
analizados) y Romieu en México46 (49 superaciones, 28 %). Por el contrario, Bates en Canadá48 no encuentra
tal asociación, probablemente por la baja cantidad de superaciones (sólo dos a lo largo del año).

Asimismo, cuando el efecto del ozono se analizó de forma independiente cada año, y se observó que el
uso de medicación broncodilatadora de rescate se asociaba significativamente con las superaciones de ozono
en el año 2001, pero no así en el 2000. Es conocida la estrecha relación entre la concentración de pólenes y
síntomas de los pacientes, aumentando paralelamente las hospitalizaciones por asma en años con elevada con-
centración de pólenes de gramíneas, lo cual podría llegar a enmascarar el efecto de los contaminantes. De esta
forma, la elevada capacidad alergénica de las gramíneas y sus altas concentraciones en el año 2000 (4.863
granos por m3 recolectados durante la duración del estudio) justificarían su clara implicación en los síntomas
de los pacientes, solapando el efecto de los contaminantes. Por el contrario, la moderada concentración de gra-
míneas en el año 2001 (3.701 granos de polen, un 26 % inferior al año 2000) permitió detectar con mayor fa-
cilidad el efecto de los contaminantes (figura 3). El incremento en el uso de medicación de rescate es un signo
evidente de empeoramiento del asma. Nuestros datos coinciden con los de Ostro y cols.50 en Los Ángeles, que
también encuentran una estrecha asociación entre consumo de medicación broncodilatadora y concentraciones
de ozono. En el mismo sentido, Gent y cols.1 en Massachusetts estudiaron 271 niños durante los meses de abril-
septiembre, y encontraron una asociación entre ozono y medicación de rescate con sólo 3 superaciones de
ozono (1,7 % de los días analizados).

Nuestro estudio tiene ciertas limitaciones, pues la intensidad en los síntomas de asma depende en gran
parte de las concentraciones de pólenes, y éstas muestran una relación muy estrecha con la pluviosidad prees-
tacional (lluvias de octubre-marzo). La concentración de gramíneas puede multiplicarse por 3-4 veces de un año
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FIGURA 3. Uso de terbutalina en Puertollano en días normales vs días en los cuáles se supera el umbral de seguridad para la salud (180
µg/m3 de aire): A) en el año 2000 (figura de la izquierda); B) en el año 2001 (figura de la derecha).



a otro, de tal forma que el asma leve de un año puede convertirse en moderado al año siguiente. Otro aspecto
importante es la falta de correlación entre la medición de las pruebas de función pulmonar (PEF) y los niveles
de contaminantes, una asociación demostrada en otros estudios51,52. Los pacientes de nuestra serie continuaban
su tratamiento del asma con corticoides inhalados a dosis bajas (400 µg/día de budesonida) y betamiméticos
inhalados de acción corta, según la sintomatología. El segundo nivel de tratamiento incluía corticoides inhalados
a dosis altas, betamiméticos de acción prolongada, y si fuera necesario corticoides parenterales. Así, el control
farmacológico de la sintomatología evitaba que la descompensación clínica tuviera un efecto significativo en los
valores de función pulmonar (PEF). Por otro lado, no se midieron otras fuentes de contaminación ambiental
en las viviendas de los pacientes (estufas, cocinas de gas, fumadores), pues la encuesta realizada previamente
en ambos grupos mostraba datos similares. Igualmente, no hemos podido determinar el perfil de otros conta-
minantes (benceno, compuestos orgánicos volátiles) en su relación con el asma alérgico a pólenes, por no dis-
poner de la tecnología adecuada para determinar su concentración atmosférica en ambas ciudades.

En conclusión, deberían tomarse las medidas necesarias para reducir la concentración de contaminantes en
las zonas afectadas. Al mismo tiempo, tal como se realiza con las concentraciones de polen, sería recomendable
llevar a cabo una amplia divulgación de las situaciones de alerta por contaminantes a través de medios de comu-
nicación, paneles informativos o SMS, que permitan tomar las medidas adecuadas en la población de riesgo.
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INTRODUCCIÓN

El material biológico de pequeño tamaño, como bacterias y virus, esporas fúngicas, polen y semillas de pe-
queño tamaño puede hallarse suspendido en la atmósfera y ser transportado por el viento a grandes distancias.
Bajo determinadas circunstancias meteorológicas concretas, grandes cantidades de este material puede ser in-
yectado a la atmósfera y ser transportado a distancias de centenares o miles de kilómetros1. Actualmente, la dis-
tribución y transporte de este material biológico a lugares lejanos está recibiendo mucha atención debido a las
importantes consecuencias que tiene en aspectos como: 1) el transporte de patógenos, 2) la expansión de las
áreas biogeográficas de diversos organismos, y 3) los efectos de la dispersión de polen alergénico en la salud hu-
mana.

Aunque en la obra que nos ocupa el aspecto más interesante a tratar son las posibles alergias respiratorias
desencadenadas por transporte de polen y esporas alergénicos a grandes distancias, es interesante también citar
que, dado que el grano de polen contiene en su interior el gámeta masculino, este transporte puede también
tener efecto sobre la genética de las poblaciones. Para la mayoría de plantas, el polen juega un importante papel
en la estructuración genética de las poblaciones2, siendo responsable del flujo génico3,4. También contribuye a
la distribución espacial de las especies3,5,6,7. El estudio de la dispersión de genes por el polen tiene importantes
aplicaciones en campos como la biogeografía vegetal y la teoría de conservación biológica. De ahí la conveniencia
de conocer los mecanismos de dispersión de polen para una gestión adecuada de especies vegetales en paisajes
crecientemente fragmentados. Específicamente, la dispersión del polen es un proceso crucial en el ciclo vital de
plantas de polinización anemófila.

Las autoras postulan que cuando se detectan fenómenos de transporte a larga distancia, los estudios ae-
robiológicos pueden también contribuir a la interpretación de resultados obtenidos en estudios de diversidad
genética que muestran similitudes entre poblaciones disyuntas y alejadas, así como pueden resultar útiles tam-
bién en la interpretación de registros paleo-palinológicos8.

Varios estudios palinológicos han analizado la dispersión aérea del polen. Este transporte puede variar
desde unos pocos metros hasta miles de kilómetros. Como marco para describir la escala de dispersión, Prentice9

propuso una clasificación espacial desde una escala local, que comprendería una superficie del orden de unos
20 m de radio hasta una escala extra-regional para distancias mayores que 200 km. El transporte a larga distancia
de polen y esporas a escalas extra-regionales ha recibido mucha atención recientemente. Por ejemplo, en las islas
Barbados (Mar del Caribe) se han recolectado microorganismos y esporas viables provenientes de África que lle-
gaban en penachos de polvo sahariano que habían cruzado el océano Atlántico cubriendo una distancia de
unos 4000 km10. Asimismo, se ha muestreado material biológico junto a polvo mineral africano en Francia11 y
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en lugares tan alejados de África como Escandinavia12. Otros trabajos han estudiado el transporte a larga distancia
en otras zonas del planeta. Por ejemplo, Hjelmroos13 encontró pólenes originarios de la zona mediterránea en
Fenoscandia (o Escandinavia y Finlandia), así como varios autores han encontrado en el Ártico pólenes de ár-
boles que forman bosques en la zona boreal, de latitudes mucho más bajas14,15,16,17. En la Antártida18 (Wynn-
Williams, 1991) y en Australia19 también se han descrito incursiones de pólenes transportados desde zonas
muy alejadas.

Estudios recientes han hecho hincapié en el transporte a larga distancia de pólenes alergénicos13,20,21. En
determinadas circunstancias, este transporte a gran distancia puede causar picos de polen previos (o posteriores)
a los picos habituales previstos con la vegetación local, debido a que la floración y polinización en las zonas de
origen de las masas de aire sea avanzada (o retrasada) respecto de la zona receptora22. Si las predicciones de picos
para pólenes alergénicos se realizan únicamente en base a los datos locales, pueden no preverse episodios im-
portantes de llegada de polen de zonas lejanas, lo que dificulta la protección de pacientes susceptibles a estos
alérgenos. Por ello, es necesario incluir la modelización del transporte atmosférico a larga distancia en los pro-
tocolos de predicción.

La Xarxa Aerobiològica de Catalunya (XAC) ha publicado dos artículos sobre pólenes alergógenos de-
tectados en sus estaciones de muestreo procedentes, en ambos casos, de Centroeuropa. En ambos casos, la
presencia de picos simultáneos en la mayoría de estaciones de muestreo catalanas de pólenes raros o habi-
tualmente poco abundantes ha sido el detonante para analizar un posible fenómeno de transporte a larga
distancia. El primer estudio23 mostraba cómo unas condiciones inusuales de circulación atmosférica produ-
jeron un influjo de aire desde la región de Lyon (Francia) que aportó polen de Ambrosia coronopifolia (am-
brosía, “ragweed” en inglés, planta abundante en la región lionesa) a Catalunya el día 8 de septiembre de
1996. En el segundo caso8 se muestra cómo las notables concentraciones de polen de Fagus sylvatica (haya)
registradas en torno al día 17 de mayo de 2004 tienen también un origen centroeuropeo. En este caso, ade-
más de las retro-trayectorias, se ha estudiado también el movimiento mesoscalar del viento para describir el
flujo sinóptico responsable del transporte en los días de la llegada del polen y se ha aplicado un modelo de
fuente-receptor para inferir las zonas fuente probables que nos expliquen los picos de polen registrados en
Catalunya.

MATERIAL Y MÉTODOS

Muestreo aerobiológico

El método de muestreo aerobiológico más adecuado para registrar fenómenos de transporte a larga distan-
cia es el método Hirst24, dada su forma de captura secuenciada de las partículas atmosféricas.

En el método Hirst, volúmenes conocidos de aire son forzados a entrar en el captador y, cuando lo hacen,
chocan contra una superficie (cinta plástica) untada con substancias adhesivas donde quedan retenidas las par-
tículas aerotransportadas. La superficie adhesiva está montada sobre un tambor. Cada semana, a una hora co-
nocida, se coloca el tambor en una posición de partida determinada. El tambor con la superficie adhesiva
permanece una semana dentro del captador, girando lentamente al ritmo (2 mm/hora) que le impone un me-
canismo de relojería asociado. Cuando el tambor se extrae del captador para sustituirlo por otro que recoja las
muestras siguientes, se separa de él la superficie adhesiva con las muestras correspondientes a la semana. Esta
cinta se manipula cuidadosamente para cortarla en las porciones correspondientes a cada día y confeccionar con
cada una de ellas una muestra para analizar al microscopio óptico. Se obtiene así una muestra por día que, si
se quiere, se puede analizar también con precisión horaria. Para más detalles sobre la metodología, se puede con-
sultar Belmonte y Roure25.



Transporte atmosférico

La procedencia de las masas de aire que transportan el polen se ha determinado mediante el cálculo de
retrotrayectorias (trayectorias hacia atrás en el tiempo) atmosféricas. En los casos que se describen a continua-
ción, se han calculado retrotrayectorias isentrópicas (adiabáticas) a 1500 m, que se originan a las 12 UTC en
los puntos correspondientes a las coordenadas geográficas de las estaciones de muestreo. Para ello se ha utilizado
el modelo HYSPLIT-4 (Hybrid Single-Particle Lagrangian Integrated Trajectory model) del NOAA (National Oce-
anic and Atmospheric Administration) (http://www.arl.noaa.gov/ready/hysplit4.html 26).

Regiones fuente

Para identificar las regiones fuente en las que se origina el polen que en determinadas circunstancias pro-
duce valores altos en las estaciones de Catalunya, se ha utilizado un modelo estadístico que combina los datos
de concentración de polen en las estaciones receptoras con las coordenadas de los puntos por los que han pa-
sado las trayectorias que llegan a estas estaciones. Esta metodología, llamada ‘fuente-receptor’, establece rela-
ciones entre un punto receptor y las probables áreas fuente mediante la asociación de cada valor de
concentración de polen a su correspondiente retrotrayectoria. Para ello se superpone una cuadrícula con 2601
celdas de 1º x 1º de latitud/longitud a la región de integración de las trayectorias. En cada celda se calcula una
concentración media logarítmica de polen a partir del tiempo de residencia de las trayectorias en cada celda y
de la cantidad que transportan, a partir de la expresión:

donde Cij: es la concentración en la celda (i,j), l es el índice de la trayectoria, nijl es el número de pasos temporales
de la trayectoria l en la celda (i,j), y Cl es la concentración de polen medida en el punto receptor correspondiente
a la trayectoria l. Para este cálculo se utilizaron retrotrayectorias diarias desde el 1 de abril al 30 de junio durante
el período de 10 años 1997-2006 (720 trayectorias). El paso temporal de integración de las trayectorias fue de
60 minutos que proporciona un total de 69120 segmentos de trayectoria. Para minimizar la incertidumbre de
las trayectorias se aplicó un método de suavizado, de manera que el valor de cada celda fue reemplazado por
el promedio entre la celda y las ocho celdas colindantes. Finalmente, se aplicó un filtro para excluir las celdas
con menos de 5 segmentos de trayectoria. El mapa de concentración obtenido así refleja la contribución de cada
celda a la concentración en el punto receptor.

RESULTADOS

Presentamos a continuación unos casos de transporte de polen a larga distancia que han afectado a esta-
ciones de Catalunya y las islas Canarias. En concreto, describiremos: 1) un episodio de transporte de polen de
ambrosía (Ambrosia coronopifolia) desde Francia a Catalunya el día 8 de septiembre de 1996, 2) el transporte de
polen de haya (Fagus sylvatica) desde la zona de los Vosgos-Selva Negra (norte de Francia-Sudoeste de Alemania)
a Catalunya el día 16 y 17 de mayo de 2004, y 3) el transporte de polen de Quercus tipo perennifolio y de olivo-
acebuche (Olea) desde el Norte de África (Atlas marroquí) a Santa Cruz de Tenerife e Izaña en el mes de mayo
de 2007.
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Episodio de transporte de polen de Ambrosia

El género Ambrosia está presente en la flora catalana pero es poco común y las concentraciones de polen
de tipo Ambrosia que constan en la base de datos de la XAC27 son habitualmente muy bajas. Es bien sabido en
el ámbito alergológico que el polen de Ambrosia es altamente alergénico y causa importante de problemas res-
piratorios donde está presente. De ahí el seguimiento que se hace de sus niveles en la atmósfera, aún a pesar
de la escasez de la planta en nuestro territorio. En los días 7, 8 y 9 de septiembre de 1996 se detectaron con-
centraciones medias diarias de polen de Ambrosia cinco veces más elevadas que las de años precedentes (entre
20 y 33 pólenes/m³ el día 8 de septiembre) en las estaciones de Girona, Barcelona, Bellaterra y Manresa. En Ta-
rragona, la concentración fue menor (3,5 pólenes/m³) y en Lleida no se detectó. El fenómeno preocupó por si
podía responder a una expansión de las poblaciones y ser el posible nacimiento de un nuevo alérgeno en el aire.
Por ello se inició el estudio de la procedencia de las masas de aire. Como comparación, la concentración media
diaria máxima absoluta medida en las estaciones estudiadas en los años previos (1994 y 1995) fue de 5,6 pó-
lenes/m³ (en Bellatera el día 31 de agosto de 1995) y la de los años inmediatamente posteriores (1997 y 1998)
fue de 3,5 pólenes/m³ medidos en el mes de agosto del año 1997en Girona (día 14) y en Bellaterra (día 24).
La figura 1a) muestra las concentraciones medias diarias de este polen en Bellaterra, años 1994 a 1998.

El análisis de la situación meteorológica en Europa del día 6 de septiembre de 1996 muestra una depresión
sobre Ucrania y un cinturón de altas presiones sobre las Islas Británicas (figura 1b). Además, en las capas me-
dias-altas de la troposfera se formó un centro de bajas presiones en el Atlántico hacia el NW de la península Ibé-
rica. Como resultado de la combinación de estos tres centros se produjo un flujo de aire muy bien definido que
llegó a Catalunya desde el norte de Europa después de atravesar Francia (figura 1b) El análisis de las retrotra-
yectorias indica claramente que los flujos de aire en las estaciones de Barcelona y Girona provenían del norte.
En Tarragona, sin embargo, la retrotrayectoria indica un transporte desde el sur de la península Ibérica, por lo
que las zonas meridionales de Catalunya parecen estar desligadas de esta circulación desde centro Europa.

Dados los flujos de aire indicados por las retrotrayectorias, el polen observado en las estaciones más sep-
tentrionales catalanas (Barcelona, Bellaterra, Manresa, Girona) procedía del centro de Francia, probablemente
del área de Lyon, donde esta especie es abundante.
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FIGURA 1. 1a) Dinámica de las concentraciones medias diarias de polen de Ambrosia en las estaciones de muestreo en septiembre de
1996. 1b) Retrotrayectorias que alcanzaban las estaciones a las 00UTC horas del día 08/09/1997.

a) b)



Episodio de transporte de polen de Fagus

Durante los días 16 y 17 de mayo de 2004 las estaciones de la XAC Lleida, Bellaterra, Barcelona, Girona,
Manresa y Tarragona registraron un importante pico de polen, con un máximo de 90 p/m³ (figura 2a), lo que
representa la concentración media diaria y la correspondiente media semanal más elevadas registradas en los 25
años de muestreo de la XAC27. La situación sinóptica del momento se caracterizaba por un núcleo de alta
presión sobre las Islas Británicas y una baja situada al este de la península escandinava (figura 2b) lo que originó
un flujo procedente del centro de Europa hacia la península ibérica, tal como muestran las retrotrayectorias (fi-
gura 2c).

La aplicación de un modelo de fuente-receptor a los datos de polen del periodo 1997-2006 permitió
identificar las probables áreas fuente de polen de haya. En la figura 2c) puede observarse que el modelo su-
giere una zona de procedencia situada entre el norte de Italia, Suiza, el nordeste de Francia y el sudoeste de
Alemania. Hay que destacar que esta zona está recubierta por bosques caducifolios donde el haya es muy
abundante.
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FIGURA 2. 2a) Dinámica de las concentraciones medias diarias de polen de Fagus en las estaciones estudiadas en el período 21 de abril
a 10 de junio de 2004, b) Mapa meteorológico sinóptico que indica la presión del nivel del mar, c) Retrotrayectorias de las diferentes
estaciones catalanas para el día 17 de mayo de 2004, y d) Abundancia de polen de Fagus calculado con el modelo fuente-receptor
aplicado al conteo diario de polen (log transformado) durante la primavera (1 Abril al 30 de Junio) del período 1997-2006.

a) b)

c) d)



Episodio de transporte de polen de Quercus tipo perennifolio y Olea

Durante los días 7 a 11 de mayo y posteriormente del 16 al 19 de mayo de 2007 se observaron claros in-
crementos puntuales del polen de Olea y de Quercus tipo perennifolio en la estación aerobiológica de Santa
Cruz de Tenerife (Proyecto Eolo-PAT28) y en la de Izaña29, ambas en la isla de Tenerife del archipiélago Canario.
Santa Cruz se sitúa a nivel del mar en la parte nordeste de la isla de Tenerife. La estación de Izaña se ubica en
el Centro de Investigaciones Atmosféricas de Izaña a 2367 m sobre el nivel del mar. Ambas estaciones se hallan
a una distancia de unos 1300 km del continente europeo y unos 350 km del norte de África. La región subtro-
pical, a la latitud donde se ubican las Islas Canarias, se caracteriza por dos capas de circulación bien definidas30:
una en superficie, y otra en altura, por encima de los 2000 m. La circulación superficial está dominada por el
alisio, que es un viento del NE relativamente frío y húmedo. Es la que afecta a la estación de Santa Cruz. En
altura predomina un viento más seco del NW, que afecta a la estación de Izaña. Se dice que la estación de Santa
Cruz se encuentra dentro de la capa límite atmosférica, mientras que la de Izaña se halla en la atmósfera libre.

La evolución de las concentraciones de polen durante los mencionados episodios se muestra en la figura 3a),
donde destaca: 1) la coincidencia de los picos de Olea y Quercus tipo perennifolio especialmente en Santa Cruz,
2) las concentraciones siempre más elevadas en Santa Cruz que en Izaña, 3) una mayor dispersión del evento
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en Izaña en los dos episodios, mientras que en Santa Cruz los dos episodios presentan picos más claros, el se-
gundo más notable que el primero.

La situación atmosférica durante ambos episodios fue la presencia de un núcleo de altas presiones al oeste
de la península Ibérica (figura 3b), con un fuerte impacto sobre todo en superficie, dando lugar a la sustitución
del alisio por un flujo procedente del norte de África. Este tipo de situación afecta las dos capas de circulación
mencionadas anteriormente, pero como el transporte se produce básicamente en niveles bajos, los valores de
polen obtenidos son más altos en Santa Cruz que en Izaña.

Las figuras 3b) y 3c) muestran la situación sinóptica en superficie y las retrotrayectorias a los dos niveles
en que se encuentran las estaciones, para el día 8 de mayo. Se observa también que en niveles altos el flujo es
más atlántico que africano, lo que explicaría también que el pico de Olea sea inferior en Izaña e inexistente en
el caso del Quercus tipo perennifolio. La figura 3d) muestra las trayectorias que llegan a las islas el día 9 e indican
el paso de las masas de aire por el norte de Marruecos, por encima de las áreas de distribución (figura 3e) de
Olea y Quercus ilex. Se muestra también la imagen del MODIS (figura 3d) para este día en el que se aprecia la
presencia de polvo sobre el Atlántico y las Islas Canarias.
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d)

e)

FIGURA 3. 3a) Dinámica de las concentraciones medias diarias de polen de Olea y Quercus tipo perennifolio durante mayo del 2007 en
las estaciones de Santa Cruz de Tenerife e Izaña. 3b) Mapa sinóptico de superficie del día 08/05/2007. 3c) Retrotrayectorias de 72horas
correspondientes a los niveles en los que se encuentran las dos estaciones para el día 08/05/2007. 3d) Retrotrayectorias de 144 horas
e imagen del satélite MODIS para el día 09/05/2007. Paso de las masas de aire por el norte de Marruecos. 3e) Áreas de distribución (en
color negro y con diferentes tramas para distintas especies) de Olea y (en color negro) de Quercus ilex en el Norte de África31.



