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RESUMEN   

 

  



 

  



INTRODUCCIÓN 

Las enfermedades alérgicas están aumentando en todo el mundo, de tal forma que se 

ha definido como una epidemia alérgica, principalmente, la relacionada con la alergia 

respiratoria. Posteriormente se ha descrito como la segunda ola de la epidemia alérgica 

la asociada con alimentos.  Debido a esta prevalencia creciente, se han realizado muchos 

trabajos con el objetivo de conocer sus mecanismos, las características y los factores de 

riesgo, entre otros, para prevenir su desarrollo. En este sentido, se han dirigido algunos 

trabajos en la población general a través de estudios de cohortes que se han seguido en 

el tiempo para descubrir qué circunstancias o agentes contribuyen al desarrollo de la 

sensibilización y la posterior enfermedad clínica.  

Se conoce que la alergia a pólenes y alimentos de origen vegetal están íntimamente 

relacionados, variando con la edad y la zona geográfica.  Así, tradicionalmente se 

distinguen dos tipos de alergia a alimentos, tipo I y tipo II. El tipo I se desarrolla por una 

sensibilización primaria a través de la vía digestiva y suelen desencadenar reacciones 

alérgicas sistémicas y graves. La alergia a alimentos de tipo II, se origina 

secundariamente a la sensibilización a los aeroalergenos como consecuencia de la 

reactividad cruzada entre ambos y suelen producir reacciones alérgicas más leves, 

típicamente orofaríngeas. 

En las últimas décadas, con el desarrollo de la biología molecular, el diagnóstico y 

tratamiento de la alergia a alimentos e inhalantes se han modificado de forma 

sustancial. Así, se ha cambiado de trabajar con un extracto completo de una fuente 

alergénica heterogénea a utilizar sus componentes moleculares, los que realmente son 

los agentes implicados en la alergia, distinguiéndose entre los alergenos específicos (los 

que son propios de una fuente alergénica, por ejemplo, del polen de olivo o del 

melocotón) y los panalergenos presentes en las especies vegetales y las frutas, no 

relacionados filogenéticamente entre sí. Estos son los responsables de la reactividad 

cruzada por ser proteínas homólogas muy similares que se encuentran en diferentes 

fuentes alergénicas, por ejemplo, profilina o LTP, y se hallan en múltiples pólenes y 

alimentos de origen vegetal. En esta dirección, se han identificado y registrado 

numerosas proteínas en las bases de datos internacionales de alergenos conociéndose 

mejor su estructura y función, pero también, en un sentido traslacional, su capacidad 

para predecir severidad o ser utilizadas como herramientas diagnósticas y terapéuticas. 

Además de profundizar en el conocimiento de los alergenos, también se han realizado 

estudios sobre los determinantes genéticos y ambientales que contribuyen al desarrollo 

y progresión de la alergia, ya que el aumento creciente de la prevalencia de las 

enfermedades alérgicas se ha asociado con cambios en el estilo de vida. Con esta 

finalidad, se han efectuado trabajos cuyo objetivo ha sido evaluar poblaciones de 

inmigrantes y sus descendientes, hecho que ha sido posible debido al alto flujo de 

individuos en las últimas décadas, procedentes de países en vías de desarrollo a países 

desarrollados. Así, existen grandes diferencias entre el punto de origen y el de destino, 

no sólo en los ecosistemas sino también culturales y sociológicas, lo que sin duda influye 

en la evolución de la clínica alérgica.  



OBJETIVOS, MATERIAL Y MÉTODOS, Y RESULTADOS 

El objetivo de esta tesis doctoral es el estudio de la alergia respiratoria y la alergia a los 

alimentos de origen vegetal en la población general, así como, la influencia de la 

ascendencia étnica en la sensibilización a los inhalantes, la alergia respiratoria y sus 

variaciones con respecto a la edad.  

Para ello se ha incluido una cohorte de individuos de edades comprendidas entre los 3 

y los 83 años de edad, a los que se les realizaron cuestionarios detallados, prick test (PT) 

a una batería de alergenos inhalantes y alimentarios de origen vegetal, determinación 

sérica de IgE específica a componentes moleculares, así como administraciones orales y 

nasales controladas (en casos seleccionados) con los alergenos relevantes para este 

trabajo. 

 

A continuación, se describen los resúmenes de los objetivos, material y métodos, y 

resultados de las publicaciones de esta tesis. 

 

Artículo 1. “Subjects develop tolerance to Pru p 3 but respiratory allergy to Pru p 9: A 

large study group from a peach exposed population”. 

En este trabajo se ha estudiado la capacidad de la fruta del melocotón (mediante Pru p 

1, Pru p 3, Pru p 4, Pru p 7) y del polen de melocotonero (mediante Pru p 9), para inducir 

síntomas tras la exposición oral o respiratoria, respectivamente, en la población de 

estudio. 

Para ello, se han incluido 716 adultos (entre 21 y 83 años) expuestos a polen de 

melocotonero y al consumo de fruta de melocotón en la población de Blanca (Murcia). 

Todos los participantes completaron un cuestionario y se les realizó prick test (PT) con 

una batería de alergenos inhalantes y alimentarios de origen vegetal, incluyendo el 

polen de melocotonero, Pru p 9 y el extracto de la piel de melocotón. Además, se realizó 

determinación sérica de IgE específica (sIgE) a Pru p 1, Pru p 3, Pru p 4 y Pru p 7. También 

se llevaron a cabo administraciones orales y nasales controladas con melocotón, en el 

primer caso, y en el segundo, con polen de melocotonero y Pru p 9 en los individuos 

sensibilizados a dichos alergenos.  

Como resultado observamos que la prevalencia de sensibilización a melocotón fruta fue 

de 5 %, detectándose en la mayoría de éstos, sIgE a Pru p 3, con una proporción muy 

baja a Pru p 4, y no detectándose sIgE a Pru p 1 ni a Pru p 7 en ningún caso. Sólo 1,8 % 

de los participantes refirieron anafilaxia. Estudiando con más detalle los casos que 

tuvieron PT positivo al melocotón y sIgE positiva a Pru p 3, éstos presentaron buena 

tolerancia tras la exposición oral. Sin embargo, en lo referente al polen de 

melocotonero, la prevalencia de sensibilización cutánea fue de 22 %, de los que la mitad 

también estaban sensibilizados a Pru p 9. Ésta indujo síntomas respiratorios en aquellos 

sujetos a los que se les realizó administración nasal controlada.  



Artículo 2. “Skin testing with peach peel extract versus serum IgE to Pru p 3 as a 

stronger predictor of peach-induced anaphylaxis”. 

En este estudio, el objetivo fue evaluar el papel de los alergenos del melocotón fruta en 

individuos con alergia al mismo que presentaron síndrome de alergia oral (SAO) y 

anafilaxia. También se compararon los resultados del prick test (PT) con los de la 

determinación sérica de IgE específica (sIgE) a Pru p 3 y su capacidad para predecir 

anafilaxia. Además de los sujetos alérgicos, se analizó un grupo control de tolerantes. La 

inclusión se llevó a cabo en pedanías del Valle de Ricote (Hoya del Campo, San José 

Artesano) y los municipios de Ricote y Abarán, en la región de Murcia. A todos los 

participantes se les realizó PT con una batería de alergenos prevalentes inhalantes y 

alimentarios de origen vegetal y adicionalmente con extracto de la piel del melocotón. 

Igualmente, se determinó la sIgE a Pru p 1, Pru p 3, Pru p 4 y Pru p 7. 

Analizando los resultados, cuando se compararon los casos (n=41) y los controles (n=42), 

los primeros eran más jóvenes (P = 0,003) y  más frecuentemente mujeres (P < 0,05), 

siendo  más común la sensibilización cutánea al extracto de la piel del melocotón (44 % 

vs. 2,4 %, P < 0,0001). Por otro lado, hubo diferencias estadísticamente significativas en 

relación con la sensibilización a varios pólenes, siendo más prevalentes en los casos: 

Olea europaea, Artemisia vulgaris, Prunus persica, Platanus acerifolia, todos con 

diferencias estadísticamente significativas (P < 0,001). Además, también se encontraron 

diferencias en relación con la sensibilización a los alimentos de origen vegetal como fue 

el caso de la manzana (P < 0,04), el cacahuete (P < 0,002), el tomate (P < 0,005), y el 

melón (P < 0,05). En cuanto a la sIgE a Pru p 3, ésta fue positiva en 61 % de los casos (85 

% anafilaxia y 38 % SAO; P < 0,001) y en 5 % de los controles (P < 0,001). La sensibilización 

sérica a Pru p 4 fue de 19 % en los casos y de 7 % en los controles, sin encontrar 

diferencias significativas. Ningún participante presentó sIgE positiva a Pru p 1 ni a Pru p 

7. La odds ratio para predecir anafilaxia fue de 113 para el PT con el extracto de la piel 

del melocotón (intervalo de confianza [IC], 20-613; P < 0,0001). Sin embargo, fue de 22 

para la sIgE a Pru p 3 (IC, 5,3–93; P < 0,0001); y de 5 para el PT positivo a otros alergenos 

alimentarios de origen vegetal (IC, 1–19; P < 0,05). 

 

Artículo 3. “Sensitisation to pollen allergens in children and adolescents of different 

ancestry born and living in the same area”. 

En relación al último trabajo, el objetivo principal fue describir el patrón de 

sensibilización y alergia en niños y adolescentes de origen español y marroquí, pero que 

habían nacido y vivido en la misma zona rural de España.  

Para ello se incluyeron niños y adolescentes con edades comprendidas entre 3 y 19 años, 

descendientes de españoles y marroquíes que habían nacido y vivido en Blanca (Murcia).  

Todos ellos (o sus padres) completaron un cuestionario detallado y se les realizó prick 

test (PT) con los pólenes comunes más prevalentes de la zona (O. europaea, P. pratense, 

S. kali, C. arizonica, P. acerifolia, A. vulgaris and P. judaica) así como con los 



componentes moleculares del polen de olivo Ole e 1 y Ole e 7. La asociación con la 

ascendencia fue verificada, además, estudiando a los progenitores de los participantes.  

En este estudio se incluyeron un total de 693 individuos: 48 % con edades comprendidas 

entre 3 y 9 años y 52 % entre 10 y 19 años, 80 % eran descendientes de españoles y  20 

% de marroquíes. La sensibilización a Olea europaea, Phleum pratense, Salsola kali y 

Cupressus arizonica fue ligeramente más frecuente en el grupo de origen español. La 

única diferencia significativa se observó en relación con la sensibilización a Ole e 1 

(p=0,02) también más común en este mismo grupo. Con respecto a las entidades 

clínicas, la rinitis, la conjuntivitis y la rinitis asociada a asma fueron más frecuentes en el 

grupo de ascendencia española (p=0,03, p=0,02, p=0,007, respectivamente). En relación 

con sus progenitores, el patrón de sensibilización fue diferente entre los padres 

españoles y marroquíes, así como entre los padres marroquíes y sus hijos; aunque no, 

entre los padres españoles y sus descendientes.  

 

CONCLUSIONES 

En relación con el primer trabajo, realizado en una cohorte de base poblacional, con 

gran exposición al melocotón, la mayor parte de los individuos eran tolerantes al mismo, 

incluso aquellos con sIgE a Pru p 3. Sin embargo, una respuesta positiva a Pru p 9 se 

asoció con alergia respiratoria al polen de melocotonero. 

En el segundo estudio, que se llevó a cabo en un grupo seleccionado, el PT con el 

extracto de la piel del melocotón fue mejor predictor de anafilaxia que la determinación 

sérica de IgE específica a Pru p 3 u otras variables consideradas. El papel de la sIgE a Pru 

p 1, Pru p 4 y Pru p 7 resultó ser no relevante.  

Con respecto al tercer trabajo, se puede concluir que tanto el ambiente como el origen 

étnico pueden influir en la sensibilización y el desarrollo de la clínica alérgica. Aunque el 

ambiente parece tener más peso en relación con la primera, existen otros factores que 

pueden contribuir a las diferencias en la prevalencia de las entidades clínicas 

presentadas en individuos descendientes de marroquíes y españoles. 

Finalmente, como conclusión general, los resultados obtenidos de los trabajos que 

forman parte de esta tesis doctoral aportan datos novedosos en relación con la alergia 

respiratoria y la alergia a los alimentos de origen vegetal. Se ha inferido que la ingesta 

mantenida desde edades muy tempranas de alimentos puede proteger del desarrollo 

de alergia a los mismos mientras que la alta exposición a pólenes induce el desarrollo de 

alergia respiratoria. Es importante además destacar que, de acuerdo con estos 

resultados, la realización de PT predice mejor la anafilaxia que la determinación sérica 

de sIgE a Pru p 3. En lo que concierne a los dos subgrupos estudiados en este trabajo, 

sabemos que la segunda generación de inmigrantes no tiene más riesgo de 

sensibilización ni de clínica alérgica respiratoria que los niños y los adolescentes nativos, 

siendo más determinante el papel del ambiente en el desarrollo de la sensibilización a 

los pólenes.  
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INTRODUCTION  

Allergy is a growing disease worldwide, in such a way, it has been defined as allergy 

epidemic, mainly related to respiratory allergy. Later, the second allergy wave has been 

defined as the associated to food allergy. As a consequence of this growing prevalence, 

the aim of several studies has been to discover the mechanisms, characteristics and risk 

factors, among others, in order to prevent from allergy development. In this respect, 

some based population studies have been carried out through cohorts who has been 

followed over time to discover under which circumstances or agents contribute to 

sensitization occurrence and behind clinical disease.  

Pollen and vegetal food allergy are closely related, and they vary with age and the 

geographical area. Therefore, two types of vegetal food allergy have been defined: I and 

II. The sensitization to food allergens takes place through the digestive tract in the first, 

and triggers general and severe allergic reactions.  The vegetal food allergy type II results 

from inhalant sensitization as a consequence of cross reactivity between them and 

causes mild food reactions, mostly oropharyngeal. 

In the last decades, with the molecular biology advances, the inhalant and food allergy 

diagnosis and treatment have drastically improved. Hence, there has been a progress 

from working with full extracts towards molecular components, which are really the 

allergy agents, differentiating between specific allergens (which belong to a unique 

allergen source, such as, olive tree pollen or peach fruit) and panallergens (which are 

responsible for cross reactivity due to their homology to other proteins present in 

different allergen sources, such as, profilin or ns-LTP form several pollens and vegetal 

foods). In this regard, several proteins have been identified and registered as allergens 

in the international database knowing their structure and function and yet, with a 

translational approach, their ability to predict severity or usefulness as a diagnostic and 

therapeutic tool.  

Finally, besides delving into the allergen knowledge, some research studies have been 

developed to discover the genetic and environmental factors that contribute to the 

progression of allergy since the growing increase of the allergic disease prevalence has 

been associated with changes in lifestyle. With this purpose, some works have been 

carried out with the aim of looking into the immigrant population and its offspring, 

which has been possible only because the high flows from developing to developed 

countries in the last decades. In this context, there are great differences between 

departure and destination places, not only in the ecosystems but also in cultural and 

sociological issues, which influence the development of allergic diseases. 

 

AIMS, MATERIALS AND METHODS, AND RESULTS 

The aim of this thesis is to study respiratory and vegetal food allergy in the population, 

as well as, to determine the influence of ancestry in pollen sensitization, respiratory 

allergy and their relationship with age.  



For that, we included a cohort from 3 to 83 years old. A detailed questionnaire, skin prick 

tests (PT) to a panel of inhalant and vegetal food allergens and serum specific IgE to 

molecular components were performed as well as oral and nasal provocation tests with 

the allergens relevant to this work. 

 

The aims, materials, methods, and results summaries from the papers included in this 

thesis are described below.  

 

Paper 1. “Subjects develop tolerance to Pru p 3 but respiratory allergy to Pru p 9: A 

large study group from a peach exposed population”. 

In this work, we studied the capacity of peach fruit (through Pru p 1, Pru p 3, Pru p 4, 

Pru p 7) and peach tree pollen (through Pru p 9) for inducing symptoms following oral 

or respiratory exposure in a large group of subjects.  

For that purpose, we included 716 adults (aged 21 to 83 y.o.) exposed to peach tree 

pollen and fruit intake in the study population (Blanca, Murcia, Spain). Participants 

completed a questionnaire and were skin tested with a panel of inhalant and food 

allergens, including peach tree pollen, Pru p 9 and peach fruit skin extract. Serum specific 

immunoglobulin E antibodies (sIgE) to Pru p 1, Pru p 3, Pru p 4 and Pru p 7 were 

quantified. Sensitized subjects underwent oral food challenge with peach fruit and nasal 

provocation test with peach tree pollen and Pru p 9.  

The prevalence of sensitization to peach fruit was 5 % and most of these had sIgE to Pru 

p 3, with a very low proportion to Pru p 4 sIgE and no sIgE to Pru p 1 and Pru p 7. In only 

1.8 %, anaphylaxis was the clinical entity induced. Cases with positive skin tests to peach 

and sIgE to Pru p 3 presented a good tolerance after oral exposure with peach fruit. 

However, the prevalence of skin sensitization to peach tree pollen was 22 %, with almost 

half recognising Pru p 9. This induced respiratory symptoms in those evaluated by nasal 

provocation.  

 

Paper 2. “Skin testing with peach peel extract versus serum IgE to Pru p 3 as a stronger 

predictor of peach-induced anaphylaxis”. 

In this study, we aimed to assess the peach allergens role in subjects with peach fruit-

induced allergy who referred anaphylaxis and Oral Allergy Syndrome (OAS) and to 

compare skin prick tests (PT) versus specific immunoglobulin E (sIgE) with Pru p 3 for 

predicting anaphylaxis. We also selected a control group. This study took place in Valle 

de Ricote (Hoya del Campo, San José Artesano, Ricote and Abarán villages) in Murcia 

(South-East Spain). PT included prevalent inhalant and plant food allergens plus peach 

peel extract. The sIgE to Pru p 1, Pru p 3, Pru p 4, and Pru p 7 were quantified.  



Compared with controls (n = 42), cases (n = 41) were younger (P = 0.003), more 

frequently female (P < 0.05) and had higher PT positivity to peach peel (44 % vs. 2.4 %, 

P < 0.0001). There were significant differences in sensitization to several pollens: Olea 

europaea, Artemisia vulgaris, Prunus persica, Platanus acerifolia (all P < 0.001); and 

fruits: apple (P < 0.04), peanut (P < 0.002), tomato (P < 0.005), and melon (P < 0.05). Pru 

p 3 sIgE was detected in 61 % of all cases (85 % anaphylaxis and 38 % OAS; P < 0.001 

each) and 5 % of controls (P < 0.001). Pru p 4 sIgE was present in 19 % of cases and 7 % 

of controls. The sIgE to Pru p 1 and Pru p 7 were not found. The odds ratio to predict 

anaphylaxis for peach peel PT was 113 (confidence interval [CI], 20–613; P < 0.0001); for 

sIgE to Pru p 3, 22 (CI, 5.3–93; P < 0.0001); and for PT positivity to selected plant food 

allergens, 5 (CI, 1–19; P < 0.05).  

 

Paper 3. “Sensitisation to pollen allergens in children and adolescents of different 

ancestry born and living in the same area”. 

The last work aimed to describe the pattern of sensitisation and allergy in children and 

adolescents of Spanish versus Moroccan ancestry but born and lived in the same rural 

area of Spain. 

Participants were children and adolescents (3–19 years old) of Spanish or Moroccan 

descent, born in Blanca, Murcia (Spain). A detailed questionnaire was completed, and 

skin prick tests were performed to assess reactions to the most prevalent common 

pollen allergens (O. europaea, P. pratense, S. kali, C. arizonica, P. acerifolia, A. vulgaris 

and P. judaica) plus molecular components Ole e 1 and Ole e 7. The association with 

ancestry was verified by studying participants’ parents. 

