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Introduccion

Hace mas de 300 aiios, el médico flamenco Van Hel-
mont relaciond las crisis de asma en uno de sus pacien-
tes con la inhalacion de polvo doméstico. Tal fue su ob-
servacion que llegdé a escribir a uno de sus colegas
contempordneos lo siguiente: “Tantas veces como mi
paciente inhala polvo removido por el viento o el sim-
ple acto de barrer, sufre sofocaciones y, en varias oca-
siones, su respiracion ha llegado casi a interrumpirse™.
En los udltimos 30 afios se han conseguido importantes
avances en la identificacion de alergenos de interior (in-
door allergens) y exterior (outdoor allergens) causantes
de enfermedades alérgicas respiratorias mediadas por
IgE. Este articulo revisa los principales alergenos de in-
tertor y exterior capaces de sensibilizar y desencadenar
crisis de asma en individuos susceptibles, asi como la
eftcacia de los distintos métodos de evitacion y erradi-
cacion alergénica.

El asma es una enfermedad inflamatoria de las vias
aéreas. La inhalaciéon de acroalergenos en cantidad y
tiempo suficientes en individuos sensibilizados es capaz
de inducir inflamacién®. Se reconocen dos etapas en el
desarrollo de asma por exposicién a aeroalergenos. En
la primera. debe haber una exposicién suficientemente
prolongada para causar sensibilizacién en individuos
genéticamente predispuestos. En una segunda etapa, la
exposicion continuada al alergeno causa inflamacién de
la via aérea e hiperreactividad bronquial. Una exposi-
cién masiva al aeroalergeno, una infeccién viral, la ex-
posicion a irritantes inespecificos, el ejercicio fisico.
etc., pueden precipitar una crisis aguda de asma que, en
ocasiones, puede llegar a ser grave. Recientes avances
en inmunoalergia han aclarado en parte este complejo
proceso celular’. El paso inicial implica la captacidn y
procesamiento del alergeno inhalado por células presen-
tadoras del antigeno. Una vez presentado el alergeno se
estimulan clones de linfocitos T del fenotipo Th-2, ca-
racteristicos del paciente atdpico, capaces de sintetizar
y liberar IL-4, 1L-5, IL-6, IL-9 e IL-13, con importantes
funciones autocrinas y paracrinas, entre ellas el estimu-
lo de los propios linfocitos Th-2, mastocitos, basofilos,
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eosindfilos y linfocitos B. Estos ultimos maduran a cé-
lulas plasmadticas formadoras de anticuerpos IgE especi-
ficos. La produccién de IgE especifica es el sello de
sensibilizacién manifestada clinicamente por la presen-
cia de pruebas cutdneas de hipersensibilidad inmediata
positivas. La IgE especifica se fija a sus receptores de
alta afinidad (FceRlI) situados en ta membrana plasmati-
ca de mastocitos y basofilos, y a eosinofilos, macrofa-
gos, células dendriticas, plaquetas, etc. a través de sus
receptores de baja afinidad (FceRIl o CD-23). La poste-
rior exposicion al aeroalergeno desencadena desgranu-
lacién celular y liberaciéon de potentes mediadores far-
macolégicamente activos, origen de los fenémenos
inflamatorios que acontecen en la via aérea asmdtica.

La asociacion entre hipersensibilidad a aeroalergenos
ambientales y asma ha sido reconocida desde hace mu-
cho tiempo. La exposicion al alergeno y la consiguiente
respuesta inmunoinflamatoria en las vias aéreas son fe-
némenos que establecen una relacion de causa-efecto
evidente entre exposicion y enfermedad asmdtica. La
idea de que los inhalantes son causa de asma no es nue-
va; sin embargo, esta respuesta se limita a aquellos suje-
tos con capacidad de desarrollar anticuerpos IgE especi-
ficos, basicamente atépicos. La naturaleza e intensidad
de la reaccidn y los niveles de exposicion al alergeno
pueden ser, en muchos casos, medidos con exactitud.
La estrecha asociacion entre hipersensibilidad a neumo-
alergenos y asma ha sido ampliamente demostrada en
estudios prospectivos y de casos-controles*®. En mu-
chas regiones del mundo los dcaros son totalmente do-
minantes, y el 85% de los asmdticos atopicos se en-
cuentra sensibilizado a los mismos'’. En otras muchas
zonas. otros alergenos de interior (indoor-allergens) de-
rivados de animales mamiferos, cucarachas! o los re-
cientemente llamados “aeroalergenos de la cocina™"?
también tienen una gran prevalencia. Finalmente, los
denominados alergenos de exterior (outdoor allergens),
derivados de muy diversos pélenes y hongos son tam-
bién causa importante de asma atdpica. y se han descri-
to casos de asma casi fatal por exposicién a aeroalerge-
nos de Alternaria alternata'?.

El asma es una enfermedad muy comun entre la po-
blacién general, incidiendo con mds frecuencia en ni-
fios, adolescentes y adultos jovenes atdpicos. Ademads,
se ha observado un incremento en la prevalencia y seve-
ridad en los dltimos 35 afios en paises de nuestro entor-
no. afectando a todas las clases sociales'. El asma es,