Durante los días 14 y 15 de mayo, se situó una importante masa de polvo africano entre la costa atlántica
de África y el sur de la península Ibérica (figura 3f). El día 16, la dirección del viento inducido por el núcleo de
altas presiones situado al oeste de la península, era casi tangente a la línea de la costa africana, dando lugar a
un transporte de la masa de aire cargada con material edáfico africano, que contenía tanto polvo mineral como
los pólenes observados. La figura 3f) muestra las trayectorias que llegaban a las Islas el día 16, a los niveles en
que se encuentran las dos estaciones. Los días 17 y 18 de mayo las trayectorias indican que a nivel superficial,
las masas de aire provenían también del Atlántico (figura 3f), mientras que el día 18, a niveles altos, venían de
la zona de distribución de Quercus ilex en Marruecos. Se trata de un caso claro de combinación de transportes,
con un desplazamiento inicial del polvo africano hacia el Atlántico, y un posterior transporte desde el Atlántico
hacia las islas Canarias.
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FIGURA 3. 3f) Concentración de polvo en superficie el 16/05/2007. 3g) Retrotrayectorias de 72 horas correspondientes a los niveles en
los que se encuentran las dos estaciones para los días del 16/05/2007 al 18/05/2007.

f)

g)



CONCLUSIONES

Los fenómenos de transporte a largas distancias de pólenes y esporas son frecuentes. A nivel aerobiológico
pueden ser reconocidos por apariciones o incrementos súbitos (picos), a veces coincidentes en diversas locali-
dades, o cambios de tendencia en las dinámicas esporo-polínicas atmosféricas y pueden ser demostrados utili-
zando modelos meteorológicos de dinámica de las masas de aire.
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INTRODUCCIÓN

En este capítulo vamos a explicar qué relación existe entre fenómenos tormentosos y epidemias de asma
en pacientes con polinosis.

Que existe relación entre tormentas y síntomas bronquiales está ampliamente descrito desde la década de
los 80. La primera asociación fue en Birmingham 1, donde se atendieron 26 pacientes tras una tormenta, cuando
habitualmente se atendían 2-3 pacientes al día en esa época del año.
Otras epidemias de asma en relación con tormentas se han descrito en Melbourne 2, Tamworth 3, Londres 4-6,
Nápoles 7 y Madrid 8.

Hay indicios suficientes que sugieren que las tormentas elevan la concentración de granos de polen, libe-
rando a la atmósfera partículas alergénicas de tamaño respirable tras la rotura osmótica del grano 9,10.

Diversos factores meteorológicos como la temperatura, la humedad, la propia lluvia o la actividad eléctrica,
se han implicado como los causantes de las agudizaciones de asma que siguen a las tormentas 4.

Todas estas epidemias se produjeron en la época de polinización de gramíneas, y la mayoría de los pacientes
afectos estaban sensibilizados a dicho polen. Así pues, las características del polen de Poáceas y la influencia de
las tormentas sobre dicho polen son el elemento clave en la aparición de síntomas.

No toda tormenta va seguida de un incremento de los casos de asma; ni toda epidemia de asma va pre-
cedida de una tormenta 11. Se requieren determinadas características de la tormenta así como su aparición du-
rante épocas de alto contaje polínico para que se produzca la epidemia de asma asociada.

Todo esto aparentemente entra en contradicción con el hecho de que la lluvia disminuye el contaje polínico
atmosférico así como los niveles de contaminación (NO3 y ozono) 12. Como explicaremos más adelante, la tor-
menta no es tan sólo la aparición de una lluvia intensa, súbita, sino que es un fenómeno meteorológico más
complejo.

Epidemias de Londres (1994) y Wagga Wagga (1997)

Se han descrito varias epidemias de asma tras tormentas en diversos lugares durante la época de poliniza-
ción (en primavera en el hemisferio norte y finales de verano en el hemisferio sur) 1-8. La más comúnmente
citada en la bibliografía por ser la primera estudiada sistemáticamente, es la epidemia de Londres 13:

En la noche del 24 de junio de 1994 se atendieron en los hospitales y servicios de emergencia de Londres
640 pacientes, en comparación con los 66 esperados por la época del año. De los 640 pacientes atendidos, 403
tenían historia previa de rinitis y para 283 fue su primer ataque de asma.
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Evidentemente una epidemia tan abrupta puso en jaque al sistema sanitario de Londres.
El brusco inicio de la epidemia coincidió con la tormenta que recorrió Londres de suroeste a nordeste. Una

rápida caída de la temperatura (de 26.5ºC a 18.7ºC) 14, un aumento de la humedad del 50% al 87% y un au-
mento pronunciado de la velocidad del viento precedió a la lluvia, la cual cayó sobre Londres entre las 19 y las
20 horas, cesando entre las 22 y las 23 horas.

El contaje polínico en los dos días previos a la epidemia fue excepcionalmente alto y las concentraciones
persistieron elevadas hasta que llovió en la noche del 24 de junio.

Las concentraciones de hongos alergénicos no fueron elevadas en el área de Londres ni antes ni durante
ni inmediatamente después de la epidemia.

Antes del inicio de la tormenta la concentración de partículas respirables fue inusualmente elevada durante
todo el día 24 de junio, alcanzando su máximo a las 20 horas coincidiendo con el pico polínico vespertino y la
aparición de precipitaciones. Dicho máximo de partículas inferiores a 2,9 micras multiplicó por cuarenta el
pico máximo alcanzado en la estación polínica de ese año. Se alcanzaron 130.916 partículas por metro cúbico
cuando previamente no se habían sobrepasado las 3.000 partículas por metro cúbico (figura 1).

En Wagga Wagga (Australia) se realizó un estudio caso-control tras la tormenta de octubre de 1997 para
caracterizar los factores de riesgo individuales para las exacerbaciones de asma asociadas a los fenómenos tor-
mentosos 15.

Se atendieron 183 casos y se reclutaron 121 controles entre los asmáticos atendidos entre julio y octubre de
ese mismo año. Estos 183 casos representaban un incremento de 10 veces la incidencia esperada para esa época.

Un 95% de los casos tenían historia previa de rinitis en comparación con un 74% de los controles. El
96% de los casos eran alérgicos al polen de gramíneas en comparación con el 64% de los controles.

Entre los sujetos con un diagnóstico previo de asma (64% de los casos y 82% de los controles) un 56 %
de los controles estaban tomando corticoesteroides inhalados el día de la tormenta en comparación con el 27%
de los casos, lo cual es significativo estadísticamente. Esto sugería que los corticoesteroides inhalados podían
prevenir las reagudizaciones de asma 16.

Los pacientes que se hallaban en ambiente exterior en el momento de la tormenta tenían el doble de riesgo
de sufrir síntomas que los pacientes que estaban en ambientes cerrados.

Tal y como se describió en Londres en 1994 los días previos a la tormenta los niveles polínicos en Wagga
Wagga eran máximos.
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FIGURA 1. Número de pacientes con asma y contaje polínico de gramíneas del 27 de mayo al 23 de julio de 1994. [Adaptada de Wallis,
D. N et al. BMJ 1996;312:601-604.]



FORMACIÓN DE PARTÍCULAS SUBMICRÓNICAS

En las descripciones que se han realizado sobre las tormentas y su influencia en el polen se mencionan
frecuentemente las partículas submicrónicas, pero ¿cómo se forman?

Se ha demostrado que cambios atmosféricos como la humedad o la lluvia, producen la hidratación del
grano de polen y en alguna ocasión su fragmentación, generando aerosoles biológicos que transportan alérge-
nos 4,18.

La exposición a los alérgenos del polen está determinada por el proceso de polinización, que ocurre ge-
neralmente en las plantas polinizadas por el viento (anemófilas) tales como árboles y hierbas. Esta exposición
depende de los tipos de plantas que crecen en un área en particular, de las características propias del polen y
de la producción o no de partículas submicrónicas, u otras partículas aerotransportadas con capacidad para
transportar alérgenos.

El tamaño de un grano de polen varía de 5 a 200 µm, mientras que el de las partículas submicrónicas entre
0,5 y 2 µm. Los estudios sugieren que aproximadamente 20 a 100 granos/m3 son suficientes para provocar en-
fermedad, mientras que se desconocen las concentraciones necesarias de alérgenos específicos derivados del
polen o las partículas submicrónicas necesarias para iniciar síntomas 19.

Las reacciones alérgicas son fácilmente explicables por contacto directo del polen intacto y su subsiguiente
dilución en medios isotónicos dando lugar a antígenos solubles. Este mecanismo explica cómo tras el contacto
del polen con mucosas (conjuntival y nasal), se produce una liberación antigénica responsable de los síntomas.
Todavía no está claro cómo se introducen los granos de polen en las vías aéreas bajas y producen asma.

Por su tamaño, la posibilidad de que un grano de polen intacto llegue a las vías respiratorias inferiores es
baja. La ruptura de un grano de polen en agua libera grandes cantidades de partículas respirables, por lo que
se ha sugerido que el asma inducido por polen es causado por la respiración de partículas polínicas que con-
tienen alérgenos subcelulares 20,21.

Se liberan partículas alergénicas del polen por 2 mecanismos:
1. Rápida difusión de partículas en medio isotónico 22 que explica la inducción de síntomas alérgicos in-

mediatos en las superficies de mucosas accesibles (rinitis, conjuntivitis alérgicas) y en la piel.
2. Rápida expulsión de alérgenos respirables que contienen material submicrónico tras la hidratación en

medio hipotónico (como por ejemplo durante la lluvia) 23. Por su pequeño, tamaño preferentemente
se fijan en las vías respiratorias bajas produciendo síntomas de asma bronquial.

Los granos de polen son las estructuras reproductoras masculinas de las plantas con semilla. Un grano de
polen se compone de una cubierta externa rica en esporopoleína (exina), debajo de la cual se encuentra otra
cubierta de composición celulósica (intina). La exina le proporciona al grano dureza y resistencia y además es
esencial en el reconocimiento específico. A parte de la celulosa, la intina posee componentes proteicos esenciales
para el desarrollo del tubo polínico, una estructura tubular cuya función es reproductiva, desarrollándose en con-
diciones de hidratación isotónica del grano de polen. Su presencia, además, representa un marcador de actividad
del grano y, por ende, del efecto alergénico, ya que el tubo polínico sirve de conducto para el transporte de los
alérgenos desde el interior del grano hasta la mucosa respiratoria en la que se ha depositado el polen 24.

Las partículas submicrónicas pueden tener su origen dentro del citoplasma del polen, tanto como gránulos
de almidón (unos 700/polen y cada uno de 3 µm de diámetro) y como partículas P que son polisacáridos pre-
cursores de membrana, o bien de estructuras de la planta relacionadas con el polen como los orbículos 25.

Se han hallado estructuras antigénicas en partículas submicrónicas como por ejemplo:
• Alérgenos del grupo 5 en partículas de almidón del polen de ballico 26.
• Alérgenos del grupo 6 en partículas polisacáridas (Partículas P) del polen de la hierba timotea 27.
Los cuerpos de Ubish u orbículos son partículas con estructuras esféricas que se encuentran en las anteras

de muchas plantas, árboles y hierbas; son gránulos que acumulan proteínas, carbohidratos y lípidos durante su
desarrollo. A pesar de que su función específica no está clara, los orbículos han mostrado contener alérgenos
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mayores 25. Son numéricamente superiores a los pólenes, sugiriendo un papel importante en la enfermedad
alérgica inducida por pólenes. Se cree que podrían estar involucrados en la dispersión de los alérgenos, ya que
su tamaño es óptimo para la penetración en las vías respiratorias inferiores.

Cuando el grano de polen se hidrata, los componentes del polen difunden fuera de los granos con el con-
siguiente desarrollo del tubo polínico. Esto ocurre cuando los granos contactan con las mucosas, y también
cuando se exponen a la humedad ambiental, expulsándose de manera vigorosa las partículas citoplasmáticas
de los granos, liberándose así las partículas submicrónicas.

Se ha sugerido que este proceso contribuye en los brotes de asma que ocurren en pacientes polínicos des-
pués de una tormenta, 1-10,18-28 ya que el polen completo, en contraste con las partículas submicrónicas, no
entra lo suficientemente profundo en el árbol respiratorio para precipitar síntomas.

La demostración de la presencia de estos alérgenos en partículas submicrónicas, que por su tamaño sí pue-
den penetrar en las vías respiratorias hasta alcanzar los bronquiolos incluso alvéolos, sugieren que éstas sean las
causantes del asma inducida por el polen.

Los pólenes de gramíneas expelen partículas submicrónicas en mayores cantidades y con más facilidad
en contacto con medios hipotónicos que el polen de abedul. Se ha descrito que las paredes de pólenes de
gramíneas tienen la pared más fina que el polen de abedul lo que favorece dicha expulsión de partículas 29.
Pero la expulsión de las partículas no se realiza por la ruptura de la pared, sino que se realiza por el poro ger-
minal 30. Así pues, esta facilidad de liberación de partículas por choque osmótico se explica por la diferencia
entre los citoplasmas de los pólenes de gramíneas y abedul 17 y no tan sólo por la diferente resistencia de la
pared. La presencia de importantes cantidades de partículas P en el citoplasma del polen de las gramíneas
puede desarrollar suficiente presión oncótica como para expeler el propio citoplasma ante las variaciones
bruscas de osmolaridad.
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FIGURA 2. Polen seco (a,c,e) e hidratado (b,d,f). P pratensis (a,b). Secale
cereale (c,d). A pratensis (e,f). Bar = 2 µm. GP, poro germinal. ST,
gránulos de almidón. 20



Se ha descrito que pólenes que se mantienen cuatro semanas en condiciones de humedad y temperatura
constantes pierden su capacidad de expeler el citoplasma 9,31. Así pues, se explica que los episodios de asma in-
ducido por polen se producen durante las estaciones polínicas, cuando grandes cantidades de granos de polen
pueden ser detectados en el ambiente.

Esta hipótesis se apoya por la observación de que la liberación de gránulos de almidón desde el polen de
ballico induce broncoconstricción mediada por IgE en pacientes sensibilizados 9 y que la concentración ambien-
tal del contenido alergénico de los gránulos de almidón es elevada tras lluvias intensas 31.

FORMACIÓN DE LAS TORMENTAS

Las tormentas se producen por los cumulunimbus, nubes que se desarrollan cuando la atmósfera está in-
estable. Se entiende por atmósfera inestable aquella situación en la que se producen importantes movimientos
del aire en sentido vertical. Esto pasa cuando el aire es más frío de lo habitual en la parte más alta de la troposfera,
lo que suele ocurrir cuando pasa un frente frío o bien en situaciones de bajas presiones.

La formación de la tormenta se desarrolla según el siguiente proceso (figura 3):
1. El calentamiento de la tierra origina una corriente de aire ascendente. Este aire se enfría progresivamente

hasta condensarse con la consiguiente formación de pequeños cumulus.
2. A diferencia de las situaciones de buen tiempo, la corriente ascendente no se para y la nube crece rá-

pidamente en sentido vertical.
3. El cumulus continúa creciendo en sentido vertical y está a punto de convertirse en una nube de tor-

menta. Cuando alcanza la isoterma de los 0 ºC, las cargas eléctricas que se han ido generando comien-
zan a ordenarse dentro de la nube. La parte superior será positiva y la inferior negativa. Además se
comienzan a formar dentro de la nube grandes gotas o partículas de granizo. La fuerte corriente ascen-
dente los mantiene en suspensión.

4. El cumulus se ha transformado ya en un cumulunimbus que puede llegar a tener hasta 10 Km de
altura. En su parte superior la temperatura puede ser muy baja (-20 o -30 ºC). Esto favorece una intensa
sobresaturación del aire que origina una gran cantidad de gotas de lluvia o de granizo, algunas de las
cuales caerán en forma de precipitación.

5. El agua que cae junto con el aire frío descendente enfrían la superficie acabando con el fenómeno que
lo originó. La tierra ya se ha enfriado y las fuertes corrientes descendentes de viento provocan chubascos
de gran intensidad que acaban por deshacer la nube. La tormenta ha acabado.

Las tormentas formadas por convección o por un frente frío suelen tener una duración corta, ya que, como
hemos visto, cuando la tierra se enfría la tormenta se acaba.
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FIGURA 3. Formación de una tormenta.



Las depresiones también pueden formar tormentas cuya duración suele ser más larga, ya que se acostum-
bran a formar numerosos cumulunimbus.

En las zonas del litoral (como Barcelona o Nápoles) se producen tormentas que pueden llegar a ser muy
virulentas, ya que las corrientes ascendentes tardan mucho en pararse porque el agua del mar se enfría muy len-
tamente. Y eso hace que se formen nubes de tormenta durante varias horas 32-35.

TORMENTA Y OZONO

El ozono es uno de los factores contaminantes más importantes en las ciudades soleadas. Se forma prin-
cipalmente por la reacción fotoquímica entre las radiaciones ultravioletas con NO2 e hidrocarburos que pro-
vienen fundamentalmente de las emisiones de los vehículos.

Se ha demostrado que niveles altos de ozono causan pérdida de capacidad pulmonar, un incremento de
la reactividad de las vías aéreas ante agentes broncoconstrictores específicos e inespecíficos, así como un incre-
mento del riesgo de agudización de asma en pacientes asmáticos 36,37.

Se ha descrito que la exposición previa a ozono provoca cambios en la mucosa nasal de pacientes con ri-
nitis alérgica estacional o asmáticos, liberando cantidades importantes de proteína catiónica eosinófila en el
lavado nasal 38.

Asimismo, se ha descrito un aumento de la respuesta inflamatoria a la inhalación de alérgenos por parte
de los pacientes sensibilizados tras la exposición a niveles elevados de ozono 39.

El ozono produce un efecto inflamatorio per se, disminuyendo la capacidad de esfuerzo en todos los
sujetos pero especialmente en los pacientes con hiperreactividad bronquial 40,41.

Además, la pre-exposición al ozono antes del contacto con los alérgenos ambientales en pacientes sensi-
bilizados, incrementa la respuesta inflamatoria y disminuye la depuración ciliar pulmonar, por lo que las crisis
son más frecuentes y graves 42,43.

La relación entre estaciones polínicas, niveles de ozono y alergia respiratoria se ha demostrado en Nápoles,
paradigma de la ciudad contaminada, soleada y, por tanto, con altos niveles de ozono 44,45. Días secos y soleados,
junto con altos niveles de contaminación, aumentan los niveles de ozono, incrementando consiguientemente
los casos de alergia respiratoria. La lluvia disminuye la carga polínica y los niveles ambientales de ozono, con
mejoría de la clínica respiratoria en los pacientes susceptibles.

Como se ha explicado anteriormente, las tormentas polarizan eléctricamente la atmósfera cargando nega-
tivamente la parte inferior entre la nube y la superficie aumentando los niveles de ozono 32,33. Este es el motivo
del olor a tierra mojada que precede a la tormenta 34.

Tras la tormenta, tanto por la corriente fría descendente como por la lluvia, los niveles de ozono disminuyen 35.

CONCLUSIÓN

Tras la descripción de diversos brotes de asma en pacientes sensibilizados (en especial a gramíneas) en di-
ferentes partes del mundo durante tormentas acaecidas en épocas de polinización, es evidente su relación
causal. Los mecanismos implicados que se han estudiado son múltiples (descenso brusco de la temperatura,
aumento de la humedad relativa, fenómenos eléctricos…).

El mecanismo más claramente implicado para explicar este fenómeno es la ruptura osmótica de los granos
de polen y la subsiguiente penetración favorecida por su tamaño en la vía aérea inferior.

Pero además de la ruptura osmótica, parecen existir otros mecanismos que diferencian claramente la tor-
menta de la lluvia. En relación a las precipitaciones no tormentosas, no se han descrito fenómenos epidémicos.
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Como se ha descrito anteriormente, la tormenta es precedida de una corriente de convección ascendente. Esta
corriente cálida eleva los pólenes depositados y los que se hallan en suspensión elevándolos a zonas de alta hu-
medad y más frías donde se produciría el choque osmótico. Posteriormente, la corriente fría descendente de-
positaría junto con la lluvia grandes cantidades de pólenes y partículas submicrónicas. De hecho, como hemos
comentado en el capítulo, se ha podido cuantificar la elevación de los niveles polínicos, alcanzando un pico má-
ximo al inicio de la tormenta.

También se ha implicado la polarización eléctrica de las tormentas que negativizan la superficie aumentando
inicialmente los niveles de ozono, que sensibilizaría a los pacientes.
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INTRODUCCIÓN

La alergia respiratoria tiene gran importancia por su elevada prevalencia, su repercusión en la calidad de vida
de los pacientes y el impacto sobre la economía. La rinitis afecta hasta al 25% de la población mundial y el asma
hasta al 18%, con variaciones en función del área geográfica estudiada pero con una clara tendencia a aumentar
su prevalencia 1. Aunque la patología alérgica es un fenómeno global que afecta en mayor o menor medida a todo
el planeta, presenta características específicas locales. Pese a que el área geográfica va determinar las particula-
ridades al respecto de la etiología de la rinitis y el asma, el polen se erige siempre como el agente causal más
frecuente. Muchos autores han estudiado el perfil de sensibilización a pólenes en diferentes poblaciones de di-
versas características, reflejando la gran diversidad biológica existente, aunque la prevalencia de sensibilización
a algunas especies es común. En este capítulo realizaremos una breve revisión del perfil de sensibilización a pó-
lenes en distintas áreas geográficas, aunque esta revisión no puede pretender abarcar exhaustivamente a todo
el planeta, ya que de muchas áreas no se dispone de estudios palinológicos ni alergológicos. En un volumen an-
terior, Polinosis I, se recogió la información al respecto de la palinología de las distintas zonas geográficas 2.