The study included 693 subjects: 48 % were aged 3–9 years and 52 %, 10–19 years old; 

80 % were of Spanish descent and 20 % of Moroccan descent. Sensitisation to Olea 

europaea, Phleum pratense, Salsola kali and Cupressus arizonica were slightly higher in 

the Spanish group. The only significant differences were observed in sensitisation to Ole 

e 1 (p=0.02). Rhinitis, conjunctivitis, and rhinitis plus asthma were significantly higher in 

the Spanish group (p=0.03, p=0.02, p=0.007, respectively). The sensitisation pattern 

differed between Spanish and Moroccan parents, and between Moroccan parents and 

their children, but not between Spanish parents and their children. 

 

CONCLUSIONS 

In the first paper, the study was undertaken in a population-based cohort exposed to 

peach fruit and peach tree pollen. Most individuals were tolerant to peach fruit, even 

those with sIgE to Pru p 3. Nevertheless, a positive response to Pru p 9 was associated 

with respiratory allergy. 



Secondly, in our selected study group, PT with peel peach extract was a better predictor 

of anaphylaxis than Pru p 3 sIgE or other variables considered. The role of sIgE to Pru p 

1, Pru p 4, and Pru p 7 seemed negligible. 

In the third study, we concluded that both environment and ancestry may influence 

sensitization and symptoms. Although the environment seems to have a stronger 

influence in the former, other factors may contribute to the differences in the clinical 

entities in people of Spanish versus Moroccan descent. 

 

Finally, data from this thesis provide valuable insights related to inhalant and vegetal 

food allergy. It has been inferred that maintained food intake from early ages could 

prevent from developing food allergy whereas high levels of pollen exposure could 

evolve into respiratory allergy. It is also important the evidence that the skin prick test 

is a better predictor of anaphylaxis than serum specific IgE to Pru p 3. Moreover, this 

work generates new knowledge about the important role of the environment in inhalant 

sensitization, and also, it has been shown that the second generation of immigrants are 

not at a greater risk either for sensitization or respiratory allergy than the native children 

and adolescents.  

      

  



 

  



 

  



 

     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ABREVIATURAS Y ACRÓNIMOS     

 

  



 

  



AAAAI: sociedad americana de asma, alergia e inmunología 

ADN: ácido desoxirribonucleico 

ARN: ácido ribonucleico 

CI: confidence interval 

IC: intervalo de confianza 

IFN-γ: interferón gamma 

IgE: inmunoglobulina E 

IL-4: interleucina-4 

IL-5: interleucina-5 

ITA: inmunoterapia específica con alergenos 

Jun: junio 

kDa: kilodalton 

LTP: proteína transferidora de lípidos 

miARN: micro ácido ribonucleico 

Nov: noviembre 

ns- LTP: proteína transferidora de lípidos no específica 

OAS: oral allergy syndrome 

PAAM: congreso de alergia y asma pediátricas 

PR-1: proteínas relacionadas con la patogénesis del grupo 1 

PR-10: proteínas relacionadas con la patogénesis del grupo 10 

PR-14: proteínas relacionadas con la patogénesis del grupo 14 

RC: reactividad cruzada 

SAO: síndrome de alergia oral 

SEAIC: sociedad española de alergia e inmunología clínica 

SEICAP: sociedad española de inmunología clínica, alergología y asma pediátricas 

sIgE: IgE sérica específica 

PT: prick test 

Th1: linfocitos Th1 (o linfocitos T colaboradores 1) 

Th2: linfocitos Th2 (o linfocitos T colaboradores 2) 



TNF: factor de necrosis tumoral 

WAO: sociedad mundial de alergia 

y.o.: years old 

 

  



 

 

  



  



         

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

INTRODUCCIÓN     

  



 

 

 

 

  



La alergia o hipersensibilidad tipo I es una reacción inmunológica mediada por la 

inmunoglobulina E (IgE) que se caracteriza por una respuesta inmediata del sistema 

inmune frente a las proteínas exógenas que generalmente son inocuas para el 

organismo1. Sus manifestaciones clínicas son muy heterogéneas implicando a varios 

órganos y tejidos. Éstas incluyen la rinitis, la conjuntivitis, la dermatitis atópica, el asma, 

la urticaria, el angioedema o el shock anafiláctico, entre otras.  

La alergia a los agentes inhalantes y a los alimentos de origen vegetal es la causa más 

frecuente y objetivo de esta tesis, por lo que la definición y características de alergeno, 

alergia a pólenes y alergia a los alimentos vegetales son conceptos fundamentales que 

describir.  

Además, este trabajo se ha realizado en la población general incluyendo participantes 

de todas las edades, desde los 3 a los 83 años de edad, que han sido evaluados por 

alergólogos, convirtiéndolo, tras revisar lo publicado, en el único de estas características 

a nivel nacional. 

 

ALERGENOS 

Se define como alergeno cualquier molécula con capacidad para ser reconocida 

específicamente por la IgE2. 

Para entender dicho concepto se han realizado diversas clasificaciones, así según su 

naturaleza se dividen en proteicos, no proteicos o la combinación de ambos3. (Figura 1). 

 

 

Figura 1. Clasificación de alergenos según su naturaleza. 

Fuente: modificado de Molecular Allergology User´s guide 2.0. Publicado por European Academy 

of Allergy and Clinical Immunology. 2022. Editorial John Wiley & Sons Ltd (Hoboken, Nueva 

Jersey, Estados Unidos). ISBN 978-3-9524815-4-7. 

Proteicos

• Factores intrínsecos:                                             

• Actividad enzimática:              
proteolítica,

• Capacidad de unir ligandos,

• Homólogas,

• Factores extrínsecos:                   
el contexto de la proteína.

No proteicos

• Complejo hapteno-
carrier: medicamentos,

• Metabolitos: 
medicamentos,

• Glicanos:                             
CCD y epítopo alfa-gal.

Ambos

• Parte carbohidrato 
o hapteno y parte 
proteína.



Una proteína desencadenará una respuesta alérgica con mayor o menor probabilidad 

dependiendo de una serie de factores intrínsecos y extrínsecos. Dentro de los 

intrínsecos tienen relevancia su actividad enzimática, su capacidad para unir ligandos y 

su homología con otras proteínas. Los factores extrínsecos se refieren al contexto del 

que forma parte la proteína, más complejos y menos conocidos4. 

Además, un alergeno también puede ser un hapteno, que es una estructura de bajo peso 

molecular, no proteica, que precisa de la unión a una proteína para convertirse en lo que 

se llama complejo hapteno-proteína, comportándose entonces como un alergeno. Tal es 

el caso de los fármacos, metabolitos que ellos generan y otras estructuras orgánicas. 

Según el lugar prioritario de exposición se dividen en alergenos de interior responsables 

de síntomas de carácter perenne (los ácaros, las cucarachas y los epitelios de los 

animales) y de exterior básicamente estacionales y de origen vegetal (los pólenes)4. 

Otro concepto es el de los alergenos mayores y menores. Se ha consensuado que, si el 

alergeno es reconocido por más de 50 % de los pacientes alérgicos, es un alergeno 

mayor, en el caso contrario, es un alergeno menor.  

Los alergenos iniciadores o primarios son aquellos que van a dominar la respuesta IgE 

posterior más compleja, reflejando que dentro de una misma fuente alergénica unos 

alergenos son más importantes que otros. Así, por ejemplo, distinguimos entre 

alergenos responsables de reactividad cruzada (presentes en diferentes fuentes 

alergénicas) y alergenos responsables de “verdadera” alergia5. Es el caso de la alergia al 

cacahuete por reactividad cruzada con el melocotón debido a la sensibilización a la LTP 

que es diferente a la alergia al cacahuete por las proteínas de almacenamiento que están 

presentes en las semillas y se describirán más adelante. 

Según la vía de exposición los alergenos se dividen en inhalantes (el alergeno es 

presentado a la mucosa respiratoria como parte de una partícula en suspensión), 

alimentarios (los alergenos son presentados a la mucosa gastrointestinal como parte de 

un alimento o bebida) y contactantes (aquéllos que penetran por vía epicutánea)4. Estas 

constituyen las tres puertas de entrada de los alergenos en nuestro organismo. 

Debido al amplio desarrollo de la Biología Molecular en las últimas tres décadas, se ha 

cambiado de la utilización del extracto alergénico completo al de los componentes 

alergénicos como prueba diagnóstica e incluso terapéutica, ya que las fuentes 

alergénicas son complejas y están formadas por una mezcla heterogénea de proteínas, 

glicoproteínas y polisacáridos responsables de alergia o no, hecho que requiere la 

disección de las mismas en sus componentes alergénicos, los que realmente son agentes 

de la alergia3. (Figura 2). 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Componentes alergénicos de un extracto. 

Fuente: Molecular Allergology User´s guide 2.0. Publicado por European Academy of Allergy and 

Clinical Immunology. 2022. Editorial John Wiley & Sons Ltd (Hoboken, Nueva Jersey, Estados 

Unidos). ISBN 978-3-9524815-4-7. 

 

Los componentes alergénicos se dividen en nativos (los identificados y purificados a 

partir de su fuente natural) y recombinantes (aquellos producidos mediante la clonación 

a través de la tecnología ADN recombinante o peptídica). En este último caso se debe 

comprobar que sus propiedades inmunológicas son idénticas a las nativas. 

En la siguiente figura se recogen los componentes alergénicos del polen del olivo, 

representados los más frecuentes y conocidos, sabiendo que se han identificado hasta 

ahora, 15 alergenos de este polen con capacidad para unir IgE6. 

Otro ejemplo son los componentes alergénicos del melocotón, entre los que se incluyen 

dos alergenos identificados y registrados por nuestro grupo de investigación en las bases 

de datos internacionales de alergenos: Pru p 9 y Pru p 10(6,7). (Figura 3). 

 

 

  



 

 

 

Figura 3. Componentes moleculares del polen de olivo y el melocotón.  

Fuente: modificado de Molecular Allergology User´s guide 2.0. Publicado por European Academy 

of Allergy and Clinical Immunology. 2022. Editores: Karin Hoffmann, Christiane Hilger, Alexandra 

Santos, Leticia de las Vecillas, Stephanie Dramburg. Editorial John Wiley & Sons Ltd (Hoboken, 

Nueva Jersey, Estados Unidos). ISBN 978-3-9524815-4-7. 

 

 

Los alergenos se aúnan en grandes grupos conocidos como panalergenos. Éstos 

presentan estructura y función similar a otro (homólogo) por lo que se clasifican como 

pertenecientes a la misma familia y presentan reactividad cruzada inmunológica ya que 

tienen secuencias idénticas lineales (epítopos secuenciales) o estructurales (epítopos 

conformacionales) por lo que la misma IgE reconoce a ambos como iguales. Están 

presentes en los pólenes y los alimentos, entre otros como son, por ejemplo, la profilina 

o la LTP. 



En la siguiente figura se esquematizan los panalergenos más frecuentes y conocidos 

agrupados en familias. En líneas generales se dividen en: 

- La familia homóloga del Bet v 1, cuya función es de defensa y se halla en los 

alimentos y el polen del abedul. 

- Las profilinas, proteínas de unión a la actina, presentes en los pólenes y los 

alimentos. 

- Las proteínas transferidoras de lípidos (LTP), las quitinasas y las taumatinas, todas 

ellas proteínas de defensa. 

- Las proteínas de almacenamiento o reserva presentes en los frutos secos, las 

legumbres, las semillas y las especies, entre otros. (Figuras 3, 4 y 5). 

 

Se representan a continuación las familias de panalergenos más importantes. 

Figura 4. Principales familias de panalergenos. 

Fuente: modificado de Molecular Allergology User´s guide 2.0. Publicado por European Academy 

of Allergy and Clinical Immunology. 2022. Editores: Karin Hoffmann, Christiane Hilger, Alexandra 

Santos, Leticia de las Vecillas, Stephanie Dramburg. Editorial John Wiley & Sons Ltd (Hoboken, 

Nueva Jersey, Estados Unidos). ISBN 978-3-9524815-4-7.  



 

 

 

 

 

Figura 5. Representación de la estructura similar de proteínas de alimentos y pólenes 

que, aunque pertenecen a diferentes familias botánicas se incluyen dentro de la misma 

desde el punto de vista de alergia: la homóloga del Bet v 1 (muy prevalente en el norte 

de Europa), la familia LTP donde se ve la similitud entre los alergenos del melocotón 

fruta, el apio y el polen de artemisia (más prevalente en el área mediterránea).  

Fuente: modificado de Molecular Allergology User´s guide 2.0. Publicado por European Academy 

of Allergy and Clinical Immunology. 2022. Editores: Karin Hoffmann, Christiane Hilger, Alexandra 

Santos, Leticia de las Vecillas, Stephanie Dramburg. Editorial John Wiley & Sons Ltd (Hoboken, 

Nueva Jersey, Estados Unidos). ISBN 978-3-9524815-4-7. 

 

 

  



Los panalergenos no sólo son responsables de la reactividad cruzada entre los pólenes y 

los alimentos sino también entre pólenes diferentes como los árboles, las malezas y otras 

plantas. Es el caso de la familia de las LTP, son muy ubicuas y están presentes en diversos 

alimentos de origen vegetal como las frutas, las verduras y los frutos secos, pero también 

en distintos pólenes como el del platanero (Pla a 3), la artemisia (Art v 3) y la parietaria 

(Par j 1 y 2). Se muestran a continuación otros ejemplos. (Figura 6). 

 

 

 

Figura 6. Presencia de los diferentes panalergenos en pólenes y alimentos.  

Fuente: Tratado de Alergología 2ª edición. I.J.Dávila González, I. Jáuregui Presa, J.M. Olaguibel 

Rivera, J.M. Zubeldia Ortuño. Editorial Ergon. Madrid (España). ISBN: 978-84-16270-36-1.  

 

 

Una vez identificado, caracterizado y purificado el alergeno, y conocida su función, fruto 

de los estudios “in vitro”, debemos descubrir si además tienen relevancia en las 

manifestaciones clínicas de alergia, mediante los estudios “in vivo” disponibles.  

En el proceso inmunológico de alergia se distinguen dos fases: una de sensibilización (el 

reconocimiento y el procesamiento del alergeno y la producción de la respuesta IgE) y 

otra efectora (la reacción de hipersensibilidad inmediata). Durante la primera fase, se 

producen anticuerpos IgE específicos frente al alergeno que se fijarán en la superficie de 

los mastocitos del tejido conectivo y de las mucosas. En la fase efectora, el alergeno entra 

en contacto con la mucosa e interacciona con la IgE presente en la membrana de los 



mastocitos induciendo una respuesta de liberación de mediadores responsables de la 

respuesta inflamatoria que da lugar a la sintomatología alérgica10 (Figura 7) como la 

rinitis, la conjuntivitis, el asma, la urticaria o la anafilaxia, entre otros. 

 

 

Figura 7. Sensibilización y alergia. 

Fuente: Tratado de Alergología 2ª edición. I.J.Dávila González, I. Jáuregui Presa, J.M. Olaguibel 

Rivera, J.M. Zubeldia Ortuño. Editorial Ergon. Madrid (España). ISBN: 978-84-16270-36-1. 

 

Se han publicado diversos trabajos donde se demuestra que diferentes alergenos se 

asocian con manifestaciones clínicas y con fenotipos de gravedad con variación 

geográfica. Así, por ejemplo, en la alergia a los inhalantes, en el paciente polínico, si está 

sensibilizado a las gramíneas en concreto a los alergenos 1 y 5 de Phleum pratense (Phl 

p 1 y Phl p 5, respectivamente), significa que dicha sensibilización es primaria; si está 

sensibilizado al componente 7 (Phl p 7) va a tener más riesgo de desarrollar asma y si lo 

está al 12 (Phl p 12) tendrá más probabilidad de presentar síndrome de alergia oral (SAO) 

en relación con la alergia a los alimentos de origen vegetal11. 

La sensibilización al polen del abedul (Betula verrucosa) es otro ejemplo de la relevancia 

clínica de los alergenos ya que,  si un paciente está sensibilizado a Bet v 2 (la profilina) 

con más probabilidad, si desarrolla alergia a alimentos, la clínica va a ser local: SAO; sin 

embargo si está sensibilizado a la LTP como Pru p 3 del melocotón (Prunus persica) o las 

proteínas de almacenamiento como Ara h 1, Ara h 2 o Ara h 3 (entre otras) del cacahuete 

(Arachis hypogaea), las manifestaciones clínicas serán sistémicas, incluso graves5. Como 

resultado, el manejo terapéutico de estos pacientes va a ser diferente, proponiendo una 

dieta más restrictiva y prescribiendo medicación de rescate con adrenalina en el último 

caso (12,13) (Figura 8). 



 

 

Figura 8. Manejo terapéutico en relación con la sensibilización a panalergenos. En esta 

figura se representa la evaluación de la alergia a los alimentos de origen vegetal según 

el perfil de sensibilización a los panalergenos. Por ejemplo, se ha demostrado que en el 

caso de la alergia mediada por LTP en la que además no hay sensibilización a los 

panalergenos Bet v 1 ni a la profilina, no se asocia con alergia a los pólenes y suele 

desencadenar reacciones sistémicas y anafilaxia, por lo que el tratamiento se va a basar 

en una dieta de eliminación más restrictiva y se va a prescribir siempre medicación de 

rescate y adrenalina. 

Fuente: Montserrat Fernández-Rivas. Fruit and vegetable allergy. Food allergy: molecular basis 

and clinical practice. Chem Immunol Allergy. 2015; 101: 162–170. 

 

 

Por lo tanto, se puede inferir que, conociendo el perfil de sensibilización por 

componentes alergénicos de nuestros pacientes se va a definir su fenotipo de gravedad 

clínica.  

 

 

También se ha estudiado la variación de la sensibilización a los componentes 

moleculares según la edad del paciente. Así, por ejemplo, en cuanto a Phleum pratense, 

se ha observado una fase preclínica de sensibilización a Phl p 1, y en el momento del 

desarrollo de la sintomatología se añade la sensibilización a los componentes 4 y 5; en 



una fase clínica temprana los componentes 2 y 6 para finalmente en la fase clínica tardía 

aparecer la sensibilización a los componentes 11 y 1214. (Figura 9).  

 

 

Figura 9. Evolución de la sensibilización por componentes en relación con la edad. 

Fuente: Hatzler L, et al. Molecular spreading and predictive value of preclinical IgE response to 

Phleum pratense in children with hay fever. J Allergy Clin Immunol. 2012; 130: 894-901. 

 

 

Posteriormente y de forma similar, en un estudio realizado por nuestro grupo, publicado 

en una revista de alto impacto de Alergología, se observó cómo cambia el patrón de 

reconocimiento de los componentes alergénicos con la edad, en pacientes alérgicos al 

cacahuete (fruto seco más frecuentemente implicado en las reacciones alérgicas por esta 

familia, ampliamente estudiado en todo el mundo): la sensibilización a Ara h 9 y a Pru p 

3 aumenta con la edad mientras que la sensibilización a Ara h 2 disminuye15. (Figura 10). 

 

  



 

 

Figura 10. Patrón de sensibilización a alergenos del cacahuete según la edad: aumento 

progresivo de Ara h 9 y Pru p 3 y descenso gradual de Ara h 2. 

Fuente: Garcia-Blanca A, et al. Influence of age on IgE response in peanut-allergic children and 

adolescents from the Mediterranean area. Pediatr Allergy Immunol. 2015;26:497-502.  