345



ARCHIVOS DE BRONCONEUMOLOGIA. VOL. 35, NUM. 7, 1999

actualmente, la enfermedad respiratoria crénica mds co-
mun en el mundo occidental en pacientes de menos de
40 afos de edad. Dado el paralelismo encontrado entre
el aumento de prevalencia de sensibilizacién a aeroaler-
genos ambientales comunes y el incremento en el nd-
mero de casos de asma, parece 16gico pensar en un me-
canismo primario de inflamacién inmunoalérgica que,
actuando sobre las vias aéreas, seria la causa directa de
la enfermedad, agravada por una serie de factores noci-
vos inespecificos. Sin embargo, se desconocen las cau-
sas que han producido este aumento de sensibilizacio-
nes atépicas y, en consecuencia, de los casos de asma.
La identificacién del alergeno sensibilizante en un as-
matico expuesto al mismo tiene una gran importancia a
la hora de tomar una serie de medidas de control am-
biental encaminadas a disminuir la presién alergénica a
la que se ve sometido el asmético atépico. Muchos mé-
dicos que trabajan en niveles de atencidn primaria y se-
cundaria son reacios a realizar el estudio alergolégico
pertinente en sus pacientes asmaticos. Quizd, en mu-
chos casos esto sea debido a la errénea idea preestable-
cida de asociar pruebas de alergia para el asma y rinitis
con inmunoterapia. Por lo tanto, una vez realizado un
correcto diagndstico etioldgico de sensibilizacién y ex-
posicidén alergénica, el objetivo inmediato es disefiar
una serie de medidas de evitacién. Es importante recor-
dar que el primer tratamiento antiinflamatorio en el
asma atopica es la evitacion o reduccién en el nivel de
exposicion al alergeno causante de la enfermedad. Nu-
merosos estudios, a los que haremos referencia a lo lar-
go de la presente revisién, han demostrado mejorias es-
pectaculares en la intensidad de los sintomas y de la
hiperreactividad bronquial inespecifica tras la elimina-
cién o reduccién en la exposicidén a aeroalergenos am-
bientales, con el consiguiente ahorro en tratamientos
farmacolégicos. Por otro lado, la posibilidad de medir
la exposicion a alguno de los alergenos mds comunes
(recuento de granos de polen y de esporas fungicas,
concentracion de Der p I, Der f1, Lep d 1y Fel d 1 en
muestras de polvo) o, simplemente, la determinacién
semicuantitativa de guanina en polvo para objetivar in-
festacion acarina, ha aumentado notablemente nuestro
conocimiento del asma alérgico. En los dltimos afos se
han desarrollado modernas técnicas inmunolégicas ba-
sadas en anticuerpos monoclonales especificos de aler-
geno, de acuerdo con unas normas de estandarizacion
marcadas por la OMS". Estas técnicas han hecho posi-
ble proponer niveles umbral de exposicién para alerge-
nos de Dermatophagoides (Der p 1'y Der f 1) y gato
(Fel d 1). Es decir, hay niveles de exposicién por encima
de los cuales existe un notable riesgo de desarrollar sen-
sibilizacién y asma, siendo objetivo terapéutico priorita-
rio reducir estos niveles de exposicion por debajo de la
concentracién umbral considerada de riesgo. Aunque
todavia no estdn al alcance del clinico de forma rutina-
ria, es también posible medir, a través de anticuerpos
monoclonales especificos, alergenos mayoritarios de
perro (Can f 1) y cucaracha (Bla g 1 y Bla g 1I), con la
finalidad de definir niveles umbral de sensibilizacion y
disefiar técnicas efectivas encaminadas a reducir la ex-
posicién'®-1#,
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Aunque multitud de aeroalergenos son causa de asma
atépica, los principales estudios epidemioldgicos se han
realizado en asmdticos alérgicos a 4caros del género
Dermatophagoides. Numerosos estudios han demostra-
do una relacién directa entre la intensidad de exposicién
al alergeno y el grado de intensidad del asma en pacien-
tes sensibilizados. La mayoria de pacientes asmaticos
menores de 40 anos de edad muestran sensibilizacién
en pruebas cutdneas a alergenos inhalantes ambientales
comunes, siendo habitual, ademas, encontrar una ten-
dencia hacia la agregacién familiar a varias formas de
estados de hipersensibilidad (rinitis, asma, dermatitis
atépica, alergia alimentaria), condicién conocida como
atopia'®. El cardcter hereditario de la atopia, su correla-
cién con ciertos haplotipos HLA?*' y su probable loca-
lizacién en el brazo largo del cromosoma 5% dan idea
de la importancia de los factores genéticos en la predis-
posicién a sufrir enfermedades alérgicas. Sin embargo,
la expresion clinica de la atopia y de las enfermedades
alérgicas dependen por completo de la exposicidn al
alergeno. De esta manera, es necesaria la convergencia
de factores genéticos (estado atépico) y de factores am-
bientales (presion alergénica) para la sensibilizacion y
posterior desarrollo de la enfermedad alérgica.

Aeroalergenos de interior (indoor allergens)
Acaros

Los acaros son pequeiios artrépodos microscopicos de
unos 0,3 mm de longitud, ciegos, fotofébicos, emparen-
tados taxonémicamente con garrapatas, araiias y el acaro
de la sarna (Sarcoptes scabiei). Son extraordinariamente
ubicuos, habiéndose aislado en hébitats tan dispares
como paja, hojarasca, granos y harinas, pieles, huesos,
jamén, nidos de aves, madrigueras de mamiferos, basu-
reros, almacenes de piensos, etc.””. Dentro de las casas,
los 4caros se han aislado de la ropa de la cama, alfom-
bras, cortinajes, muebles blandos y peluches. Sin embar-
go, el colchén es la fuente mds importante de dcaros™ .
Los principales géneros de dcaros pertenecen a la fami-
lia Pyroglyphidae, sin olvidar otras familias con interés
cada vez mayor en alergia (tabla I). D. pteronyssinus es
el dcaro dominante en regiones con clima constantemen-
te himedo, siendo maxima su infestacién en algunas re-
giones espaiiolas como el litoral de Galicia, la franja
cantdbrica, la costa mediterrdnea y las islas Baleares y
Canarias. En estas mismas zonas Euroglyphus maynei y
otros 4caros de las familias acaridae y glycyphagidae
tienen también gran importancia como alergenos domés-
ticos de interior. Blomia tropicalis, acaro propio de re-
giones tropicales y subtropicales, es también muy preva-
lente en la islas Canarias. Ademas, es necesario recordar
la importancia de los dcaros como alergenos profesiona-
les en ciertas actividades laborales relacionadas con la
exposicion, manipulacién o almacenamiento de grano de
cereal o leguminosas, harinas, paja, alimentos para gana-
do, etc.’. Entre los denominados 4caros de almacena-
miento productores de alergia respiratoria profesional
mds comunes en nuestro medio se encuentran Lepy-
doglyphus destructor y Tvrophagus putrescentiae.
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TABLAI
Principales acaros causantes de alergia
respiratoria en Espaiia

Familia Pyroglyphidae
Género
Dermatophagoides
Especies
D. pteronyssinus
D. farinae
D. microceras
Género
Euroglyphus
Especies
E. maynei
Familia Acaridae
Género
Acarus
Especies
A. siro
Género
Tyrophagus
Especies
T. putrescentiae
T. longior

Familia Glycyphagidae
Género

Glyeyphagus
Especie

G. domesticus
Género

Lepydoglyphus
Especie

L. destructor

Familia Echimiopodidae
Género

Blomia
Especies

B. kulagini

B. tropicalis

Los dos principales factores que determinan el creci-
miento y viabilidad de los 4caros son la humedad y la
temperatura ambientales”’. Las condiciones &ptimas
para el crecimiento de Acaros son una temperatura de
20-25 °C y una humedad relativa del 75-85%°%'". Los
acaros son incapaces de ingerir agua, por lo que su hi-
dratacion depende casi exclusivamente de la captacion
percutdnea del vapor de agua ambiental. De este hecho
se deduce que la humedad sea el factor mds importante
que determine el grado de infestacién acarina. En la Es-
pafa interior la humedad relativa media anual es infe-
rior al 70%, estando las temperaturas, a menudo, en los
extremos del frio y del calor, como corresponde a cli-
mas continentales secos. Por otro lado, el grado de hu-
medad ambiental exterior es inversamente proporcional
a la altitud del terreno. Por encima de 900-1.000 m de
altitud el aire exterior es demasiado frio y seco para el
crecimiento de los dcaros, caracteristica muy comiin en
muchas provincias espafiolas de interior. Ademds, es
muy frecuente encontrar muchos domicilios con cale-
faccién y aire acondicionado, los cuales disminuyen to-
davia mas el grado de humedad relativa, haciendo més
dificil el crecimiento acarino. Como consecuencia, en
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las regiones espafiolas del interior los dcaros son mucho
menos prevalentes, siendo incluso superados por otros
indoor allergens (gato, perro, hamster). No obstante, no
es raro encontrar, en estas mismas regiones, buenos ni-
chos ecoldgicos para los dcaros en microhdbitats muy
localizados que retinen condiciones de humedad y tem-
peratura adecuados para la proliferacién de la fauna
acarina. Tenemos ejemplos en viviendas rurales anti-
guas de planta baja sin calefaccién, dormitorios mal
ventilados y poco soleados, pisos himedos con paredes
mohosas, etc. En estos casos, la humedad interior es
mayor que la exterior, especialmente cuando la ventila-
cién es escasa, como ocurre en los meses de invierno.
El vapor de agua se origina de la respiracion, sudacion,
coccidn de alimentos, bafos, duchas, humidificadores,
etc. Por el contrario, en la Espaiia litoral el grado de hu-
medad relativa es casi constante a lo largo del afio, osci-
lando entre 80-85%, con temperaturas agradables o, in-
cluso, como ocurre en las islas Canarias, con un clima
suave tropical o subtropical. Obviamente, en estas zo-
nas la infestacién acarina en los domicilios es muy in-
tensa, siendo los dcaros los principales alergenos de in-
terior. Hasta un 80% de los asmiticos y riniticos
atépicos residentes en estas zonas pueden estar sensibi-
lizados a dcaros, tomando el tema visos epidémicos. La
humedad del microambiente en el que viven los dcaros
estd determinada no sélo por la concentracion del vapor
de agua ambiental sino también por factores locales.
Los acaros tienden a enterrarse profundamente en al-
fombras, colchones y muebles blandos. Los sofds y los
colchones, debido a la profundidad de su relleno, retie-
nen mucho mejor la humedad en su interior, siendo bue-
nos microhdbitats para la fauna acarina. Generalmente,
los colchones tienen el médximo grado de infestacidn
acarina de la casa, lo cual refleja, probablemente, una
combinacién de la transpiracién (alrededor de 500 ml
de agua transpirada por una persona durante la noche) y
de la temperatura idénea en el interior de la cama.