ESTUDIOS EPIDEMIOLÓGICOS DE SENSIBILIZACIÓN
CUTÁNEA A ALERGENOS INHALANTES

América (tabla 1)

El continente americano por su basta extensión presenta una gran diversidad biológica con características
muy diferenciadas en función de la zona que se estudie. Así, podemos encontrar zonas climáticamente muy di-
versas, desde desierto a selvas, desde climas muy cálidos a zonas muy frías. Por tanto, las peculiaridades de la
sensibilización a pólenes estarán determinadas por estas características geográficas y climáticas tan dispares.
Estos son algunos ejemplos de esos estudios.

Sears et al, en un estudio llevado a cabo en 1989 evaluaron el riesgo de padecer asma en relación a la sen-
sibilización. Para ello, testaron once aeroalergenos de los considerados prevalentes en el área de Ontario (Canadá)
y encontraron una correlación lineal entre el número de pruebas cutáneas positivas y la prevalencia de asma.
En este estudio se demostró una mayor frecuencia de sensibilización a gramíneas, presente en el 71% de los
casos, seguido por la sensibilización a ácaros en el 66% y a gato en el 29% 3.
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En otro estudio realizado en 13 centros de California (EEUU) a finales de los años noventa, se practicaron
pruebas cutáneas con 103 aeroalergenos distintos a 141 pacientes alérgicos y a otros 17 pacientes sin clínica
alérgica que se consideraron controles. Los resultados demostraron una sensibilización a gramíneas en el 54%
de los pacientes, a árboles en el 42% y a malezas en el 37%. El resto de alergenos relevantes fueron los ácaros
(42%-53%), gato (89%), perro (19%), cucaracha (23%) y mohos (11%-22%) 4.

También en los EEUU, en este caso en el estado de West Viriginia, Ogershok et al, estudiaron a 687 niños
de entre 6 meses y 10 años con clínica compatible con asma bronquial y demostraron una sensibilización a pó-
lenes en el 29% de los casos 5.

Más al sur, en un trabajo realizado en la zona andina de Ecuador, se estudió la prevalencia de pruebas cu-
táneas positivas en un grupo de 433 niños asmáticos. La mayoría de los pacientes presentaban pruebas cutáneas
positivas a ácaros del polvo (D. pteronyssinus 78% y D. farinae 77%), seguido de las gramíneas en el 12% de los
casos y finalmente de los mohos (7%). El mayor número de sensibilizaciones se observó en el grupo de pacientes
entre los 5 y los 15 años 6.

África y Oriente medio (tabla 2)

Es frecuente pensar que en la zona de África y Oriente Medio, dado las grandes extensiones desérticas y
el clima seco y cálido, la alergia a pólenes es menos frecuente y limitada a muy pocas especies vegetales. Los si-
guientes estudios son un ejemplo de cómo la masa vegetal, aunque sea aparentemente escasa, tiene capacidad
para inducir alergia respiratoria.

En 2001, en un trabajo multicéntrico realizado en Marruecos por Yadizi et al, se estudiaron a 486 pacientes
adultos con asma y/o rinoconjuntivitis y se observó que el 63% de ellos estaban sensibilizado a ácaros y el 28%

TABLA 1.
Resumen de los estudios de sensibilización polínica en América

ESTUDIO PERFIL DE SENSIBILIZACIÓN

Sears et al. 1989. Ontario (Canadá). Asma. 71% gramíneas.

Galant et al. 1998. California (EEUU). Asma y/o rinitis. 54% gramíneas, 42% árboles, 37% malezas.

Ogershok et al. Virginia (EEUU). Niños. Asma. Pólenes 29%.

Valdivieso et al. 1999. Ecuador. Niños. Asma. Gramíneas 12%.

TABLA 2.
Resumen de los estudios de sensibilización polínica en África y Oriente Medio

ESTUDIO PERFIL DE SENSIBILIZACIÓN

Yadizi et al. 2001. Marruecos. 19,8% olivo, 10,9% gramíneas, 3,8% ciprés, 1,7% Parietaria, 1,3% avellano.
Asma y/o rinoconjuntivitis.

Bener et al. 2002. Emiratos Árabes 45,5% mezquite, 40,7% gramíneas, 33,1% álamo americano, 31,3% bermuda,
Unidos. Asma, rinoconjuntivitis 25,6% acacia, 22,9% alfalfa, 19,6% Chenopodium, 13,8% palmera datilera.
y/o dermatitis atópica.
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a pólenes, de los cuales el 19,8% lo estaban al olivo, el 10,9% a gramíneas, el 3,8% a ciprés, el 1, 7% a Parietaria
y el 1,3% a avellano (corylus) 7.

Un año más tarde, en 2002, se desarrolló otro estudio, en este caso en los Emiratos Árabes Unidos (EAU),
con 244 pacientes adultos diagnosticados de asma, rinoconjuntivitis y/o dermatitis atópica. Casi la mitad de los
pacientes estudiados (45,5%) presentaba pruebas positivas a polen de mezquite. Este árbol (Nahuatl mizquitl)
pertenece a la especie botánica de las leguminosas y está presente de forma característica en la zona sudoeste
de EEUU, en el desierto de Chihuahua (México), en las estepas de Siria y en el norte de Iraq. El mezquite es
un vegetal extremadamente tolerante a la sequía, motivo por el cual crece en estas zonas de clima tan árido. En
segundo lugar, las gramíneas con el 40,7% de los pacientes. En tercer lugar, el polen del cottonwood o álamo ame-
ricano, árbol nativo de Norte-América, Europa y Asia, resultó positivo en el 33,1%. La bermuda o césped de
Gramón, perteneciente también al grupo de las gramíneas, resultó positivo en el 31,3% de los casos. Otros pó-
lenes relevantes fueron el de acacia, presente en el 25,6%, el de alfalfa en el 22,9%, el de Chenopodium en el
19,6% y finalmente el de palmera datilera, presente en el 13,8%. Las cucarachas (14,7%) y los ácaros (9,5%)
resultaron positivos en menor porcentaje.8

Aunque de nuevo las gramíneas se erigen como polen de mayor prevalencia, podemos observar una gran
diversidad de sensibilización a otros pólenes.

Asia (tabla 3)
Baratawidjaja et al, en un estudio realizado a 107 sujetos adultos y niños en Jakarta (Indonesia), demostró

que los pacientes con asma y rinitis presentaban mayor número de pruebas cutáneas positivas que aquellos que
mostraban sólo asma o sólo rinitis. La mayoría de los pacientes estaban sensibilizados a ácaros (D. pteronyssinus
78%) y Blomia (72%). Respecto a los pólenes, el 22% presentaban pruebas positivas a Elaeis guineensis, palma
originaria de África occidental. Su cultivo es de gran importancia económica y es la mayor fuente de aceite de
palma a nivel mundial. La Palma Africana fue introducida en Sumatra y Malasia a principios del siglo XX, y mu-
chas de las más grandes plantaciones están en esa área, siendo Malasia el mayor productor con el 51% de la pro-
ducción mundial. Otros pólenes relevantes fueron el de acacia, presente en el 12% de los pacientes y el de
Dicranopteris, que resultó positivo en el 11% 9.

En un estudio practicado en 2003 en Bangkok (Tailandia) con un grupo de adultos y niños, se observó
una prevalencia de pruebas cutáneas positivas a polen de palmera del 6% y 8% respectivamente 10.

Otro estudio, en Klang Valley (Malasia), demuestra en un grupo de 85 pacientes con rinitis una prevalencia
de sensibilización a polen de Ischaemum o maleza del arroz del 14,1% y del 5,9% a Enilia, ambas pertenecientes
a la familia de las gramíneas. Sin embargo, en este estudio no se valoró la sensibilización a otros pólenes 11.

TABLA 3.
Resumen de los estudios de sensibilización polínica en Asia

ESTUDIO PERFIL DE SENSIBILIZACIÓN

Baratawidjaja et al. Yakarta (Indonesia) 1999. 22% Elaeis g, acacia 12%, Dicranopteris 11%.
Asma y/o rinoconjuntivitis.

Daengsuwan et al. 2003. Bangkok (Tailandia). Palmera: 6% adultos, 8% niños.

Ishlah et al. 2005. Klang Valley (Malasia). 14,1% maleza del arroz, 5,9% Enilia.
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Estudios multinacionales globales (tabla 4)

El European Community Respiratory Health Survey (ECRHS) es un estudio en el que participaron 35
centros de 15 países de los denominados desarrollados: Australia, Bélgica, Francia, Alemania, Islandia, Ir-
landa, Italia, Nueva Zelanda, Noruega, España, Suecia, Suiza, Holanda, Reino Unido y Estados Unidos. Se
estudió un total de 15.160 sujetos adultos entre 20 y 44 años con asma con o sin rinitis asociada. El perfil
de sensibilización es el que se muestra en la tabla 4. Los ácaros (D. pteronyssinus 21,7%), el polen de gramí-
neas (16,9%) y el gato (8,8%) son los alergenos que más frecuentemente resultaron positivos en las pruebas
cutáneas. Pese a que consideraron la prueba positiva cuando la pápula era mayor de 0 milímetros de diáme-
tro, los análisis realizados considerando la prueba positiva a partir de 3 mm no modificó el perfil de sensi-
bilización aunque la prevalencia general fuera menor. Concluyeron que existe una gran variabilidad geográfica
al respecto de las prevalencias de sensibilización de los distintos aeroalergenos; que la sensibilización a pó-
lenes está determinada por la distribución geográfica de las fuentes polínicas y que estos resultados son con-
cordantes con los obtenidos en estudios previos. En todos los casos, excepto en Alemania, donde no había
datos disponibles, la polinosis más frecuente fue la producida por el polen de gramíneas. El segundo polen
en porcentaje de sensibilización fue el de abedul, excepto en Francia, Irlanda y España donde lo fue el polen
de olivo. En Italia, la sensibilización a polen de abedul y Parietaria era muy similar, del 5,9 y 5,7% respecti-
vamente 12.

TABLA 4.
Prevalencia de pruebas cutáneas positivas a pólenes (ERHSI)

GRAMÍNEAS OLIVO ABEDUL PARIETARIA AMBROSÍA

Australia 29,2% 2,8% 6,4% 0,8% 0,5%

Bélgica 12,2% 1,4% 6,9% 0,4% 0%

Francia 19,2% 7,2% 4,7% 1,9% 0,9%

Alemania SD 16,4% SD SD SD

Islandia 10,8% 1,1% 3,2% 0% 1,4%

Irlanda 11,1% 2,1% 1,6% 0,9% 1,5%

Italia 14,2% 4,5% 5,9% 5,7% 2%

Nueva Zelanda 25,1% 2,2% 11,2% 1,1% 0,9%

Noruega 14,2% 0,7% 11,1% 0,3% 0,2%

España 7,8% 5,4% 1,5% 0,9% 0,3%

Suecia 17,9% 2,6% 17% 1,8% 1,5%

Suiza 26,3% 7,5% 17,5% 1,5% SD

Holanda 16,2% 3,5% 13,4% 1,4% 1,4%

Reino Unido 21,8% 3,5% 5,9% 1% 1,6%

USA 28,1% 7,8% 15,9% 0,7% 8,7%

SD: sin datos. En negrita las dos polinosis más frecuentes.
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Europa

La enorme variabilidad climática de la mayoría de los continentes hace que los perfiles de sensibilización
puedan ser realmente distintos, éste es también el caso del continente europeo. Aquí algunos ejemplos.

Un estudio realizado en 1993, en Roma, con 1.612 sujetos, con una edad media inferior a los 30 años,
demostró una prevalencia de sensibilización a gramíneas del 58%, a Parietaria del 40% y a olivo del 29% 13.

En 1999, en el norte de Europa, un estudio comparó la prevalencia de sensibilización a diversos aeroaler-
genos en dos poblaciones étnicamente similares pero geográficamente muy separadas, Reykiavik en Islandia y
Uppsala en Suecia. Se utilizaron los resultados de las pruebas cutáneas, de la determinación de IgE específica
y de la historia clínica obtenidos en el European Community Respiratory Health Survey (ECRHS). El perfil de
sensibilización resultante se recoge en la tabla 5 y destaca su gran similitud, excepto en el caso del polen de abe-
dul que se observó una mayor sensibilización en el grupo sueco 14.

Dos años más tarde, un estudio realizado en Suiza con 2.700 adultos entre 18 y 60 años y 1.028 niños
que tenían pruebas cutáneas a algún neumoalergeno, se observó una prevalencia de pruebas cutáneas positivas
a pólenes según podemos observar en la tabla 6. El 39% de los adultos y el 63% de los niños presentaban prue-
bas cutáneas positivas para gramíneas, el 24% de los adultos estaban sensibilizados a polen de abedul y el 32%
de los niños. Destaca la gran prevalencia de sensibilización a pólenes en la población infantil, mayor incluso que
en la población adulta 15.

Un estudio italiano realizado con 507 niños asmáticos, de entre 1 y 17 años, demostró una elevada tasa
de polisensibilización a diferentes neumoalergenos (87% de los sujetos). Respecto al perfil de sensibilización a
pólenes, se observó que el 45% lo estaba a gramíneas, el 23% a Parietaria, el 21% a olivo, a Artemisia el 17% y
a Ambrosia el 9%. La prevalencia de pruebas cutáneas a ácaros fue constante en todas las edades, sin embargo,
en los niños mayores se observó un aumento de sensibilización a pólenes (gramíneas, olivo y parietaria) 16.
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TABLA 5.
Perfil de sensibilización a pólenes en Uppsala (Suecia) y Reykiavik (Islandia)

DATOS DEL ECRHS UPPSALA (SUECIA) n=527 REYKIAVIK (ISLANDIA) n=540

Gramíneas 49% 41%

Abedul 48% 15%

Olivo 3% 3%

Parietaria 1% 2%

TABLA 6.
Prevalencia de sensibilización a pólenes en Suiza

ADULTOS (18-60 AÑOS) NIÑOS

Gramíneas 39% 63%

Abedul 24% 32%



Al igual que en los países con climas cálidos extremos y zonas desérticas donde se ha demostrado la exis-
tencia de polinosis, en los climas extremos fríos del norte de Europa también se ha observado, como ya hemos
visto en alguno de los estudios descritos previamente, una prevalencia no despreciable de alergia a pólenes. Este
estudio, realizado en Noruega 17, parte de la premisa que la prevalencia de atopia presenta un gradiente evidente
norte-sur debido a la gran diferencia climática, similar a otros estudios realizados en Suecia y Islandia 14. Se
realizó en niños entre 9 y 11 años de dos áreas bien diferenciadas geográfica y climáticamente. Un estudio se
llevó a cabo en 1.200 niños de una población localizada en el círculo polar ártico y el otro en la zona sur, en
Oslo, con 2.665 sujetos y aprovechando en ambos casos los datos del la segunda fase del estudio ISAAC (ISAAC
II-Europe). La prevalencia de sensibilización a pólenes se recoge en la tabla 7. No se observaron cambios en la
sensibilización a hongos o ácaros, en cambio, la sensibilización a epitelios (perro y gato) fue superior en la zona
ártica respecto a la zona de Oslo. Los autores concluyen que esta diferencia es probablemente debida a que el
frío extremo de la zona norte hace que los animales estén dentro de las casas más frecuentemente y más tiempo
que en la zona sur, de modo que el aumento de la exposición aumentaría la posibilidad de sensibilización. Res-
pecto a las diferencias en la sensibilización a pólenes, piensan que pueden explicarse por la menor duración e
intensidad de la polinización en la zona ártica, aunque aceptan que puede ser una afirmación controvertida, ya
que no siempre es cierto que una elevada presión polínica derive en una mayor tasa de sensibilización, e incluso
se ha postulado la posibilidad de que en zonas con mayor presión polínica se produzca un fenómeno de tole-
rancia 18.

La red europea GA2LEN (Global Allergy and Asthma European Network) es un proyecto seleccionado
durante el Sexto Programa Marco de la Unión Europea y destinado a evitar la fragmentación de la investigación
sobre asma y alergia en Europa. En esta red participan 29 centros representativos de distintas regiones de 16
países europeos. En 2005, se puso en marcha un estudio encaminado a estandarizar las baterías de neumoa-
lergenos, tanto desde el punto de vista técnico como desde el punto de vista de los extractos 19. Se compararon
los resultados de los prick test realizados en 14 centros pertenecientes a la red GA2LEN y representativos de la
zona norte, centro y sur de Europa. Todos los centros utilizaban los mismos estándares técnicos (tiempos de
lectura de resultados, valoración de resultados positivos/negativos, técnica de punción…), así como las mismas
baterías respecto al tipo de alergeno, ya que en todos los casos se utilizaban extractos estandarizados, pese a que
pertenecían a casas comerciales distintas. Además, en cada centro se testaban los alergenos que se consideraban
adecuados para el diagnóstico de cada uno de los pacientes. Cabe destacar que el perfil de los pacientes some-
tidos a pruebas era distinto en función de las características propias de cada uno de los centros, así podemos
encontrar pacientes con rinitis, asma, ambas patologías, población general, niños, adultos… Finalmente gracias
a estos datos, se estableció la que podemos denominar batería estándar pan-europea que se ha considerado
como una herramienta unificadora que permitiría comparar los resultados de los estudios clínicos e investiga-
ciones en los distintos países europeos. En esta batería se incluyeron: epitelio de perro y gato, ácaros (D. pte-
ronyssinus y farinae), Blatella, árboles mix del norte (abedul, avellano, aliso), olivo, ciprés, platanero, gramíneas
mix, Artemisia, Ambrosia, Parietaria, Alternaria, Cladosporium y Aspergillus. El resultado de la sensibilización po-
demos verlo en la tabla 13. Pese a la ausencia de muchos datos, podemos ver las claras diferencias de sensibi-
lización a pólenes según el área geográfica, común a otros estudios realizados previa y posteriormente.
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TABLA 7.
Perfil de sensibilización en dos zonas geográficas distintas de Suecia

CÍRCULO POLAR ÁRTICO OSLO

Gramíneas 21,8% 12,1%

Abedul 10,4% 12,5%



Prevalencia de sensibilización en la edad infantil

Como ya hemos podido observar en otros estudios, la prevalencia de sensibilización a pólenes aumenta
en relación con la edad, de modo que es mucho menos frecuente en niños que en adultos, aunque hay datos
discordantes en algunos estudios 15. Distintos estudios de prevalencia de sensibilización en la edad infantil de-
muestran distintos perfiles determinados por la zona geográfica en la que se ha realizado, pero con una carac-
terística común entre ellos y los estudios en población adulta, y es que la mayoría de los pacientes están
sensibilizados al polen de gramíneas independientemente de la edad.

El tema de la polinosis en la edad infantil está tratado ampliamente en el anterior volumen Polinosis II (Ferré
L et al), así que solamente mostraremos unos datos a modo de resumen en la tabla 8 20.

Península ibérica

Estudio Alergológica 1992 y 2005
En los años 1992 y 2005 se llevaron a cabo en España dos estudios de características similares impulsados

por la Sociedad Española de Alergología e Inmunología Clínica (SEAIC) y en el que participaron alergólogos de
todas las comunidades autónomas. Estos estudios, denominados respectivamente Alergológica 1992 y Alergológica
2005, pretendían obtener información de tipo epidemiológico, clínico y socio-económico de los pacientes alér-
gicos. Gracias a este estudio, disponemos de los datos de prevalencia de sensibilización a pólenes (y otros neu-
moalergenos), así como de las manifestaciones clínicas que presentaban estos pacientes sensibilizados (asma y/o
rinitis) y de su comunidad autónoma de residencia. Estos son algunos de los datos resumidos de prevalencia
de sensibilización a pólenes (tabla 9,10 y 11) 21,22.

Los datos respecto a los porcentajes de sensibilización de Alergológica 1992 y 2005 fueron muy similares.
En más del 77% de los pacientes remitidos para el estudio de una rinitis y en el 79,8% de los derivados para el
estudio de asma, se demostró una sensibilización cutánea al menos para un neumoalergeno. Los pólenes fueron
el agente etiológico más frecuente en ambas patologías, seguido por los ácaros, los epitelios y finalmente los hon-
gos. Las pruebas cutáneas resultaron positivas en mayor porcentaje para el polen de las gramíneas, seguidas por
el de la Olea europaea tanto en el grupo de pacientes con rinoconjuntivitis como en el que presentaba asma aso-
ciada o no a rinoconjuntivitis.
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TABLA 8.
Perfil de sensibilización a pólenes en la infancia

AÑO ZONA EDAD GRAMÍNEAS PARIETARIA OLIVO PLATANERO

Espinosa et al. 1999 México 1-4 a. 9% SD SD SD

Martínez et al. 2000 Granada 0-15 a 54,3% SD 88,5% SD

Eseverri et al. 2001 Cataluña 0-14 a 33,6% 22,7% 25,3% 4,5%

Peroni et al. 2003 Italia 3-5 a 16,7% 5,6% SD SD

Díaz et al. 2003 Asturias 4-13 a 50% SD SD SD

Ferré et al. 1999 / 2003 Barcelona 0-18 a 62% 27% 64,6% 12%

SD: sin datos.