 

 

 

 

El conocimiento de la sensibilización por componentes no es sólo una herramienta 

importante para el fenotipado clínico, sino que también ha cambiado el manejo 

terapéutico en los pacientes alérgicos. Para la elección de la inmunoterapia específica 

con alergenos (ITA), en los pacientes polínicos del área mediterránea, éstos están 

polisensibilizados y podremos conocer si la sensibilización es primaria o como 

consecuencia de la reactividad cruzada, lo que nos va a llevar a prescribir la 

inmunoterapia con aquel polen responsable de su sintomatología (el primario)16. (Figura 

11). 

 

 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 11. Prescripción de inmunoterapia basada en el análisis por componentes 

moleculares en el área mediterránea. Por ejemplo, en aquellos pacientes que están 

sensibilizados a polen de abedul, de gramíneas y a Bet v 1 pero no a Phl p 1 ni a Phl p 5, 

la elección del alergeno para la ITA será sólo el abedul y no el abedul y las gramíneas 

porque la sensibilización a estas últimas no es primaria.  

Fuente: Valenta R, et al. Component-resolved diagnosis to optimize allergen-specific 

immunotherapy in the mediterranean area. J Investig Allergol Clin Immunol 2007; 17: 88-92. 

 

 

 

En España, la mayoría de los pacientes polínicos están sensibilizados a los alergenos del 

olivo (Olea europaea) y de las gramíneas. En otro trabajo publicado similar al previo, los 

autores observaron que 95 % de los 88 alergólogos incluidos en el estudio cambiaron su 

prescripción de inmunoterapia específica, después de conocer la sensibilización por 

componentes a Ole e 1 y a Phl p 1 y 5. Así por ejemplo, casi 73 % de los pacientes recibiría 

ITA con el olivo y las gramíneas, basada la prescripción en el resultado del prick test con 

el extracto completo del olivo y de las gramíneas, pasando a ser casi de 35 % de los 

pacientes tras conocer el resultado de la determinación de la IgE específica a Ole e 1 y a 

Phl p 1 y 5 17. (Figura 12). 

  



 

 

Figura 12. Prescripción de inmunoterapia tras el análisis de los componentes 

moleculares. 

Fuente: Moreno C, et al. Olive, ¿grass or both? Molecular diagnosis for the allergen 

immunotherapy selection in polysensitized pollinic patients. Allergy. 2014; 69: 1357–1363. 

 

 

Considerando la alergia a alimentos, el desarrollo del conocimiento de los componentes 

moleculares ha posibilitado la implantación de la inmunoterapia basada en los mismos. 

Así, en el área mediterránea, la alergia al melocotón está dirigida por la sensibilización a 

su LTP (Pru p 3) y condiciona la respuesta posterior de alergia a otros alimentos de origen 

vegetal, desarrollando el denominado Síndrome LTP caracterizado por reacciones 

sistémicas a diversos alimentos, por ejemplo, la anafilaxia por alergia a las frutas, los 

frutos secos y las verduras. En este caso, se ha demostrado que tras la inmunoterapia 

con Pru p 3, el paciente tolera no sólo el melocotón sino también los otros alimentos que 

contienen alergenos de la familia ns-LTP con las que presenta reactividad cruzada18. 

Debido a la importancia del conocimiento e identificación de los componentes 

moleculares (alergenos purificados), se ha puesto de manifiesto la necesidad del 

desarrollo de técnicas diagnósticas basadas en la respuesta a los mismos. Así podemos 

realizar prick test (PT) o determinación de IgE específica (sIgE) por componentes.  

Las pruebas cutáneas de punción intraepidérmicas (PT) consisten en depositar una 

pequeña cantidad del alergeno (bien el extracto completo, el componente molecular o 

el alimento) en la piel, puncionando sobre ella con una lanceta, siendo un método muy 

sensible, rápido y de bajo coste. Para ello es imprescindible el uso de estándares 

adecuados. Se considera un resultado positivo el desarrollar una pápula igual o mayor a 

3 mm2 con un control negativo inferior a ese tamaño19. (Figura 13). 



 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 13. Prick test. 

Fuente: https://quenotefalteaire.com/pruebas-diagnosticas/ y 

https://es.m.wikipedia.org/wiki/Archivo:Skin_prick_testing_for_allergies.jpg 

 

 

La cuantificación “in vitro” de los niveles de IgE específica presentes en el suero del 

paciente puede llevarse a cabo mediante el RAST, el ImmunoCAP o el ELISA, utilizando el 

extracto completo, los alergenos purificados nativos o los recombinantes (diagnóstico 

por componentes)20. A su vez, éstos están disponibles como plataformas simples o 

múltiples, permitiendo obtener resultados en un único análisis de la sensibilización a 

varios componentes moleculares en el último caso. Es muy importante conocer cuál es 

la relevancia clínica de la determinación de la IgE específica frente a un alergeno, que 

sólo puede ser evaluada por personal especializado, quien debe interpretar el resultado 

en el contexto clínico individual de cada paciente21. 

Ambas técnicas (el prick test y la determinación sérica de la IgE específica) se han 

utilizado para evaluar la frecuencia de la sensibilización en la población general en 

estudios epidemiológicos, aunque la capacidad predictiva de los resultados de ambos 

no se ha analizado de una forma sistemática. En general, la concordancia entre el PT y la 

sIgE es superior a 70 % y depende de la preparación del alergeno que es diferente en 

ambas técnicas21. Además, valoran respuestas diferentes: la interacción alergeno/IgE 

sobre los mastocitos de la piel en el primer caso y el reconocimiento por la IgE circulante 

en el segundo. Por ejemplo, en el caso del diagnóstico de la polinosis en los niños, el 

prick test era mejor predictor que la determinación de la IgE específica, pero se igualaba 

dependiendo del punto de corte de la positividad elegido para la segunda técnica22. En 

relación con la alergia a los alimentos de origen vegetal, de nuevo en el caso de los niños, 

también se han establecido valores del prick test y de la IgE específica predictores de la 

alergia al cacahuete, al sésamo y al huevo23, entre otros.  

Con la introducción del diagnóstico por componentes, se han estudiado los valores para 

predecir la alergia al cacahuete medido por Ara h 2 24, a la avellana por Cor a 1 25,  Cor a 

https://quenotefalteaire.com/pruebas-diagnosticas/


9 y Cor a 14 26 ,y al anacardo por Ana o 3 27 ,  entre otros. En el caso de la avellana, la 

capacidad para pronosticar alergia mejoraba cuando se tenían en cuenta, además, los 

antecedentes personales como la dermatitis atópica o la polinosis. A pesar de este 

avance, la exposición oral controlada con alimentos sigue siendo la prueba diagnóstica 

definitiva que se realizará siempre que las condiciones del paciente y la gravedad de la 

reacción lo permitan.  

Aunque existe una amplia disponibilidad de los componentes para la determinación 

sérica de la IgE específica, son muy pocos los purificados y enriquecidos accesibles para 

el prick test como son la profilina de la palmera (Phoenix dactylifera):  Pho d 2; y la LTP 

del melocotón: Pru p 3. Ambos han demostrado resultados similares o superiores a los 

obtenidos mediante las técnicas “in vitro”28, en cuanto a la sensibilidad. Sin embargo, no 

se ha comparado la capacidad predictiva de ambas técnicas con la Pru p 3 en la alergia 

al melocotón. 

Una vez descritos los conceptos relacionados con los alergenos y los componentes 

moleculares, así como su aplicabilidad clínica, a continuación, se exponen los agentes 

etiológicos más frecuentes en nuestro medio: los pólenes.  

 

ALERGIA A PÓLENES 

La alergia a los pólenes es la primera causa de las rinitis y la segunda causa de los asmas 

alérgicos29 . Son responsables de 63 % de las rinoconjuntivitis y de 52 % de los asmas de 

origen alérgico evaluadas en las Unidades de Alergia en la región centro de España29 . 

En la ciudad de Madrid de abril a junio, la polinosis supone un gasto sanitario en 

antihistamínicos de 6 millones de euros30. La prevalencia de la alergia a los pólenes se 

ha multiplicado en las últimas décadas en todos los países, pasando de 0,8 a 11 % en 65 

años (31,32). 

El polen es el esperma encapsulado de las plantas que se encuentra en las anteras de 

los estambres. Consiste en un órgano en cuyo interior se encuentran dos células 

espermáticas y una célula vegetativa cuya función es nutrir a las primeras. (Figuras 14 y 

15) 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 14. Partes de una flor.    

Fuente: https://www.edufichas.com/ciencias/partes-de-una-flor/                            

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Figura 15. Desarrollo del grano de polen. 

Fuente: https://www.pinterest.es/pin/707205947711485034/ 

 

 

 

https://www.edufichas.com/ciencias/partes-de-una-flor/
https://www.pinterest.es/pin/707205947711485034/


Clásicamente, los pólenes inductores de alergia eran los considerados anemófilos (es 

decir, los transportados por el aire) en contraposición con los pólenes entomófilos que 

son transportados a través de los insectos. La relación entre la exposición a los pólenes 

y la inducción de los síntomas naso-oculares y bronquiales ha sido ampliamente 

establecida (33,34,35) a pesar de que el tamaño de los pólenes es demasiado grande para 

alcanzar las vías respiratorias más distales. Sin embargo, los alergenos de los pólenes 

están presentes no sólo en el grano sino también en partículas menores de 10 µm que 

proceden del interior de éstos y se liberan a la atmósfera siendo transportados por 

micropartículas como las derivadas del diésel (32, 36, 37). 

En general, los pólenes de los árboles polinizan en el invierno e inicio de la primavera, 

de las gramíneas y el olivo en la primavera y de las malezas durante el verano y el 

otoño32. 

Los pólenes responsables de alergia varían según la zona geográfica, en España los más 

importantes son, por orden de aparición, los del ciprés, abedul, platanero, gramíneas, 

olivo, parietaria y chenopodium32.  Siguiendo el orden cronológico, la estación polínica 

de las cupresáceas se desarrolla en los meses de enero a marzo y su presencia en la 

atmósfera ha aumentado en los últimos años siendo el polen con mayores 

concentraciones registradas en el año 2019 en nuestra área, según los datos recogidos 

del contador de pólenes situado en el Hospital Universitario Infanta Leonor(38,39) (Figura 

16), que está localizado en la zona sureste de la ciudad de Madrid y atiende a una 

población de casi 380.000 habitantes. Este medidor, es el único de la Comunidad de 

Madrid instalado en un hospital público.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 16. Colector Lanzoni VPPS 2010. Hospital Universitario Infanta Leonor. 

 

Continuando con la polinización, el abedul es el responsable de los síntomas en el mes 

de abril y es característico de Europa y la zona norte de España. El platanero poliniza en 

el mes de marzo-abril; las gramíneas y el olivo en los meses de abril a junio, la parietaria 

de abril a julio y el chenopodium de julio a septiembre (32, 38). 



En nuestra área, realizamos un estudio donde se evaluaron 320 pacientes (Nov 2016- 

Jun 2017) con una mediana de 30 años, que referían síntomas de rinoconjuntivitis y/o 

asma. Se observó que 83 % de ellos estaban sensibilizados a los pólenes siendo los más 

frecuentes las gramíneas, el olivo y el plantago seguidos de la arizónica, el platanero y 

la salsola40, (Figura 17), lo que concuerda con el recuento de pólenes41. (Figura 18). En 

estas dos gráficas se muestran el perfil de sensibilización a los pólenes y el calendario 

polínico o recuento diario de nuestra zona.  

 

 

 

 

 

 

Figura 17. Sensibilización a pólenes.       

Fuente: Somoza ML, et al. Sensitization to Peach tree pollen in a non-exposed population. J 

Allergy Clin Immunology. 2018; 141: AB30. 

                               

 

 

 

 

 

 



 

 Figura 18. Calendario polínico. 

Fuente: Prieto-Moreno Pfeifer A, et al. Calendario polínico en una nueva estación en Madrid. J 

Investig Allergol Clin Immunol 2018; 28: 127. 

 

 

 

El diagnóstico de la alergia a los pólenes se efectúa mediante la realización del prick test 

a los pacientes con una historia clínica compatible, la determinación sérica de la IgE 

específica y, en casos muy concretos, por ejemplo, para aclarar o establecer la relevancia 

clínica de un determinado alergeno, las pruebas de exposición controladas que pueden 

ser conjuntivales, nasales o bronquiales. (Figura 19). 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 19. Algoritmo diagnóstico en la alergia a pólenes. 

 

 

En este caso, la evitación del alergeno no es factible por lo que el tratamiento se basa 

en paliar los síntomas y evitar las reagudizaciones (en el caso del asma) con la 

prescripción de los antihistaminicos, corticoides, broncodilatadores inhalados, e 

inhibidores de los receptores de los leucotrienos. Recientemente también se han 

introducido los fármacos biológicos lo que ha suspuesto un cambio en el manejo de 

estas patologías. La inmunoterapia específica con alergenos (ITA) (subcutánea, 

sublingual/oral, e intradérmica entre otras vías de administración) ha demostrado ser la 

única herramienta terapéutica capaz de modificar el curso de la enfermedad42 (Figura 

20). 

 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 20. Tratamiento en la alergia a pólenes. 

 

Comenzando por las gramíneas, son la causa más importante de polinosis en Europa, 

debido a la gran alergenicidad de sus pólenes y a su amplia distribución (20 % de la 

superficie vegetal del mundo)32. Su polinización depende de la pluviosidad preestacional 

y presenta un umbral de activación (nivel de concentración de polen capaz de 

desencadenar síntomas en los pacientes) de 50 granos/m³ de aire. En esta figura se 

representan algunos ejemplos de gramíneas. (Figura 21). 

 

 

Figura 21. Géneros de la subfamilia Pooideae más característicos en España. 

Fuente: Tratado de Alergología. 2ª edición. I.J.Dávila González, I. Jáuregui Presa, J.M. Olaguibel 

Rivera, J.M. Zubeldia Ortuño. Editorial Ergon. Madrid (España). ISBN: 978-84-16270-36-1. 



Debido a que es un polen de distribución mundial es, por lo tanto, el más y mejor 

estudiado. Se han identificado y registrado, hasta el momento, 10 alergenos sólo del 

género Phleum pratense. Este grupo de pólenes se caracteriza por presentar una alta 

reactividad cruzada dentro de la misma familia6. 

En contraposición, el polen del olivo es un polen muy ubicuo principalmente del área 

mediterránea.  

El olivo comenzó a cultivarse hace unos 5.000 años en la región del Mediterráneo 

oriental, propagándose a otras regiones próximas32. Es un árbol muy resistente al calor 

y a la sequía características de todo el sur de la península, siendo España el primer país 

mundial en cuanto a superficie cultivada, productor y exportador del aceite de oliva43. 

La polinización del olivo presenta una gran variedad interanual y tiene una alta 

capacidad aerovagante, llegándose a colectar sus pólenes a más de 100 km de 

distancia32 . Las concentraciones de este polen son las más altas registradas, alcanzando 

niveles superiores a 15.000 granos/m3 de aire. 

La prevalencia de la sensibilización en los pacientes polínicos es de 97 % en Jaén, 87 % 

en Ciudad Real, 83 % en Málaga y 68 % en Sevilla32 . En un estudio realizado por nuestro 

grupo en el año 2017, se revisaron los resultados de 323 pacientes, que acudieron a 

nuestro servicio refiriendo síntomas estacionales, 54 % de ellos estaban sensibilizados a 

dicho polen, siendo el segundo en frecuencia después del polen de las gramíneas44. 

(Figura 22).  

 

 

 

Figura 22. Polen de olivo natural, al microscopio óptico y electrónico. 

Fuente:https://alergiainfantillafe.org/polen-y-alergia/oleaceas/ y 

https://rdcsic.dicat.csic.es/recursos-naturales-2/95-ofertas-tecnologicas/93-identificar-al-

olivo-por-el-polen-o-restos-de-adn 

 

La respuesta inmunológica al polen del olivo varía dependiendo de la intensidad de la 

exposición a dicho polen y de la zona geográfica. Se han identificado hasta 15 alergenos, 

entre los que destacan Ole e 1 45 (es el alergeno mayoritario, reconocido por 67 % de los 

pacientes alérgicos al polen del olivo), Ole e 2 46 (la profilina del olivo, reconocido por 27 

%), Ole e 3 47 (polcalcina, reconocido por 50 % de los pacientes alérgicos en las áreas de 

https://alergiainfantillafe.org/polen-y-alergia/oleaceas/


alta exposición), Ole e 4 48 (80 %), Ole e 5 49 (35 %), Ole e 6 50 (reconocido por 55 % de 

los pacientes alérgicos, de nuevo muy expuestos a este polen), Ole e 7 51 (ns-LTP, 

reconocida por  60 % de los pacientes alérgicos en Jaén), Ole e 8 52 (polcalcina), Ole e 9 
53 (65 %), Ole e 10 54, 11 55 y 12 56.  

A continuación, se describen los dos más relevantes para este trabajo: 

- Ole e 1: proteína de 16 kDa. Presenta reactividad cruzada con otras proteínas 
homólogas presentes en el fresno (Fra e 1), el ligustrum (Lig v 1), la lila (Syr v 1), 
el jazmín y el maíz (Zea m 11) entre otros, siendo denominadas proteínas Ole e 
1-like. Su función biológica no es bien conocida, pero se cree que está en relación 
con la hidratación, la germinación y el crecimiento del tubo polínico, así como 
otras funciones reproductivas.  
 

- Ole e 7: ns-LTP. Pertenece al grupo proteico de la superfamilia de las prolaminas, 
ubicuas en el reino vegetal. Tiene un peso molecular de 9,5 kDa. Se ha asociado 
con las manifestaciones clínicas graves de la alergia como la anafilaxia57. 
 

Tras la descripción de la alergia a pólenes (la definición, las manifestaciones clínicas, el 

diagnóstico y el tratamiento) y la exposición de los pólenes más prevalentes en nuestra 

zona, es importante para la comprensión de esta tesis, conocer las características del 

polen de melocotonero. 

 

ALERGIA AL POLEN DE MELOCOTONERO 

El melocotón (Prunus persica) del latín malus cotonus, «manzana algodonosa», es una 

especie de árbol del género Prunus de la familia Rosaceae. Originario de Persia, llegó a 

Occidente a través de los romanos. China y EE. UU. son los mayores productores 

mundiales de esta fruta junto con España e Italia58. (Figura 23). En nuestro país, la 

extensión del cultivo del melocotón supone 54 % de la superficie total de España y  67 

% de la producción total, generando un valor de 683.594.059 € según datos de Europech 

(foro europeo de los principales países productores de la Unión Europea). Las regiones 

con cultivos más extensos se localizan en Aragón, Cataluña y Murcia principalmente. 

(Figura 24).  

https://www.allergome.org/script/search_step2.php?action=search&type_archive=N&no_unknown=N&only_iuis=N&no_isoform=N&first_archivie=10&first_field=Lig%20v%20I


Figura 23. Producción de melocotón en Europa.     

 

 

 

Figura 24. Producción de melocotón en España. 

 



Inicialmente, la alergia al melocotonero en trabajadores expuestos se atribuyó a los 

alergenos presentes en las hojas y los tallos(59,60). Tradicionalmente, se ha considerado 

que los pólenes desencadenantes de alergia correspondían a los anemófilos 

aerovagantes, sin embargo, nuestro grupo ha demostrado que el polen de 

melocotonero puede ser responsable de síntomas naso-oculares y bronquiales en los 

sujetos expuestos, en las zonas de grandes extensiones de cultivo, a pesar de ser un 

polen predominantemente entomófilo. No sólo desencadena síntomas en los 

trabajadores (alergia ocupacional)61  sino también en la población general, como, por 

ejemplo, en los niños y en los adolescentes62. Supone el tercer polen en cuanto a 

sensibilización, tras el olivo y las gramíneas, en las zonas de alta exposición63. (Figuras 

25 y 26). Las manifestaciones clínicas más frecuentes de los sujetos con sensibilización 

al polen de melocotonero son la rinoconjuntivitis (80 %), seguido del asma y en un 

menor porcentaje la urticaria y la anafilaxia. 