Los alergenos mejor estudiados son, sin lugar a du-
das, los derivados de éacaros de la familia Pyroglyphi-
dae. El primer alergeno purificado de Dermatophagoi-
des pteronyssinus fue Der p 1®. A pesar de haberse
identificado mds de 20 alergenos derivados de Derma-
tophagoides spp. s6lo dos grupos, grupo I (Der p I, Der

f1,Dermly Eur m 1) y grupo I (Der p Il 'y Der f11)

son realmente alergenos mayoritarios™-. Existe una al-
tisima reactividad inmunoldgica cruzada entre alerge-
nos del mismo grupo derivados de diferentes especies
de 4caros, dentro de la misma familia. Esto es conse-
cuencia de la gran homologia secuencial en la cadena
de aminodcidos dentro de los alergenos de cada grupo.
Asi, Der p 1'y Der f1 muestran una homologia secuen-
cial del 81% y Der p 1y Eur m 1 (alergeno mayoritario
de Euroglyphus maynei) del 78%*'. Estos alergenos del
grupo I son proteinas de 24 kD que se detectan a altas
concentraciones en las heces del dcaro, aproximada-
mente 0,2 ng por particula fecal. Estas proteinas fecales
tienen su origen en el tubo digestivo del dcaro y, funcio-
nalmente, tienen una actividad enzimatica de cisteinpro-
teasas. Los alergenos del grupo II son proteinas de 14
kD de peso molecular derivadas del cuerpo acarino y de
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las heces, con actividad desariocida. Son resistentes al
calor, al pH y a la digestién enzimadtica, caracteristicas
de muchos trofoalergenos, motivo por el cual pueden
causar reacciones anafilacticas al ingerir alimentos pre-
parados con harina de trigo contaminada por dcaros®
Der p 11 'y Der f 11 muestran una homologia en la se-
cuencia de sus aminodcidos del 88%, resultando, como
es l6gico, en una altisima reactividad inmunoldgica cru-
zada entre ambos*!. Der p 1, Der f1, Der p Il 'y Der f11
han sido recientemente clonados y secuenciados®. Se
ha propuesto que una exposicion > 2 ug de Der p l/g de
polvo seco es un factor de riesgo para el desarrollo de
sensibilizacion y asma y > 10 ug de Der p /g es un fac-
tor de riesgo para el desarrollo de agudizaciones de
asma'. Estos niveles umbral propuestos estdn basados
en estudios de prevalencia y exposicion/sensibilizacién
de pacientes asmaticos.

Cucarachas

La cucaracha fue reconocida como alergeno de inte-
rior en los afios setenta y, desde entonces, se ha asocia-
do con alergia respiratoria™. La sensibilizacién a cuca-
racha como causa de alergia respiratoria ocupacional en
trabajadores de laboratorio también ha sido comunica-
da®. De las 7-8 especies de interior, la cucaracha ameri-
cana (Periplaneta americana) predomina en Norteamé-
rica, mientras que la cucaracha germdnica (Blatella ger-
manica) y la cucaracha oriental (Blatta orientalis) son
mds comunes en Europa™. Varios alergenos de cucara-
cha han sido identificados mediante técnicas serolégi-
cas de inmunodeteccién, RAST inhibicion, inmunoelec-
troforesis cruzada y anticuerpos monoclonales. Algunos
de estos alergenos son especificos de especie y otros
son comunes entre distintas especies, y se han detectado
en extractos de cuerpo total y en particulas fecales®-*.
Utilizando técnicas de inmunofluorescencia, Zwick
identificé los alergenos mayoritarios con protefnas deri-
vadas de células epiteliales del tracto intestinal y de los
vasos malpigianos, equivalentes funcionales a los rifio-
nes”. Los mayores niveles de alergenos de cucaracha se
encuentran, normalmente, en la cocina. Tres alergenos
mayores de cucaracha, Bla g 1, Bla ¢ Il y Per a 1, han
sido identificados y purificados recientemente**'. Bla g
[ es una proteina termoestable de 25-35 kD de peso mo-
lecular. Bla ¢ 11 es una proteina termoldbil de 36 kD, se-
guramente el alergeno mds importante de la cucaracha,
puesto que la relacioén de pacientes alérgicos a cucara-
cha que muestran IgE especificaa Bla g1l y aBla g T es
de 2:1, aproximadamente. Algunos autores han pro-
puesto un nivel umbral de exposicion de 2 U/g de polvo
de Bla g 11 por encima del cual existe un riesgo signifi-
cativo de sensibilizacién y desarrollo de asma*.

La hipersensibilidad a cucaracha se encuentra fre-
cuentemente en moradores atopicos de viviendas muti-
familiares, hacinadas, en donde el grado de infestacién
puede llegar a ser alto. Un estudio reciente ha demostra-
do una prevalencia de sensibilizacién a cucaracha del
36,8% en ninos asmadticos residentes en varias ciudades
estadounidenses, con un grado muy alto de exposicién a
Bla ¢ 1l en el 50,2% de los ninos sensibilizados, inci-
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diendo especialmente en las clases socioecondmicas
mds desfavorecidas''. Lan et al* encuentran que el 50%
de la poblacidn atépica urbana de Taiwan con asma y ri-
nitis alérgica estan sensibilizados a cucaracha. Algunos
excelentes trabajos''*? han demostrado que la combina-
cién de sensibilizacién y exposicion a alergenos de cu-
caracha es un factor mayor de riesgo en el desarrollo de
asma, particularmente en grupos socioecondémicos mas
bajos que experimentan el mayor nimero de visitas a
urgencias hospitalarias y mortalidad por asma alérgica a
cucaracha.

La provocacién bronquial con extractos alergénicos
de cucaracha empez6 a practicarse, con fines diagnos-
ticos, en la década de los setenta™. Un trabajo recien-
te ha demostrado que un 87% de los asmdticos alérgi-
cos a cucaracha presentan una respuesta asmdtica
inmediata posprovocacién, mientras que un 50%
muestran una respuesta asmdtica tardia (dual o tardia
aislada), asociado con ecosinofilia periférica™. Estos
hallazgos, junto con los prick-tests positivos, la IgE
sérica especifica positiva y la demostracion de exposi-
cion a alergenos de cucaracha en el ambiente del pa-
ciente, demuestran, incuestionablemente, el papel
etiopatogénico de los aeroalergenos derivados de la
cucaracha como causa de asma lgE-mediado en indi-
viduos sensibilizados.