Estudio Ibérico
Entre octubre de 2004 y marzo de 2005 se llevó a cabo, en España y Portugal, el denominado estudio ibé-

rico. El objetivo principal de este estudio fue evaluar la interrelación entre la rinitis, el asma y la sensibilización
cutánea a neumoalergenos en una población de sujetos con rinitis alérgica. Para ello se estudiaron 3.225 sujetos
entre 10 y 50 años que acudían por primera vez a una consulta de alergología. Los pacientes fueron sometidos
a pruebas cutáneas con una batería de 20 neumoalergenos y se observó que el 95% estaba polisensibilizado y
que el 49% presentaba asma de forma concomitante. Respecto al perfil de sensibilización, se observó que los
ácaros eran los alergenos más prevalentes en pruebas cutáneas seguidos por el polen de gramíneas y olivo según
podemos ver en la tabla 12. La sensibilización al polen de gramíneas es muy importante en la zona centro y sur
de España, con unos porcentajes del 82% y el 59% respectivamente. En cambio, en Portugal, se observó una
disminución gradual de sensibilización de norte a sur. Se observaron menores porcentajes de sensibilización en
otras especies, como es el caso de la Parietaria judaica responsable del 23% en las zonas mediterráneas de España
y del 33% en la zona centro de Portugal. Las malezas como la Artemisia vulgaris, Salsola kali y Plantago lanceolata
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TABLA 9.
Porcentaje de pacientes sensibilizados a pólenes en función de la clínica

RINOCONJUNTIVITIS (RC) ASMA (ASOCIADO O NO A RC)

Alergológica 1992 2005 1992 2005

% sensibilización a pólenes 57% 51,9% 34% 43,8%

TABLA 10.
Perfil de sensibilización a pólenes en función de la clínica en Alergológica 1992 y 2005

RINOCONJUNTIVITIS (RC) ASMA (ASOCIADO O NO A RC)

1992 2005 1992 2005

Gramíneas 44% 34,8% 71% 32,4%

Olea europaea 27% 29,7% 42% 26,9%

Chenopodium album 6,4% 9,5% 9% 8,7%

Cupressus SD 9,2% SD 7,5%

Platanus acerofila SD 7,7% SD 6,9%

Plantago lanceolata SD 7,2% SD 6,8%

Salsola kali SD 7,2% SD 6,5%

Artemisia 8% 6,8% 12% 6,2%

Parietaria judaica 10% 6,8% 14% 4,6%

Bétula SD 0,7% SD 0,5%

SD: sin datos.



produjeron mayor sensibilización en las zonas centro y sur de España y en la zona centro de Portugal. Sin em-
bargo, la prevalencia de sensibilización al polen de diversos árboles (Cupressus arizonica, Olea europaea, Platanus
acerofila y Betula pubescens) fue similar en los dos países 23.
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TABLA 11.
Comunidades autónomas en las que se ha detectado el mayor y el menor porcentaje

de sensibilización en función de la clínica según Alergológica 2005

MÁXIMO % SENSIBILIZACIÓN MÍNIMO % SENSIBILIZACIÓN

RC Asma ± RC RC Asma ± RC

Gramíneas Madrid 61,9% Aragón 60,7% Canarias 8,1% Canarias 10,9%

Olea europaea Castilla Andalucía 50,9% País Vasco 0,8% Asturias,
La Mancha 55,6% Cantabria 0%

Platanus acerofila Aragón 22,4% Aragón 35,7% Canarias, Baleares, La Rioja,
Madrid 22,1% Asturias 0% Navarra, Canarias 0%

Cupressus Madrid 34,4% Aragón 35,7% Asturias, Canarias, Asturias, Canarias,
Cantabria, País Vasco 0% Cantabria, País Vasco,

Baleares, Galicia 0%

Chenopodium album Murcia 31,4% SD País Vasco, Navarra, SD
Cantabria 0%

SD: sin datos.

TABLA 12.
Perfil de sensibilización según pruebas cutáneas en el estudio ibérico

TOTAL ESPAÑA PORTUGAL

RC Asma ± RC RC Asma ± RC RC Asma ± RC

Gramíneas 48% 52% 48% 52% 48% 52%

Parietaria judaica 45% 55% 45% 55% 44% 56%

Artemisia vulgaris 48% 52% 48% 52% 48% 52%

Plantago lanceolata 46% 54% 45% 55% 48% 52%

Salsola kali 49% 51% 50% 50% 47% 53%

Olea europaea 48% 52% 48% 52% 45% 55%

Platanus acerofila 47% 53% 47% 53% 49% 51%

Betula pubescens 45% 55% 42% 58% 49% 51%

Cupressus arizonica 48% 52% 50% 50% 44% 56%

RC: rinoconjuntivitis.



CONCLUSIONES

El aumento de la prevalencia del asma y, en general, de la alergia es un fenómeno que se ha evidenciado
en múltiples estudios y que el médico, y el alergólogo en particular, percibe como una realidad evidente en su
práctica diaria. Las características geoclimáticas condicionan la palinología de cada una de las zonas geográficas,
pero no sólo éstas determinan las peculiaridades de las polinosis, sino que la intervención del hombre también
es de vital importancia. La contaminación, la modificación de la masa forestal y otras muchas variaciones intro-
ducidas también van a ser determinantes en el modo en que el polen actúa sobre el ser humano. La mayoría
de los estudios nos muestran poblaciones polisensibilizadas a pólenes, hongos, ácaros y epitelios de animales.
Sin embargo, la alergia al polen de gramíneas sigue siendo la polinosis más frecuente. La importancia del resto
de las polinosis va estar determinado por la zona geográfica aunque, cada vez con mayor frecuencia, los ensayos
observan perfiles de sensibilización progresivamente cambiantes, apareciendo polinosis en zonas en las que
hace algunos años quizás era impensable. Es el caso de las especies de Artemisia y Parietaria que se han ido ex-
tendiendo en territorios cada vez más amplios y el caso de otras especies que empiezan a colonizar zonas ante-
riormente vetadas, como los olivos en el centro de Europa.
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TABLA 13.
Perfil de sensibilización con la batería pan-europea de neumoalergenos (GA2LEN)

GRAMÍNEAS ÁRBOLES MIX CIPRÉS OLEA PLATANERO AMBROSÍA ARTEMISIA CHENOPODIUM PARIETARIA

MIX NORTE EUROPAEA VULGARIS

Norte

Helsinki (Finlandia) 15,8%

Odense (Dinamarca) 36% 31% 15%

Oslo (Noruega) 8,7%

Centro

Ámsterdam (Holanda) 26%

Berlín (Alemania) 33,8% 15,2%

Gante (Bélgica) 22,8% 8,6% 4,3%

Lodz (Polonia) 22,8%

Munich (Alemania) 32,5% 12,8% 0,7%

Viena (Austria) 46% 11% 18%

Sur

Atenas (Grecia) 44% 38% 25% 18% 27,5%

Génova (Italia) 50% 40% 80%

Madrid (España)

Montpellier (Francia) 34,8% 25% 15% 6,7% 10,4% 9,8%

Palermo (Italia) 12% 10% 20%

* Árboles mix norte: avellano, aliso y abedul.



De todos modos, muchos de estos estudios son difícilmente comparables entre si, ya que las poblaciones
estudiadas y los extractos utilizados tienen características heterogéneas. Extractos en algunos casos no estanda-
rizados y en otros estandarizados con técnicas dispares que imposibilitan la confrontación de los resultados. La
determinación de la sensibilización cutánea utilizando los mismos paneles de extractos estandarizados biológi-
camente o idealmente con alergenos recombinantes, permitiría la comparación de los datos de los distintos es-
tudios. Recientemente, en esta línea de actuación, la red europea GA2LEN (Global Allergy and Asthma European
Network) propuso, como ya se ha comentado anteriormente, una batería pan-europea de alergenos destinada
a homogeneizar la técnica y los paneles utilizados en el diagnóstico de la alergia respiratoria.

La alergia, y así la polinosis, es el resultado de la interacción del ser humano con el medio ambiente. El
cambio progresivo de nuestro entorno está, por tanto, modificando está relación y nos obliga a adaptarnos rá-
pidamente. La alergia es un fenómeno global con especificidades locales y es preciso pensar globalmente para
poder actuar localmente. Así, es necesaria la realización de estudios homogéneos, respecto a las técnicas, los
extractos y las poblaciones, para poder obtener información veraz y comparable sobre los perfiles de sensibili-
zación y así optimizar el tratamiento de nuestros pacientes.
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INTRODUCCIÓN

La planta ornamental es aquella que se cultiva y se comercializa con la finalidad de mostrar su belleza.
La alergia a las plantas ornamentales es una gran desconocida, de hecho, las publicaciones son escasas y

frecuentemente relacionadas con el entorno laboral en jardineros. Se ha publicado que el contacto con las
plantas puede causar rinoconjuntivitis, asma, urticaria o dermatitis de contacto. No siempre es el polen el cul-
pable de la clínica alérgica desarrollada, sino que pueden ser otras partes de la planta como las hojas en el caso
del Ficus o las lactonas en el caso de las Asteraceae, tal y como veremos más adelante.

Aunque toda la población general está expuesta a las plantas ornamentales, la descripción de casos de
alergia a este tipo de plantas se da mayoritariamente en población dedicada al cuidado de las mismas. Así pues,
hay quien apuesta por la necesidad de advertir al individuo atópico de la posibilidad de desarrollar alergia en
caso de dedicarse al mundo de la jardinería.

Dada la subjetividad de la definición de ‘ornamental’ (el concepto de belleza es para cada uno de nosotros
distinto), ha sido complicado encontrar un listado con la plantas aceptadas como ornamentales, ya que según
el parecido de cada cual, podrían serlo todas sin excepción. Así pues, se han elegido diez plantas y árboles con-
siderados (según bibliografía consultada y la opinión de los autores) con una gran ‘belleza ornamental’ para su
mayor conocimiento y para la valoración de su capacidad alergénica. Se consideran también como árboles or-
namentales el olivo, el ciprés, el pino y la encina, pero dada la amplia información publicada en el volumen Po-
linosis I 1, no serán objeto de comentario en este capítulo.

PLANTAS Y ÁRBOLES ORNAMENTALES

Compuestas (lactonas sesquiterpénicas)

División: Magnoliophyta; Clase: Magnoliopsida; Orden: Asterales; Familia: Asteraceae o Compositae; Subfa-
milia: Asteridae.

Tal y como quedaba detallado en el libro Polinosis I este grupo incluye plantas con polinización anemófila
como Ambrosia, Xanthium y Artemisia, aunque mayoritariamente se trata de plantas con polinización entomófila
como la dalia (Dhalia), el crisantemo (Chrysanthemum) y el diente de león (Taraxacum).

Dentro de este grupo, las que tiene mayor valor ornamental son la dalia, los crisantemos, las margaritas y
los claveles de moro.
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Capacidad alergénica
Hay varias publicaciones de dermatitis de contacto por exposición a las lactonas sesquiterpénicas de las

plantas compuestas de tipo ornamental (Dhalia, Taraxacum, Chrysantemum, Helianthus).
En el año 19982 se publicó un caso de asma y rinitis ocupacional por inhalación del polvo de la semilla

de Girasol (Helianthus annus); cuatro años después se realizó un estudio3 con individuos expuestos al polen
del girasol, para valorar su potencial alergénico y concluyeron que el polen de Helianthus annus tiene un ele-
vado potencial alergénico, ya que la sensibilización a este polen conlleva una elevada probabilidad de padecer
rinitis y conjuntivitis alérgicas, sobre todo si existe un contacto muy directo.

Respecto al Crisantemo (Chrysantemum) existen dos estudios, uno de ellos realizado en Japón4, en el que
estudiaron mediante prick test con crisantemo (de propia elaboración) a 316 pacientes con rinitis, con o sin
asma. Obtuvieron una respuesta positiva en el 42,5% de los pacientes con rinitis y en el 18,9% de los asmáticos.
Sólo se realizaron pruebas de provocación nasal a tres pacientes y pruebas de provocación bronquial a cuatro,
siendo positivas todas ellas, por lo que concluyen que la polinosis por crisantemo existe y debe ser tenida en
cuenta en esa zona. El otro estudio5 se realizó en Holanda para determinar la prevalencia de sensibilización al
polen de crisantemo entre empleados de invernaderos donde se cultivaba esta planta. Realizaron prick test con
el polen (también de ‘propia elaboración’) y determinación de IgE específica mediante RAST y encontraron que
del 57% de pacientes que relataban síntomas al manipular crisantemos sólo se detectó IgE específica (serológica
o cutánea) en un 29%, por lo que concluyeron que aunque hay una elevada prevalencia de síntomas relaciona-
dos con la exposición laboral en cuidadores de crisantemos, sólo en un tercio de los casos se consigue demostrar
una alergia IgE-mediada.

Existen muchos estudios referentes al género Artemisa, sobre todo relativos a la reactividad cruzada que
presenta con diversos alimentos, que no serán comentados en este capítulo dada la extensa información publi-
cada en la primera parte del libro.

Poinsetia
(Flor de Pascua, Flor de nochebuena, Flor de navidad, Estrella de navidad,
Corona del Inca, Euforbia pulcherrima).

División: Magnoliophyta; Clase: Magnoliopsida; Orden: Malpighiales; Familia: Euphorbiaceae; Subfamilia:
Euphorbioideae

Oriunda de regiones tropicales de México y América Central, fue dada a conocer al resto del mundo du-
rante la época colonial, en la cual se adornaban las iglesias con ella durante las fiestas navideñas. La flor de
Pascua se suele cultivar como planta de interior, debido a su época de mayor auge vegetativo durante la época
cercana a la Navidad. Por ello se utiliza como planta ornamental sobre todo durante las fiestas navideñas. Esta
planta pertenece a la familia de las Euphorbiaceae que incluye otras especies como la Hevea brasilensis, de la que
se extrae el látex del caucho natural.

Capacidad alergénica
Actualmente existen 3 publicaciones en referencia a patología alérgica producida por esta planta; las dos

primeras, son del año 1998 y describen casos de fotodermatitis en jardineros al manipular esta planta. En el año
2004, Ibañez MD. et al6, publicaron un caso de alergia al látex de la Euphorbia pulcherrima en una paciente que
había presentado asma y rinitis tras el contacto con esta planta en dos Navidades consecutivas. Curiosamente,
aunque presentara reactividad cruzada in vitro con el látex de la Hevea brasilensis, la paciente toleraba el látex na-
tural y las frutas relacionadas.
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Ficus

Reino: Magnoliophyta; División: Magnoliopsida; Orden: Rosales, Familia: Moraceae, Género: Ficus.
El género Ficus contiene alrededor de 800 especies de árboles, arbustos y trepadoras de la familia Moraceae,

oriundas de la Zona Intertropical. Una de las características de las especies de este género, y de la familia es la
secreción lechosa llamada látex que segregan al cortar cualquier parte de la planta. La especie Ficus carica (higuera
común), pertenece a este género y produce un fruto muy comercializado, el higo o breva.

Capacidad alergénica:
El Ficus benjamina ha sido reconocido como un nuevo alérgeno de interior aunque es poco conocida la pre-

valencia de alergia respecto a los sujetos expuestos a ella. Una de las publicaciones7 cita un caso de rinoconjun-
tivitis y urticaria en un jardinero al contactar con Ficus benjamina, Yuca aloifolia y Spathiphyllum wallisii. En este
estudio se realiza prick test e IgE específica a cada una de estas plantas, con un resultado positivo, concluyendo
que estas dos pruebas complementarias son útiles para la detección de urticaria de contacto profesional por plan-
tas ornamentales. En esta publicación se hace hincapié en el hecho que no es siempre el polen el culpable de
la alergia a plantas ornamentales sino que, como en el caso de la Yucca y del Ficus, también pueden ser las hojas
las que tengan capacidad alergénica. Por otro lado, muchas otras publicaciones8 han centrado sus estudios en
la reactividad cruzada existente entre el látex del Ficus benjamina, el fruto del Ficus carica (higo) y el látex de la
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FIGURA 1. Ficus microcarpa (laurel de la Índia o ficus de la Índia), visión de las hojas y el fruto (Foto Jordina Belmonte).



Hevea. Así pues, se ha determinado que la sensibilización al látex del Ficus benjamina ocurre independientemente
de la alergia al látex de la Hevea, pero sí se relaciona frecuentemente con la alergia al higo y a otros frutos tropi-
cales debido a la presencia de thiolproteasas.

Yuca

División: Magnoliophyta; Clase: Magnoliopsida; Orden: Euphorbiales; Familia: Euphorbiaceae; Género: Manihot;
Especie: M. esculenta.

La yuca es un arbusto perenne que alcanza los dos metros de altura y que está adaptada a condiciones sub-
tropicales, por lo que no resiste las heladas. La raíz de la yuca es cilíndrica y oblonga, y alcanza el metro de largo
y los 10 cm de diámetro. La cáscara es dura y leñosa, e incomestible mientras que la pulpa es firme e incluso
dura antes de la cocción, surcada por fibras longitudinales más rígidas; muy rica en hidratos de carbono y azú-
cares, se oxida rápidamente una vez desprovista de la corteza. El inicio más probable del cultivo de la yuca fue
en Perú hace 4.000 años y fue uno de los primeros cultivos domesticados en América. En muchos lugares de
dicho continente, la yuca es aún hoy en día, el alimento básico. Una vez rallada en crudo, la semilla de la yuca
es prensada para extraer el jugo potencialmente tóxico. Una vez secada al fuego o al sol, se muele para obtener
una harina fina y delicada de la que se obtiene el almidón de yuca del que derivará la tapioca.
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FIGURA 2. Yucca elephantipes (yuca pie de elefante), visión de un
conjunto de plantas (Foto Josep Girbal).



Capacidad alergénica:
Existen dos publicaciones9,10 de alergia alimentaria con clínica de anafilaxia tras la ingestión del fruto de

la yuca (tapioca), que presenta reactividad cruzada con el látex y que, por lo tanto, forma parte de los múltiples
alimentos relacionados con el síndrome látex-frutas. No se han publicado casos de alergia respiratoria por polen
de la planta, pero sí (tal y como se ha comentado anteriormente) se ha publicado un caso de urticaria por con-
tacto con la planta7.

Orquídea

División: Magnoliophyta; Clase: Liliopsida; Orden: Asparagales; Familia: Orchidaceae.
Extendidas por todo el mundo, pero particularmente abundantes en las regiones tropicales, estas plantas

no crecen más de 50 cm. Los tallos muchas veces están engrosados en la base formando pseudobulbos que sir-
ven para almacenar agua y nutrientes. Las especies adaptadas a períodos de sequía tienen hojas carnosas que
cumplen la función de reserva en épocas de escasez. Se dice que las orquídeas pueden llegar a ser eternas, en
la naturaleza, su vida está ligada a la vida del árbol que las alberga. Ninguna familia de plantas tiene una gama
de flores tan diferentes, estas variaciones estructurales son las que facilitan la polinización por una determinada
especie de insecto, pájaro o murciélago.

85A L E R G I A A P L A N T A S Y Á R B O L E S O R N A M E N T A L E S

FIGURA 3. Cypripedium (zapato de
venus, orquídea) detalle de la flor

(Foto Jordina Belmonte).



La familia Orchidaceae debe su nombre a una modesta especie del género europeo “orchis” palabra que
en griego significa “testículo” dada la semejanza entre sus pseudobulbos y las partes del animal. Existen escritos
chinos de 1.500 años de antigüedad donde se hace referencia al cultivo de las orquídeas, pero su verdadero des-
cubrimiento como flor de gran valor ornamental ocurrió en el siglo XIX, cuando por casualidad llegaron a Europa
las primeras orquídeas.

Capacidad alergénica
En referencia a las publicaciones halladas en la literatura científica constan tres citas bibliográficas11-13 que

hacen referencia a la capacidad de las orquídeas de provocar dermatitis de contacto, sobre todo por la presencia
de benzoquinonas. Los dos casos clínicos publicados se desarrollan a nivel laboral por cuidadores de orquídeas.
No constan casos de alergia respiratoria por inhalación del polen de esta planta.

Rosa

División: Magnoliophyta; Clase: Magnoliopsida; Orden: Rosales; Familia: Rosaceae; Subfamília: Rosoideae; Gé-
nero: Rosa.

Los rosales (Rosa spp.) son un conocido género de arbustos espinosos y floridos representantes principales
de la familia de las rosáceas. Coloquialmente, las denominaciones “rosal” (planta), “rosa” (flor) y “escaramujo“
(fruto) se usan indistintamente como nombres vulgares para Rosa spp. Hay alrededor de 100 especies de rosales
silvestres, originarios de zonas templadas del Hemisferio Norte. La mayoría de las especies de rosa son cultivadas
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FIGURA 4. Dendrobium (dendrobium, orquídea) detalle de la flor (Foto Josep Girbal).



como ornamentales por su flor, pero también para la extracción de aceite esencial (perfumería y cosmética), usos
medicinales (fitoterapia) y gastronómicos.

Las rosas están entre las flores más comunes vendidas por los floristas, así como uno de los arbustos más
populares del jardín. Las rosas son de gran importancia económica tanto como cosecha para el uso de los
floristas como para la elaboración de perfumes.

Capacidad alergénica
Varias publicaciones detallan la capacidad de provocar dermatitis de contacto de la rosa en forma de fra-

gancia, pero sólo existe un caso publicado14 de anafilaxia por ingestión de rosa. No se han encontrado publi-
caciones sobre alergia respiratoria por polen de esta planta.

Naranjo

División: Magnoliophyta; Clase: Magnoliopsida; Orden: Sapindales; Familia: Rutaceae; Género: Citrus.
El naranjo es un árbol mediano –aunque puede llegar hasta los 13 m de altura–, perenne, de copa grande,

redonda o piramidal. Sus flores blancas, denominadas azahar, nacen aisladas o en racimos y desprenden un
aroma muy intenso. Su fruto es la naranja dulce.