 

Figura 25. Sensibilización a pólenes en Blanca (Murcia).         

Fuente: Victorio Puche L, et al. Peach pollen sensitisation is highly prevalent in areas of great 

extension of peach tree cultivar. J Allergy Clin Immunol. 2018: 141: AB31. 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

                       

 

 

 

 

 

 Figura 26. Cultivo de melocotón.  

 

 

Estos estudios se enmarcan dentro de un trabajo multicéntrico, liderado en la 

actualidad, por el Servicio de Alergología del Hospital Universitario Infanta Leonor,   del 

que también forman parte otros servicios de la misma especialidad de ámbito nacional 

(Hospital Universitario Regional de Málaga, Hospital Universitario Nuestra Señora del 

Perpetuo Socorro de Albacete, el Hospital General Universitario Doctor Balmis de 

Alicante, el Hospital Universitario de Badajoz, el Hospital Universitario Infanta Sofía de 

Madrid,  el Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca de Murcia y el Hospital 

General Universitario Morales Meseguer de Murcia) y también internacional 

(departamento de Alergología Molecular del Instituto Paul-Ehrlich de Alemania). Esta 

investigación ha sido financiada a través de los proyectos FIS (PI15/01317, PI 17/00615; 

PI20/00607), siendo la zona más estudiada la localizada en Murcia (valle de Ricote). 

(Figura 27). 



 

Figura 27. Mapa de la Región de Murcia. 

Fuente: https://www.pinterest.es/pin/284149057717340980/ y 

https://www.regmurcia.com/servlet/s.Sl?METHOD=SELECCION_COMARCA&sit=c,372 

 

Los alergenos identificados por nuestro grupo en el polen del melocotonero presentan 

pesos moleculares entre 18 y 55 kDa y se describen a continuación: 

- Pru p 9: perteneciente a la familia de proteínas PR-1a (proteínas relacionadas 

con la patogénesis) de 18 kDa, presentes en las frutas: el melón (Cuc m 3) y los 

pólenes: la artemisia (Art v 2) y las gramíneas (Cyn d 24). Es reconocido por  40 

% de la población y es el primer aeroalergeno identificado. Además, puede ser 

un marcador de exposición. Es un alergeno ocupacional y también es 

responsable de síntomas respiratorios en la población general (6,7,61).  

 

- 1,3-beta-glucosidasa: proteína de 25 kDa también descrita en el polen del olivo 

(Ole e 4) , el fresno y el abedul así como en el látex65.  

 

- Pru p 10: poligalacturonasa de 46 kDa, se han descrito alergenos similares en el 

polen del olivo (Ole e 14), las gramíneas (Cyn d 13, Lol p 13, Phl p 13), el ciprés 

(Cup a 2), el platanero (Pla a 2) , y la salsola (Sal k 6), entre otros (6,66).  

 

- UTP-glucosa-1-fosfato uridiltransferasa: alergeno de 55 kDa con el que no 

hemos encontrado equivalentes presentes en otros pólenes (7, 67). (Figura 28). 

https://www.pinterest.es/pin/284149057717340980/


 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 28. Alergenos del polen de melocotonero. 

Fuente: Blanca M et al. Pru p 9, a new allergen eliciting respiratory symptoms in subjects 

sensitized to peach tree pollen. PLoS One. 2020;15:e0230010. 

 

 

Esta población de Murcia es un excelente modelo para estudiar la relación de la 

sensibilización a los aeroalergenos (polen del melocotonero) y los alimentos 

(melocotón fruta) ya que está muy expuesta a ambos.  

En relación con los alergenos de origen vegetal, se sugieren dos vías de sensibilización68: 

la alergia de clase 1 y de clase 2. 

La clase 1 comprendería aquellos alimentos que inducen sensibilización por vía 

digestiva. Los alergenos son muy estables y resistentes al calor, al ácido gastrointestinal 

y a las enzimas digestivas. Además, inducen reacciones alérgicas más graves y 

sistémicas. Este es el caso de la alergia al melocotón por la LTP (Pru p 3), modelo típico 

del área mediterránea. 

La clase 2, se produce como consecuencia de una sensibilización primaria a los 

aeroalergenos y el alimento puede desencadenar una reacción alérgica tras su ingestión 

al compartir epítopos homólogos a los presentes en los pólenes. Son proteínas 

termolábiles y no resisten a la acción de las proteasas68 por lo que suelen ser 



responsables de manifestaciones más leves. Por ejemplo, la alergia a la manzana por PR-

10 también presente en el polen del abedul, modelo característico del norte de Europa. 

Debido a la gran conexión existente entre la alergia a los pólenes y la alergia a los 

alimentos de origen vegetal, se continúa con la descripción de estos últimos. 

 

ALERGIA A ALIMENTOS 

El comité de Reacciones Adversas a Alimentos de la Academia Europea de Alergología e 

Inmunología Clínica clasifica las reacciones a alimentos en reacciones tóxicas y 

reacciones no tóxicas69. Estas últimas, a su vez, se subdividen en Inmunológicas (Alergia 

a alimentos) y No Inmunológicas (Intolerancia alimentaria) debidas a un mecanismo 

enzimático (Intolerancia a lactosa), farmacológico (aminas vasoactivas) y otros (sulfitos). 

La alergia a alimentos se puede desencadenar mediante un mecanismo inmunológico 

IgE mediado o no IgE mediado. En este trabajo se hace referencia a la alergia a alimentos 

por mecanismo inmunológico IgE mediado. (Figura 29). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 29. Clasificación del Comité de Reacciones Adversas a Alimentos de la Academia 

Europea de Alergología e Inmunología Clínica.  

 

 

Concretando, la Alergia a alimentos se define como aquellas reacciones de 

hipersensibilidad que se producen por anticuerpos IgE específicos frente a un 

determinado alimento, confirmadas por pruebas “in vitro” o “in vivo”, con una 

correlación con los síntomas del paciente y las pruebas de exposición oral controlada70. 

(Figura 30). 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 30. Algoritmo diagnóstico en la alergia a alimentos. 

 

La prevalencia de la alergia a alimentos es de 6-8 % en los niños menores de 3 años y de 

2 % en los adultos71. Los niños que acuden al alergólogo por primera vez son 

diagnosticados de alergia a alimentos en 7,4 % de los casos y es una de las causas más 

frecuentes de anafilaxia (la manifestación más grave de alergia) estimándose que  0,3 

% de la población europea ha presentado esta entidad clínica en algún momento de su 

vida72. Además, la prevalencia de la alergia a alimentos se ha duplicado en la última 

década en países industrializados71 y en España, se ha descrito un aumento desde 3,6 % 

en 1995 a 7,4 % en 2005 y a 11,4 % en 2015 (73,74). 

Las manifestaciones clínicas pueden variar desde síntomas leves o localizados como es 

el síndrome de alergia oral (SAO) hasta síntomas más graves y sistémicos que pueden 

comprometer la vida del paciente como la anafilaxia o el shock anafiláctico. El órgano 

más frecuentemente implicado en las reacciones sistémicas por alergia a alimentos es 

la piel (la urticaria y/o el angioedema)75. 

Estos síntomas se suelen iniciar de forma inmediata (minutos a pocas horas) tras la 

ingesta o el contacto con el alimento. Además, en ocasiones estas reacciones se pueden 

desencadenar tras un cofactor asociado (el ejercicio físico o la toma de antiinflamatorios 

no esteroideos, entre otros). En la siguiente figura se muestran de forma más detallada 

las manifestaciones clínicas de la alergia a alimentos. (Figura 31). 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 31. Manifestaciones clínicas en la alergia a alimentos. 

 

 

Se define el SAO como la presencia de síntomas localizados en la mucosa oral (por 

ejemplo, el prurito de los labios, la boca o la faringe) producida en una gran mayoría de 

los casos por la reactividad cruzada entre los pólenes y los alimentos de origen vegetal 

(76,77). Es la clínica más frecuente de alergia a alimentos entre los adolescentes y los 

adultos europeos (78,79). Se han definido diversos síndromes polen-alimentos 

dependiendo del panalergeno responsable que varía según la región geográfica80. Por 

ejemplo, en las zonas ricas de abedul, como son las regiones nórdicas y centro europeas, 

debido al panalergeno Bet v 1, la alergia a este polen se asocia con la alergia a las 

rosáceas principalmente a la manzana. A continuación, se describen otros ejemplos. 

(Figura 32). 



 

Figura 32. Síndromes pólenes-alimentos. Distribución geográfica y alergenos 

responsable. 

Fuente: Tratado de Alergología 2ª edición. Tomo III. I.J.Dávila González, I. Jáuregui Presa, J.M. 

Olaguibel Rivera, J.M. Zubeldia Ortuño. Editorial Ergon. Madrid (España). ISBN: 978-84-16270-

36-1. 

 

 

El tratamiento de la alergia a alimentos se basa en la eliminación estricta de la dieta del 

alergeno, con la consiguiente alteración en la calidad de vida del paciente y de sus 

familias. Para ello deben verificar el etiquetado de los alimentos con la finalidad de evitar 

las reacciones accidentales. En ese sentido, la Unión Europea emitió el reglamento 

1169/2011 y en España se adoptó el Real Decreto (126/2015) sobre el etiquetado de los 

productos alimenticios81. (Figura 33). 

 

 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 33. Etiquetado obligatorio de los alimentos.  

Fuente: Tratado de Alergología 2ª edición. Tomo III. I.J.Dávila González, I. Jáuregui Presa, J.M. 

Olaguibel Rivera, J.M. Zubeldia Ortuño. Editorial Ergon. Madrid (España). ISBN: 978-84-16270-

36-1. 

 

 

Otro aspecto importante es el manejo y el tratamiento de las reacciones agudas a través 

de los fármacos como los antihistamínicos orales, los corticoides orales, los inhaladores 

broncodilatadores y la adrenalina intramuscular autoinyectable, para lo que el paciente 

y sus familiares deben estar instruidos.  

En los últimos años, se están desarrollando nuevas herramientas terapéuticas: la 

inmunoterapia82. Con ello se consigue la tolerancia del alimento implicado y de los 

alimentos relacionados, como es el caso del cacahuete83, el melocotón18, la leche84, el 

huevo85 o la avellana86. (Figura 34).  

 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 34. Tratamiento en la alergia a alimentos. 

 

Por último, debido al aumento en la prevalencia de la alergia a alimentos, la prevención 

de la misma en poblaciones de riesgo y durante los primeros años de la vida es el 

objetivo de muchas investigaciones recientes. La prevención primaria consiste en la 

implantación de medidas cuyo objetivo es evitar la sensibilización a los alergenos y por 

lo tanto, las posteriores manifestaciones clínicas. Inicialmente, las únicas medidas 

consistían en la evitación o el retraso en la introducción de la dieta de los alimentos más 

alergénicos87. Posteriormente se han implementado medidas más activas, por ejemplo, 

la toma de los suplementos de probióticos88, para evitar el desarrollo de alergia. Más 

recientemente, en contraposición con la postura tradicional, se ha demostrado el efecto 

preventivo de la introducción temprana de los alimentos alergénicos89, como es el caso 

del cacahuete90. Esto favorecería un estado de tolerancia inmunológica en una fase muy 

inicial de la vida que evitaría la aparición de la alergia a alimentos en edades posteriores. 

Una vez desarrollados los conceptos fundamentales en la alergia a los alimentos de 

origen vegetal, se deben conocer las características del alimento más frecuentemente 

implicado en este tipo de reacciones en el área mediterránea: el melocotón. 

 

ALERGIA A MELOCOTÓN 

 

La causa más común de alergia a alimentos son los de origen vegetal. Lo forman 

derivados de distintas partes de las plantas como las frutas, los frutos secos, las semillas, 

las hojas y las raíces, entre otros. De ellos, las frutas son los más prevalentes73,74 (Figura 

35) y varían dependiendo de la zona geográfica, los hábitos alimenticios del paciente y 



los pólenes a los que esté expuesto. En esta figura se muestran por orden de frecuencia, 

los alimentos implicados en alergia y su evolución cronológica. 

 

 

 

Figura 35. Causas más frecuentes de la alergia a alimentos. 

Fuente: Ojeda P, et al. Alergológica 2015: A National Survey on Allergic Diseases in the Adult 

Spanish Population. J Investig Allergol Clin Immunol. 2018;28:151-164. 

 

 



El melocotón (Prunus persica) pertenece a la familia de las rosáceas junto a una amplia 

variedad de frutas como la nectarina, el albaricoque, la paraguaya, la manzana, la pera, 

la fresa, la cereza, la ciruela, la almendra y los frutos del bosque. Es la fruta más 

frecuentemente implicada en las reacciones alérgicas en el adulto(91-93). En un estudio 

realizado en el servicio de Alergología de nuestro hospital (datos pendientes de 

publicación) en el que se incluyeron 557 niños y 1.507 adultos, el melocotón y la 

manzana fueron los alimentos más frecuentemente implicados en las reacciones 

alérgicas. 

 

En el área mediterránea, las manifestaciones presentadas tras la ingesta del melocotón 

suelen ser sistémicas y más graves que en otras zonas geográficas debido a que Pru p 3 

es el alergeno mayoritario94 que induce sensibilización y alergia.  

Hasta la fecha se han descrito 8 proteínas del melocotón responsables de alergia (6,9) 

que se describen a continuación (Figura 3), teniendo en cuenta su tamaño, función, 

labilidad, clínica desencadenada y su reactividad cruzada: 

- Pru p 1: proteína de 18 kDa perteneciente a la familia PR-10 (proteínas 

relacionadas con la patogénesis grupo 10) y miembro de la familia Bet v 1 del 

abedul. Estas proteínas se encargan de la defensa de la planta frente a los 

patógenos. Suelen ser responsables de las reacciones alérgicas en las zonas 

expuestas a este polen como es el norte de Europa o el norte de España95. Está 

presente tanto en la piel como en la pulpa del melocotón. Es una proteína muy 

lábil que se destruye con el calor o los ácidos gástricos. Por ello, estos pacientes 

tienen síntomas con la fruta fresca que podrían tolerar procesada o cocinada. 

Suele ser responsable de síntomas orofaríngeos como el SAO. 

 

- Pru p 2: es una proteína similar a la taumatina, de 25-28 kDa, responsable de 

numerosas reacciones de reactividad cruzada96. Su función es la defensa de las 

plantas. 

 

- Pru p 3: proteína transferidora de lípidos no específicas (ns-LTP) de 10 kDa, 

presente en la piel del melocotón fundamentalmente97 y responsable de la 

reactividad cruzada con otras LTPs de las rosáceas, otros alimentos de origen 

vegetal (los frutos secos, fundamentalmente) y los pólenes como Artemisia 

vulgaris o Platanus acerifolia dando lugar al denominado Síndrome LTP98. Es 

resistente al calor y a las enzimas proteolíticas. Pertenecen al grupo PR-14 de las 

proteínas de defensa cuya función es la unión y la transferencia de lípidos entre 

distintos sistemas de membranas. Este alergeno suele ser responsable de 

manifestaciones sistémicas. 

 

- Pru p 4: proteína de 14 kDa perteneciente a la familia de las profilinas 

responsables de reacciones más leves, típicamente SAO99. Es un panalegeno 

implicado en las reacciones de reactividad cruzada en múltiples alimentos de 



origen vegetal y los pólenes100. Está presente tanto en la piel como en la pulpa. 

Es lábil al calor y a las enzimas digestivas. Está implicada en los procesos de 

movimiento celular y en la transmisión de señales intracelulares.  

 

- Pru p 5: proteína de 16 kDa, similar a la heveína (Hev b 5)9. Está implicada en la 

defensa de la planta. Su relevancia clínica no está bien establecida. 

 

- Pru p 7: es una giberelina de muy bajo peso molecular (7 kDa) responsable de 

reacciones sistémicas, en ocasiones también graves, como la anafilaxia, en las 

zonas de alta exposición al polen del ciprés101. Está presente en la piel y en la 

pulpa del melocotón97. Es responsable de la reactividad cruzada con otras frutas 

rosáceas, la naranja y con el polen del ciprés. Resiste el calor y la digestión. Su 

función está relacionada con la germinación, la brotación de yemas y la floración 

de la planta.  

 

- Pru p 9: es una proteína de 18 kDa identificada y registrada por nuestro grupo, 

presente en el polen de melocotonero. Pertenece a la familia PR-1 (proteínas 

relacionadas con la patogénesis grupo 1) (6,7) se relaciona con la maduración, el 

crecimiento y la floración de las plantas teniendo también un papel importante 

en la respuesta al estrés biótico y abiótico. Es responsable de síntomas 

respiratorios. 

 

- Pru p 10: proteína de 46 kDa del polen de melocotonero recientemente 

registrada por nuestro grupo6. Es una poligalacturonidasa y su función se 

relaciona con la maduración de estos frutos. 

 

 

 

 

Las manifestaciones clínicas en la alergia al melocotón varían dependiendo de la zona 

geográfica y del alergeno responsable. Pueden ser desencadenadas por la ingestión, el 

contacto o la inhalación y se distinguen dos patrones clínicos: el síndrome polen-frutas 

o la alergia primaria102. (Figura 36). 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 36. Patrones de sensibilización. 

Fuente: Tratado de Alergología 2ª edición. Tomo III. I.J.Dávila González, I. Jáuregui Presa, J.M. 

Olaguibel Rivera, J.M. Zubeldia Ortuño. Editorial Ergon. Madrid (España). ISBN: 978-84-16270-

36-1. 

 

Como se ha descrito a lo largo de esta introducción, en el norte de Europa y de España 

la alergia al melocotón es secundaria a la alergia a los pólenes y los alergenos 

responsables suelen ser Pru p 1, Pru p 2, Pru p 4 y Pru p 7. La clínica más frecuente es el 

prurito orofaríngeo (SAO) que se puede acompañar de sensación de ocupación faríngea, 

dificultad para tragar, disfonía, náuseas, prurito nasal, ocular u ótico, angioedema labial, 

lingual o facial y eritema o urticaria perioral, que suelen aparecer tras la ingestión del 

alimento fresco. Generalmente estos síntomas se localizan alrededor del tracto 

gastrointestinal y suelen remitir en 30 minutos, sin embargo, también se pueden asociar 

con la urticaria generalizada, la disnea o incluso reacciones más graves como el shock 

anafiláctico103. 

Por otro lado, la alergia primaria sin polinosis está relacionada con la sensibilización a 

Pru p 3 debido a la ingestión del melocotón, siendo la más frecuente en el área 

mediterránea, desencadenando síntomas más graves y responsable de la reactividad 

cruzada con otros alimentos.  

Sin embargo, esta clasificación no es definitiva, habiéndose descrito la sensibilización 

primaria a LTPs presentes en el polen como, por ejemplo, la artemisia (Art v 3), el 

platanero (Pla a 3) y el olivo (Ole e 7) (104-107). 

Aunque se han descrito nociones de alergeno, la alergia a los pólenes y la alergia a 

alimentos como agentes etiológicos, sin embargo, es importante conocer qué factores 

del individuo y del ambiente contribuyen al desarrollo de esta patología.  



FACTORES GENÉTICOS Y AMBIENTALES EN ALERGIA 

En el año 1923 se definió por primera vez atopia como la presencia del asma, la rinitis 

alérgica y la dermatitis en individuos con sensibilización a los alergenos ambientales108. 