Animales mamiferos

Gato. Aproximadamente, en un 20% de los hogares
espafioles puede encontrarse algin gato. La prevalencia
de sensibilizacién al gato es variable, estimdndose en un
2% en la poblacién general® y en mds del 50% en nifios
asmaticos atépicos**. Clinicamente, el alergeno mds im-
portante es Fel d 1. La purificacion de la molécula a par-
tir de extracto de gato y polvo doméstico ha derivado
recientemente en su clonacion y secuenciacion de ami-
noicidos*’. Este alergeno se ha aislado en saliva*,
piel*, fluido lagrimal® y orina. Inicialmente se conside-
ré la saliva como la fuente principal del alergeno, alcan-
zando éste la piel mediante el lamido. Sin embargo,
frente a la creencia generalizada, se ha demostrado que
los valores de Fel d 1 en la saliva son inferiores a los de-
tectados en la piel™. Es mds, recientes estudios sugieren
que la piel es la fuente primaria y mas abundante del
alergeno® y las partes de la piel que tienen valores con-
sistentemente elevados de Fel d 1 se correlacionan con
la densidad de glandulas sebdceas®.

En contraste con los aeroalergenos acarinos, Fel d 1
es vehiculizado en pequefias particulas (< 5 p de diame-
tro)!°. Estas particulas permanecen aerosolizadas duran-
te largos periodos de tiempo y una gran proporcién de
ellas son inhaladas, penetrando hasta las vias respirato-
rias mds distales™. Obviamente, el polvo doméstico de
domicilios en los que convive un gato contiene una gran
concentracion de Fel d 1/g de polvo seco™. Sin embar-
2o, hay que recordar que este aeroalergeno es muy ubi-
cuo y, de hecho, es muy frecuente encontrar concentra-
ciones mas bajas pero significativas en muchos lugares
en los que no convive un gato. Se sabe que este alerge-
no es muy adherente, encontrandose sobre supertficies
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de paredes™ y en la ropa de personas que conviven con
el animal. De esta manera, a través de la ropa, el alerge-
no es transportado y diseminado. Esto puede explicar
por qué ha sido detectado en diversos lugares a concen-
traciones > 5 pg/g de polvo, incluyendo colegios y
guarderias. Es 16gico pensar que la exposicion a valores
de Fel d 1 encontrados en un domicilio con gato (8-
1.500 ug/g de polvo), desencadenard rapidamente sinto-
mas respiratorios en el paciente sensibilizado. No existe
un acuerdo generalizado sobre el nivel umbral de expo-
sicién a Fel d 1 por encima del cual aparece un riesgo
importante de sensibilizacién y apariciéon de sintomas.
Sin embargo, dada la potencia alergénica de esta protei-
na, es muy probable que algunos pacientes atdpicos se
sensibilicen mediante exposicién a valores relativamen-
te bajos de Fel d 1, habitualmente encontrados en casas
sin gato (1-8 pg/g de polvo), o bien que la exposicidn a
concentraciones bajas de Fe/ d I por parte de un pacien-
te altamente sensibilizado sea suficiente para producirle
sintomas.

Perro. Al igual que el gato, el perro es un animal do-
méstico extraordinariamente ubicuo en nuestro medio™®.
Utilizando un extracto convencional de caspa de perro,
algunos autores han encontrado una prevalencia de po-
sitividad en prick-tests del 14% en una poblacién de
adolescentes elegida al azar y del 40% en nifios asmati-
cos’. Las dos principales fuentes del alergeno mayori-
tario de perro, Can f1, son el pelo y el epitelio. Can f'|
ha sido purificado, secuenciado y caracterizado, produ-
ciendo reaccién positiva en prueba cutinea en el 92%
de individuos alérgicos al perro™®. Existen otros alerge-
nos menores presentes en saliva, orina y suero (albimi-
na e IgG) capaces de fijar IgE especifica. Sigue siendo
controvertida la presunta existencia de alergenos espe-
cificos de raza segiin la demostracion de diferencias en
la sensibilidad de distintos extractos alergénicos proce-
dentes de diferentes razas. Sin embargo, este hecho
puede ser debido a diferencias cuantitativas (variaciones
en la concentraciéon de Can f 1 de un extracto a otro)
mas que a diferencias cualitativas. Como ocurre con
Fel d 1, es posible detectar concentraciones significati-
vas de Can f 1 en el polvo de colegios, guarderias e,
incluso, casas en las que no convive ningln perro, sugi-
riéndose que el alergeno pueda ser transportado en la
ropa.

Roedores. Algunos roedores como hdamster, cobaya y
ratén son utilizados como mascotas por nifios y adoles-
centes, siendo una fuente muy importante de aeroaler-
genos de interior en sus domicilios. Por otra parte, la in-
halacién de alergenos de roedores es una causa
reconocida de alergia respiratoria profesional en traba-
jadores de laboratorio®. Un 59% de los 130 trabajado-
res de laboratorio expuestos a mamiferos en su lugar de
trabajo reaccionaron en prick-tests y liberacion de hista-
mina, al menos a un extracto alergénico de la baterfa
probada (gato, perro, ratén, rata, conejo, cobaya y
hamster)®. Estos alergenos tienen su origen en la orina,
epitelio, saliva y suero, y sus concentraciones en el aire

pueden a llegar a ser muy elevadas®'.

57

Los alimentos como aeroalergenos
en el medio doméstico

Como se ha comentando anteriormente, el asma pue-
de ser causada por la inhalacién de varios aeroalerge-
nos de interior, entre ellos dcaros, epitelios de animales
y ciertos insectos como la cucaracha. Aparte de estos
alergenos ‘“clésicos”, la exposicién a alimentos me-
diante inhalacién puede también ocasionar asma®. Este
tipo de alergia respiratoria se estd detectando cada vez
con mayor frecuencia, especialmente en el campo del
asma ocupacional en trabajadores expuestos a harinas,
huevo, pescados y mariscos, especias, conservas vege-
tales, almacenes de frutas y hortalizas, agricultores, co-
cineros, cultivadores de setas y amas de casa. Cuando
un alimento crudo es manipulado o cocinado, genera
multitud de microparticulas alergénicas aerosolizadas
que, al ser inhaladas, pueden producir sintomas respi-
ratorios en sujetos sensibilizados. En todos los casos se
ha demostrado un mecanismo inmunoldgico mediado
por IgE. Los profesionales que trabajan en la cocina,
especialmente amas de casa, estdn potencialmente ex-
puestos a estos aeroalergenos alimentarios. Desde este
punto de vista, algunos alimentos inhalados deben con-
siderarse verdaderos aeroalergenos del medio domésti-
co. La llamada asma del ama de casa causada por la
inhalacién de particulas aerosolizadas de ciertos ali-
mentos ha sido descrita en relacién con hortalizas®%7,
legumbres® 7™ y cereales’'. Los sintomas aparecen in-
mediatamente después de manipular, cortar o pelar el
alimento crudo, o tras inhalar el vapor derivado de la
coccidn. Sin embargo, muchos de estos alimentos, una
vez cocinados, pueden ser ingeridos o manipulados sin
producir sintomas, debido, en parte, al cardcter termo-
1abil de sus alergenos.