Los naranjos tienen su origen en India, Pakistán, Vietnam y el sureste de China y fueron traídos a occidente
por los árabes. Se da en regiones de clima templado y húmedo. En España se cultiva sobre todo en la Comunidad
Valenciana, Andalucía y Murcia donde se suelen regar copiosamente.
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FIGURA 5. Rosa (rosa) detalle de la flor (Foto Josep Girbal).



Se multiplican por injerto sobre pies más resistentes. Prosperan mejor en suelos fértiles, bien drenados,
no debiéndoles faltar el riego. Sus frutos se consumen en fresco o en forma de zumos. De las flores se obtienen
aceites esenciales utilizados en perfumería. Existen numerosas variedades.

Capacidad alergénica
Existen varias publicaciones en referencia a alergia alimentaria tras la ingesta de naranja, pero no hay pu-

blicaciones que refieran alergia respiratoria tras la inhalación de polen del naranjo. Sí existe un caso15 publicado
de reacción IgE mediada por polen de azahar manifestada con urticaria y angioedema tras la ingesta del mismo,
pero sin síntomas respiratorios.

Palmera datilera

División: Magnoliophyta; Clase: Liliopsida; Orden: Arecales; Familia: Arecaceae;
Es un árbol perenne de tronco único o ramificado en su base, de unos 20 m. de altura cubierto con los

restos de las hojas viejas. Frutos oblongo-ovoides, de color naranja, con pulpa carnosa y dulce. Ampliamente
distribuidas en regiones tropicales a templadas. Las flores de las palmeras son usualmente polinizadas por in-
sectos, especialmente por escarabajos, abejas y moscas.

Es una palmera muy rústica y resistente a todo tipo de suelos siempre que tenga humedad y a la cercanía
del mar. Se utiliza aislada, en grupos formando palmerales o en alineaciones. A veces se pliegan las hojas y se
las cubre con una capucha para blanquearlas y producir palmas de Semana Santa. Sus frutos comestibles son
muy populares.

Capacidad alergénica
Existen varias publicaciones en referencia a la alergenicidad e la palmera; muchas de ellas se refieren a la

capacidad alergénica de la palmera datilera (Phoenix dactylifera), tanto del polen como del fruto (dátil). Alguna
de las publicaciones16 refiere que se trata de un polen con baja alergenicidad, muy probablemente debido al corto
período de tiempo de polinización, al bajo peso molecular, y a la poca distancia que es capaz de viajar el polen.

Por otro lado, existe un caso clínico17 publicado el año 1995, de asma ocupacional con test de provocación
bronquial positiva por inhalación de polen de Phoenix canariensis. Al mismo tiempo realizan estudios de RAST-
inhibición y demuestran reactividad cruzada de esta palmera con la Phoenix dactylifera.

Cerezo común

División: Magnoliophyta; Clase: Magnoliopsida; Orden: Rosales; Familia: Rosaceae; Subfamilia: Prunoideae;
Género: Prunus.

Arbolito o arbusto caducifolio que no acostumbra a sobrepasar los 5 m de altura y con la corteza pardo-
rojiza algo reluciente. Los márgenes de las hojas están finamente aserrados, con dientes finalizados en una glán-
dula. Flores de color blanco puro agrupadas en racimos. Las flores aparecen junto con las hojas, en los meses
de abril-mayo. Los frutos son redondeados con una depresión en el ápice, miden unos 2 cm de diámetro y son
de color rojizo-negruzco, con la carne blanda y jugosa. Su madera es pesada y elástica, y es usada en tornería,
fabricación de instrumentos y muebles. Se cultiva como árbol frutal. Su tronco produce una goma empleada
en la industria del algodón. Sus hojas se utilizan como sustituto del té.

Capacidad alergénica
Las únicas referencias a la alergenicidad de este árbol lo son respecto a la alergia alimentaria de su fruto,

la cereza, y su reactividad cruzada con pólenes debido a la presencia de la LTP. No se han hallado casos de pa-
tología respiratoria ni de contacto por polen de cerezo.
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FIGURA 6B. Prunus amygdalus (almendro) detalle de las flores (Foto Jordina Belmonte).

FIGURA 6A. Prunus avium (cerezo) arbol creciendo en un entorno silvestre (Foto Josep Girbal).



Lirio (Azucena)

División: Magnoliophyta; Clase: Liliopsida; Orden: Liliales; Familia: Liliaceae;
Las azucenas o lirios (Lilium spp.) son un género de cerca de 100 especies en la familia de las liliáceas. Pro-

ceden de las regiones templadas del hemisferio norte. Son generalmente hierbas frondosas y erectas. La mayoría
de especies forman bulbos subterráneos, escamosos o desnudos, que utilizan para pasar el invierno. Algunas
especies forman bulbos en o cerca de la superficie del suelo. Como curiosidad, saber que las azucenas solo
tienen una fragancia agradable cuando van a morir.

Capacidad alergénica
En el año 1998 se publicaron dos casos clínicos de alergia ocupacional al Lilium. El primero18 se trataba

de un jardinero que al manipular Lilium longiflorum presentó rinoconjuntivitis y urticaria. El paciente fue diag-
nosticado de alergia IgE mediada a la citada planta mediante prick test e immunoblotting. En la otra publica-
ción19 se describe un caso de tos y rinoconjuntivitis en un jardinero al manipular dos liliáceas: Lilium longiflorum
y tulipa. El estudio alergológico fue positivo a ambas plantas y, a posteriori, se realizaron estudios de RAST-in-
hibición, que descartaron reactividad cruzada entre ambas liliáceas. Así pues, presentan un caso de alergia ocu-
pacional por co-sensibilización al Lilium longiflorum y la tulipa.
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FIGURA 7. Lilium candidum (azucena,
lirio de San Antonio) detalle de una
flor (Foto Jordina Belmonte).



CONCLUSIÓN

La incidencia de alergia al polen de las plantas y árboles ornamentales no ha sido profundamente investi-
gada quizás por la poca consciencia médica del potencial alergénico del polen que liberan estas plantas.

Un estudio publicado20 el año 1998 estudió mediante prick test a diez plantas ornamentales a tres grupos
de individuos: pacientes derivados normalmente por rinitis, jardineros y estudiantes (que actuaron como con-
troles). Hubo mayor porcentaje de pacientes sensibilizados en el grupo de jardineros (52%) aunque eran muchos
más los que relataban síntomas en el trabajo, por lo que en este estudio se concluye que probablemente no solo
es el polen el culpable de los síntomas en pacientes que se dedican al cuidado de las plantas y, por otro lado,
que no está clara la relevancia clínica del prueba cutánea positiva.
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Nuevas polinosis:
polinosis por proximidad

MIGUEL ÁNGEL BALTASAR DRAGO

Unitat d’Alergologia. Hospital Verge de la Cinta

INTRODUCCIÓN

Aunque no son frecuentes en la práctica clínica habitual, existen modelos alternativos de sensibilización
polínica. Los determinantes epidemiológicos de estas polinosis pueden ser variados. Su importancia suele radicar
en la repercusión social y/o laboral del proceso, frecuentemente se asocian con una merma secundaria de la ca-
lidad de vida del paciente, incluyendo posibles problemas de índole económico.

Se dedica el capítulo a revisar algunas de las publicaciones más recientes que pueden relacionarse con el
concepto de Polinosis por proximidad expuesto por Hernando de Larramendi y García Agujeta 1. En algunos casos
se trata de descripciones próximas a nuestro medio, otras son geográficamente más lejanas. En todo caso, se
han escogido bajo la perspectiva de que sean demostrativas y que aprovechen como ejemplo.

Diferentes grupos han estudiado la presencia de pólenes en el interior y alrededores de los domicilios, así
como en el medio laboral. En todos los casos descritos, la proximidad a la fuente productora del polen resultó
determinante 1. Se han descrito polinosis de tipo ocupacional (floristas, jardineros, agricultores, recolectores,
etc.), pero también polinosis laborales no ocupacionales, generalmente secundarias a un polen presente en el
medio aunque no tenga una relación directa con la actividad laboral (Diplotaxis erucoides, Sinapsis alba, etc.) 1-5.

Algunos de nuestros pacientes pueden sufrir una enfermedad alérgica secundaria a la sensibilización a an-
tígenos polínicos, la cual puede pasar desapercibida sin una historia clínica y una encuesta epidemiológica es-
pecíficas.

POLINOSIS POR PHYTOLACCA DIOICA

Características botánicas y distribución

Superdivisión: Spermatophyta
División: Magnoliophyta
Subdivisión: Magnoliophytina
Clase: Magnoliopsida
Subclase: Caryophyllidae o Ranunculidae
Orden: Caryophyllales
Familia: Phytolaccaceae
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La familia Phytolaccaceae está constituida por árboles, arbustos y hierbas. Agrupa cerca de 18 géneros y casi
125 especies de amplia distribución, aunque predominan en regiones tropicales y subtropicales, especialmente
en América. Es la familia más arcaica de los Caryophyllales 6-8. Algunas especies tienen utilidad como alimentos
o tintes, otras tienen propiedades medicinales u ornamentales 6-9.

Phytolacca dioica (Bella sombra, Ombú, Árbol de bella sombra), es un árbol dioico nativo de las “Pampas”
sudamericanas, que mantiene sus hojas durante todo el año aunque puede perderlas si el invierno es muy
crudo. Se cultiva especialmente en la Europa mediterránea, donde se ha adaptado muy bien al clima 6-9. Habi-
tualmente se trata de árboles aislados o únicos, especialmente en Europa donde su empleo es, fundamental-
mente, ornamental.

No suelen sobrepasar los 10 m de altura, aunque pueden llegar hasta los 18 m 6-9. Suele tener múltiples
troncos y su savia es venenosa, hecho que le confiere resistencia a muchas enfermedades 8. Las hojas gene-
ralmente lanceoladas, con el margen entero, de unos 6 a 12 cm. de longitud, con el anverso un poco más
brillante 6-8.

Sus flores pueden ser femeninas o masculinas, pero se encuentran en árboles diferentes y son poco vis-
tosas, de un color gris a crema, pequeñas y agrupadas en racimos, que cuelgan por el peso, se sitúan opues-
tos a las hojas y son tan largos como ellas. Sus frutos son carnosos y forman bayas de un color púrpura o
negro 6-8.

Phytolacca americana es otro taxón, conocido fundamentalmente por ser el origen del Pokeweed, utilizado
para la estimulación de la mitosis celular in vitro 10.

Morfología del polen y polinización

P. dioica es una especie frecuente en los países de Sudamérica, acostumbra a estar presente en diferentes
calendarios polínicos 8, 11,12. Aunque los datos sobre su polinización son bastante pobres, algunos autores su-
gieren que ésta pueda ser entomófila, de la diseminación del fruto, presumiblemente, se encargan las aves 13.
Los granos de polen suelen ser tricolporados, esferoidales o subprolados, de tamaño medio (23 x 31 m), con
exina finamente reticulada 11.

Patología por Phytolacca Dioica

Epidemiología y manifestaciones clínicas
En nuestro medio se ha descrito un caso de sensibilización al polen de Phytolacca dioica, el de una mujer

de 40 años que refería episodios recurrentes de rinoconjuntivitis desde hacía 3 o 4 años, en relación con la flo-
ración y exposición al polen de dos árboles presentes en el jardín de su casa, entre los meses de abril y junio 14.

En el estudio realizado, las pruebas cutáneas con un extracto de polen de Phytolacca dioica resultaron po-
sitivas (con los debidos controles negativos en individuos atópicos y no atópicos). La IgE sérica específica para
el mismo polen resultó de 3,2 IU/mL 14.

No podemos ofrecer datos epidemiológicos, pero si reflexionar sobre la necesidad de valorar la presencia
de alergenos no habituales en el entorno del paciente alérgico, especialmente en aquellos casos donde una
clínica y una estacionalidad compatibles no son congruentes con los resultados que aporte una supuesta rutina
diagnóstica.

Extractos alergénicos disponibles en el mercado
Desconocemos la comercialización de extractos de polen de Phytolacca dioica para diagnóstico in vivo y/o

terapéuticos. En todo caso, Laboratorios Diater (Madrid) son los responsables de la elaboración de extractos para
el único trabajo publicado, tanto para las pruebas cutáneas como para el soporte in vitro 14.



Fracciones alergénicas
Los extractos del polen se separaron mediante electroforesis con gel de poliacrilamida (SDS-PAGE), advir-

tiéndose la presencia de tres bandas proteicas mayoritarias, de 26, 42 i 60 kDa respectivamente. La unión de
estas proteínas alergénicas con la IgE sérica de la paciente se demostró mediante “Western blot”.

No existen datos más específicos sobre la caracterización de estas fracciones proteicas, así como de reac-
tividad cruzada con otras especies o dentro del mismo orden botánico. La paciente en cuestión presentaba una
sensibilización a ácaros, aparentemente no sintomática y las pruebas cutáneas con los pólenes habituales en la
zona (oleáceas, cupresáceas, urticáceas, poáceas, quenopodiáceas, compuestas, plantagináceas, Pinus radiata,
Phoenix dactylifera y Platanus orientalis) resultaron negativas 14.

POLINOSIS POR CYCLAMEN O VIOLETA PERSA

Características botánicas y distribución

División: Magnoliophyta
Superdivisión: Spermatophyta
Clase: Dicotiledónea o Magnoliopsida
Subclase II: Dilleniidae
Orden: Primulales
Familia: Primulaceae
Tribu: Cyclamineae

La familia Primulaceae cuenta con 30 géneros y alrededor de 1.000 especies. En Europa entre las plantas
de origen silvestres y las naturalizadas existen 14 géneros. Las primuláceas son plantas herbáceas (ocasional-
mente son semi-arbustos), anuales o más comúnmente perennes.

Sus hojas normalmente son opuestas y verticiladas (pueden ser alternas) o en roseta, simples, la mayoría
enteras o escasamente dentadas o lobadas.

Las inflorescencias están configuradas en panículos terminales o en flores aisladas con origen axilar. Las
flores son hermafroditas, generalmente con 5 piezas, los pétalos soldados en la base. Su fruto suele ser encap-
sulado y dehiscente, al madurar se abre y libera las semillas 15-17.

Distribución: zonas templadas y cálidas, sobre todo del hemisferio norte y en montañas tropicales. En jar-
dinería son comunes los ciclámenes y las primaveras (Primula sp. pl.). Aparecen como malas hierbas en cultivos
de cereales y en regadíos (Anagallis arvensis) y en secanos (Androsace maxima).

Taxones de interés: pertenecen a Prímula casi el 50% de las especies, otros géneros destacables son Lysi-
machia, Androsace, Samolus 15-19.

La tribu Cyclamineae se caracteriza por ovario superior, pétalos reflejos y cápsula loculícida.
La mayoría de los cultivos derivan de Cyclamen persicum, especie procedente de Oriente Medio, islas del

Egeo y Persia, originalmente presentaba flores pequeñas y delicadas. Sin embargo, las variedades modernas pre-
sentan entre 20 y 30 centímetros de altura, y cuentan con una amplia gama de colores florales y dibujos de las
hojas. La planta presenta un grueso tubérculo de color oscuro, redondo y aplastado. Los bulbos y los rizomas
de Cyclamen persicum son venenosos por la presencia de Cyclamina A 15-17. Su nombre deriva de la palabra griega
Kyclos, que significa circular y hace referencia al pedúnculo de las flores 19-20.
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Morfología del polen y polinización

Los Ciclámenes son unas de las plantas más populares en Europa. Solo en la zona mediterránea se advierte
cierta estacionalidad en la floración (de otoño a primavera), desapareciendo la misma durante los veranos secos
y calurosos 18-19.

Los ancestros de estas plantas se sitúan en los bosques por su necesidad de sombra y humedad, habi-
tualmente su polinización es entomófila por lo que la sensibilización alérgica a su polen debería ser infre-
cuente, en condiciones naturales. La masiva manipulación del polen en el medio ocupacional probablemente
es determinante en el desarrollo de una respuesta inmunológica IgE específica contra el mismo. Para mejorar
las características de estas plantas se recolectan unas cantidades importantes del polen para transferirlo de
un cultivo a otro, obteniendo híbridos con flores y hojas de diferentes formas y colores. Así pues, un alto grado
de exposición laboral es inevitable 18. Sus polinizadores más habituales son sírfidos, polillas y pequeños in-
sectos (Thysanoptera) 19-21.

Los granos del polen de la familia Primulaceae varían entre 16-22 µm en el medio natural, son aperturados,
colpados (desde 3 hasta 10 colpos), o colporados 22-23.

Patología por cyclamen

Epidemiología y manifestaciones clínicas
Floristas, floricultores, jardineros y otros oficios que sufran una elevada exposición polínica deberían con-

siderarse como grupos de riesgo para desarrollar una patología alérgica ocupacional, tanto para reacciones de
hipersensibilidad que involucren una respuesta por la IgE, como para reacciones de tipo inmunológico retardado
(dermatitis y fotodermatitis). Se reconoce a Ficus benjamina como una fuente alergénica en el medio laboral y
en viviendas particulares 24-25, también la familia Compositae causa con cierta frecuencia reacciones dependientes
de IgE o dermatitis, generalmente en floristas y horticultores 26, se han evidenciado anticuerpos IgE específicos
para alergenos de otras plantas decorativas 24-25.

Se han descrito 3 casos de reacción alérgica al polen de Cyclamen que afectaban a floricultores. Tras algunos
años, incluso en contactos discontinuados, los pacientes descritos desarrollaron clínica de tipo rinoconjuntival
y, en algún caso, de asma bronquial.

Con el polen suministrado por los propios pacientes se prepararon extractos acuosos (10% peso/volumen)
para pruebas cutáneas, que resultaron positivas en los pacientes y negativas en controles sanos (incluidos otros
floricultores). Las pruebas con extractos de flores y hojas resultaron negativas en dos de los pacientes. Los an-
ticuerpos IgE específicos para polen de Cyclamen resultaron positivos en los tres pacientes 18, 27.

Las dermatitis y fotodermatitis por primuláceas son entidades bien conocidas, que suelen afectar a profe-
sionales de la jardinería y a floristas. Sin embargo, también se han descrito en aficionados a la jardinería domés-
tica, de hecho la dermatitis por prímula es la primera causa de dermatitis no ocupacional secundaria a plantas
en Europa, con una prevalencia variable entre el 0,3% y el 1,8% 28-29. Existen algunas referencias antiguas que
implican también al Cyclamen en dermatitis de contacto 30.

Extractos alergénicos disponibles en el mercado
Desconocemos la existencia de extractos diagnósticos comercializados para pruebas cutáneas o para la de-

terminación de IgE específica in vitro. El diagnóstico de las dermatitis se realiza mediante pruebas epicutáneas
con su alergeno, la primina (6-methoxi-2-n pentil-benzoquinona), al 0,01% en vaselina 28-29.

Fracciones alergénicas y reactividad cruzada
En uno de los pacientes el “SDS-PAGE” con posterior “inmunoblotting” demostró la presencia de una in-

tensa respuesta frente a un componente de 18 kDa y otro de 100 kDa. En este caso se realizó una inhibición
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del RAST con polen de Cupressus sempervirens y de Acacia floribundia, sin poder demostrar ninguna identidad
con el polen de Cyclamen 18.

POLINOSIS POR VID (VITIS VINIFERA)

Características botánicas y distribución

Superdivisión: Spermatophyta
División: Magnoliophyta
Clase: Magnoliopsida
Subclase: Rosidae
Orden: Rhamnales
Familia: Vitaceae
Género: Vitis

La familia Vitaceae o Ampelidaceae está compuesta por 11 géneros y unas 700 especies, con frecuencia son
lianas leñosas y trepadoras, rara vez son plantas erectas o pequeños árboles.

Sus hojas son alternas, simples, muy a menudo palmatilobuladas y palmatinervias, caducas.
Las flores aparecen en inflorescencias cimosas (a veces paniculadas), terminales, bastante pequeñas, her-

mafroditas o a menudo unisexuales. El fruto suele ser una baya mono-bilocular, con 2 semillas en cada lóbulo.

Taxones de interés: Cissus y Parthenocissus (viña trepadora) como ornamentales, Vitis o vid, la subespecie
sylvestris, espontánea, presenta flores unisexuales y bayas pequeñas 31.

Vitis vinifera (vid, viña) es una liana que tiene las hojas con profundos lóbulos más o menos palmados.
Tiene zarcillos ramificados que crecen opuestos a las hojas. Los frutos de la vid son bayas comestibles, las uvas,
de color verde u oscuro según las variedades. Florece en Mayo y Junio 32.

Todas las vides productoras de uva de mesa o dedicadas a la vinificación pertenecen al género Vitis , género
al que corresponden cerca de 40 especies, siendo las más importantes: Vitis vinifera o especie europea (en la que
se fundamenta la producción de vino). Vitis rupestris de origen americano, que ha servido para la creación de
los portainjertos y de plantas híbridas (productores directas, sin necesidad de injertos).

La bibliografía aporta entre 10.000 y 20.000 variedades de vid cultivadas en el mundo. Las variedades más
antiguas se conocen como híbridos naturales, a este grupo pertenecen la mayoría de las variedades que se cul-
tivan en la cuenca mediterránea. En general, se desconocen sus orígenes aunque, con el empleo de técnicas mo-
leculares, se ha llegado a la teoría de que pueden proceder de procesos de selección, por parte de los viticultores,
a lo largo de cientos de años (en España existen referencias de cultivo de algunas de estas especies, al menos
desde 1513).