La atopia se considera como una predisposición con base genética a responder de forma 

exagerada frente a los alergenos ambientales produciendo niveles elevados de 

anticuerpos IgE específicos109. Se ha demostrado la predisposición familiar en el asma, 

la rinoconjuntivitis y la dermatitis atópica (110,111). Sin embargo, no todos los individuos 

atópicos manifiestan clínicamente síntomas de alergia lo que sugiere que también 

influyen en su desarrollo, otros factores como los ambientales (112,113), siendo además 

fundamental el momento y el tiempo de la exposición (114,115). Por ejemplo, pueden 

producirse cambios importantes ambientales en un momento determinado como es el 

caso de las migraciones o a lo largo del tiempo como las modificaciones en el 

microbioma, además, el efecto de los genes puede cambiar con el tiempo con las 

variaciones de origen epigenético a través de las generaciones. (Figura 37). 

 

 

 

Figura 37. Interacciones entre los genes, el ambiente y el tiempo. 

Fuente: Tratado de Alergología. Tomo I. 2ª edición. I.J.Dávila González, I. Jáuregui Presa, J.M. 

Olaguibel Rivera, J.M. Zubeldia Ortuño. Editorial Ergon. Madrid (España). ISBN: 978-84-16270-

36-1. 

 

 



Desde entonces se han estudiado con mucha determinación, las causas genéticas 

(endotipo) y las ambientales (alergenos, entre otros) que influyen en el desarrollo de la 

alergia (fenotipo) debido al aumento alarmante de la prevalencia de esta patología:  25 

% de la población es atópica, 25 % de los niños menores de 14 años son asmáticos y  20 

% presentan dermatitis atópica116. Así, en una enfermedad determinada se conocen 

grupos de características semejantes basadas en la observación (demográficas, 

desencadenantes, síntomas, entre otros) que se relacionan con determinados 

mecanismos moleculares asociados biológicamente, lo que permite un tratamiento de 

precisión117.  (Figura 38). 

 

 

 

Figura 38. Fenotipos y endotipos. 

Fuente: Modificado de Proper SP, et al. Achieving precision medicine in allergic disease: progress 

and challenges. Front Immunol . 2021;12:720746. 

 

 

 

A continuación, se van a especificar los factores genéticos y los ambientales que 

caracterizan a la enfermedad alérgica. 

 

 



FACTORES GENÉTICOS 

Considerando los factores genéticos en alergia, se han identificado numerosas regiones 

cromosómicas en diferentes genes de susceptibilidad (endotipo) a desarrollar 

determinadas enfermedades alérgicas (fenotipo). Los avances en la genética y la 

bioinformática, han permitido el estudio masivo de los mismos (las ciencias ómicas) con 

el consecuente progreso en el diagnóstico, el seguimiento, el análisis de la respuesta al 

tratamiento, la identificación de los biomarcadores de riesgo o protección y el desarrollo 

de nuevos medicamentos109. 

 

Se pueden buscar genes candidatos aislados o el genoma completo para localizar nuevas 

regiones (loci) o genes relacionados con la enfermedad118 o estudiar de forma masiva 

los polimorfismos genéticos de un solo nucleótido en el genoma de un individuo e 

identificar su asociación con una determinada patología. Sin embargo, estas técnicas 

tienen la limitación de la replicación de unas poblaciones o grupos a otras, por lo que 

también se han desarrollado herramientas para la identificación de los factores que 

intervienen en la expresión génica y en la regulación de un gen (epigenética) como 

consecuencia de la interacción gen-ambiente(109,119).Todos estos estudios se engloban 

en el área del conocimiento de la genómica.  

 

Estudiar los factores genéticos a otro nivel es el objetivo de la transcriptómica, 

metabolómica y proteómica120. La primera describe las moléculas de ARN que se han 

copiado de los fragmentos de ADN y contienen la información para elaborar las 

proteínas. La metabolómica estudia los metabolitos de bajo peso molecular liberados 

en los procesos metabólicos específicos y nos informan de los productos génicos 

implicados, son indicadores del estado fisiológico o patológico del individuo y están más 

cercanamente relacionados con la función biológica. La proteómica describe las 

proteínas o los péptidos en una célula o tejido en un momento concreto, que son el 

producto final de un proceso que se inicia en el ADN. La clave para entender los factores 

genéticos de las enfermedades está en la integración de los resultados de todas las 

tecnologías disponibles en lo que se conoce como la medicina personalizada y de 

precisión. En esta figura se muestra un esquema de la medicina clásica en 

contraposición con la medicina de precisión, en las que se identifican los endotipos que 

permiten la prescripción de un tratamiento único en todos los casos o personalizado, 

objetivándose diferencias en la efectividad del mismo117. (Figura 39).  

 

 

 

 

 



 

 

 

Figura 39. Medicina de precisión en alergia. 

Fuente: modificado de Proper SP, et al. Achieving precision medicine in allergic disease: progress 

and challenges. Front Immunol. 2021;12:720746. 

 

 

 

 

FACTORES AMBIENTALES 

La epidemiología moderna no sólo considera los factores de riesgo para el desarrollo de 

una determinada enfermedad, sino que también estudia el papel de la pérdida de la 

protección ambiental por la falta de exposición121. El aumento de la prevalencia en 

Alergia se ha asociado con lo que se conoce como el “estilo de vida occidental” que 

supone un incremento en la exposición a los alergenos de interior, a una menor 

alimentación con leche materna, a las dietas pobres en residuos, verduras y frutas, a una 

mayor contaminación ambiental y a cambios en la flora intestinal (microbioma)109. 



Así, por ejemplo, se ha desarrollado la hipótesis de la higiene en base a los datos 

epidemiológicos, como la presencia de menor prevalencia de alergia en las familias 

numerosas y en otras situaciones como el acudir en edad temprana a la guardería122, 

padecer determinadas infecciones en la infancia (tuberculosis123, hepatitis A124 o 

sarampión125), la exposición temprana a los animales de granja o domésticos y la 

exposición a las endotoxinas126. Estas observaciones derivadas de diferentes estudios 

poblacionales se han relacionado con cambios inmunológicos. Inicialmente esta 

hipótesis se basó en un desequilibrio Th1 frente a Th2 alérgico. La respuesta Th1 está 

mediada por los linfocitos secretores de IFN-γ y TNF entre otros, e involucrados en la 

respuesta inmunitaria frente a un gran número de patógenos intracelulares por la 

activación de macrófagos. La respuesta Th2 alérgica está mediada por los linfocitos que 

liberan mediadores tales como la IL-4 e IL-5, iniciando y manteniendo las respuestas 

alérgicas por la regulación de la producción de IgE y el crecimiento, la diferenciación y 

el reclutamiento de los eosinófilos. Actualmente se habla de una actividad reguladora 

disminuida o defectuosa que promueve tanto la respuesta Th1 (las enfermedades 

autoinmunes) como Th2 poniendo de relieve el papel importante de los linfocitos T 

reguladores(109,127) como inductores de la tolerancia y también preventivos de las 

enfermedades inmunitarias. 

 

De este modo, en los últimos años se ha estudiado la función del microbioma en el 

desarrollo de las enfermedades alérgicas con un papel fundamental en la inducción de 

tolerancia a lo propio y de otros antígenos128. El microbioma se define como el conjunto 

de bacterias, hongos, protozoos y arqueas que colonizan primariamente el tracto 

gastrointestinal, las vías respiratorias, la piel y otras zonas del cuerpo, que gradualmente 

se desarrolla y se diversifica concomitantemente con la transformación fisiológica del 

individuo129. Se han descrito numerosos factores que intervienen en su evolución, 

especialmente, en las primeras etapas de la vida. También se ha demostrado el papel 

beneficioso de los probióticos (microorganismos no patogénicos con efectos 

provechosos para la salud del huésped) y prebióticos (componentes de los alimentos 

que no son digeribles y promueven selectivamente el crecimiento de microbios 

intestinales con efectos positivos en la salud del huésped)130. La siguiente figura muestra 

los diferentes factores ambientales que están implicados en el desarrollo de alergia 

antes y después del nacimiento. (Figura 40).  

 

 

 

 

 

 



 

 

 

Figura 40. Factores ambientales. 

Fuente: Tratado de Alergología. Tomo I. 2ª edición. I.J.Dávila González, I. Jáuregui Presa, J.M. 

Olaguibel Rivera, J.M. Zubeldia Ortuño. Editorial Ergon. Madrid (España). ISBN: 978-84-16270-

36-1. 

 

 

Sin embargo, las causas genéticas y las ambientales de las enfermedades alérgicas no 

son agentes independientes, sino que interactúan entre ellas: la epigenética, es decir, 

las modificaciones que el ambiente induce en los genes y que regulan o modifican su 

expresión a pesar de que no están directamente registradas en el genoma.  

 

 

FACTORES EPIGENÉTICOS 

Los factores epigenéticos en el desarrollo de las enfermedades alérgicas son aquellos 

cambios heredables en la expresión génica o fenotipo celular causados por mecanismos 

que no alteran la secuencia del genoma131. La desregulación epigenética puede inducir 

cambios a corto y largo plazo, iniciándose en el útero y variando a lo largo de la vida132. 



Las modificaciones epigenéticas están directamente relacionadas con los factores de 

riesgo o protectores de origen ambiental que influyen profundamente en la historia 

natural de las enfermedades alérgicas. Estos cambios de la actividad se producen en un 

gen que no implica una mutación, se inicia a través de una señal y se heredan133. Las 

modificaciones epigenéticas más importantes son la metilación del DNA, la acetilación 

de las histonas y los ARN no codificantes (de 21 a 26 nucleótidos). Los dos primeros 

mecanismos regulan la expresión de los genes: la hipermetilación induce silencio génico 

y la hipometilación expresión génica. Los ARN no codificantes más estudiados en alergia 

son los microARN (miARN) e igual que los mecanismos previos afectan a la expresión de 

un gen. Todos ellos explican la plasticidad de la respuesta genética provocada por la 

exposición ambiental y además pueden ser revertidos. Por ejemplo, se han identificado 

en cohortes, diferentes perfiles epigenéticos de riesgo de sensibilización atópica a los 

inhalantes y los alergenos alimentarios en la infancia134. También se han descrito 

factores de riesgo para las mismas sensibilizaciones descritas como la acetilación de las 

histonas en la placenta en regiones de promotores de genes reguladores de la respuesta 

inmune alérgica135. Varias exposiciones se han relacionado a los cambios epigenéticos 

observados en el asma como son el humo del tabaco y otros contaminantes, la dieta, las 

infecciones virales, el microbioma pulmonar, nasal o intestinal y la alteración de la 

barrera epitelial132. Estos factores de riesgo influyen además de una manera crítica 

durante el periodo fetal y el primer año de vida. La identificación de marcadores 

epigenéticos ayudará tanto a la prevención de las enfermedades alérgicas como al 

tratamiento de las mismas como, por ejemplo, el efecto de los probióticos.  

En la figura 5 se muestra un esquema a diferentes niveles de los conceptos explicados 

previamente. 

 

 

 

 

Figura 41. Omas y  ómicas. 

Fuente: modificado de Virkud YV, et al. The nuts and bolts of omics for the clinical allergist. Ann 

Allergy Asthma Immunol. 2019;123:558-563. 



Los estudios epigenéticos se han simplificado gracias a la descripción del epitelioma de 

la mucosa nasal, así en distintos estudios de poblaciones procedentes de diferentes 

etnias que están expuestas a diversos ambientes, se han identificado factores de riesgo 

para el desarrollo del asma136. Sin embargo, todavía son escasos los estudios genéticos 

realizados en grupos étnicos/raciales que son los que sufren la mayor carga de la 

enfermedad alérgica. 

Estas colectividades son, en su mayoría, resultado del desplazamiento del país de origen 

al de destino, exponiéndose a importantes cambios ambientales. Como consecuencia, 

han sido objeto de estudio en Alergología en un intento de clarificar cuáles son los 

factores genéticos y los ambientales, así como la interacción entre ellos, que influyen en 

el desarrollo de esta patología.  

 

MIGRACIÓN Y ALERGIA 

Los flujos migratorios (Sur-Norte, Este-Oeste, rural-ciudad) con la adopción del “tipo de 

vida occidental”, representan un modelo interesante para entender cómo el ambiente 

puede modular la base genética y cómo interactúan entre ellos137. En general, se asume 

que la exposición a nuevos alergenos es el pre-requisito necesario para desarrollar la 

sensibilización y finalmente alergia, ya que el reconocimiento inmune primario es 

esencial para desarrollar memoria. Sin embargo, además de la predisposición individual 

basada en genes compartidos con miembros de su mismo grupo étnico, diversos 

factores externos pueden influir en este proceso inicial del reconocimiento inmune137. 

A partir del año 2000, coincidiendo con un periodo de gran crecimiento del empleo, 

España ha sido un país destino de estas agrupaciones, siendo la comunidad más 

importante la procedente de Marruecos superada posteriormente por Rumanía. Sin 

embargo, son insuficientes los estudios realizados en este sector de la población con la 

finalidad de distinguir el factor individual del factor ambiental en Alergia, uno de los 

objetivos de esta tesis.  

 

 

Recapitulando, el presente trabajo realizado en la población general se centra en el 

estudio de la alergia a los pólenes, a los alimentos de origen vegetal y sus componentes 

moleculares, así como su variación con la edad y ascendencia étnica. 
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Las enfermedades alérgicas son un problema creciente a nivel mundial de tal forma que 

se ha definido como una epidemia alérgica, siendo las entidades más frecuentes la 

rinitis, el asma y la alergia a alimentos, entre otras138. 

El asma es una de las enfermedades no transmisibles más frecuentes y afecta a casi 300 

millones de personas en el mundo139. Su incidencia y prevalencia varían según la edad, 

el género y la localización geográfica(140-141). Tiene un impacto importante en la calidad 

de vida de los pacientes y es causa de numerosas visitas médicas, asistencias a urgencias 

y hospitalizaciones. El control inadecuado del asma supone un elevado coste 

sanitario142, así como un riesgo para la vida del paciente. 

La rinitis es la enfermedad alérgica más prevalente y una de las dolencias crónicas más 

frecuentes138. Tiene una alta repercusión en la calidad de vida de los pacientes, afecta a 

la calidad del sueño y a la función cognitiva además de ser una causa importante de 

absentismo escolar y laboral. En la actualidad genera unos costes directos e indirectos 

que son superiores a los del asma143. 

La prevalencia de la alergia a alimentos ha aumentado en los últimos años siendo 

considerada la segunda ola de la epidemia alérgica, después del asma. Su frecuencia es 

muy variable por la dificultad derivada de la amplia heterogeneidad de las definiciones 

utilizadas, en relación con el método diagnóstico empleado y de los estudios 

epidemiológicos. Además, ésta varia con la edad y la localización geográfica enfatizando 

la diversidad de resultados144. Se conoce que la alergia a alimentos es una de las causas 

más frecuentes de la anafilaxia, que es la manifestación alérgica más grave con 

compromiso de la vida del paciente, especialmente en los niños y los 

adolescentes(145,146). La base del tratamiento de la alergia a alimentos se basa en la 

evitación del alergeno implicado, que en muchas ocasiones es de distribución ubicua 

difícil de detectar. Esto conlleva un gran impacto en la calidad de vida de los pacientes y 

de sus familias, derivado del estado de vigilancia continuo que supone. También implica 

un alto gasto económico sanitario y de costes indirectos, siendo un gran problema para 

la industria de este sector147. 

Por otro lado, se ha demostrado que la alergia a los alimentos de origen vegetal está 

influida por la exposición a los pólenes por lo que varía dependiendo de la zona 

geográfica, entre otros factores. Así, se distingue entre la alergia a alimentos de tipo I y 

de tipo II.  En la primera, la sensibilización primaria a los alimentos se realiza por la vía 

digestiva y puede desencadenar reacciones alérgicas generalizadas y graves, como es el 

caso de la alergia al melocotón por la sensibilización a Pru p 3 (ns-LTP), típica del área 

mediterránea68. En la alergia de tipo II, la sensibilización a los alimentos se origina 

secundariamente a la sensibilización a los aeroalergenos como consecuencia de la 

reactividad cruzada entre ambos y suelen producir reacciones alérgicas más leves, 

típicamente orofaríngeas, por ejemplo, la alergia a la manzana por la sensibilización a 

proteínas PR-10 también presentes en el polen del abedul, típica del norte de Europa y 

España80. 



Sin embargo, esta clasificación aceptada tradicionalmente, tiene sus limitaciones ya que 

se ha descrito la sensibilización primaria a LTPs presentes en los pólenes como, por 

ejemplo, la artemisia (Art v 3), el platanero (Pla a 3) y el olivo (Ole e 7) (104-107). En este 

trabajo, se describe la alergia respiratoria y la alergia a los alimentos de origen vegetal 

de una misma fuente (el polen de melocotonero y el melocotón fruta) en una población 

altamente expuesta a ambos, contribuyendo a clarificar la clasificación descrita 

previamente.  

Como consecuencia de la alta repercusión de las enfermedades alérgicas (el asma, la 

rinitis, la alergia alimentos, la dermatitis atópica y la alergia a medicamentos) tanto en 

la salud y la calidad de vida de los pacientes y de sus familias como en el coste sanitario, 

se hace necesario profundizar, identificar y conocer los mecanismos etiológicos de las 

mismas.  

En este sentido, los avances recientes en investigación molecular y clínica han 

contribuido a ampliar el conocimiento de la estructura y función de los alergenos. Como 

resultado, se han mejorado la caracterización y la estandarización de los extractos 

alergénicos utilizados como herramientas diagnósticas y terapéuticas138.  

Desde el desarrollo de la biología molecular, se han identificado y registrado un amplio 

número de alergenos en las bases de datos internacionales y se han realizado 

numerosos estudios para describir el papel de cada uno de ellos en el diagnóstico de 

“una verdadera” alergia, así como su relación con la severidad o su capacidad para 

predecir el desarrollo o la resolución de las manifestaciones clínicas de alergia.  

Para ello, es necesaria la realización de estudios de base poblacional que nos permitan 

conocer la frecuencia y la prevalencia de sensibilización y alergia en nuestra comunidad, 

su variación con la edad y los factores que influyen en la misma, así como identificar las 

causas que predigan el desarrollo de alergia en etapas más tardías de la vida(148-150).  

A este respecto, son escasos los trabajos desarrollados en España (151-154) 

particularmente los de carácter poblacional, derivado de las dificultades de su 

realización por la implicación del alto consumo de muchos recursos, con una gran 

demanda de personal y de tiempo. Estos estudios se han centrado, principalmente, en 

la descripción de la prevalencia de las enfermedades alérgicas y sólo uno de ellos ha 

analizado la sensibilización a inhalantes como factor de riesgo para desarrollar asma153. 

Este hecho subraya la exigencia de ampliar el conocimiento con el desarrollo de estudios 

en la población general, siendo objeto de este trabajo la descripción de la sensibilización 

a los pólenes y a otros alimentos de origen vegetal, la sensibilización a los componentes 

moleculares de los mismos (de gran interés actual en alergología), así como la variación 

de todos ellos con la edad. 

En relación con la valoración de la sensibilización y el diagnóstico de alergia, la 

herramienta utilizada en la práctica clínica habitual es la técnica del prick test, 

destacando su fácil reproductibilidad y sencillez de realización, obteniendo un resultado 

inmediato155. Sin embargo, el desarrollo del diagnóstico por componentes moleculares 

se ha basado fundamentalmente en su determinación y cuantificación séricas (IgE 



específica) mediante el empleo de diferentes plataformas en las que están incluidos los 

alergenos más relevantes156. Los resultados de estas pruebas deben ser interpretados 

por el especialista siempre en el contexto clínico del paciente. Actualmente, son pocos 

los extractos disponibles para prick test basados en alergenos purificados 

(componentes) y no se han comparado los valores obtenidos mediante ambas técnicas, 

por lo que es otro de los objetivos de este trabajo.  