Aeroalergenos de exterior (outdoor allergens)
Polenes

La mayoria de plantas y drboles con interés alergolo-
gico son anemodfilas, es decir, polinizan por el viento.
Los pdlenes dispersados por el viento son abundantes,
pequefios y de paredes lisas, alcanzando grandes con-
centraciones atmosféricas en los dias de maxima polini-
zacion. Por el contrario, las plantas entomofilas (polini-
zan a través de los insectos) producen grandes vy
pesados granos de polen, alcanzando escasa concentra-
cion en el aire, motivo por el que, en general, tienen es-
caso interés en la alergia. Indudablemente, desde un
punto de vista clinico, lo mds interesante es conocer, en
cada zona geogrifica, el calendario polinico de cada
planta o drbol con interés alergoldgico, con vistas a
poner en practica las medidas de evitacion alergénica.
Hacia finales de enero y febrero se detectan grandes
concentraciones de polen de ciprés (Cupressus semper-
virens y arizonica), sobre todo en dreas cercanas a urba-
nizaciones en las que se ha cultivado este drbol orna-
mental. En los meses de marzo y abril es muy frecuente
encontrar concentraciones elevadas de polen de pldtano
(Platanus orientalis, occidentalis, hibrida, hispanica y
acerifolia). Ambos drboles estin muy extendidos en

349



ARCHIVOS DE BRONCONEUMOLOGIA. VOL. 35, NUM. 7. 1999

nuestro pais, y no hay diferencias significativas en el
calendario polinico entre la Espafia interior y la litoral™.
El olivo (Olea europaea) es un arbol muy extendido en
Andalucia, Castilla-La Mancha, la franja mediterrdnea
y Aragoén. No existen diferencias significativas en el ca-
lendario de polinizacién de una region a otra y su flora-
cién se extiende a lo largo de la primavera, coincidien-
do con la de las gramineas.

Las gramineas son la causa mds importante de rino-
conjuntivitis y asma polinica en casi todo el mundo,
debido a su gran alergenicidad y a su extensa distribu-
cion’®, Existen multitud de géneros y especies de gra-
mineas. En la Espafia verde (cornisa cantdbrica y Gali-
cia) la floracion de las gramineas se realiza durante los
meses de mayo y junio. Una caracteristica conocida de
esta region es la de tener una gran pluviosidad (1.200-
1.500 1/m*/afio)™. Esta importante cantidad de Huvias
da lugar a abundantes prados tapizados de una gran
masa de gramineas. Sin embargo, la incidencia atmos-
férica de granos de polen es baja. debido a la limpieza
aérea de pdlenes o “efecto barrido™ producido por es-
tas constantes lluvias. La Espafa continental seca (am-
bas mesetas, Aragén, Extremadura y Andalucfa inte-
rior) tiene como caracteristica comdn la escasa
pluviosidad (300-500 I/m*/afo) y los cambios bruscos
de temperatura con el paso de las estaciones, con in-
viernos muy frios y veranos muy calurosos, siendo las
primaveras muy cortas. Ademads, presenta grandes va-
riaciones termométricas diurnas. Estas caracteristicas
climdticas hacen que en estas regiones se detecten las
concentraciones atmosféricas mds altas de polen de
gramineas durante la primavera. Asi, en un afio nor-
mal, no hay poélenes de gramineas hasta mediados de
abril, con una brusca y recortada eclosion durante los
meses de mayo y junio. Es decir, en este clima conti-
nental la floracién de las gramineas se realiza en a pe-
nas 6 semanas, a diferencia de la costa mediterrdnea,
donde se realiza en 6 meses’ . Este corto pero intenso
periodo de floracion da lugar a una alta incidencia at-
mosférica de poélenes de gramineas™, con la consi-
guiente agudizacidn de los sintomas respiratorios entre
los pacientes polinicos. La Espafia costera mediterra-
nea presenta el tipico clima costero atemperado por el
mar, con inviernos suaves y primaveras muy prolonga-
das, con un periodo de floracién de las gramineas de
alrededor de 6 meses (marzo-octubre). Esta floracion,
muy repartida a lo largo este tiempo, origina unas inci-
dencias atmosféricas de polen de gramineas muy ba-
jas. Por este motivo, las gramineas tienen escasa im-
portancia en estas zonas como causa de alergia
respiratoria, muy por debajo de las urticiceas (Parie-
taria spp.).

Entre los pdlenes de malezas con interés en alergia
cabe citar al Plantago lanceolata y major, cuyo perio-
do de floracion se extiende desde mayo hasta agosto
en la Espafia continental, prolongdndose mds en la
franja mediterranea. Mucho mds tipico de esta zona es
el polen de Parietaria officinalis, judaica, lusitanica 'y
mauritanica, cuya floracién se extiende desde marzo
hasta noviembre, detentdndose concentraciones muy
altas en algunas provincias hortofruticolas mediterra-
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neas como Valencia y Murcia. Tipico de muchas zonas
de la Espaiia seca continental es el polen de chenopo-
didceas-amarantaceas (Chenopodium album, Salsola
kali y Amaranthus retroflexus), cuyo periodo de flora-
cién se extiende bdsicamente durante los meses de ve-
rano, representando una importante causa de alergia
respiratoria estacional en muchas comarcas dridas se-
mideséticas del interior de la Peninsula. Por ultimo,
entre las compuestas, la dnica con interés en alergia es
Artemisia vulgaris Tiene la caracteristica de florecer
tardiamente, siendo frecuente encontrar concentracio-
nes elevadas de este polen a finales del verano y en
pleno otofio.

Hongos

La alergia respiratoria a hongos se conoce desde
18737, Como cualquier otro aeroalergeno, causan sin-
tomas respiratorios en individuos sensibilizados y ex-
puestos, generalmente nifios y adolescentes atdpicos.
No obstante. entre los aeroalergenos conocidos, los
hongos son los que mds dificultades han creado en el
estudio de su composicién alergénica’. El mayor obsta-
culo con el que nos encontramos es la dificil identifica-
cién de los alergenos tingicos ambientales. Una de las
razones de esta dificultad se encuentra en que las espo-
ras de muchos hongos son muy pequeiias (< 5-10 )
y con un extraordinario parecido morfoldgico entre si,
lo que hace que su correcta identificacion sea muy difi-
cil”™. Por otro lado, las condiciones ambientales que re-
quieren algunos de ellos hacen que sea casi imposible
su cultivo en el laboratorio. Por ultimo, las esporas no
son la dnica fuente de aeroalergenos sino que pueden
encontrarse otros alergenos distintos y también de gran
importancia en las hifas™. Como consecuencia de todo
ello la investigacién en este campo se encuentra en
mantillas.

Entre los hongos de exterior mds importantes en
alergia hallamos Alternaria, Cladosporium, Aspergillus
y Penicillium. Precisan de unas adecuadas condiciones
ambientales para su crecimiento. Sin embargo, la espo-
rulacién (formacién de esporas) y el crecimiento vege-
tativo de las hifas estin sometidos a condiciones nutri-
cionales y ambientales diferentes. La luz solar, por
ejemplo, inhibe el crecimiento vegetativo y, sin embar-
go, estimula la esporulacion. Los rangos de temperatu-
ra requeridos para el crecimiento de las hifas son més
amplios que los requeridos para la esporulaciéon. Los
hongos tienen un pH de crecimiento 6ptimo entre 5,5 y
7,5. El descenso del pH del medio inhibe el crecimien-
to del hongo, aunque algunos, como Aspergillus y Fu-
sarium, se muestran tolerantes al medio édcido, pudien-
do crecer con valores de pH < 2. Para muchos
micdlogos, el limite inferior de humedad relativa para
el crecimiento de los hongos es del 70%, aunque algu-
nos crecen con mucha lentitud a humedad relativa del
65%. Muchos hongos alergénicos aprovechan cual-
quier clase de restos y desperdicios orgdnicos para ob-
tener los nutrientes. Casi se puede decir que no hay un
solo compuesto orgdnico natural que no pueda ser utili-
zado por un hongo u otro.
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Aeroalergenos de interior. Medidas de evitacion
alergénica