La creación de los híbridos artificiales tiene como objetivo mejorar individuos de la misma especie. Las hi-
bridaciones pueden ser intraespecíficas (entre variedades de Vitis vinifera L.) origen de algunas de las variedades
cultivadas fundamentalmente en el norte de Europa. Mediante hibridaciones interespecíficas (entre individuos
de diferentes especies) se han creado la mayoría de los portainjertos resistentes que sirvieron para reconstruir
el viñedo afectado por la Filoxera (Dactylosphaera vitifoliae) en toda Europa 33. Dentro de cada especie existen
variedades que conservan sus caracteres gracias a una reproducción por vía vegetativa, es decir, son clones: gar-
nacha, cencibel, etc. 34.

Un tercer origen de las variedades son las mutaciones somáticas que, mediante pequeñas variaciones en
el genoma, dan lugar a nuevas formas dentro de la misma variedad. El ejemplo más claro a nivel de variedades
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españolas se produce en la garnacha, de la que existen cuatro formas: garnacha tinta, garnacha blanca, garnacha
gris y garnacha peluda 33.

Distribución. El cultivo de la vid requiere precipitaciones escasas y diferencias térmicas diarias muy acu-
sadas, se adapta bien a suelos poco profundos y calizos. Podemos encontrar cultivos en toda la península ibérica
y también en países mediterráneos, centro de Europa, Estados Unidos, países del cono sur americano, Australia,
Sudáfrica y otros.

Morfología del polen y polinización

Después de abrirse la flor, la apertura de las anteras se hace hacia el exterior y el polen cae sobre las flores
vecinas, así pues, la fecundación de la vid es generalmente cruzada.

El polen de la vid es de tamaño mediano (20 m), oblado y tricolporado. Se encuentra en pequeñas can-
tidades en la atmósfera de las zonas de polinización durante unas 4-6 semanas, entre los meses de mayo a
junio. La contribución de Vitis al espectro polínico de La Mancha (una de las zonas con más extensión de
cultivo de la vid en el mundo) es poco relevante, representando un 0,8% del total de pólenes, con recuentos
máximos alrededor de los 30 granos/m3 de aire 34-35.

Patología por vitis vinifera

Epidemiología y manifestaciones clínicas
El polen de la vid aparece en pequeñas cantidades durante un corto periodo de polinización, no obstante

es capaz de provocar rinoconjuntivitis y asma de tipo estacional por sensibilización a algunos alergenos del
mismo. Se ha demostrado la producción de IgE específica mediante la práctica de pruebas cutáneas con extractos
del polen y la determinación de IgE específica sérica contra el mismo, estudios completados con pruebas de pro-
vocación bronquial y conjuntival, que también resultaron positivas 35.

Aunque el consumo en nuestra zona es considerable, la literatura recoge pocos casos clínicos de hipersen-
sibilidad mediada por IgE secundaria a la ingestión de uva y/o de vino. En un estudio se describieron 35 epi-
sodios anafilácticos (en 11 pacientes), de acuerdo con las pruebas cutáneas y la cuantificación de IgE específica
sérica, la mayoría ce casos fueron secundarios a la propia uva o al vino, siendo menos frecuentes la sensibiliza-
ciones a las hojas de la vid, semillas, vinagre y mosto 36.

En algún caso se ha descrito la coexistencia de sensibilización a alergenos del polen con reacciones de tipo
inmediato a alergenos del fruto, con niveles de IgE específica positivos tanto para el polen de V. vinifera como
para la uva, la prueba de provocación conjuntival con polen de vid y una prueba de provocación oral abierta
con uva resultaron positivas 34.

La alergia a la uva se ha asociado con frecuencia a otras sensibilizaciones, a frutas rosáceas (meloco-
tón, cereza), plátano, kiwi 34, 36,37, con la alergia al látex y con otras polinosis (gramíneas, olivo y quenopo-
diáceas) 34.

Extractos alergénicos disponibles en el mercado
La colaboración de los laboratorios Bial-Aristegui (Bilbao) en los estudios realizados en Puertollano y Ciu-

dad Real, hacen que éstos sean la mejor referencia para consultar sobre extractos de polen de Vitis. Por otro lado,
la mayoría de laboratorios comerciales proporcionan extractos diagnósticos para realizar las pruebas cutáneas
con uva y Phadia (Upsala, Suecia) dispone de una determinación de IgE específica para uva (f259) mediante
InmunoCAP.
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Fracciones alergénicas y reactividad cruzada
En el estudio de Ciudad Real, tanto la clínica como la positividad en las pruebas cutáneas y conjuntivales

sugerían que el polen de vid era el responsable primario de la sensibilización, la reacción alérgica después de
comer uva clínicamente había aparecido 3 años más tarde. Al comparar la electroforesis y el posterior “inmu-
noblotting” en la misma paciente, con los extractos de uva se evidenció la presencia de bandas captadoras de
IgE en la zona de 63, 60, 52 y 26 kDa, mientras que con el polen de la vid se observaron bandas en los 63, 59,
49, 43 y 40 kDa 34.

La preincubación del suero de esta paciente con polen de vid y de olivo provocó una completa inhibición
de la unión de IgE al extracto de uva, casi total con polen de Lolium perenne y parcial con el de Salsola kali. La
inhibición de la captación sobre el extracto de polen de vid, resultó total con extracto de uva y con polen de
olivo y Lolium, parcial con el S. kali. Estos resultados sugieren la existencia de una reactividad cruzada entre el
polen de viña y los extractos de uva, indicando la presencia de unas estructuras antigénicamente semejantes a
las de ciertos con alimentos vegetales y a las de otras especies polínicas no relacionadas 34.

En pacientes alérgicos a la uva sin polinosis asociada, se han identificado alergenos mayores, una Endo-
kitinasa 4 y a una Proteína de transferencia de lípidos (LPT). Durante el estudio de un paciente con cuadros
de tipo anafiláctico repetidos (secundarios a la ingesta de uva, vino y pasas), se demostró que la IgE específica
del paciente se fijaba sobre una proteína de 15 kDa y era completamente inhibida mediante una preincubación
con una LTP de la cereza (Pru av 3), se identificó a esta proteína de 15-kDa como una LTP de la uva (Vit v 1)
38. García-Robaina y colaboradores demostraron la presencia de una LTP de la uva (en la zona de 13 kDa) en
el vino responsable de la anafilaxia en un paciente que también presentaba IgE específica para una LTP de man-
zana 39. Otros autores, tras estudiar 14 pacientes con alergia a la uva y/o al vino, concluyeron que la endoki-
tinasa 4, una proteína de 30 kDa, era el alergeno más importante, pero describieron otras proteínas, una LTP
de 9 kDa y otra proteína de 24 kDa (parecida a una taumatina) y que se relacionaban con la alergia a otras fru-
tas, como las rosáceas 34.

Se han estudiado, sin resultados, la presencia de diferencias en los alergenos de pacientes con reacciones
secundarias a uva que toleraban el vino 40.

POLINOSIS POR PYRUS PYRIFOLIA NAKAI (NASHI)

Características botánicas y distribución

División: Magnoliophyta
Subdivisión: Dicotiledóneas o Magnoliopsidas
Clase: Liliópsida
Subclase: Rosididae
Orden: Rosales
Familia: Rosaceae
Subfamilia: Maloideae
Género: Pyrus

Las rosáceas cuentan con unos 100 géneros, que representan aproximadamente 3.000 especies. Pueden
ser árboles, arbustos o hierbas, de hojas alternas o rara vez opuestas, simples o divididas.

Las flores suelen ser solitarias aunque con mayor frecuencia forman varios tipos de inflorescencias (cimo-
sas), la mayoría de las especies son hermafroditas. El fruto presenta diferentes formas y tipos, a menudo son fo-
lículos separados o aquenios.

99N U E V A S P O L I N O S I S : P O L I N O S I S P O R P R O X I M I D A D



Los géneros más numerosos son: Potentilla, Prunus, Rosa, Spiraea 41. Al genero Pyrus pertenecen árboles y
arbustos, espinosos o inermes.

El peral es un árbol que llega hasta 20 m de altura y por término medio vive 65 años. Las ramas se insertan
formando ángulo agudo con el tronco (45º), cuando son jóvenes son espinosas, luego inermes y frágiles. Hojas
ovales, finamente dentadas o enteras, algo lustrosas por el haz. Inflorescencias en cimas, simples, de numerosas
flores, en el extremo de pequeñas ramas laterales 42. Fruto en pomo, estrechado en la base y con cinco celdillas,
cada una con 1-2 semillas. Originario de Asia Central y Oriental, su antigüedad se remonta a tiempos muy re-
motos, los géneros actuales probablemente derivan de la selección de razas silvestres. Los griegos y los romanos
conocieron el cultivo del peral y fueron estos últimos los que introdujeron su cultivo en la cuenca del Ebro 41-42.

Pyrus pyrifolia Nakai (Peral de las arenas, nashi, peral oriental, peral japonés) es un árbol frutal de hasta
10 m de altura. Su floración se produce desde principios a mediados de primavera, con grupos de 5 a 7 flores
blancas. El fruto del nashi (“pera” en japonés) es el Pero o Pera de Arena, un pomo carnoso de forma casi re-
dondeada (parecido a una manzana) de 3-5 cm. de diámetro, con la piel dura y áspera, textura similar a las peras.
Existen diferentes variedades de Nashi. Los requerimientos de suelo y clima son semejantes al peral europeo,
con la diferencia de que se disponen de variedades con menor requerimiento de horas de frío 41-46.

Distribución. Desde hace 15-20 años el peral nashi se cultiva comercialmente en nuestro país, aunque,
en general, las hectáreas dedicadas al mismo son escasas (Lleida, Tarragona).

Morfología del polen y polinización

Se asume que su polinización es mayoritariamente entomófila y, generalmente, artificial, al menos en las
zonas de Asia donde se ha descrito la patología respiratoria por polen de Pyrus pyrifolia 3, 43-46. El polen del género
Pyrus suele ser tricolporado, de fosulado a estriado, los colpos sin puentes ecuatoriales y los poros representados
por rupturas irregulares 47-48. La mayoría de especies de rosáceas cuentan con un polen de tamaño intermedio,
con un diámetro entre 20 y 50 µm 48-49.

Patología por pyrus

Epidemiología y manifestaciones clínicas
Aunque la polinización de Pyrus pyrifolia Nakai es entomófila, las cifras de prevalencia de síntomas alérgicos

se aproximaban al 20-36% de la población expuesta regularmente (agricultores), incluso se pueden detectar gra-
nos de polen aerovagantes de Abril a Junio en estas zonas de cultivo. En la mayoría de casos, la polinización se
realiza de forma artificial y algunos agricultores presentaban síntomas respiratorios con mayor frecuencia e in-
tensidad durante esa época.

Se realizó un estudio epidemiológico en un distrito dedicado a este cultivo, resultando que el 20% de los
agricultores presentaban síntomas de polinosis por nashi. Las pruebas cutáneas resultaron positivas para polen
de nashi en el 5,4% de los agricultores (para el polen de la gramínea predominante en esa época y en esa misma
zona resultó del 31,5%). Se demostró también la presencia de IgE específica para polen de P. pyrifolia en el suero
de estos agricultores 46.

En España, el consumo de peras está muy extendido y, no obstante, no se diagnostican con frecuencia re-
acciones de hipersensibilidad por la ingesta de las mismas. Se describen algunos casos de reactividad cruzada
con otras frutas de la familia de las rosáceas, principalmente con la manzana, ya que pertenecen al mismo
género Pyrus, aunque también con el melocotón, albaricoque, cereza, ciruela, nectarina y almendra (a pesar de
no pertenecer al mismo género) 50.

Se han descrito cuadros de dermatitis de contacto para Pyrus comunis y para Pyrus chinensis 51.
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Extractos alergénicos disponibles en el mercado
La mayoría de fabricantes de extractos alergénicos ofrecen extractos para pruebas cutáneas con Pyrus com-

munis (fruta), Phadia (Upsala, Suecia) dispone de una determinación de IgE específica para el mismo extracto
en ImmunoCAP (f 94). Desconocemos la existencia de extractos comerciales para polen de peral o de prepara-
ciones para la práctica de pruebas epicutáneas.

Fracciones alergénicas y reactividad cruzada
Las LTP son alergenos mayores en los pacientes con alergia a la pera 50, se conocen como alergenos alimen-

tarios implicados en el síndrome de alergia oral, hasta el 22 % de los pacientes con síndrome de alergia oral con
la ingesta de frutas y polinosis asociada presentaban sensibilización a pera 52. Las características de la fijación
de IgE por Pyr c 1 se han demostrado con experimentos de inhibición de EAST y de “Western blot”, los aler-
genos mayores de abedul y manzana, Bet v 1 y Mal d 1, inhiben en alto grado esta fijación de IgE a Pyr c 1 53.
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Utilidad de los alérgenos recombinantes
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INTRODUCCIÓN

La utilización de moléculas alergénicas individuales para el estudio de la polinosis aporta mejoras en las
técnicas diagnósticas y permite definir el perfil de sensibilización alergénica de los pacientes.

Los alérgenos recombinantes o purificados, permiten realizar un sistema de estandarización mucho más
simple y racional, para su aplicación al diagnóstico de las enfermedades alérgicas. La utilización de estas proteínas
como material alergénico permite obviar los actuales sistemas de estandarización complejos, que están sometidos
a factores tanto propios como medioambientales que hacen difícilmente reproducibles los patrones alergénicos
de dos lotes diferentes, lo que revierte de forma directa en la reproducción y homogeneidad de los resultados
diagnósticos.

Las técnicas diagnósticas en alergia generalmente hacen uso de extractos preparados a partir de homoge-
neizados de las fuentes naturales, los cuales sólo permiten detectar la fuente biológica de sensibilización. Estos
extractos pueden ser reemplazados con éxito por mezclas con cantidades controladas de proteínas alergénicas
específicas, con el fin de definir el perfil de sensibilización de cada paciente.

En 1999, Valenta y cols 1 describen las bases del diagnóstico basado en la determinación cuantitativa de
IgE específica frente a moléculas alergénicas, que denominan resolución diagnóstica mediante componentes
(component resolved diagnosis), y que permiten definir de forma precisa perfiles individuales de sensibilización en
pacientes alérgicos. Dichos alérgenos, pueden ser obtenidos bien por expresión recombinante del ADN que co-
difica para el alérgeno, bien por purificación de la fuente alergénica natural. Su designación, de acuerdo con el
Subcomité de nomenclatura de alérgenos de la Unión Internacional de Sociedades Inmunológicas (IUIS), incluye
el prefijo “r” para indicar que la molécula es el resultado de expresión recombinante o el prefijo “n” si la molécula
ha sido purificada de la fuente alergénica 2.

Esta técnica ha conducido a la utilización de algunos alérgenos como marcadores para identificar a pa-
cientes que están sensibilizados a una variedad de fuentes alergénicas por fenómenos de reactividad cruzada
o bien aquellos que están sensibilizados de forma primaria a un alérgeno en particular, con las implicaciones
pronósticas y de tratamiento que esto conlleva. Las moléculas recombinantes elegidas como marcadores aler-
génicos podrían utilizarse para mejorar la decisión de instaurar tratamientos específicos mediante inmuno-
terapia.

El presente capítulo se centrará en la utilidad de los alérgenos purificados o recombinantes en el diagnóstico
de la polinosis, su aplicación para la indicación y monitorización de la inmunoterapia ha sido objeto de ex-
haustivas y recientes revisiones 3,4.
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MARCADORES DE SENSIBILIZACIÓN PRIMARIA O GENUINA

Probablemente, la mayor utilidad del diagnóstico con moléculas alergénicas individuales en la práctica
clínica sea la de discriminar entre pacientes con una sensibilización genuina de aquéllos con pruebas cutáneas
falsamente positivas a una gran cantidad de extractos alergénicos completos, debido a la sensibilización a alér-
genos de reactividad cruzada. Con este propósito, se ha sugerido la utilización de alérgenos principales, espe-
cíficos de una determinada fuente alergénica, como marcadores diagnósticos para confirmar la sensibilización
genuina a dicha fuente 5.

Oleaceae
El alérgeno principal del polen del olivo, Ole e 1, comparte una extensa similitud de secuencia con otros

alérgenos de árboles de la familia Oleaceae, incluyendo el fresno y el aligustre, con los que exhibe una gran re-
actividad cruzada; aunque no así con otros alérgenos homólogos a Ole e 1 de familias distintas a la Oleaceae (ej
Che a 1, Lol p 11, Pla l 1 y Phl p 11). Por lo tanto, la determinación de IgE específica a Ole e 1 puede ser usada
para confirmar una sensibilización genuina a polen de olivo en el área mediterránea y a polen de fresno en el
norte de Europa 6,7.

Plátano de sombra
Los alérgenos Pla a 1 y Pla a 2 parecen ser los mejores indicadores de sensibilización específica a Platanus

acerifolia, ya que son reconocidos por el 92% y 83%, respectivamente, de los pacientes monosensibilizados a
este polen. Se ha demostrado que la sensibilidad y especificidad diagnóstica, tanto de la prueba cutánea como
de la determinación de IgE específica a nPla a 1 y nPla a 2 es comparable a la del extracto completo de P. ace-
rifolia, y que el uso de estos alérgenos es suficiente para un diagnóstico fiable en la mayoría de los pacientes 8.
Respecto a Pla a 3, la LTP del polen de P. acerifolia, ha sido identificado recientemente como un alérgeno principal
en pacientes de la zona mediterránea con alergia a melocotón (63,8%), y minoritario (27,3%) en pacientes con
polinosis por Platanus sin alergia alimentaria 9.

Fagales
El alérgeno principal del polen de abedul, Bet v 1, es reconocido por más del 95% de los pacientes alérgicos

a ese polen, en un 60% de forma exclusiva, y muestra una elevada reactividad cruzada con alérgenos homólogos
de otros pólenes del mismo orden, Fagales, y de diversos alimentos vegetales.
Así, se considera que Bet v 1 es un marcador de sensibilización genuina al polen de árboles del orden Fagales,
y el reconocimiento de proteínas homólogas a Bet v 1 por parte de la IgE constituye la base del síndrome polen
abedul-alimentos 10.

Cupressaceae/ Taxodiaceae
Se ha apuntado que los dos alérgenos principales del cedro del japón, Cry j 1 y Cry j 2, que cumplen la

función de una pectato liasa y una polimetilgalacturonasa respectivamente, podrían servir como marcadores de
sensibilización genuina al polen de árboles de las familias Cupressaceae/ Taxodiaceae (ciprés, cedro, enebro y sa-
bina)10. Sin embargo, todavía son pocos los estudios de inhibición cruzada realizados para apoyar esta hipótesis.

Gramíneas:
Debido a la expresión específica de los alérgenos del grupo 1, 2, 5, y 6 del polen de gramíneas, y su au-

sencia en otras plantas, éstos pueden ser usados como marcadores para el diagnóstico de alergia a polen de gra-
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míneas. Se ha considerado que la determinación de IgE específica a rPhl p 1 y rPhl p 5 es suficiente para diag-
nosticar una sensibilización genuina al polen de gramíneas5.

Dado que Phl p 2, Phl p 5 y Phl p 6 no están presentes en todas las especies de gramíneas, la determinación
de IgE específica frente a las formas recombinantes de dichos alérgenos pueden resultar de utilidad para definir el
polen de gramíneas potencialmente sensibilizante en cada paciente y, en caso de estar indicada la inmunoterapia,
para la selección de el extracto apropiado de gramínea. Así, los alérgenos del grupo 2 no se encuentran en Cynodon
dactylon, Zea mays y Phragmites australis; los alérgenos del grupo 5 no se detectan en Z. mays y C. dactylon, y los del
grupo 6 sólo se han detectado en algunas clases de gramíneas como Phleum pratense o Poa pratensis 11.

Urticaceae

Parietaria judaica:
Con el objetivo de determinar el marcador de sensibilización primaria a Parietaria judaica, Stumvoll y cols 12

llevaron a cabo un estudio sobre el perfil de reconocimiento alergénico entre pacientes alérgicos a malezas del
área mediterránea y de fuera de la zona mediterránea. Se demostró que la mayoría (83%) de los pacientes del
área mediterránea tenían niveles elevados de IgE específica a rPar j 2, frente a sólo el 2% de los pacientes fuera
de dicha zona, sensibilizados principalmente a alérgenos de reactividad cruzada (profilina y polcalcina). De lo
anterior se concluyó que rPar j 2 podría utilizarse como marcador diagnóstico para identificar a los pacientes
alérgicos a malezas que están sensibilizados genuinamente a polen de Parietaria.

Recientemente, el equipo de Asturias y cols 13 ha llevado a cabo un estudio para evaluar el potencial diag-
nóstico de las formas natural y recombinante de los alérgenos principales de P. judaica, Par j 1 y Par j 2, en com-
paración con el extracto completo del polen. La forma recombinante de Par j 2 (rPar j 2) mostró una sensibilidad
y especificidad comparable a las producidas por el extracto completo de polen de P. judaica, tanto en los niveles
de IgE específica como en la reactividad de la prueba cutánea.

Asteraceae

Artemisia vulgaris:
Art v 1 ha sido descrito como marcador de sensibilización primaria a Artemisia 14, permitiendo discriminar

a los pacientes con co-sensibilización a otras plantas de la familia de las Compuestas de los pacientes con sen-
sibilización por reactividad cruzada.

Con el objetivo de determinar qué alérgenos de Artemisia vulgaris sería necesario utilizar para diagnosticar
a la mayoría de los pacientes sensibilizados a este polen, se ha llevado a cabo un estudio en el que se ha de-
mostrado que la determinación de IgE específica a nArt v 1 y rArt v 4 es suficiente para diagnosticar a un 91%
de los pacientes alérgicos a Artemisia 15. Sin embargo, los autores del estudio apuntan que son necesarios alér-
genos adicionales para incrementar la especificidad del diagnóstico de alergia a dicho polen, y sugieren que el
panel mínimo de alérgenos de Artemisia esencial para el diagnóstico debería incluir los alérgenos antes mencio-
nados así como el alérgeno Art v 60 kDa, y la LTP Art v 3, ambos identificados como alérgenos principales en
pacientes españoles alérgicos al polen de Artemisia 16.