Un factor importante que se ha asociado con el aumento creciente de la prevalencia de 

las enfermedades alérgicas, es el cambio en el estilo de vida157. Los pacientes alérgicos 

se distinguen por la exposición ambiental que varía a lo largo de su vida, así como la de 

sus padres y antecesores, lo que influye en la regulación epigenética del sistema inmune 

y del tejido tisular138. Los genes de un individuo son determinantes importantes de la 

predisposición para desarrollar una respuesta inmune alérgica. Por lo que es necesario 

realizar más trabajos que investiguen los factores ambientales y los factores 

individuales implicados en la evolución de alergia. Con esta finalidad, se han realizado 

estudios cuyo motivo es examinar poblaciones inmigrantes y de sus descendientes, que 

ha venido facilitado por el alto flujo, en las últimas décadas, de individuos desde países 

en vías de desarrollo a países desarrollados. En este sentido, son escasos estos análisis 

en España, país sujeto a la entrada y a la permanencia de grandes flujos migratorios158, 

y no describen la sensibilización a los pólenes ni a los componentes moleculares de los 

mismos, uno de los propósitos de esta obra. 

 

Finalmente, indagar en la comprensión de la etiología de las enfermedades alérgicas y 

de los mecanismos subyacentes supone un trabajo desmesurado cuando el fin es el 

desarrollo de medidas eficaces de prevención en la población general que consigan 

frenar la prevalencia en constante aumento de la epidemia alérgica. 

 

 

  



 

  



 

 

  



  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

OBJETIVOS 

 

  



 

  



OBJETIVOS GENERALES 

 

1. Describir la sensibilización por componentes moleculares a los pólenes más 

relevantes en el área de estudio: valle de Ricote (Murcia). 

 

2. Describir la sensibilización por componentes moleculares del melocotón fruta. 

 

3. Demostrar la relevancia clínica de la alergia a los pólenes y a los alimentos de 
origen vegetal. 

 

4. Comprobar la relación entre el ambiente y la ascendencia étnica. 

 

 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

1. Describir la sensibilización y alergia a los alimentos de origen vegetal en la 
población general adulta con un alto consumo a esta fruta. Estudiar las entidades 
clínicas, el síndrome de alergia oral y su relación con la sensibilización a los 
pólenes. 
 

2. Describir la sensibilización a los componentes moleculares del melocotón fruta 
en la población general adulta alérgica estudiada: el síndrome de alergia oral, la 
urticaria y la anafilaxia. 
 

3. Describir la proporción de los sujetos tolerantes y los alérgicos al melocotón con 
sensibilización a Pru p 3 en una población caracterizada por su alto consumo.  
 

4. Describir la sensibilización a los pólenes más relevantes en la población adulta y 
su variación con la edad, así como las entidades clínicas relacionadas. 
 

5. Comprobar el papel de Pru p 9 en los sujetos alérgicos al polen de melocotonero 
en la población general adulta muy expuesta a este polen. 
 

6. Comparar la alergia respiratoria y la alergia a alimentos evaluadas mediante la 
sensibilización a Pru p 9 y Pru p 3 respectivamente.  
 



7. Comparar las características clínicas y de la sensibilización a los pólenes y los 
alimentos de origen vegetal de los sujetos adultos alérgicos al melocotón: el 
síndrome de alergia oral versus la anafilaxia. 
 

8. Comparar el valor predictivo para la anafilaxia de la sensibilización a Pru p 3 
valorada mediante el prick test versus la determinación sérica de IgE específica. 
 

9. Describir la sensibilización a los pólenes en la población general pediátrica y 
adolescente y su variación con respecto a la edad y la ascendencia étnica.  
 

10. Describir la sensibilización a los componentes moleculares del polen más 
relevante en la población general pediátrica y adolescente (Olea europaea) y su 
variación con la edad y la ascendencia étnica. 
 

11. Describir la frecuencia de las entidades clínicas alérgicas respiratorias (la rinitis y 
el asma) en la misma población general pediátrica y adolescente y los factores 
de riesgo, así como su variación según la edad y la ascendencia étnica. 
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La discusión se va a desarrollar teniendo en cuenta los tres artículos publicados que 

forman parte de este trabajo. El primero se realizó en la población general de un área 

geográfica bien definida, para describir la alergia a los alimentos de origen vegetal, 

poniendo más atención en la entidad clínica SAO, la alergia al melocotón y sus 

componentes moleculares, así como la alergia a los pólenes. El segundo artículo, se 

desarrolló en una muestra seleccionada de la misma área, para estudiar más en detalle 

la alergia al melocotón y comparar las características de los individuos que presentaban 

sus entidades más extremas: el SAO y la anafilaxia. El último estudio, se centró en los 

niños y los adolescentes que vivían en la misma zona geográfica, para conocer la 

variación que se produce en la sensibilización y la alergia a los pólenes en relación con 

la edad y la ascendencia étnica. 

 

En el primer estudio, se incluyó una cohorte de adultos, con edades comprendidas entre 

los 21 y 83 años, que provenían de una zona rural con gran consumo de melocotón y 

alta exposición al polen de melocotonero. La población analizada fue Blanca (Murcia) 

donde hasta 80 % de los habitantes estaban implicados en las actividades agrícolas 

relacionadas con el cultivo del melocotón y más de 90 % comían dicha fruta y otras de 

la misma familia, que se producen en dicha región159. 

En esta población, se ha observado que la prevalencia de la sensibilización al melocotón 

y a otras frutas, medida mediante el PT, fue de 17,8 %. Estos resultados son superiores 

a los encontrados en otros trabajos publicados, también realizados en la población 

general (160-162).. Con respecto a la LTP, el alergeno del melocotón predominante en el 

área mediterránea, es importante destacar que, en nuestro estudio, la implicación de la 

misma en la alergia a alimentos fue baja, de forma similar a los resultados publicados 

por otros autores163, incluso aunque nuestros datos fueron obtenidos de una población 

que se considera muy expuesta con un gran consumo de este fruto, como se ha referido. 

Previamente a este trabajo, nuestro grupo había descrito la sensibilización y la clínica 
relacionada con la exposición al polen de melocotonero en sujetos sin relación 
ocupacional con el mismo, como es el caso de los niños y de los adolescentes (7,62). En 
ese sentido, se han detectado en los tejados de Blanca alejados de las plantaciones, una 
concentración de 6-8 granos de este polen/m3 de aire, entre finales de febrero y marzo, 
su período de polinización (datos pendientes de publicar). Estas observaciones iniciales 
fueron importantes porque el polen de melocotonero es principalmente entomófilo, por 
lo que es razonable asumir que esta población, en contacto directo relacionado con su 
cultivo, estaba expuesta a dicho polen o a micropartículas que transportan fragmentos 
del mismo.  
 
En relación con las entidades clínicas, es importante aclarar que se ha estudiado el SAO 
en lugar del síndrome polen frutas en el que se incluyen diversas manifestaciones 
clínicas además de las localizadas en la orofaringe, porque nuestra población, una 
comunidad rural situada en el sureste de España, difiere de aquellas del centro de 
Europa, desde el punto de vista de la exposición a los pólenes y a las frutas consumidas. 
También se analizaron otras entidades clínicas como la urticaria y la anafilaxia. Así, se 



observa que 13,9 % de la población refirió SAO y la asociación de síntomas más allá de 
la cavidad oral estaba presente en muy pocos casos, principalmente relacionados con el 
tubo digestivo y en dos individuos se sumó, rinitis. Estos datos encontrados en nuestro 
estudio son similares a los publicados por otros autores164.  
 
Analizando los resultados más en detalle, la proporción de sujetos con PT positivo a los 
pólenes y que desarrollaron SAO con las frutas fue de 18 %, valor que es inferior a los 
descritos. En un estudio realizado en el hemisferio Norte, hasta 70 % de las personas 
alérgicas al polen del abedul desarrollaron alergia a la manzana y a otras frutas 
rosáceas165, y en otro realizado en Corea, 41 % de los casos con polinosis referían alergia 
a alimentos, muchos de ellos SAO166. 
 
Describiendo las características de la alergia al melocotón de forma exclusiva, es decir, 
sin alergia a otras frutas o alimentos de origen vegetal, se han estudiado tres entidades, 
el SAO, la urticaria y la anafilaxia. En cuanto a la primera, 11 casos refirieron síntomas, a 
pesar de que esta fruta fue con diferencia la más consumida. La contribución de los 
componentes moleculares Pru p 3 y Pru p 4, medida por la sIgE fue muy baja y de Pru p 
1 y Pru p 7 fue nula en todos los casos. La urticaria fue referida por 28 % de la muestra, 
una proporción mucho más baja que la descrita por Cuesta-Herranz y colaboradores93, 
también en España, pero similar a otras publicaciones167. En nuestro estudio no se 
incluyeron casos que desarrollaban prurito en ausencia de otros síntomas cutáneos 
porque es una manifestación muy frecuente y, en nuestra experiencia, no está 
relacionada con la sensibilización al melocotón. De nuevo, en esta entidad (la urticaria) 
la contribución de Pru p 3 y Pru p 4 también fue baja y la de Pru p 1 y Pru p 7 fue nula en 
todos los casos. No hubo asociación entre la sensibilización a los pólenes (incluido el 
polen de melocotonero) y la urticaria. Aunque infrecuente, la anafilaxia fue la entidad 
clínica más frecuentemente referida y, en todos los casos excepto uno, presentaron 
sensibilización a Pru p 3. Sólo dos individuos presentaron sIgE positiva a Pru p 4 y 
ninguno de ellos a Pru p 1 o a Pru p 7. A pesar de que se ha publicado la asociación 
significativa entre la sensibilización a los pólenes y la anafilaxia inducida por 
alimentos168, los datos de nuestro estudio no apoyan estas observaciones previas. 
 
Con respecto a la sensibilización al melocotón, de forma general, en nuestra cohorte, la 

amplia mayoría de los individuos (95,5 %) tuvieron un PT negativo al melocotón y 

resultados positivos a la sIgE con Pru p 3, en sólo 5,4 % de los participantes. Más de la 

mitad refería buena tolerancia al mismo comprobada mediante exposición controlada, 

aunque en un número limitado de individuos. Estos datos, provenientes de una 

población con alta exposición, indican que existe tolerancia oral que se extiende no sólo 

a todos los sujetos con PT negativo, sino también a aquéllos con sIgE positiva a Pru p 3. 

Esto puede explicarse por el consumo de esta fruta en estos individuos, desde edades 

muy tempranas (incluyendo mujeres embarazadas y lactantes), contribuyendo a 

mantener la tolerancia a lo largo de su vida. Este fenómeno también se ha demostrado 

con otros alergenos alimentarios, como la leche y el cacahuete (90-169). Con respecto a la 

tolerancia en aquellos individuos con sIgE positiva a Pru p 3, varios estudios apoyan los 

hallazgos de nuestro trabajo. Se han publicado resultados similares en relación con el 

trigo, el cacahuete y otros alergenos (170-171). En un estudio previo llevado a cabo por 



nuestro grupo, 6,9 % de la población tenía sIgE positiva a Pru p 3 con buena tolerancia 

al melocotón172. Sin embargo, no se conocen con exactitud los factores que contribuyen 

a la sensibilización sin la progresión a la fase de la enfermedad clínica173.  

Debido a que la alergia a los alimentos de origen vegetal está íntimamente relacionada 
con la alergia a los pólenes, también se estudió esta patología. En relación con la 
prevalencia de la alergia a los mismos, un estudio desarrollado en España en diferentes 
regiones, en el ámbito hospitalario mostró que, entre 40 % y 63 % de los pacientes están 
sensibilizados a los mismos. Nuestro grupo encontró que 49 % de los participantes, en 
una muestra tomada de la población general, la sensibilización es mucho mayor que la 
encontrada en pacientes alérgicos en España74. Sin embargo, son valores similares a los 
descritos en el estudio NHANES III174 también de base poblacional, aunque nuestro 
trabajo se realizó en una zona rural, donde se espera que la prevalencia sea diferente 
por existir mayor exposición a los pólenes. 
 
Analizando más en profundidad, en contraste con la baja frecuencia de alergia a 
alimentos y de sensibilización a Pru p 3, 22 % de los sujetos estaba sensibilizado al polen 
de melocotonero (uno de cada 5 casos), siendo el tercero más frecuente tras el polen 
del olivo y de las gramíneas, según resultados del PT. Estos datos son similares a los 
previos publicados por nuestro grupo (7,62). 
 
En relación con la variabilidad con respecto a la edad, la sensibilización a los pólenes 
baja significativamente en los participantes más mayores, lo que coincide con lo 
publicado en la literatura175. Por otro lado, los resultados de nuestro estudio corroboran 
la asociación significativa de la positividad del PT a los pólenes y el desarrollo de la rinitis, 
el asma y los síntomas alérgicos (7,176). Es bien sabido que la sensibilización a los pólenes 
desde edades tempranas es un factor de riesgo para el desarrollo de la rinitis y del 
asma(176-178). En este sentido, otros trabajos de investigación previos realizados por 
nuestro grupo en la misma población, pero en los niños y los adolescentes, apoyan estos 
resultados, encontrando niveles altos de sensibilización62. 
 
De forma similar al papel importante de la Pru p 3 (ns-LTP) en la alergia al melocotón, 

muy poco frecuente en esta población, se ha estudiado la importancia del componente 

Pru p 9 en la alergia al polen de melocotonero, muy prevalente en esta zona. Para ello, 

se seleccionó aleatoriamente un grupo de 20 sujetos sensibilizados al mismo, incluyendo 

tanto los que presentaban exposición ocupacional como los que no. Los resultados 

indicaron que la Pru p 9 está implicada en la inducción de síntomas respiratorios, 

independientemente del tipo de exposición ya que previamente, nuestro grupo 

demostró la relevancia de Pru p 9 en la alergia respiratoria ocupacional61. Además, existe 

la posibilidad de que estén implicados otros alergenos del polen de melocotonero 

debido a que, en estudios previos, nuestro grupo ha encontrado sujetos no 

sensibilizados a Pru p 9 pero sí mostraron reconocimiento IgE a otras proteínas de 

diferentes pesos moleculares7. Por otro lado, parece improbable que la Pru p 3 pudiera 

estar implicada en la inducción de síntomas respiratorios ya que nuestro grupo de 

investigación no ha encontrado presencia de esta LTP en el polen de melocotonero. 



Al analizar los factores de riesgo de la alergia a alimentos y la alergia respiratoria en 

nuestra población, cuando se consideró la tolerancia al melocotón como una variable 

independiente, se encontró que ser mujer, la sensibilización medida por el PT a la 

manzana y otros alimentos de origen vegetal y la presencia de la sIgE sérica a Pru p 3 

fueron factores de riesgo de la alergia al melocotón. Sin embargo, la edad comprendida 

entre los 21 y 40 años, ser mujer, y la sensibilización a otros pólenes estaban 

relacionados con la alergia respiratoria.  

Se deben tener en cuenta las limitaciones de este estudio: todos los casos con PT 
positivo al melocotón e historia compatible con anafilaxia fueron clasificados como tal, 
incluso existiendo la posibilidad de que algunos hayan desarrollado tolerancia con el 
tiempo. De cualquier forma, como en el momento de la realización del estudio, estaban 
sensibilizados y tenían valores elevados de anticuerpos a Pru p 3, es razonable 
considerarlos como alérgicos. En relación con la sensibilidad, el extracto de la piel del 
melocotón es altamente alergénico en sujetos con anticuerpos IgE a Pru p 3 (61,93), 
aunque no es óptima para otros alergenos de las frutas. Otro aspecto importante, es la 
valoración de la respuesta al PT en los individuos más mayores cuya piel reacciona en 
menor medida que en otras franjas de edad179. Por otro lado, aunque se incluyó un 
grupo muy amplio de sujetos, consecutivamente reclutados, de una población 
altamente expuesta al melocotón y al polen de melocotonero, esta muestra puede que 
no fuera representativa del total de la población debido a que el porcentaje de los más 
jóvenes y de los hombres en nuestro estudio fue ligeramente inferior, debido a la 
dificultad para su reclutamiento.  
 
En resumen, con este trabajo se han obtenido nuevos datos sobre la prevalencia de la 
sensibilización y la alergia al melocotón, Pru p 1, Pru p 3, Pru p 4 y Pru p 7 así como al 
polen de melocotonero y Pru p 9, en una amplia población de individuos adultos con 
altos niveles de exposición. Los resultados de nuestro estudio muestran una proporción 
muy baja de sujetos con sensibilización y alergia al melocotón y a Pru p 3, pero una 
considerable alta proporción de sensibilización y alergia al polen de melocotonero y a 
Pru p 9. La exposición en edades tempranas de la vida puede que induzca tolerancia oral 
pero no parece prevenir la alergia respiratoria. El papel de Pru p 1, Pru p 4 y Pru p 7 
parece de muy poca relevancia en esta población. 
 
 
La siguiente parte de la discusión es la relacionada con el segundo estudio, donde se 
han comparado dos muestras de individuos alérgicos al melocotón que presentaban 
SAO y anafilaxia, describiendo la implicación de sus alergenos moleculares en las dos 
entidades clínicas. 
 
 
Se conoce muy bien que la alergia a las frutas, incluido el melocotón, varía en diferentes 

regiones del mundo y que el contexto en el que se desarrolla la sensibilización está 

relacionado con la ingesta de diferentes frutas y alergenos de origen vegetal, así como 

con la inhalación de los pólenes (180-182), como ya se ha descrito previamente. En nuestro 

estudio, se ha trabajado con los alergenos de los pólenes y de los alimentos de origen 

vegetal más prevalentes en esta población: valle de Ricote (Murcia).  



En relación con el análisis de los componentes moleculares del melocotón, como fuente 

de Pru p 3 se utilizó el extracto de la piel del mismo a 20 µg/ml, la concentración óptima 

para la realización del PT. Sin embargo, se ha demostrado que este extracto no es el 

adecuado para estudiar los otros alergenos, como Pru p 1 y Pru p 4, debido a su 

termolabilidad (180,183-185). Por otro lado, se ha confirmado que el extracto de la piel del 

melocotón también contiene peamacleína, conocida como Pru p 7 185, aunque en 

nuestro estudio no se comprobó su presencia en el extracto. Para verificar la 

contribución de los alergenos del melocotón, se usaron también las pruebas comerciales 

disponibles para Pru p 1, Pru p 3, Pru p 4 y Pru p 7. 

Aunque Pru p 3 es el mayor inductor de alergia a dicho alimento, su contribución precisa 

depende de la región donde se han realizado los estudios.  Así, inicialmente descrita en 

los países del área mediterránea (180,186) su papel principal también se ha identificado en 

zonas de Europa Central181 y del mundo (187-189). En relación con Pru p 9, un alergeno 

identificado recientemente por nuestro grupo (7,62), no contribuye a la sensibilización 

mediante la ingesta del melocotón7, debido a que no está presente en el fruto. 

En cuanto a los sujetos participantes, los casos fueron seleccionados sobre la base de 

haber presentado episodios repetitivos de alergia al melocotón. En nuestro estudio, 44 

% de ellos tenían PT positivo a la piel del melocotón, pero cuando se separaron los 

participantes en dos grupos según la entidad clínica referida, la sensibilidad fue de 80 % 

en el caso de la anafilaxia y de 9,5 % en el caso del SAO. De este modo, la sensibilidad 

del PT está relacionada con la manifestación clínica. Además, el hecho de que este valor 

sea inferior a 100% en la mayoría de los estudios, sugiere que otros alergenos del 

melocotón también pueden jugar un papel importante (184,185). 