Acaros

La primera medida a adoptar en el tratamiento del
asma atopica con sensibilizacion a dcaros debe estar di-
rigida hacia la evitacion de la exposicion alergénica.
Ante la existencia de una relacién causal evidente entre
exposicion a dcaros y asma en pacientes sensibilizados.
la reduccidn en los valores de exposicion serd muy be-
neficiosa. Estudios basados en cambios geogrificos de
residencia en pacientes asmdticos alérgicos a dcaros
trasladados a ambientes con escasa presencia de dcaros.
tales como habitaciones de hospital® o los Alpes fran-
ceses®! e italianos® durante estancias prolongadas, han
producido reducciones importantes en ¢l grado de hi-
perreactividad bronquial inespecifica, ademds de una
mejoria espectacular de los sintomas. Asi pues, debere-
mos aplicar medidas de evitacion alergénica dentro del
ambiente doméstico del paciente (tabla II). Estas medi-
das pueden ser:

Medidus fisicas

— Eliminacién de los hébitats acarinos naturales. Una
de las medidas iniciales de higiene ambiental mds sen-
cilla y elemental es intentar eliminar los hdbitats en los
que los dcaros viven, crecen y se alimentan. Se reco-
mienda la eliminacién de juguetes y muebles blandos
del dormitorio del paciente. Las alfombras y moquetas.
ademds de guardar mayor concentracion de dcaros que
los suelos lisos, tienen mas facilidad de recolonizacién
acarina. Por tanto, estos objetos deben ser eliminados
del dormitorio del paciente™.

— Fundas para el colchén y almohada. El uso de fun-
das oclusivas proporciona una barrera fisica entre el re-
servorio acarino y el paciente, previniendo también la
recolonizacion por dcaros. Estudios acarolégicos de
polvo doméstico aspirado de colchones envueltos en
fundas oclusivas demostraron una reduccion en la con-
centracién de acaros de 30 a 100 veces, en comparacion
con el polvo aspirado previamente de esos mismos col-

TABLA I
Medidas de evitacion alergénica y erradicacion de acaros

Medidas que han demostrado ser muy ttiles
Fundas oclusivas para el colchén y almohada.
Retirada de alfombras. moquctas y mucbles blandos
del dormitorio
Lavado de la ropa de la cama en agua caliente (> 60 °C)
Aplicacién de nitrégeno liquido seguido de limpieza enérgica
Medidas posiblemente ttiles (se precisan mas estudios)
Limpieza con aspiradora
Limpieza en seco y lavado en frio
Aplicacién de acaricidas y dcido tinico
Control de la humedad mediante sistemas de aire
acondicionado y deshumidificadores
Mantas eléctricas
Medidas escasamente ttiles
Sistemas de filtracion del aire
lonizadores
Precipitadores electrostaticos
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chones no envueltos™**. En otro estudio mas reciente™,
el nivel de Der p I en colchones cubiertos con fundas de
poliuretano fue, aproximadamente, el 1% del encontra-
do en colchones controles. Por lo tanto. este procedi-
miento deberfa ser siempre recomendado en pacientes
asmaticos alérgicos a dcaros con fuerte infestacion aca-
rina del colchdn, demostrada mediante determinacion
de guanidina (Acarex-test) o Der p 1 (Ac-Mo).

— Lavado de la ropa de la cama. Los procedimientos
rutinarios de lavado de ropa destruyen eficazmente los
dcaros si se utiliza agua caliente a temperatura minima
de 55 °C. Esta cifra es considerada por algunos como el
“punto térmico de la muerte” acarina’. Por otro lado,
Der p 1 es una proteina altamente soluble en agua, de
forma que el simple lavado reduce significativamente la
concentracion alergénica. Por tanto, el lavado en agua
fria de la ropa de la cama es capaz de reducir la concen-
tracién alergénica en, aproximadamente, un 90%, aun-
que no destruye los dcaros vivos. Por el contrario, la
limpieza en seco a altas temperaturas destruye masiva-
mente los dcaros pero no reduce la concentracion de sus
alergenos®’. Asf pues, debe ser recomendado el lavado
de la ropa en agua caliente (> 60 °C) con una periodici-
dad de 1-2 semanas, con el objetivo de destruir los dca-
ros y eliminar sus alergenos®.

— Nitrégeno liquido. El tratamiento con nitrégeno li-
quido, en combinacién con una limpieza intensiva me-
diante aspiracion, elimina eficientemente la fauna acari-
na de cualquier reservorio®™®. Sin embargo, se ha
demostrado que la sola aplicacién de nitrégeno liquido
seguida de aspiracién no elimina ni altera inmunoqui-
micamente el alergeno mayor Der p 1" Existen datos
disponibles para indicar que Der p I es estable a tempe-
raturas muy bajas, persistiendo intacto durante varios
meses, aun habiendo conseguido una disminucién drés-
tica en el ndmero y concentracion de dcaros’'. Es decir,
el nitrégeno liquido combinado con el uso de aspiradora
es un buen acaricida pero no elimina los aeroalergenos
derivados de los dcaros. Por tanto. nunca debe utilizarse
como medida aislada de desalergenizacion.

— Mantas eléctricas. El uso de mantas eléctricas en el
interior de la cama es capaz de reducir la humedad rela-
tiva local y, como consecuencia, disminuir la concentra-
cién de dcaros en la superficie del colchdn®:. No obstan-
te, este procedimiento necesita de estudios mas amplios
antes de llegar conclusiones definitivas.

— Limpieza con aspiradora. Tan solo un 10% de aca-
ros vivos presentes en la superficie de un colchén o
alfombra son eliminados mediante aspiracién™. La efi-
cacia clinica de este procedimiento estd claramente li-
mitada al acceder los dcaros rapidamente desde planos
mds profundos del colchén, alfombra o moqueta®, re-
poblando de nuevo la superficie. Y no sélo esto, sino
que la concentracién de Der p 1 en el aire de una habi-
tacioén cerrada inmediatamente después de la limpieza
con aspiradora se incrementa significativamente®, has-
ta el punto de ser suficiente para desencadenar sinto-
mas de asma o rinoconjuntivitis en pacientes sensibili-
zados. Por tanto, la limpieza mediante aspiracion,
como Unica medida de higiene ambiental, no debe ser
recomendada.
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— Control de la humedad. Puesto que los 4caros se
desarrollan éptimamente en condiciones de alta hume-
dad ambiental, una buena medida de evitacién alergéni-
ca podria ser la reduccién de la humedad interior, ha-
ciendo el ambiente mds hostil para su colonizacién.
Esta medida ha sido aconsejada por algin autor escan-
dinavo® como tratamiento de eleccién dirigido a erradi-
car poblaciones acarinas. El uso de sistemas de ventila-
cién mecdnica en apartamentos de nueva construccién
acabé eliminando por completo la poblacién de acaros
en 11 de 16 colchones al cabo de un afio”, reduciendo
significativamente el nimero en los otros cinco. No
obstante, en los paises escandinavos, al igual que en
muchas provincias espanolas con clima continental
seco, la humedad exterior es lo suficientemente baja
como para permitir una reduccién efectiva de la hume-
dad relativa interior por debajo del 60% con la sola ven-
tilacién e insolacién de la vivienda. Sin embargo, la
ventilacion no es una opcidén practica en muchas zonas
del mundo, incluidas las regiones litorales espafiolas y
las Islas Canarias, donde la humedad relativa exterior
excede el 80%. Por otro lado, los aparatos deshumidifi-
cadores a pleno funcionamiento son capaces de reducir
la humedad relativa interior por debajo del 50%, dismi-
nuyendo la concentracion de dcaros en climas hiimedos
pero a costa de una carestia econdmica que hace poco
viable la medida.