Ambrosia artemisiifolia:
Asero y cols14 observaron, en una población expuesta tanto al polen de Ambrosia como Artemisia, que los

pacientes presentaban co-sensibilización a ambos pólenes, con Art v 1 y Amb a 1 como marcadores de sensi-
bilización primaria. Con posterioridad se ha demostrado que los pacientes sensibilizados a ambos pólenes, pero
sin exposición natural a polen de Ambrosia, reconocen Amb a 1 en un porcentaje muy bajo. Esto apoya la hi-
pótesis de que Amb a 1 es un buen marcador para identificar sensibilización genuina a Ambrosia 15.
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Chenopodiaceae:
La mayoría de los pacientes sensibilizados a Chenopodium y Salsola, reconocen cualquiera de los alérgenos

descritos de Chenopodium album: Che a 1 (17 kDa) y los panalérgenos Che a 2 (profilina) y Che a 3 (polcalcina).
De esto que se puede concluir que los tres alérgenos están presentes en ambas fuentes alergénicas, y explican
la frecuente reactividad cruzada que presentan los pacientes. Sin embargo, entre un 10 y un 30% de los pacientes
con alergia a Salsola kali están monosensibilizados, lo que apunta a la presencia de un alérgeno específico en
este polen.

Diferentes estudios epidemiológicos (estudios VEGETALIA 17 y EXPO 18) han determinado la prevalencia
de sensibilización a paneles de alérgenos purificados y recombinantes, incluyendo Sal k 1 y Che a 1. Los datos
iniciales de estos estudios revelan que la prevalencia de sensibilización a Sal k 1 en varias zonas de sureste de
España es, de media, superior al 70%, lo que apoya que S. kali es una causa importante de polinosis en dichas
áreas. Por otra parte, la prevalencia de sensibilización a Che a 1 en las mismas zonas es muy inferior, lo que con-
firma el papel principal de S. kali en la polinosis por Chenopodiaceae.

En un estudio reciente realizado en Murcia sobre una población de pacientes monosensiblizados a Salsola,
se observó que en las inmunodetecciones se reconocía una banda de 40 kDa que identificaron como una pectin
metilesterasa, denominada Sal k 119. Así, se ha identificado Sal k 1 como un alérgeno principal de S. kali, que
podría ser considerado como un marcador alergénico para discriminar a los pacientes alérgicos al polen de Che-
nopodiáceas, teniendo en cuenta que constituye un alérgeno principal en pacientes sensibilizados al polen de
S. kali sin sensibilización al polen de C. album.

MARCADORES DE REACTIVIDAD CRUZADA

El fenómeno de la reactividad cruzada (RC) ocurre cuando anticuerpos IgE originalmente producidos con-
tra un alérgeno, reconocen una proteína similar de otra fuente alergénica. El fundamento molecular de la RC
en alergia es la presencia de alérgenos homólogos en distintas especies, que presentan distintos grados de iden-
tidad entre sus secuencias de aminoácidos, así como estructuras tridimensionales similares, lo que determina
la presencia de epítopos comunes reconocidos por un mismo tipo de anticuerpo IgE. En general, se requiere
que las proteínas tengan más de un 70% de identidad de secuencia para exhibir RC, siendo muy poco frecuente
cuando la identidad es inferior al 50% 20.

La similitud entre ellas viene regida, de forma frecuente, por la proximidad filogenética de las especies
comparadas. Así, si la reactividad cruzada depende de la similitud de estructuras, tanto mayor probabilidad de
ofrecer tales reacciones presentarán las proteínas alergénicas procedentes de fuentes biológicas distintas cuanto
más relacionadas filogenéticamente se encuentren éstas 21. Sin embargo, se producen reacciones de RC entre
especies muy distantes filogenéticamente debido a la presencia de proteínas ubicuas, altamente conservadas en
la evolución que se han denominado panalérgenos.

A continuación, se describen brevemente los principales panalérgenos responsables de los fenómenos de
reactividad cruzada entre pólenes.

Profilinas

Las profilinas son proteínas del citosol, de 12-15 kDa, que se encuentran en todas las células eucariotas.
Regulan la dinámica de la polimerización de actina durante procesos como el movimiento celular, la citocinesis
y la señalización 22.

Las profilinas de especies vegetales constituyen una familia de proteínas altamente conservadas, con iden-
tidades de secuencia de alrededor del 80%, incluso entre miembros de organismos muy distantes filogenética-
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mente 23. La sensibilización a estos alérgenos se ha considerado un marcador predictivo de reacciones alérgicas
a múltiples fuentes de pólenes y de alergia a polen asociada a alimentos.

La prevalencia de sensibilización a profilinas varía en función del área geográfica y el tipo de perfil alérgico.
En pacientes polínicos es de alrededor de un 20% en el centro de Europa, aunque con cifras muy inferiores en
el norte 24, mientras que la prevalencia de sensibilización a profilinas alcanza el 70% en pacientes alérgicos a pó-
lenes y alimentos 25.

Polcalcinas

Las proteínas ligantes de calcio constituyen una superfamilia de proteínas presentes en especies vegetales
y animales. Su función es de gran importancia para la planta debido al papel esencial del calcio en la germinación
del polen.

Las proteínas con dos sitios de unión de calcio (2 EF-hand) se agrupan bajo la denominación de polcalcinas,
debido a su presencia exclusiva en el tejido polínico y a su actividad bioquímica. Constituyen una familia de
proteínas con estructura primaria muy conservada, con un grado de identidad medio superior al 75%. La pre-
valencia de sensibilización a las mismas en la población es aproximadamente del 10% 26.

A diferencia de las profilinas, las polcalcinas únicamente están presentes en pólenes y no en alimentos de
origen vegetal, por lo que se han propuesto como marcadores de sensibilización a múltiples pólenes por reac-
tividad cruzada.

En la base de datos Allfam 27 se citan 19 alérgenos de plantas pertenecientes a la familia de las polcalcinas
y 27 pertenecientes a la familia de las profilinas. En la tabla 1 se citan las polcalcinas y las profilinas de las
plantas alergénicas más frecuentes en nuestro medio.

El hecho de que los panalérgenos compartan propiedades estructurales e inmunológicas hace que se haya
sugerido el uso de miembros representativos de dichas familias, que contengan la mayoría de los epítopos sig-
nificativos responsables de la RC, como alérgenos marcadores de polisensibilización con propósitos diagnósticos
y terapéuticos.
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TABLA 1.
Alérgenos de las principales plantas alergénicas pertenecientes

a las familias de las profilinas y las polcalcinas

PROFILINA POLCALCINA PLANTA

Amb a 8 Amb a 9/ Amb a 10 Ambrosia artemisiifolia

Aln g 4 Alnus glutinosa

Art v 4 Art v 5 Artemisia vulgaris

Bet v 2 Bet v 3 / Bet v 4 Betula verrucosa

Che a 2 Che a 3 Chenopodium album

Cor a 2 Corylus avellana

Cup a 4 Cupressus arizonica

Cyn d 12 Cyn d 7 Cynodon dactylon

Hel a 2 Helianthus annuus

PROFILINA POLCALCINA PLANTA

Hev b 8 Hevea brasiliensis

Jun o 4 Juniperus oxycedrus

Mer a 1 Mercurialis annua

Ole e 2 Ole e 3/ Ole e 8 Olea europaea

Par j 3 Par j 4 Parietaria judaica

Phl p 12 Phl p 7 Phleum pratense

Pho d 2 Phoenix dactylifera

Tri a 12 Triticum aestivum

Zea m 12 Zea mays



Estudios de inhibición cruzada entre polcalcinas de diversos pólenes han demostrado que la polcalcina
de la hierba timotea (Phl p 7) es el alérgeno con mayor capacidad de reactividad cruzada dentro de esta familia,
de forma que se ha propuesto como marcador de sensibilización a polcalcinas 28.

Respecto a las profilinas, Radauer y cols 29 han demostrado que la extensa reactividad cruzada entre ellas
justifica el uso de una única profilina para el diagnóstico, siendo las profilinas con mayor reactividad cruzada
Phl p 12, Bet v 2 y Hev b 8. El grupo de trabajo de Valenta5 sugiere el uso de la profilina recombinante de
hierba timotea (rPhl p 12) como marcador de sensibilización a profilinas. Por otra parte, los estudios de Villalba
y colaboradores apuntan a que la profilina recombinante de Chenopodium album (rChe a 2) también es un buen
marcador de sensibilización a esta familia de panalérgenos 30.

SENSIBILIZACIÓN A ALÉRGENOS MINORITARIOS

El diagnóstico de la sensibilización a alérgenos minoritarios es especialmente importante cuando son los úni-
cos inductores de alergia, ya que la sensibilidad diagnóstica del ensayo con la fuente biológica completa puede hacer
que pase desapercibida. De hecho, es necesario en el caso de algunos alérgenos minoritarios muy prevalentes en
poblaciones específicas con elevada exposición al polen, o asociados con alguna característica clínica.

Olea

La mayoría de los alérgenos de polen de olivo están contenidos en el grano de polen en cantidades muy
pequeñas, y frecuentemente constituyen menos del 0,2% del contenido proteico total del polen. Por lo tanto,
cuando se utiliza el extracto completo para el análisis de IgE específica, generalmente no se detecta la reactividad
IgE a los alérgenos minoritarios.

En los pacientes alérgicos al polen de olivo, la sensibilización a Ole e 7 se ha asociado con una mayor pro-
pensión a reacciones adversas durante la inmunoterapia con extracto de olivo 31, así como con reacciones ana-
filácticas tras la ingesta de frutas en pacientes con polinosis por olivo y alergia a frutas 32. La sensibilidad a Ole
e 10 se ha asociado con gravedad y persistencia de asma 33. Dado que los dominios C-terminales de Ole e 10
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FIGURA 1. Marcadores de sensibilización genuina a póle-
nes de árboles, malezas y gramíneas y marcadores de re-
actividad cruzada.



y Ole e 9 son polipéptidos homólogos, la correlación entre Ole e 10 y síntomas de asma puede hacerse extensiva
a la sensibilización al dominio C-terminal de Ole e 9. Por lo tanto, el diagnóstico de hipersensibilidad a estos
alérgenos de olivo puede ser crucial en la práctica clínica, y puede realizarse utilizando tanto Ole e 10 como el
dominio C-terminal de Ole e 9, que están disponibles por tecnología recombinante7.

MICROMATRICES

La tecnología de las micromatrices de proteínas permite el análisis de la capacidad de unión a la IgE de
múltiples alérgenos individuales en una única determinación y con el uso de una mínima cantidad de suero.
Para ello, unos cuantos picogramos de los alérgenos inmovilizados en portas de vidrio se incuban con microlitros
del suero de los pacientes alérgicos. La posterior incubación con anticuerpos anti-IgE conjugados con reactivos
fluorescentes, la detección con escáner de las micromatrices y el análisis informático de los resultados, permiten
cuantificar en pocas horas varios cientos de IgE específicas 34.

En un estudio reciente, se ha comparado la sensibilidad/especificidad global del diagnóstico por compo-
nentes entre el sistema UniCAP® basado en alérgenos individuales y la micromatriz ISAC® 35.

Para el diagnóstico de alergia a polen de abedul, la micromatriz contiene rBet v1 y rBet v2, y su sensibilidad
diagnóstica global fue similar a la del CAP con el extracto completo. Para el diagnóstico de polinosis por gramí-
neas, la micromatriz contiene rPhl p1, 2, 5 y 6. De forma llamativa, la falta de los alérgenos Phl p11, Phl p12
y Phl p 4 no redujo la sensibilidad de la micromatriz en comparación con el análisis por CAP basado en el ex-
tracto completo. La sensibilidad de la micromatriz fue insuficiente para detectar alergia a polen de Artemisia, ya
que sólo contiene el alérgeno rArt v 1, cuya reactividad IgE ha demostrado ser inferior a la de su homólogo na-
tural, probablemente por la falta de epítopos carbohidratados cruciales debido a su expresión en un huésped
bacteriano. La adición de, al menos otro alérgeno como Art v 2, podría incrementar su sensibilidad diagnóstica.
Aunque la micromatriz ISAC® contiene alérgenos de diversos pólenes, no se realizaron estudios comparativos
de la sensibilidad diagnóstica entre este sistema y el UniCAP para otros pólenes. Los autores concluyen que,
de manera global, la micromatriz de alérgenos es una opción prometedora no sólo en investigación, si no tam-
bién en la práctica clínica habitual.

La lista de alérgenos de polen contenido en la micromatriz comercial ISAC® de VBC-GENOMICS, se
muestra en la tabla 2:
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TABLA 2.
Alérgenos de pólenes incluidos en la micromatriz comercial ISAC®

(VBC-GENOMICS, Viena, Austria). Datos obtenidos de http://www.vbc-genomics.com en marzo de 2008

Aliso Aln g 1

Artemisia Art v 1

Abedul Bet v 1.0101

Bet v 1.0401

Bet v 2.0101

Ciprés Cup a 1

Girasol Hel a 2.0101

Gramíneas

Ballico Lol p 1

Grama común Cyn d 12.0101

Hierba timotea Phl p1.0102

Phl p 2.0101

Phl p 5.0101

Phl p 6.0101

Phl p 7.0101

Phl p 12.0101

Mercurial Mer a 1

Olivo Ole e 1

Ole e 2

Parietaria Par j 1.0103

Par j 2.0101

Par j 3.0102

Palmera Pho d 2.0101

Plátano de sombra Pla a 1.0101

Pla a 2
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INTRODUCCIÓN

La inmunoterapia ha sido empleada en el pasado de forma empírica; sin embargo, a día de hoy existe su-
ficiente experiencia científica en torno a sus efectos clínicos sobre alergia respiratoria (asma y rinitis) y alergia a
venenos de himenópteros que avala su eficacia. También existen documentos científicos que demuestran qué
tipo de inmunoterapia no debería emplearse: inmunoterapia con productos alergénicos no estandarizados y de
potencia, eficacia y seguridad mal conocidas.

Llamamos productos alergénicos a los productos biológicos que se administran al ser humano para diag-
nóstico y tratamiento de las enfermedades alérgicas. Su calidad es la llave para el éxito de ambos, por lo que
sólo utilizaremos productos estandarizados, en los que conozcamos su potencia y contenido alergénico y tengan
en su ficha técnica estudios que avalen su eficacia y seguridad.

La inmunoterapia representa el único tratamiento que es capaz de alterar el curso natural de las enferme-
dades alérgicas. Utilizando un producto adecuado y realizando una correcta indicación, la inmunoterapia puede
reducir significativamente la severidad de la enfermedad y la necesidad de tratamiento farmacológico. Sabemos
también que la inmunoterapia realizada de forma óptima induce tolerancia clínica e inmunológica, eficacia a
largo plazo incluso después de suspender el tratamiento, previene la progresión de la enfermedad y mejora la
calidad de vida de los pacientes con asma y/o rinitis alérgicas a pólenes.

INMUNOTERAPIA SUBCUTÁNEA

La Academia Europea de Alergia, EAACI, ha presentado recientemente un nuevo documento que revisa
la práctica clínica de la inmunoterapia 1. Entre las novedades en inmunoterapia subcutánea y en alergia a polen,
cabe destacar los estudios de régimen sencillo de tratamiento que acortan en gran medida el tiempo necesario
para alcanzar la dosis de mantenimiento. Ya sea utilizando una pauta de inicio agrupada que permite en tres se-
manas alcanzar la dosis máxima del tratamiento 2; ya sea utilizando un régimen en seis inyecciones semanales
previas a la primera estación polínica de un extracto compuesto por alérgeno de ambrosía conjugado a una se-
cuencia de DNA con propiedades inmunoreguladoras 3; o empleando extractos modificados (alergoides) 4,5 se
consigue eficacia en los pacientes polínicos con una tasa de seguridad más que aceptable.

Uno de los estudios más relevante es, sin duda, el publicado por Creticos y cols 3 en el que demuestran
la eficacia a largo plazo (durante dos estaciones consecutivas) de un régimen de 6 inyecciones de conjugado de
ambrosía. En este estudio aleatorizado doble ciego controlado con placebo, el brazo activo presentó una dis-
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minución de los síntomas y del consumo de medicación de rescate, observándose también la ausencia de in-
cremento de los valores de IgE específica tras la estación. Todos estos cambios se mantuvieron el segundo año
de seguimiento, y la tolerancia fue excelente. No obstante y dado el escueto número de sujetos estudiados, de-
bemos considerarlo un estudio preliminar.

Dos ensayos doble ciego controlados con placebo confirman también la eficacia y seguridad de extractos
modificados en el tratamiento de la rinitis estacional. Uno de ellos fue realizado en 63 pacientes alérgicos a Sal-
sola 4, de los cuales 19 eran asmáticos. Los pacientes mejoraron las puntuaciones de síntomas, disminuyeron
el consumo de medicación y también se registraron cambios en su calidad de vida. El otro, realizado en pacientes
sensibilizados a gramíneas, incluyendo también asmáticos y realizado en dos estaciones consecutivas también
demuestra mejoría 5. Los cambios aparecen ya en el primer año, pero es más relevante el segundo año de trata-
miento.

Con respecto a los niños, Roberts y cols 6, en un estudio también randomizado y controlado con placebo,
observan una disminución significativa de la puntuación de síntomas y consumo de medicación, con una clara
tendencia a la disminución de la utilización de corticoides inhalados.

Contamos con otro estudio randomizado, el PAT, realizado con niños con rinitis moderada-severa por aler-
gia al polen de gramíneas o abedul. Tras 3 años de inmunoterapia, la probabilidad de desarrollar asma es mayor
en el grupo de control que en el activo y es mayor aún tras dos años de haber suspendido el tratamiento 7. Los
resultados se han constatado tras 10 años de seguimiento 8.

Con respecto a la seguridad de la inmunoterapia subcutánea, Bernstein y cols y mediante la distribución
de un cuestionario entre los miembros de la Academia Americana de Asma Alergia e Inmunología Clínica, ob-
jetivan una incidencia de eventos casi fatales de 1 por millón de inyecciones 9. El 46% de los pacientes eran as-
máticos (88% en el caso de las reacciones fatales), la mayoría de ellas se acompañaron de hipotensión (80%),
todas ocurrieron en lugares con supervisión médica (12% de las fatales ocurren en el domicilio de los pacientes).

Por tanto, el uso de la inmunoterapia subcutánea en pacientes con rinitis, el tener su asma perfectamente
controlado en caso de su utilización en este tipo de pacientes, y el acceso rápido a un tratamiento adecuado de
las reacciones adversas (tabla I), parecen las mejores estrategias de prevención para que las reacciones graves
nunca se conviertan en fatales.

Por tanto, y en lo referente a inmunoterapia subcutánea en su indicación en polinosis, las tendencias ca-
minan irrevocablemente a regímenes cortos de tratamiento en su fase de inducción, con productos que han de-
mostrado eficacia en disminución de síntomas y reducción de consumo de medicación en ensayos clínicos y a
su administración en unidades con acceso rápido a tratamiento adecuado en el supuesto caso de presentarse
una reacción.
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TABLA 1.
Material que es necesario disponer en el lugar de administración de Inmunoterapia

• Estetoscopio y esfingomanómetro.

• Compresores, jeringas, agujas hipodérmicas y agujas de gran calibre.

• Adrenalina acuosa al 1/1000

• Equipo para administración de oxígeno

• Equipo para administración de líquidos intravenosos

• Vía aérea oral

• Antihistamínicos inyectables

• Corticoides intravenosos

• Vasopresores



INMUNOTERAPIA SUBLINGUAL

En las dos últimas décadas y entre las diferentes formas de inmunoterapia no inyectada, la vía sublingual
se ha revelado como una forma segura y eficaz de administrar el tratamiento. En los últimos años se han publi-
cado más de 100 estudios –64 de ellos sobre eficacia y 39 con diseño a doble ciego– que han generado hasta la
fecha, siete revisiones sistemáticas, cuatro de las cuales son meta análisis, tres en rinitis y una cuarta en asma 10-13,
sumando los datos de los últimos ensayos encaminados a obtener el registro farmacéutico de esta modalidad.
La inmunoterapia sublingual se muestra un tratamiento efectivo en la reducción de síntomas y en la disminución
de la necesidad de medicación en pacientes adultos y niños con rinitis alérgica por ácaros y pólenes.

El fundamento de esta terapia se basa en la organización del sistema inmune común de mucosas del que
forman parte entre otros el tejido linfoide asociado a la nariz y faringe, el asociado a bronquios y el asociado a
intestino.

Los patrones de respuesta de dicho sistema inmune mucoso son la respuesta inmune local, con producción
de IgA secretora y activación de células T o bien la tolerancia, que es la respuesta normal frente a antígenos
proteicos solubles y se ejerce por mecanismos de supresión activa de elección clonal y anergia clonal. La di-
rección hacia un tipo u otro de respuesta estaría controlada por la acción de las células dendríticas, que ju-
garían un papel importante en la génesis de una respuesta inmune como células presentadoras de antígeno
y catalizadoras del proceso de tolerancia 14. Los cambios en los marcadores de inflamación durante la ITSL,
se resumen en la figura 1.

Una de las cuestiones controvertidas en el tratamiento con inmunoterapia sublingual además de los po-
sibles problemas de cumplimentación al ser un tratamiento auto administrado, sigue siendo la relación de su
eficacia con la dosis administrada. Aunque hay estudios que demuestran esta relación, como el publicado por
Valovirta y cols en pacientes pediátricos alérgicos a polen de abedul 15, alcanzando la respuesta más consistente
en los pacientes que reciben la dosis más elevada, y los ensayos de desarrollo de la inmunoterapia sublingual
con tabletas para gramíneas parecen confirmarlo 16,17, un análisis de meta-regresión realizado en fechas recientes
no permite confirmarlo 18.
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FIGURA 1. Ejemplo de diseño de un estudio pivotal con comprimidos de gramíneas para registro. Modificada de J Allergy Clin Immunol 2007,
120(6) 1338-45.