Al estudiar la sensibilización a los pólenes en estos individuos, se observaron diferencias 

estadísticamente significativas en los casos, en relación con los pólenes de Olea 

europaea, Artemisia vulgaris, Prunus persica y Platanus acerifolia, al compararlos con 

los controles (tolerantes al melocotón). La alta asociación observada entre el polen del 

olivo y el de melocotonero se podría explicar por la presencia de una proteína glucano 

endo-1,3-beta-glucosidasa también incluida entre los alergenos del primero (Ole e 4) y 

por la existencia de una poligalacturonidasa del polen de melocotonero relacionada con 

Ole e 14 7. La alta respuesta al platanero y la artemisia se puede explicar por la 

reactividad cruzada de Pru p 3 con Pla a 3 y Art v 3, todas ellas ns-LTPs (104,172). 

Con respecto a la sensibilización cutánea a los diferentes alergenos alimentarios de 

origen vegetal, en los casos comparados con los controles, se ha observado una 

diferencia estadísticamente significativa con la manzana y el cacahuete, siendo más 

frecuentes en el primer grupo, dos alimentos que también contienen proteínas 

transferidoras de lípidos (ns-LTPs): Mal d 3 y Ara h 9 (190,191).  Otras fuentes de LTP 

también son la almendra y el tomate159, más frecuente en los casos. La sensibilización al 

melón encontrada en el primer grupo podría explicarse por la presencia de profilina, que 

también se halla en el melocotón (7,192).  



Analizando más en detalle los casos, el grupo de estudio incluyó un número semejante 

de participantes con anafilaxia y SAO. La proporción alta de sujetos sensibilizados al 

melocotón en el primer subgrupo contrastaba con el bajo número en el segundo 

subgrupo. Una razón plausible podría ser que los alergenos lábiles no estaban 

representados en el extracto alergénico, dirigiendo posiblemente a una representación 

a la baja en los casos con SAO en donde, además, los valores de la LTP fueron inferiores 

a los encontrados en la anafilaxia.  

Aunque se ha publicado que la alergia al polen se asocia con el SAO (182,183), en nuestro 

estudio el número de los casos positivos a los pólenes fue mayor que el referido en el 

grupo control, pero similar entre los subgrupos de la anafilaxia y el SAO. En relación con 

la sensibilización a los alergenos de origen vegetal, principalmente a la manzana y el 

cacahuete, el subgrupo de la anafilaxia mostró una sensibilización mucho mayor que el 

subgrupo del SAO. Este patrón general se mantuvo en relación con otros alergenos de 

origen vegetal, pero estos datos fueron difíciles de interpretar debido a la baja presencia 

de los alergenos termolábiles en los extractos de las frutas(184,185), como ya se ha 

comentado.  

Acerca de la sensibilización a los componentes moleculares, Pastorello y 

colaboradores193 encontraron 65,8 % de casos positivos a Pru p 1 en el SAO, siendo 31,9 

% en la anafilaxia. Por otro lado, 40,8 % de los casos fueron positivos a Pru p 4 en el SAO 

y 18,1 % en la anafilaxia. Además, también se ha demostrado una variabilidad geográfica 

ya que, en el norte de Italia, otro grupo publicó que la sensibilización a Pru p 1 fue de 

42,8 % y a Pru p 4 de 12,7 %, mientras que en el sur de Italia no se encontraron casos 

positivos194. En nuestro estudio no se hallaron anticuerpos IgE específicos séricos a los 

alergenos del grupo PR-10, analizado mediante la respuesta a Pru p 1195, estos 

resultados difieren de otros trabajos desarrollados también en España. Sin embargo, los 

datos de nuestro estudio mostraron que 19 % de los casos estaban sensibilizados a Pru 

p 4 sin diferencias entre los subgrupos de la anafilaxia y el SAO (194,195), en línea con otros 

trabajos publicados. Con respecto a Pru p 7, puede que tenga algún papel, 

especialmente en los casos de anafilaxia inducida por el melocotón que son negativos a 

Pru p 3 97. No obstante, a diferencia de los datos publicados, en nuestro estudio, no se 

ha encontrado asociación con la sensibilización al polen del ciprés196. 

En lo referente a las limitaciones de este trabajo, el diagnóstico de la alergia al 

melocotón fruto, a pesar de que no se realizó administración oral controlada con el 

mismo en nuestros casos, la historia consistente y repetitiva de reacciones alérgicas 

junto con pruebas del PT positivas, apoyaron firmemente el diagnóstico de alergia. No 

se incluyeron casos de urticaria u otras entidades clínicas por la prevalencia muy baja en 

la población evaluada. Otro aspecto a considerar fue el amplio intervalo de confianza 

obtenido de la odds ratio del PT con la piel del melocotón que debilita la conclusión de 

nuestro estudio, lo que puede haberse debido al tamaño muestral. 

En resumen, los datos obtenidos de nuestro trabajo aportan evidencia sobre el papel 

del prick test con el extracto de la piel del melocotón y de las pruebas “in vitro” con los 

componentes moleculares del mismo disponibles comercialmente, para evaluar a los 



sujetos sensibilizados y con alergia al melocotón fruto. Los datos indicaron que un 

resultado positivo mediante PT con el extracto de la piel del melocotón fue mejor 

predictor de anafilaxia, mostrando una odds ratio cinco veces más alta que la de la IgE 

sérica específica a Pru p 3 y 22 veces mayor que un resultado cutáneo positivo a otros 

alergenos de origen vegetal. Nuestro grupo está realizando estudios para investigar el 

papel de otros alergenos del melocotón, especialmente aquellos implicados en el SAO. 

 

En el tercer estudio, el objetivo principal fue determinar si las diferencias en la edad y 

ascendencia étnica podrían contribuir al patrón de la sensibilización y los síntomas 

alérgicos encontrados en los niños y los adolescentes descendientes de españoles y 

marroquíes (197-201). Los datos publicados en este sentido son muy heterogéneos y los 

estudios han incluido un número limitado de casos202.  

 

Analizando los datos generales con respecto a la edad, los adolescentes fueron con 

mayor frecuencia, de género femenino, presentaban más atopia y estaban 

sensibilizados a más pólenes que los niños. El patrón de respuesta a estos alergenos 

inhalantes fue similar, estando los adolescentes sensibilizados con más frecuencia, en 

línea con lo publicado por otros autores (203,204), con diferencias estadísticamente muy 

significativas en los pólenes comunes más prevalentes: O. europaea, P. pratense, S. Kali 

y C. arizonica. Otros estudios realizados en los adolescentes españoles mostraron una 

prevalencia más baja de la atopia y la sensibilización a los pólenes más relevantes en 

comparación con los niños (152,205). Sin embargo, uno de estos trabajos se desarrolló 30 

años antes de la realización de nuestro estudio lo que podría explicar estas 

diferencias152. En relación con las entidades clínicas, éstas fueron significativamente más 

prevalentes en los adolescentes. Los datos de nuestro trabajo discrepan de los 

publicados por otros autores que encontraron una prevalencia más alta del asma205 y 

una prevalencia más baja de la rinoconjuntivitis en los adolescentes en comparación con 

los niños152. Estas diferencias podrían ser debidas al amplio número de casos que se han 

incluido en nuestro estudio y los intervalos de edad considerados. 

Con respecto a la ascendencia, la prevalencia de atopia fue similar en los participantes 

descendientes de los españoles y de los marroquíes, mientras que el número de pólenes 

implicados en la sensibilización fue ligeramente más alto, pero no significativo, en el 

grupo de los españoles. La frecuencia de la sensibilización a cada polen de forma 

individual, fue mayor en los niños de origen español aunque sin diferencias significativas, 

sin embargo el patrón de sensibilización fue distinto: Olea europea fue el más prevalente 

en ambos grupos, pero en los niños descendientes de españoles, los siguientes pólenes, 

por orden decreciente, fueron Salsola Kali, Phleum pratense y Cupressus arizonica, 

mientras que en los niños descendientes de marroquíes, la sensibilización a Phleum 

pratense desplazó a Salsola Kali como el segundo más frecuente. Estos patrones 

observados en los niños puede que estén relacionados con la sensibilización de los 

padres, y tienden a converger en la adolescencia, sugiriendo que el ambiente es más 



determinante en la sensibilización206. Otros autores han encontrado una sensibilización 

a los alergenos de exterior más baja en los niños nativos cuando se comparan con los 

inmigrantes (207,208), aunque otro estudio publicó una sensibilización a los pólenes mayor 

en los niños de origen marroquí nacidos en los Países Bajos209. 

En relación con las enfermedades alérgicas (la rinitis, el asma y la rinitis asociada a 

asma), la prevalencia fue significativamente más alta en los niños descendientes de los 

españoles en comparación con los descendientes de los marroquíes. Estos resultados 

son similares a los encontrados en otros estudios (158,207,210) aunque un grupo de trabajo 

publicó una incidencia más alta de alergia nasal en los niños inmigrantes211. Por otro 

lado, la evidencia sugiere que el asma tiene una incidencia y prevalencia más bajas en 

los niños y los adolescentes no nativos (158,208,211,212), así como en la segunda generación 

de inmigrantes206, lo que indica que puede que existan otros factores que contribuyan 

al desarrollo de estas entidades clínicas. 

Debido a que la sensibilización a Olea europaea fue la más prevalente en todos los 

grupos, de forma similar a lo publicado en otros trabajos realizados en esta población 
(62,64), en nuestro estudio se analizó la respuesta a los dos componentes moleculares más 

relevantes: Ole e 1 y Ole e 7. La sensibilización al primero fue significativamente más 

alta en el grupo de origen español, pero no hubo diferencias significativas en relación 

con la sensibilización al segundo. Otros autores han publicado valores más elevados de 

frecuencia de Ole e 7, sin embargo, los sujetos estaban expuestos a concentraciones 

muy altas del polen de olivo y se incluyeron sólo aquéllos con síntomas severos213. En 

relación con Ole e 1, la sensibilización fue casi el doble en los niños descendientes de 

españoles que en los niños de origen marroquí. Esto podría sugerir que, de forma similar 

al perfil de la sensibilización a los pólenes, pudieran contribuir factores genéticos y 

epigenéticos (209,214). De acuerdo con estos datos, parece que una vez que el individuo 

se hace positivo a Olea europaea, la sensibilización a Ole e 1 permanece estable con el 

tiempo, pero para Ole e 7, se ha observado una tendencia en aumento, lo que se 

necesita confirmar con una muestra más amplia de sujetos. 

Al analizar a los progenitores, los padres españoles mostraron una mayor prevalencia 

de atopia, definida como al menos la presencia de un PT positivo, con valores muy 

similares a los presentados por sus hijos. En contraposición, hubo diferencias 

estadísticamente significativas entre los padres marroquíes y sus descendientes, con 

valores más elevados en el caso de las madres.  

Con respecto al análisis mediante regresión logística bivariante, ésta mostró un riesgo 

más elevado de la rinitis, el asma y la rinitis asociada a asma en aquellos individuos que 

estaban sensibilizados a O. europaea, P. pratense, o A. vulgaris; de la rinitis y la rinitis 

con asma cuando estaban sensibilizados a C. arizonica; del asma y la rinitis asociada a 

asma cuando estaban sensibilizados a P. acerifolia; y de la rinitis cuando estaban 

sensibilizados a P. judaica. Como se ha publicado previamente, la sensibilización es un 

factor de riesgo para el desarrollo de las enfermedades alérgicas215. Sin embargo, en 

nuestro estudio no se encontró ninguna asociación entre la sensibilización a Ole e 1 y 

Ole e 7 y cualquiera de las enfermedades alérgicas analizadas, contradiciendo otros 



datos publicados (57,213). En nuestro trabajo, el origen español fue un factor de riesgo 

para la sensibilización a Ole e 1, la rinitis y la conjuntivitis. Por otro lado, tampoco se 

encontraron diferencias entre la segunda generación de inmigrantes marroquíes y los 

niños nativos en relación con la sensibilización a O. europaea, Ole e 7 y a los pólenes, al 

asma, o a la rinitis asociada a asma. A pesar de las similitudes en la sensibilización de los 

grupos de origen español y marroquí, se hallaron diferencias en las entidades clínicas y 

también en el patrón de sensibilización de los padres, sugiriendo que el ambiente 

pudiera ser más importante que los factores genéticos. 

Teniendo en cuenta otro aspecto importante que podría influir en los datos obtenidos, 

varios estudios han propuesto el papel del estatus socioeconómico en el desarrollo de 

la alergia, así como del asma y de la rinitis en los casos de los niños que viven en 

situaciones de exclusión social, con baja calidad en las condiciones de la vivienda y 

progenitores con pocos ingresos económicos(216,217). Sin embargo, a pesar de las 

diferencias en relación con los ingresos anuales, en la cohorte de nuestro estudio no 

parece que esto contribuya en los resultados. De hecho, la prevalencia del asma y de la 

rinitis asociada a asma fue mayor en el grupo de origen español, cuyas familias tenían 

ingresos más altos. 

En cuanto a las limitaciones del trabajo, una de ellas fue no haber incluido un grupo 

control de los niños y de los adolescentes, nacidos en Marruecos que hubieran 

permanecido un tiempo amplio de su vida en su país de origen. Sin embargo, este grupo 

no está presente en nuestra población y no fue factible replicar estos resultados en una 

zona rural de Marruecos. Además, la clasificación que se ha utilizado del origen marroquí 

y del español, está basada en el país de nacimiento de los padres, implicando una 

conectividad general entre las personas del mismo origen geográfico más que de la 

similitud genética. Aunque difícil de definir218, esta clasificación sobre la ascendencia 

también se ha utilizado en otros estudios (210,212). Por último, en relación con el estatus 

socioeconómico, aunque se pueden medir diferentes variables como han publicado Hill 

y colaboradores217, se ha incluido sólo la medida del ingreso anual, pero se podría 

especular que las condiciones de vida y de la vivienda fueron más bajas en las familias 

de origen marroquí.  

En resumen, los datos de este trabajo sugieren que, aunque el ambiente y la 

ascendencia étnica pueden contribuir en la sensibilización y los síntomas alérgicos, el 

primero tiene una mayor y más fuerte influencia en la inducción de la sensibilización, 

mientras que puede que contribuyan otros factores en la prevalencia de las entidades 

clínicas en los grupos estudiados. Revisando los datos publicados, este es el primer 

trabajo de base poblacional que compara los niños y los adolescentes nativos de todas 

las edades con aquellos nacidos de padres inmigrantes de un único origen y en la misma 

área. 

 
 
 
 



Para finalizar esta discusión, los datos obtenidos de estos trabajos en esta población 
infieren que los individuos con alta exposición a los alergenos inhalantes (los pólenes) 
desarrollan alergia respiratoria mientras que, si los están a los alergenos alimentarios, 
desarrollan tolerancia. Además, un resultado positivo mediante PT con el extracto de la 
piel del melocotón predice mejor la anafilaxia que la determinación sérica de IgE 
especifica a Pru p 3, en el diagnóstico de la alergia al melocotón. Por último, aunque el 
ambiente y la ascendencia étnica pueden contribuir en la sensibilización y los síntomas 
alérgicos a los pólenes, el primero influye más en la sensibilización y parece que otros 
factores pueden contribuir en el desarrollo de las entidades clínicas. 
 

  



 

  



  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CONCLUSIONES 

  



  



1. El olivo, las gramíneas y el melocotonero son los pólenes más relevantes en los 

adultos de esta zona de estudio del levante mediterráneo, cuyas 

sensibilizaciones son más frecuentes en los sujetos entre 20 y 40 años, 

disminuyendo posteriormente con la edad, de la misma forma que sucede en la 

alergia respiratoria. 

 

2. La asociación de la sensibilización a los pólenes con las entidades clínicas 

presentadas en la alergia a los alimentos de origen vegetal varía, siendo 

importante en el síndrome de alergia oral e irrelevante en la urticaria y la 

anafilaxia. 

 

3. La sensibilización a los alimentos de origen vegetal en general, se asocia con la 

anafilaxia, sin embargo, no se relaciona con el síndrome de alergia oral ni con la 

urticaria.  

 

4. La alergia exclusiva al melocotón se relaciona con la alergia a los pólenes, con 

similar asociación entre las diferentes entidades clínicas (síndrome de alergia 

oral y anafilaxia).  

 

5. La contribución de los diferentes alergenos del melocotón varía en las diversas 

entidades clínicas. En esta zona del levante mediterráneo, Pru p 3 y Pru p 4 son 

los alergenos que se deben considerar en la evaluación de la alergia al 

melocotón.   

 

6. La sensibilidad del prick test con Pru p 3, su alergeno más importante en el área 

mediterránea, en el diagnóstico de la alergia al melocotón depende de la entidad 

clínica y es más útil que la determinación sérica de IgE específica a Pru p 3 en el 

caso de la anafilaxia.   

 

7. El polen de melocotonero y la proteína Pru p 9, el primer alergeno descrito de 

dicho polen, están implicados en la inducción de los síntomas respiratorios, 

independientemente del ámbito, tanto laboral como fuera de él, en las zonas de 

alta exposición.   

 

8. La ingesta de alimentos en general, desde edades tempranas y mantenida a lo 

largo de la vida podría inducir tolerancia oral, sin embargo la exposición precoz 

a los pólenes no parece prevenir la alergia respiratoria. 

 

9. El olivo, las gramíneas, la salsola y la arizonica son los pólenes comunes más 

relevantes en niños y adolescentes de esta zona del levante mediterráneo y esta 

sensibilización aumenta con la edad. Sin embargo, no varía en relación con la 

ascendencia étnica, por lo que el factor ambiental es muy importante en la 

sensibilización a los pólenes.  



10. La sensibilización a los alergenos estudiados del polen de olivo difiere en relación 

con la ascendencia étnica y con la edad: Ole e 1 es más importante en los 

descendientes de los españoles y Ole e 7 en los adolescentes en general. Una vez 

que se establece la sensibilización a Ole e 1, ésta se mantiene en el tiempo.  

11. En los niños y los adolescentes de esta zona del área mediterránea, la alergia 

respiratoria aumenta con la edad y varía según la ascendencia étnica, siendo más 

importante entre los adolescentes y los descendientes de los españoles. La 

segunda generación de inmigrantes no presenta más riesgo de sensibilización a 

los pólenes ni de alergia respiratoria que los nativos.   
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ANEXO I. OTROS ESTUDIOS REALIZADOS DURANTE LA REALIZACIÓN DE ESTA TESIS 

 

Esta tesis ha dado origen a numerosos trabajos, además de los tres artículos que se 

incluyen en la misma, y que se describen a continuación. 

- Andrea Wangorsch, Stephan Scheurer, Miguel Blanca, Natalia Blanca-Lopez, 

María Luisa Somoza and Laura Martín-Pedraza. Allergenic properties and 
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de la colaboración con el departamento de Alergología Molecular del Instituto 

Paul-Ehrlich. 

 

- Somoza ML, Garrido-Arandia M, Victorio Puche L, López-Sánchez JD, Blanca-

López N, Haroun-Diaz E, Romero Sahagún A, Díaz-Perales A, Canto G, Blanca M. 

Peach tree pollen and Pru p 9 may induce rhinoconjunctivitis and asthma in 

children. Pediatr Allergy Immunol. 2019;30:662-665.  