— Filtros de aire ¢ 1onizadores. La eficacia clinica de
los filtros de aire es minima”™. Tampoco el uso de ioni-
zadores” y de precipitadores electrostéticos'™ han sido
capaces de producir mejorfa sintomdtica. Por el contra-
rio, la produccién de aire ionizado (incluido O,) en un
espacio cerrado podria tener un efecto irritativo sobre
las vias aéreas. De este modo, el uso de filtros de aire e
ionizadores no debe ser recomendado como medida de
desalergenizacién'”’

Medidas quimicas

— Acaricidas. En los dltimos afios se han desarrolla-
do una serie de sustancias quimicas con actividad aca-
ricida. Muchos de ellas muestran una buena actividad
in vitro®™1">19% pero s6lo algunos han sido evaluados en
ensayos clinicos, y se ha cuestionado su eficacia en al-
guno de ellos'™. Ademds, no hay datos disponibles so-
bre su seguridad y toxicidad a largo plazo en humanos.
El uso del acaricida debe seguirse inmediatamente de
una limpieza enérgica con aspiradora para eliminar la
reserva de alergenos derivados de los dcaros muertos y
sus particulas fecales. De lo contrario, un gran nimero
de dcaros muertos yacen en el polvo doméstico, donde
se van desintegrando progresivamente generando par-
ticulas aerosolizables vehiculo de alergenos. De los
acaricidas disponibles, el benzoato de benzoilo (Aca-
rosan®), utilizado desde hace mucho tiempo en el tra-
tamiento del dcaro de la sarna (Sarcoptes scabiei), ha
sido el mejor estudiado. En el laboratorio ha demostra-
do tener una potente actividad acaricida sobre cultivos
de dcaros!. Sin embargo, varios estudios dirigidos a
medir sus efectos sobre la concentracion de alergenos
en colchones y alfombras han obtenido resultados con-
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trovertidos. Dos de estos estudios'® ' no demostraron
ninguna reduccion significativa en las concentraciones
de Der p 1y Der f1 durante mas de 12 meses de segui-
miento, mientras en otro estudio'™ se consiguieron re-
ducciones significativas en la concentracién de alerge-
nos del grupo I y Il en sélo un mes. Un posterior
trabajo'”” demostré que el uso de benzoato de benzoilo
era capaz de reducir la carga de particulas fecales aca-
rinas, reflejado en la reduccion de valores de guanina
mediante Acarex-test®. Los diferentes resultados obte-
nidos en estos trabajos pueden ser explicados, al menos
en parte, por la diferencia en su duracién y frecuencia
de aplicacion de Acarosan®. Serfan necesarios mds es-
tudios bien disefiados, dirigidos a definir el modo 6pti-
mo de aplicacidén y limpieza requeridos para alcanzar
una actividad acaricida maxima con la consiguiente re-
duccién de la presion alergénica. Ademads, carecemos
de informacion sobre la potencial toxicidad derivada de
una exposicién crénica a bajas dosis del acaricida, par-
ticularmente en nifios.

— Acido tinico. El icido tdnico es una sustancia
quimica con capacidad de desnaturalizar proteinas, re-
comendado para reducir el impacto alergénico del pol-
vo doméstico. Asi pues, no es un acaricida. Green'®®
demostré coémo la aplicacién de una solucién de esta
sustancia a concentracién del 1% elimindé completa-
mente la alergenicidad de una muestra de polvo do-
méstico. Por otro lado, la combinacién de un acaricida
(benzoato de benzoilo) con 4cido tdnico puede reducir
significativamente el nimero de dcaros y la concentra-
cidn de sus alergenos en muestras de polvo doméstico,
aunque el efecto dura menos de 4 semanas'®. A partir
de ese momento se produce una nueva recolonizacién
acarina.

Para concluir este apartado, podemos afirmar que
existen evidencias cientificas extraidas de ensayos clini-
cos bien disefiados, demostrando que la reduccion de la
exposicion alergénica se acompafia, automdticamente,
de una mejoria clinica muy significativa y de una reduc-
cién en el consumo de farmacos, con el consiguiente
ahorro econémico en pacientes sensibilizados y expues-
tos a 4caros. En conjunto, se considera que la elimina-
cion de hdbitats de dcaros, el uso de fundas oclusivas
para el colchon y el lavado peridédico de la ropa de
cama en agua caliente son las mejores medidas de evita-
cion alergénica antidcaros, al alcance de cualquier espe-
cialista que haya establecido previamente un diagndsti-
co inmunoalérgico etiolégico. En lugares con clima
seco pero microhdbitats hiimedos en el interior del do-
micilio del paciente, la disminucién de la humedad
mediante una correcta ventilacion e insolacion de la vi-
vienda, es una medida también muy positiva. La aplica-
cion de nitrégeno liquido seguida de limpieza mediante
aspiracién profunda es un medida muy atil pero, obvia-
mente, esta al alcance de muy pocos especialistas. Tanto
los acaricidas como el dcido tdnico han demostrado su
utilidad en algunos de los escasos trabajos publicados,
pero se necesitarian futuros ensayos clinicos que senta-
ran definitivamente su papel dentro de las medidas de
desalergenizacion disponibles y demostraran su inocui-
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dad en humanos a largo plazo. Por dltimo, si queremos
alcanzar la mdxima eficacia en la reduccién de dcaros y
sus aeroalergenos ambientales, deberemos recurrir al
uso racional de dos o mds de estas medidas de forma
combinada.

Cucaracha

Debido a su prodigiosa capacidad de reproduccion en
condiciones 6ptimas, la erradicacidn de cucarachas es
una empresa muy dificil. Muchas veces se precisard de
los servicios de profesionales dedicados a la desinfesta-
cion para erradicarlas. no sélo en el piso o apartamento
del paciente, sino también en las viviendas vecinas de-
bido a su enorme capacidad de reinfestar una vivienda a
partir de pisos vecinos infestados. Preferentemente, el
individuo asmatico alérgico a cucaracha deberia cam-
biar su domicilio a una zona libre de cucarachas. Pero,
obviamente, esta medida es poco operativa y pocas ve-
ces se lleva a cabo, mds teniendo en cuenta que muchas
veces se trata de pacientes con una situacion socioeco-
nomica baja. Revisando la bibliografia no hemos en-
contrado ningtin trabajo sobre medidas de erradicacién
y sus efectos en los valores de alergenos y sintomas de
asma. Serfa muy interesante disponer en el futuro de en-
sayos clinicos que aportaran informacién sobre el tema.