Las preguntas pendientes de contestar al respecto de este tratamiento serían: dosis eficaz, pauta más ade-
cuada en inicio y duración idónea del tratamiento, eficacia a largo plazo, ampliar los datos en niños, seguridad
en los grupos de pacientes de alto riesgo (con asma ó poli sensibilizados) y, tal vez, estudios de coste/beneficio
independientes 19.

PRESENTE Y FUTURO INMEDIATO:
REGISTRO FARMACÉUTICO DE LA INMUNOTERAPIA

La Inmunoterapia sublingual, y gracias a su excelente perfil de seguridad y en nuestro entender, ha servido
de plataforma para el despegue de dos de las líneas de investigación más apasionantes en la alergología actual:
la inmunoterapia sublingual con registro farmacéutico (comprimidos o liofilizados orales) que hoy ya es una re-
alidad en Europa y la inmunoterapia sublingual con alimentos que ocupa a fecha actual recursos y tiempo de
varios grupos de investigación 20.
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FIGURA 2. Comprimidos liofilizados

TABLA 2.
Cambios en los marcadores de inflamación durante la ITSL

• En los seis meses primeros:

• ECP sérica

• IL-3

• Entre 10-12 meses:

• IgE nasal alergeno-específica

• Niveles de Triptasa nasal

• > 18 meses

• Respuesta tardia en SPT

• Expresión de ICAM1 en epitelio nasal

• Respuesta a Metacolina

• Ratio IgG4/IgE



Desde hace 6 años y hasta la actualidad se vienen efectuando numerosos ensayos clínicos con comprimidos
orales de disolución rápida (figura 2) y en base a dos programas de investigación de dos compañías de inmu-
noterapia 16-17,21-24, en aras al desarrollo de inmunoterapia sublingual en registro farmacéutico y en su indicación
en rinitis y en alergia a gramíneas. Tras los resultados de los estudios realizados en grandes grupos de pacientes
y con diseño a doble ciego, hemos asistido a la comercialización progresiva, y desde finales del 2006, de uno
de los productos ensayados en 10 países europeos y es de esperar que el segundo producto se comercialice en
el próximo año.

Tras los estudio de seguridad y establecimiento de la pauta adecuada, se realizaron los ensayos fundamen-
tales (pivotales) al respecto en gran número de pacientes alérgicos a polen, multicéntricos y con diseño a doble
ciego frente a placebo y dosis respuesta de tres concentraciones de comprimidos de disolución rápida 16,17,21,23.

Todos los pacientes eran adultos y diagnosticados de rinoconjuntivitis. El tratamiento fue administrado
con fase inicial de incremento de dosis, con una única dosis diaria de mantenimiento pero de diferente concen-
tración según el brazo del ensayo y durante seis meses en pauta pre- y coestacional (figura 2). Se evaluaron los sín-
tomas, la necesidad de medicación, la calidad de vida y los acontecimientos adversos. Los tratamientos fueron bien
tolerados, sin constatarse reacciones adversas graves ni ningún choque anafiláctico. Los beneficios estaban relacio-
nados con la dosis. El tratamiento redujo los síntomas y el consumo de medicación, y los pacientes mejoraron su
calidad de vida en los grupos activos. Los resultados han dado lugar, por tanto, al registro farmacéutico de esta nueva
modalidad terapéutica, con las ventajas que esto conlleva: Indicaciones precisas, eficacia contrastada, perfil de se-
guridad conocido, composición cualitativa y cuantitativa fija, pautas establecidas, no posibilidad de realizar modi-
ficaciones en la ficha técnica sin autorización y comercialización de la dosis adecuada.

Estamos a la espera de publicación de los resultados de eficacia si el tratamiento se mantiene tiempo pro-
longado, pero los datos muestran que los cambios son sustanciales y todavía mejores si el tratamiento se pro-
longa dos años 24, de los ensayos clínicos realizados en niños que parece seguirán la misma línea y para la
indicación de asma. En los próximos años, sin duda, asistiremos a la ampliación de esta modalidad en sus in-
dicaciones de rinitis y asma, en alergia a ácaros y tanto en adultos como en niños.

Por tanto, y en nuestra opinión, compartida por otros autores 25, la inmunoterapia sublingual se muestra
eficaz en pacientes alérgicos a polen de gramíneas y podemos esperar de este tratamiento un efecto a largo plazo
y preventivo respecto al asma. Aunque todavía queda por comparar su eficacia frente a fármacos o corroborar
la prevención de nuevas sensibilizaciones, la seguridad de la inmunoterapia sublingual la favorecen respecto al
tratamiento subcutáneo. No obstante, el registro farmacéutico podía conllevar la desaparición de productos
con eficacia contrastada pero no lo suficientemente rentables para las casas comerciales, la disminución consi-
guiente de alergenos disponibles en vacunas (polen de olivo y/o cupresáceas por ejemplo) e incluso, dada las
características del tratamiento, su posibilidad de uso con un diagnóstico poco contrastado 26, con el consiguiente
resultado de un tratamiento poco o nada eficaz.

FUTURO A CORTO PLAZO: DIAGNÓSTICO MOLECULAR. DIAGNÓSTICO
POR COMPONENTES EN POLINOSIS Y, EN CONSECUENCIA,

MEJORES RESULTADOS TERAPÉUTICOS CON INMUNOTERAPIA

Las casas comerciales centran su debate en si para realizar inmunoterapia sublingual con gramíneas y en
tabletas es más pertinente la utilización de una vacuna que mezcle diferentes especies de gramíneas o una
sola 27, con argumentos en ambos sentidos y un poco probable diseño comparativo de ambos productos que a
juicio de los autores de este escrito y seguro que de la mayoría de prescriptores de inmunoterapia, sería la única
forma eficiente de resolver el debate con los conocimientos actuales.

Sin embargo, a los clínicos nos apremia incorporar las nuevas técnicas de diagnóstico por componentes
(figura 3) en la alergia a pólenes, para resolver los problemas de reactividad cruzada versus polisensibilización
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que conlleva la utilización de técnicas diagnósticas como el prick y la determinación de IgE específica con alér-
genos completos, abocándonos a errores de prescripción como los que mi grupo cometió en el 11% de los
casos a la luz de los resultados del ensayo clínico multicéntrico EXPO II 28.

La inmunoterapia en pacientes con alergia a pólenes, hoy por hoy, es eficaz y sus riesgos conocidos, pero
el margen de mejora, a la luz de los últimos avances, importante y no demasiado lejano.
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FIGURA 3. Diagnóstico por componentes: Plataforma Advia- Centaur.
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ALERCON, una nueva herramienta
para el clínico en el manejo de la polinosis

JAVIER SUBIZA GARRIDO-LESTACHE

Centro de Asma y Alergia Subiza

INTRODUCCIÓN

El Alercon es un programa informático fruto de la investigación de 2 empresas (Clinica Subiza SA y Yellow
informática SL), desarrollado para que funcione en conjunción con el programa de lectura de pruebas cutáneas
PrickFilm (PrickFilm SL) distribuido por el Laboratorio Inmunotek SL.

El objetivo de este programa es aprovechar la utilidad de los recuentos de pólenes, recuentos diarios de
síntomas y pruebas cutáneas en conjunción con Internet, para mejorar el manejo clínico de los pacientes con
polinosis, y todo ello sin exigir un trabajo añadido al personal sanitario.

Su utilidad se centra en 2 apartados, tratar de mejorar la eficacia de la inmunoterapia en pacientes polínicos
y monitorizar la intensidad de la estación polínica, controlando no sólo los recuentos de pólenes sino además
los síntomas de los pacientes.

PACIENTES POLISENSIBILIZADOS,
UN PROBLEMA PARA LA INMUNOTERAPIA

Las vacunas alergénicas son en la actualidad el único tratamiento medicamentoso que es capaz de cambiar
la historia natural de la rinoconjuntivitis alérgica, ya que reduce el riesgo de su evolución hacia el asma, previene
nuevas sensibilizaciones y prolonga los beneficios obtenidos durante, al menos, 5 años tras su finalización.1-3

Sin embargo, para que éstas sean eficaces es necesario que en su composición estén bien representados y
en concentraciones suficientemente altas los alergenos realmente causantes de la enfermedad.4 Esta tarea resulta
muchas veces difícil debido a que el clínico habitualmente se encuentra con pacientes que presentan pruebas
cutáneas positivas a 2 o más familias diferentes de pólenes. Los pacientes con polinosis polisensibilizados, re-
presentan, según un estudio multicéntrico llevado a cabo por el Comité de Aerobiología de la Sociedad Española
de Alergología, el 80% de los pacientes que viven en el interior de la península (2/3 partes de España, que
tienen un de clima continental extremo) (figura 1).

Cuando el clínico se enfrenta con un paciente con polinosis que presenta tests positivos a 3 - 5 familias
diferentes de pólenes, se encuentra atado de pies y manos, pues:

• No puede prescribir una vacuna que contenga 3-5 tipos de pólenes, pues la concentración final de
cada uno quedaría muy diluida y, por tanto, sería una vacuna ineficaz.

• Podría prescribir al paciente 5 vacunas diferentes, pero obviamente sería un tratamiento muy caro, in-
cómodo y lo más importante, probablemente muchas de esas vacunas no serían eficaces.
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• Podría decidir no prescribir ninguna vacuna e indicar sólo un tratamiento sintomático (antihistamínicos
y/o corticoides) pero eso sería condenar al paciente a tener que tomar esa medicación durante todas la
estaciones polínicas de una gran parte del resto de su vida.

¿Existe alguna solución?
En algunos casos pudiera ser que sí, ya que en una parte de esos pacientes, sólo 1 o quizás 2 pólenes de

los múltiples que presentan positividades en los tests, son los que producen realmente la mayoría de los síntomas
de polinosis. Nosotros denominamos a ese polen “POLEN DOMINANTE” y sabemos que éste pude ser dife-
rente de un paciente a otro. Por tanto, cuando nos enfrentamos a un paciente polisensibilizado, primero tratamos
de identificar si realmente presenta un polen dominante y si es así el paso siguiente es tratar de hacer una in-
munoterapia sólo y exclusivamente con él.5-10

¿Cómo podemos encontrar el polen dominante?
Una aproximación es intentar correlacionar los recuentos diarios de pólenes atmosféricos, con los recuentos

diarios de los síntomas del paciente y con el resultado de las pruebas cutáneas.

¿Cómo podemos hacer esta labor de una forma sencilla en la rutina clínica?
Utilizando un programa llamado Alercón que automáticamente realiza estas operaciones.

¿Cómo funciona el Alercón?
• El doctor debe instalar el Alercón en el PC de su clínica. También debe instalar un programa llamado

PrickFilm para realizar las pruebas cutáneas.

FIGURA 1. En un reciente estudio multicéntrico re-
alizado por el comité de aerobiología de la SEAIC,
pudo observarse que en la mayoría de las ciuda-
des estudiadas había una sorprendente alta pre-
valencia de polisensibilización a pólenes entre los
pacientes polínicos.
Se observó, además, que el grado de polisensibi-
lización fue mayor en el centro y sur con respecto
el norte.
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• Desde el Alercón el doctor genera un pequeño programa llamado “CARTILLA ELECTRÓNICA DE SÍN-
TOMAS” que envía automáticamente por e-mail a su paciente (figura 2).

• El paciente instala el programa en su PC, a partir de ese momento el programa solicitará cada día al pa-
ciente que cumplimente una puntuación de síntomas de rinitis y/o asma y una puntuación sobre la me-
dicación tomada. El tiempo requerido diariamente para ello por el paciente es de tan sólo unos pocos
segundos y al cerrar el programa estos datos automáticamente son enviados al doctor por Internet.

• Cuando el doctor desde su Alercón accede a los datos de su paciente, automáticamente puede observar
los recuentos de síntomas y los recuentos de pólenes (que llegan por Internet) así como el resultado de
las pruebas cutáneas (que llegan desde el PrickFilm). Como es un proceso automático, el sistema no re-
quiere ningún esfuerzo por parte del doctor y/o enfermera en la introducción de estos datos (figura 3a).

• El programa automáticamente correlaciona la curva de síntomas del pacientes con la curva de pólenes,
pero sólo de aquellos pólenes que dieron positivos en las pruebas cutáneas.

¿No resulta difícil la cumplimentación por parte del paciente?
En general no, ya que el programa incentiva al paciente a cumplimentarla de varias formas (figura 3b).
1. Le solicita diariamente que lo haga, mostrándole automáticamente el día a cumplimentar.
2. Si el paciente ese día no tuvo síntomas, simplemente debe cerrar el programa (un clic).
3. Si tuvo síntomas, realizar la puntuación no le debe consumir más que unos pocos segundos.
4. Si el paciente lleva más de una semana sin cumplimentarla, el Alercón del doctor le envía automática-

mente un e-mail recordatorio.
5. Puede ver como su curva de síntomas se correlaciona con un determinado tipo polínico y de esa manera

identificar su polen dominante.
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FIGURA 2. Cartilla electrónica de síntomas, que es enviada por el
Alercón del doctor al paciente por e-mail. El programa se auto
instala en el PC del paciente y a partir de ahí cada día le solicita
que cumplimente la puntuación de síntomas y medicación del
día anterior. Al salir, el programa envía los datos por Internet al
Alercón del doctor.



6. Comprueba el nivel de los recuentos de pólenes, para extremar la medidas preventivas y terapéuticas.
7. Puede comprobar si la vacuna es eficaz, observando los cambios año tras año en su umbral de reacti-

vación.

¿Qué sucede si el paciente no tiene ordenador?
El Alercón puede funcionar con cartillas de papel que son impresas por el programa. Los datos posterior-

mente se introducen en el ordenador mediante un escáner convencional. Obviamente, de esta forma se pierde
el automatismo ofrecido por la cartilla electrónica.

¿Qué pasa si no realizan recuentos de pólenes en su ciudad?
Que obviamente no puede usar este sistema. No obstante, afortunadamente la mayoría de las grandes

ciudades europeas disponen de colectores de pólenes.

¿Puede presentarme un ejemplo del uso del Alercón
para prescribir una inmunoterapia con el polen dominante?

Mujer de 39 años vista en noviembre de 2005 en nuestra clínica. Refiere, desde hace 3 años, síntomas de
rinoconjuntivitis durante una gran parte del año pero sin poder especificar de forma precisa en qué meses.

Se le realizan las pruebas con una batería estándar de alergenos (PrickFilm) y se observa que presenta múl-
tiples sensibilizaciones a pólenes. Se le prescribe un tratamiento con antihistamínicos orales y corticoides nasales
en spray para que se lo aplique según necesidad y se le envía por e-mail una CARTILLA ELECTRÓNICA DE
SÍNTOMAS”.

Vuelve 6 meses después a revisión y durante la visita el doctor observa en tiempo real desde el Alercón los
síntomas que ha presentando desde el 1 de enero hasta el 2 de julio. El programa le visualiza que, aunque son
4 los pólenes a los que presenta pruebas cutáneas positivas (Cupresáceas, Platanus, Olea y gramíneas), sólo el
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FIGURA 3a. Al cerrar el paciente su cartilla electrónica, los datos son enviados a un servidor SQL. Los recuentos de pólenes son también
enviados diariamente al mismo servidor. Cuando el doctor abre su Alercón, automáticamente actualiza los recuentos diarios de pólenes,
recuentos diarios de síntomas y los resultados de las pruebas cutáneas presentes en el PrickFilm.
FIGURA 3b. En un estudio realizado durante 6 meses, pudo observarse que el grado de cumplimentación de la cartilla electrónica es muy
superior a la clásica de papel.



primero es el que se correlaciona significativamente con sus síntomas (p<0,05). El doctor decide entonces en-
sayar en ella una inmunoterapia con Cupressus (figuras 4a, 4b y4c).

¿Puede presentarme algún ejemplo del uso del Alercón
para comprobar la eficacia de una inmunoterapia con el polen dominante?

Varón de 41 años que acude a nuestra clínica por presentar síntomas de asma durante la primavera. Al igual
que la paciente anterior, no es capaz de precisar con exactitud que semanas o meses de la primavera son en los
que está afectado.

Se le realizan las pruebas con una batería de aeroalergenos (PrickFilm) y se observa que presenta pruebas
cutáneas positivas a pólenes de Platanus y gramíneas. Se le prescribe un tratamiento con inhaladores Beta-2
agonistas según necesidad y se le envía una CARTILLA DE SÍNTOMAS”.

En la siguiente revisión, 8 meses después, se observa que sus síntomas de asma se correlacionan con los
recuentos de Platanus, pero no con los de gramíneas (figura 5). Por ello, se le prescribe una vacuna de Platanus
y se le indica un tratamiento con inhaladores Beta-2 agonistas y corticoides inhalados para que se los aplique
en el momento que comiencen sus síntomas de asma. Por supuesto, se le anima a que cumplimente su cartilla
de síntomas durante los meses de marzo-abril.

En las sucesivas revisiones el Alercón muestra que su umbral de reactivación (dosis mínima capaz de pro-
ducirle los primeros síntomas de asma) ha pasado de 18 granos de Platanus/m3 (antes de la inmunoterapia) hasta
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FIGURA 4a. La paciente ha apuntado síntomas de rinoconjuntivitis
desde el 1 de enero hasta el 2 de julio
FIGURA 4b. El programa selecciona sólo los recuentos significativos
de pólenes en ese periodo (> 0,4% sobre los pólenes totales) y
que además dieron positivos en las pruebas cutáneas (>=2+).
Automáticamente realiza correlaciones lineales entre cada uno de
esos tipos polínicos y los síntomas.
FIGURA 4C. Sólo las cupresáceas presentaron una correlación posi-
tiva con los síntomas de la paciente (p<0,05), apuntando a estas
como polen dominante y por tanto susceptible de inmunoterapia.



2.830 granos/m3 después de 4 años de inmunoterapia. Además, a partir del 5º año (en que se suspende la in-
munoterapia), ya no vuelve a presentar asma. Gracias al Alercón, se ha podido comprobar que parece haber sido
exitosa la estrategia de vacunarle con su polen dominante (figura 6).

¿Qué otras utilidades tiene Alercón?
El programa permite comparar la curva de síntomas de dos grupos diferentes de pacientes. Ello tiene

interés cuando queremos comparar la respuesta a un determinado tratamiento entre el grupo activo y el grupo
control (figura 7).
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FIGURA 5. En la figura se pueden ver los síntomas
diarios de asma (línea azul), recogidos en sus car-
tillas de síntomas por tres pacientes que presen-
taban pruebas cutáneas positivas a Platanus y
gramíneas. Obsérvese como sólo los pólenes de
Platanus (amarillo) y no los de gramíneas (rojo)
son los que parecen contribuir en los síntomas.
Al paciente b se le prescribió una inmunoterapia
con un extracto de pólenes de Platanus (ver figura
siguiente).
Subiza et al. Seasonal asthma caused by airborne Pla-
tanus pollen. Clin Exp Allergy 1994;24:1123-1129

FIGURA 6. (viene de la Fig. 5) El paciente antes de
recibir la vacuna de polen de Platanus comenzó a
tener síntomas de asma con recuentos de Platanus
(Burkard) de tan sólo 18 granos/m3 de aire. Por el
contrario, tras la inmunoterapia (y sin que hubiera
recibido ningún otro tratamiento profiláctico), su
umbral de reactivación fue aumentando año tras
año hasta llegar a 2.830 granos/m3 4 años des-
pués. En el 2000 se le finaliza la inmunoterapia y
durante ese y los 2 años siguientes no presenta
ningún síntoma de asma, a pesar de observarse
en la atmósfera de Madrid “días pico” de Platanus
> 1.200 granos/m3. Estos datos, aportados auto-
máticamente por el Alercón, sugieren que en este
paciente polisensibilizado, la inmunoterapia con
su polen dominante fue exitosa.



¿Alguna utilidad más?
El programa permite saber el porcentaje de reactivaciones entre los pacientes sensibilizados a un determi-

nado polen. Este dato tiene interés para poder comprobar en tiempo real la intensidad de la estación (figura 8).

¿Puedo descargarme una demo?
Sí. Puede descargarse e instalarse una versión de demostración del Alercón, desde Yellow informática,

(www.yellow.com).
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FIGURA 7. Estudio realizado con el Alercón. Se com-
paran 2 grupos de pacientes con sensibilización clí-
nica a pólenes de gramíneas. A un grupo se le pautó
un tratamiento con lavados nasosinusales con el sis-
tema RhinoDouche® (grupo activo, línea negra) y al
otro no (grupo control, línea roja).
Mediante estudios de regresión lineal, se observa que
la media de los síntomas diarios de rinoconjuntivitis
de ambos grupos se correlacionaron significativa-
mente con lo recuentos de pólenes de gramíneas de
Madrid (p < 0,05) [línea azul].
El Alercón visualiza de forma automática, como el
grupo tratado con lavados nasosinusales presentó sig-
nificativamente menos síntomas (t-student p<0,05)
en 2 de las 3 semanas de Junio, que el grupo control
[línea roja].

FIGURA 8. En esta pantalla el Alercón muestra
dentro del grupo de pacientes sensibilizados a
gramíneas el % de pacientes que apuntaron tener
síntomas de rinitis y de asma. También muestra
las concentraciones de pólenes de gramíneas. Ob-
sérvese como a medida que aumentaron los re-
cuentos de gramíneas también aumentaron los
síntomas.
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