 

- Victorio Puche L, Somoza ML, López-Sánchez JD, Garrido-Arandia M, Díaz-

Perales A, Blanca M. Peach Tree Pollen and Prunus persica 9 Sensitisation and 

Allergy in Children and Adolescents. Int Arch Allergy Immunol. 2019;180:212-

220. 

 

- Victorio-Puche L, Somoza ML, Martin-Pedraza L, Fernandez-Caldas E, Abel 

Fernandez E, Moran M, Subiza JL, Lopez-Sanchez JD, Villalba M, Blanca M. Prunus 

persica 9, a new occupational allergen from peach tree pollen involved in rhinitis 

and asthma. Occup Environ Med. 2021;78:142-144.  

 

- Blanca M, Victorio Puche L, Garrido-Arandia M, Martin-Pedraza L, Romero 

Sahagún A, López-Sánchez JD, Galán C, Marin A, Villalba M, Díaz-Perales A, 

Somoza ML. Pru p 9, a new allergen eliciting respiratory symptoms in subjects 

sensitized to peach tree pollen. PLoS One. 2020;15:e0230010. 

 

 

Otros trabajos publicados y relacionados con el tema de esta tesis se detallan 

seguidamente: 

- Ruano-Zaragoza M, Somoza ML, Jiménez-Rodriguez TW, Soriano-Gomis V, 

González-Delgado P, Esteban-Rodriguez A, Palazón-Bru A, Blanca M, Fernández-

Sánchez J. Lipid transfer protein sensitization: Risk of anaphylaxis and molecular 

sensitization profile in Pru p 3-sensitized patients. Int Arch Allergy Immunol. 

2021;182:425-432. 

 

- Alfaya Arias T, Feo Brito F, Somoza Álvarez ML, Amo-Salas M, Lucas JA, Gutiérrez 

Mañero J, Urra Ardanaz JM. Allergenicity of grass pollen from polluted and 



 

nonpolluted areas measured using the skin prick test and basophil activation 

test. J Investig Allergol Clin Immunol. 2022;32:393-39. 

 

- Feo-Brito F, Alfaya Arias T, Amo-Salas M, Somoza Álvarez ML, Haroun Díaz E, 

Mayorga Mayorga C, Fernández Santamaría R, Urra Ardanaz JM. Clinical impact 

and immunological alterations in asthmatic patients allergic to grass pollen 

subjected to high urban pollution in Madrid. Clin Exp Allergy. 2022;52:530-539. 

 

Por último, se han publicado trabajos relacionados con COVID-19: 

- Ruano FJ, Somoza Álvarez ML, Haroun-Díaz E, Vázquez de la Torre M, López 

González P, Prieto-Moreno A, Torres Rojas I, Cervera García MD, Pérez Alzate D, 

Blanca-López N, Canto Díez G. Impact of the COVID-19 pandemic in children with 

allergic asthma. J Allergy Clin Immunol Pract. 2020;8:3172-3174. 

 

- Haroun-Díaz E, Vázquez de la Torre M, Ruano FJ, Somoza Álvarez ML, Alzate DP, 

González PL, Prieto-Moreno A, Rojas IT, Cervera García MD, Blanca-López N, Díez 

GC. Severe asthma during the COVID-19 pandemic: Clinical observations. J 

Allergy Clin Immunol Pract. 2020;8:2787-2789. 

  



ANEXO II. TRABAJOS EXPUESTOS EN CONGRESOS NACIONALES E INTERNACIONALES 

DURANTE LA REALIZACIÓN DE ESTA TESIS. 

 

Son numerosos los trabajos que se han expuesto en congresos nacionales e 

internacionales en formato póster y comunicación oral. Se describen a continuación 

algunos de ellos: 

- Maria Luisa Somoza Alvarez, Laura Victorio Puche, D López Sánchez, Araceli Díaz 

Perales, Miguel Blanca Gómez, Maria Gabriela Canto Díez. Estudio de la 

sensibilización al polen del melocotonero en una población de Madrid. 

Comunicación oral en Simposio Internacional de Aerobiología, Contaminación y 

Cambio Climático (SEAIC). Murcia. Octubre 2017. J Investig Allergol Clin Immunol 

, vol 27, Suppl 2. 

 

- Maria Luisa Somoza Alvarez, D López Sánchez, Laura Victorio Puche, Natalia 

Blanca López, Maria Gabriela Canto Díe1, Miguel Blanca Gómez. Sensibilización 

a componentes moleculares de polen de melocotón en una zona geográfica en 

donde no existen melocotoneros. Comunicación oral en Simposio Internacional 

de Aerobiología, Contaminación y Cambio Climático (SEAIC). Murcia. Octubre 

2017. J Investig Allergol Clin Immunol 2017, vol 27, Suppl 2. 

 

- Elisa Haroun Díaz, Natalia Blanca López, Maria Luisa Somoza Alvarez, Maria 

Teresa Villalba Díaz, Miguel Blanca Gómez, Maria Gabriela Canto Díez. 

Sensibilización a componentes Ole e 1, Ole e 7, Ole e 9n, Ole e 9c en dos 

poblaciones de adolescentes  alérgicos a olivo con diferente carga alergénica. 

Comunicación oral en Simposio Internacional de Aerobiología, Contaminación y 

Cambio Climático (SEAIC). Murcia. Octubre 2017. J Investig Allergol Clin Immunol 

2017, vol 27, Suppl 2. 

 

- Natalia Blanca López, Maria Luisa Somoza Alvarez, Laura Victorio Puche, Maria 

Teresa Villalba Díaz, Maria Gabriela Canto Díez, Miguel Blanca Gómez.  

Sensibilización a Olea europaea: estudio por componentes moleculares 

comparando dos grupos de edad en una misma población. Comunicación oral en 

Simposio Internacional de Aerobiología, Contaminación y Cambio Climático 

(SEAIC). Murcia. Octubre 2017. J Investig Allergol Clin Immunol 2017, vol 27, 

Suppl 2. 

 

- Somoza Alvarez ML, Victorio Puche Laura, Canto Diez MG, Cornejo Garcia  JA, 

Blanca  Gomez M, Lopez D. Comparación de sensibilización a alergenos 

prevalentes en niños versus adolescentes en un área geográfica bien definida. 

Póster en Simposio Internacional de Aerobiología, Contaminación y Cambio 

Climático (SEAIC). Murcia. Octubre 2017. J Investig Allergol Clin Immunol 2017, 

vol 27, Suppl 2. 



- Lopez Sanchez D, Victorio Puche Laura , Blanca-Lopez N, Canto Diez MG, Somoza 

Alvarez  ML, Blanca Gomez M. Comparación de sensibilización a alergenos 

prevalentes de dos poblaciones étnicamente diferentes nacidos en el mismo 

área. Póster en Simposio Internacional de Aerobiología, Contaminación y Cambio 

Climático (SEAIC). Murcia. Octubre 2017. J Investig Allergol Clin Immunol 2017, 

vol 27, Suppl 2.  

 

- Somoza, ML; Blanca-López, N; López, JD; Victorio, L; Garrido Arandia M, Díaz-

Perales A, Blanca M, Canto G. Pru p X is a new allergen from Peach Tree Pollen 

involved in sensitization. Póster en ISMA 2017, INTERNATIONAL SYMPOSIUM ON 

MOLECULAR ALLERGOLOGY (EAACI). Luxembourg. November 2017. 

 

- M.L. Somoza Álvarez, N. Blanca López , E. Haroun Díaz , F.J. Ruano Pérez , L. 

Victorio Puche , J.D. López Sánchez , M.G. Canto Díez , M. Blanca Gómez. 

Comparaciones epidemiológicas, clínicas y de sensibilización a pólenes en dos 

poblaciones de niños y adolescentes con diferente origen y nacidos en la misma 

región. Comunicación oral 42 Congreso de la SEICAP. Málaga.  Mayo 2018. 

Allergologia et immunopathologia Proceedings. Página 103. ISSN: 2014-9859. 

 

- M.L. Somoza Álvarez, L. Victorio Puche , N. Blanca López , E. Haroun Díaz , D. 

Pérez Alzate , M. Garrido Arandia , G. Hernández Ramírez , J.D. López Sánchez , 

G. Canto Díez , M. Blanca Gómez. Estudio de la sensibilización al polen de 

melocotonero en niños y adolescentes en un área de alta exposición. 

Comunicación oral 42 Congreso de la SEICAP. Málaga.  Mayo 2018. Allergologia 

et immunopathologia Proceedings. Página 107. ISSN: 2014-9859. 

 

- Somoza-Alvarez ML, Blanca-López N, Haroun-Díaz E, Ruano Pérez FJ, 

Garcimartín Galicia MI, López Sánchez JD, Victorio Puche L, Canto G, Blanca M. 

Relevant pollen sensitization in the same geographical area at different age 

ranges. Comunicación oral en EAACI Congress 2018. 26-30 mayo 2018 en Munich 

(Alemania). Allergy 2018.  2018;73(S105): 105-106. 

 

- Somoza Álvarez ML, Blanca López N, Victorio Puche L, Hernández Ramírez G, 

Canto Díez G, Blanca Gómez M. Rinoconjuntivitis inducida por un nuevo alérgeno 

identificado del polen del melocotonero en sujetos sensibilizados al mismo. ISSN 

1018-9068. Edición digital. J Investig Allergol Clin Immunol 2018; 28; S2: 86. 

Comunicación oral en XXXI Congreso de la Sociedad Española de Alergología e 

Inmunología Clínica, octubre 2018, Valencia. 

 

- Blanca-López N; Somoza-Alvarez ML; Lopez-Sanchez D;Victorio-Puche L; 

Haroun-Díaz E; Canto Díez G;Blanca M. Prevalent pollen sensitization in two 

different populations of children and adolescents born in the same geographical 

 



region with different origins. Póster comentado en EAACI Congress 2018. 26-30 

mayo 2018 en Munich (Alemania). Allergy 2018.  2018;73(S105): 174. 

 

- Somoza ML, Blanca-López N, López JD, Victorio, L, Garrido Arandia M, Díaz-

Perales A, Blanca M, Canto G. Studies on the allergens of peach pollen in an area 

of high exposure to peach tree cultivars.   Journal of Allergy and Clinical 

Immunology. 141 (2), AB282. Póster en AAAAI/WAO joint congress 2018. Marzo 

2018, Orlando (Florida). 

 

- Natalia Blanca-Lopez, Damian López-Sánchez, Elisa Haroun Diaz, Laura Victorio-

Puche, Maria Luisa Somoza-Alvarez, Diana Victoria Perez-Alzate, Francisco 

Javier Ruano, Maria Isabel Garcimartin, Miguel Blanca, Gabriela Canto. 

Comparison of sensitization to prevalent pollens in two different ethnic 

populations of children-adolescents born in the same region. Journal of Allergy 

and Clinical Immunology. 141 (2): AB127. Póster en AAAAI/WAO joint congress 

2018. Marzo 2018, Orlando (Florida). 

 

- Maria Luisa Somoza, Natalia Blanca-López, Diana Victoria Pérez-Alzate, María 

Vazquez de la Torre, Damian López-Sánchez, Laura Victorio-Puche, María 

Garrido-Arandia, Araceli Diaz-Perales, Miguel Blanca, Gabriela Canto.  

Sensitization to Peach tree pollen in a non-exposed population. Journal of Allergy 

and Clinical Immunology. 141 (2): AB30. Póster en AAAAI/WAO joint congress 

2018. Marzo 2018, Orlando (Florida). 

 

- Haroun-Díaz E; Somoza Alvarez ML ; Blanca-López N ; Victorio Puche L ; Garrido 

Arandia M ; Hernandez Ramirez G ; Lopez Sanchez JD ; Canto Díez G ; Blanca M. 

Rhinoconjunctivitis induced by a new identified allergen in subjects sensitized to 

peach tree pollen. Póster en EAACI Congress 2018. 26-30 mayo 2018 en Munich 

(Alemania). Allergy. 2018;73(S105): 818. 

 

- Somoza ML, Victorio L, Blanca-López N, Ruano FJ, Vazquez de la Torre M, López-

Sánchez JD, Garrido Arandia M, Martín Pedraza L, Diaz-Perales A, Villalba M, 

Canto G, Blanca M. Sensitization to inhalant allergens and olive tree components 

in children and adolescents of different origin born in the same area. 

Comunicación oral. Pediatric Allergy and Asthma (PAAM) meeting 2019. 

Florencia (Italia). 

 

- Victorio L, Somoza ML, López-Sánchez JD, Garrido Arandia M, Martin-Pedraza L, 

Lopez-Gonzalez P, Perez Alzate D, Haroun Diaz E, Prieto-Moreno Pfeifer A, Diaz-

Perales A, Villalba M, Canto G, Blanca M. Pru p 9 and Ole e 6-like, two new Peach 

tree pollen allergens, can elicit respiratory symptoms in children. J Allergy Clin 

Immunol. 2020; 14 (2S): AB1-AB352. Póster AAAAI 2020. Philadelphia.  

 

 



- Somoza ML, Victorio L, Blanca-López N, Ruano Perez FJ, Vazquez de la Torre M, 

Torres Rojas I, López-Sánchez JD, Garrido Arandia M, Martín Pedraza L, Diaz-

Perales A, Villalba M, Canto G, Blanca M. Patterns of sensitization to inhalant 

allergens, Ole e 1 and Ole e 7 in children and adolescents born in the same area 

with different origin. J Allergy Clin Immunol. 2020; 14 (2S): AB1-AB352. Póster 

AAAAI 2020. Philadelphia.  

 

- Somoza M.L., Victorio Puche L., Martin-Pedraza L., Blanca-Lopez N., Perez-Alzate 

D., Haroun-Diaz E., Lopez-Gonzalez P., Prieto-Moreno A., Fernandez E., Moran 

M., Sivill S., Lopez Sanchez J.D., Villalba M., Canto G., Blanca M. Ole e 6-like 

allergen from Peach tree pollen that can induce respiratory symptoms in 

children. Allergy 2020. 75; S109. Póster EAACI Digital Congress 2020. 

 

- Somoza M.L., Victorio Puche L., Martin-Pedraza L., Blanca-Lopez N., Ruano F.J., 

Vazquez De La Torre M., Torres-Rojas I., Cervera M.D., Fernandez E., Moran M., 

Sivil S., Lopez-Sanchez J.D., Villalba M., Canto G., Blanca M. Pru p 9 is a new peach 

tree pollen allergen involved in rhinitis and occupational asthma. Allergy 2020. 

75; S109. Póster EAACI Digital Congress  2020. 

 

- Prieto-Moreno Pfeifer A, Torres Rojas I, Somoza Alvarez ML, Alfaya Arias T, 

Blanca-Lopez N, Perez Alzate D, E. Haroun, FJ. Ruano, Lopez-Gonzalez P, Vázquez 

de la Torre Gaspar M, Cervera MD, Pérez Badía R , Feo Brito F, Canto Diez G. 

Profile of airborne pollen concentrations in a new station in Madrid: Description 

of pollen levels during the last three years. Allergy 2020. 75; S109. Póster EAACI 

Digital Congress 2020. 

 

- Somoza M.L., Victorio Puche L., Martin-Pedraza L., Ruano Zaragoza M., Haroun 

Diaz E, Vazquez De La Torre M., Lopez Sanchez J.D., Moran M., Abel E., Fernandez 

Caldas E., Villalba M., Canto G., Blanca M.  Pru p 9, nuevo alergeno del polen de 

melocotonero como responsable de rinitis y asma ocupacionales. J Investig 

Allergol Clin Immunol. 2020; Volumen 30 Suplemento 1. Póster en XXXII 

Congreso Nacional de la SEAIC 2020: virtual. 

 

- Somoza M L, Blanca López N, Vázquez De La Torre M , Haroun E , Martín Pedraza 

L, Victorio Puche L, Fernández Caldas. Subiza Garrido Lestache J L, Esteban 

Rodríguez A,  López Sánchez J D,  Fernández Sánchez F J , Blanca M, Canto G. Pru 

p 3, pru p 1, pru p 4, pru p 7 and peach peel extract as predictors of anaphylaxis 

in subjects allergic to peach fruit. Allergy 2021; Volume 76, Issue S110. Póster en 

EAACI Hybrid congress. 2021. 

 

- Laura Martín Pedraza, Andrea Wangorsch, Natalia Pérez Sánchez, Enrique 

Fernandez Caldas, Jose Antonio Cornejo García, María Luisa Somoza Álvarez. 

Análisis Del Epítopo IgE Y Caracterización De Pru P 9: Primer Aeroalérgeno Del 

Melocotón. Comunicación oral en SEAIC 2021: XXXIII Congreso Nacional de la 



Sociedad Española de Alergología e Inmunología Clínicas 2021. J Investig Allergol 

Clin Immunol 2021; 31; S2. Zaragoza. 

 

- Laura Martín Pedraza, Andrea Wangorsch, Stephan Scheurer, Isabel Torres 

Rojas, Elisa Haroun-Diaz, María Vázquez De La Torre, Laura Victorio Puche, 

Enrique Fernández-Caldas, Jose Luis Subiza, Natalia Blanca López, Miguel Blanca 

Gómez, María Luisa Somoza Alvarez. Pru p 10: nuevo alérgeno del polen de 

melocotonero, una poligalacturonasa de 46 kDa. J Investig Allergol Clin Immunol. 

2022; 32 (Suplemento 1). Simposio Internacional Alergología Personalizada: 

Inmunoterapia y Alergia a los Medicamentos. Póster SEAIC 2022. Palma de 

Mallorca. 

 

- Martín-Pedraza L., Wangorsch A, Luna L., Scheurer S., Blanca-López N., Blanca 

M., Somoza ML. New peach tree pollen allergen: Pru p 10, a 46 kDa 

polygalacturonase. Póster en EAACI Hybrid congress 2022.  

  



ANEXO III. PROYECTOS, REDES Y BECAS DE INVESTIGACIÓN.  

 

Se describen a continuación, los proyectos, las redes y las becas de investigación 

financiados por el Instituto de Salud Carlos III en los que ha colaborado la doctoranda 

durante la realización de esta Tesis: 

 

PROYECTOS 

 

- Proyecto FIS PI15/00715, titulado “Estudio de pacientes asmáticos alérgicos a 

pólenes en dos ciudades con diferentes niveles de contaminación urbana y 

análisis de la potencia alergénica de gramíneas en ambas ciudades”, del que era 

Investigador Principal el Dr.  Jose Francisco Feo Brito. (Hospital General 

Universitario de Ciudad Real). Colaboradora: María Luisa Somoza. 

 

 

- Proyecto FIS PI17/00615, titulado “Sensibilización a polen de melocotón: 

determinación de la prevalencia, caracterización de los alergenos implicados y 

estudio de la relevancia clínica, incluido el desarrollo de enfermedades 

ocupacionales”, del que era Investigador Principal el Dr Miguel Blanca. (Empresa 

Publica Hospital Infanta Leonor).  Colaboradora: María Luisa Somoza. 

 

 

- Proyecto FIS PI20/00607, titulado “Estudio de los alérgenos del polen de 

melocotonero: relevancia clínica y relación con otros alérgenos inhalantes y 

alimentarios de origen vegetal” cuyos Investigadores Principales son de Dr 

Miguel Blanca y la Dra María Luisa Somoza (FIIB H.U. INFANTA LEONOR- H.U. DEL 

SURESTE).  

 

REDES 

 

- Red RETICS de investigación de Red de Asma, Reacciones adversas y Alérgicas 

(ARADYAL) RD 16/0006/0024 Instituto de Salud Carlos III. Investigadora 

Principal: Gabriela Canto. Hospital Universitario Infanta Leonor. 2017-2022. 

 

BECAS 

 

- “Ayuda a Alergólogos investigadores” de la Fundación de la SEAIC en la 

convocatoria 2018. 
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