Animales mamiferos

Evidentemente. ¢n ¢l paciente asmatico sensibilizado
a alergenos derivados de mamiferos, el tratamiento de
eleccion es la retirada del animal fuera del ambiente do-
méstico. Después, debe procederse a una limpieza in-
tensa de la vivienda para reducir el contenido residual
de alergenos tan rapidamente como sea posible, aunque
pueden persistir concentraciones alergénicas detectables
durante 4-6 meses mds''’. Sin embargo, no hay que ol-
vidar que en muchos hogares el animal es considerado
como un miembro mds de la familia, teniendo que con-
siderar los aspectos sentimentales y de afectividad del
paciente hacia él. Esto es cierto en muchos casos en los
que el paciente y, a veces la familia, no esta dispuesto a
desprenderse de la mascota. Incluso en estos casos, pue-
de ser posible reducir la concentracidn de alergenos de
interior. El bano del animal disminuye notablemente el
desprendimiento de alergenos y su aerosolizacién'!!. En
presencia del mamifero, el bafio periddico combinado
con la eliminacion de potenciales reservorios alergéni-
cos domésticos podria ser una medida de evitacidn aler-
génica aceptable'!. Pero lo que estd claro es que, en
presencia del animal, el paciente necesitard de un trata-
miento antiasmdtico enérgico para controlar sus sinto-
mas.

Dado el enorme potencial de sensibilizacién de mu-
chos pequefios mamiferos, es importante considerar as-
pectos relacionados con la prevencion primaria. De
acuerdo con esto, a las familias con alglin miembro até-
pico en su seno se les deberia recomendar no tener mas-
cotas en el medio doméstico, incluso aquellos que ya la
tienen deberfan desprenderse de ella vy, si esto no fuera
posible, el animal deberia ser lavado con frecuencia.
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Alimentos inhalados

Cuando se haya demostrado de forma objetiva que la
inhalacion de particulas aerosolizadas derivadas de ali-
mentos es la causa de la alergia respiratoria en el medio
doméstico, la exclusion de estos alimentos es la solucion
definitiva. Normalmente, cuando se trata de alimentos
vegetales, estas particulas se comportan como buenos
aeroalergenos pero, por lo general, son malos trofoaler-
genos al destruirse con el calor de la coccién y/o no re-
sistir la accion del pH géstrico y de las enzimas pancrea-
ticas. Por tanto, aunque la inhalacion de aerosoles
derivados de estos alimentos pueda producir sintomas de
rinitis, conjuntivitis y asma en sujetos sensibilizados, la
ingestion de los mismos no suele acarrear ningtn pro-
blema. Sin embargo, no ocurre lo mismo cuando el ali-
mento involucrado es de origen animal (pescado, crusta-
ceos, lamelibranquios, cefalépodos). En estos casos se
trata de alergenos termorresistentes y refractarios a la ac-
cion de las enzimas pancredticas y del pH gdstrico, capa-
ces de comportarse como excelentes trofo y aeroalerge-
nos. Ante este situacion la actitud a tomar serd la de
evitar tanto la ingestién como la inhalacién del alimento.

Aeroalergenos de exterior. Medidas de evitacion
alergénica

Polenes

En el caso de los pdlenes es pricticamente imposible
erradicar el alergeno. Cada afio, ciclicamente, se produ-
ce la polinizacion, mecanismo por el cual se reproducen
las plantas anemdofilas. Mediante calendarios polinicos
conocemos la época anual de polinizacién de cada 4r-
bol, graminea o maleza. Ademds, en el caso de las gra-
mineas, podemos predeterminar la intensidad de la poli-
nizacion de acuerdo con la cosecha de cereales en una
zona concreta ya que, a mejor cosecha, mayor intensi-
dad de polinizacion. Por otro lado, es bien sabido que
las condiciones meteoroldgicas condicionan los recuen-
tos de polenes. Asi, en dias lluviosos de bajas presiones,
las concentraciones atmosféricas de podlenes disminu-
yen drdsticamente al ser “arrastrados™ contra el suelo.
Por el contrario, en dias anticiclénicos secos, soleados y
ventosos se alcanzan valores maximos. Por tanto, el es-
pecialista deberd conocer el calendario polinico de cada
planta en su regién, deberia estar informado de la pre-
diccion meteorologica de los proximos dfas y, en el
caso de las gramineas, tener conocimiento de la cosecha
cerealista de la zona, calculada en funcién de la pluvio-
sidad y temperatura. De acuerdo con estos datos se pue-
den disefiar una serie de medidas de evitacion alergéni-
ca antipolen que, al menos, disminuyan de alguna
manera el nivel de exposicién. Estas medidas pueden
resumirse en los siguientes puntos:

— Lo primero y mds importante es conocer exactamen-
te los pdlenes causantes de la enfermedad alérgica respi-
ratoria. Una vez identificados, hay que valorar su calen-
dario polinico y recomendar al paciente que durante esas
semanas adopte una serie de medidas que, bdsicamente,
se resumen en salir lo menos posible al campo o a zonas
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de abundante vegetacion, sobre todo cuando se presuma
una intensa polinizacion. Preferiblemente, el paciente de-
beria trasladarse a vivir a zonas ausentes de estos péle-
nes, aunque esta medida raras veces es operativa.

— En dias de mdxima polinizacién el paciente deber4
extremar las precauciones. Ademds de evitar las salidas
al campo y a zonas de vegetacion, deberd llevar cerra-
das las ventanillas de su vehiculo cuando viaje, dormira
con la ventana de su dormitorio cerrada y llevara consi-
go siempre medicacion de rescate, como [-agonistas y
antihistaminicos.

— Se recomendard al paciente que evite ejercicios fi-
sicos enérgicos en dias de alta polinizacién.

En resumen, los polenes son los aeroalergenos mds
dificiles de evitar aunque, por fortuna, sélo causan pro-
blemas durante algunas semanas o meses al afo.

Hongos

De la misma manera que podemos determinar el gra-
do de presion alergénica de los pdlenes mediante su re-
cuento en el aire a través de captadores especificos,
también podemos estudiar la prevalencia ambiental de
los hongos''>!"'3. En primer lugar, puede resultar til el
examen microscopico directo de muestras de polvo, que
permite visualizar hifas y esporas. En segundo lugar
disponemos de métodos de cultivo para el crecimiento e
identificacién de los hongos. Finalmente, existen colec-
tores volumétricos eficaces cuando la cantidad de espo-
ras es importante. La experiencia clinica demuestra que,
en pacientes alérgicos a hongos, las crisis mds intensas
de asma se producen, en general, cuando el paciente se
expone masivamente al alergeno en lugares cerrados o
poco ventilados''¥, como silos, almacenes de heno y
paja, molinos, recintos para cultivos de setas, sétanos,
etc. En ambientes de exterior no suele alcanzarse sufi-
ciente concentracién de aeroalergenos flingicos como
para precipitar directamente una crisis. Con todo, se de-
ben aconsejar una serie de normas ambientales especifi-
cas a pacientes alérgicos a hongos:

— Evitar la estancia en viviendas poco soleadas y hd-
medas, deshabitadas, cercanas a rios, lagos y bosques
(refugios, cabaiias, chozas, etc.) en donde la manipula-
cion de muebles, ropas u otros objetos pueda suponer la
aerosolizacion de gran cantidad de alergenos fingicos.

— No visitar graneros, silos, molinos, almacenes de
heno y paja, fabricas de harinas y piensos, bodegas y
sétanos, por el mismo motivo.

— Evitar pasear por bosques frondosos con abundante
materia organica vegetal en descomposicion. Asi mismo,
se desaconseja cortar césped hiimedo con cortacésped.

— Evitar acondicionadores y humidificadores.

Comentarios finales

La atopia y la sensibilizacion a aeroalergenos peren-
nes y estacionales son factores mayores de riesgo en el
desarrollo del asma''®. Por tanto, la evitacién alergénica
debe ser considerada como el tratamiento antiinflamato-
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rio primario en el asma, cimiento sobre el que se basard
el tratamiento farmacoldgico. La evitacién es el trata-
miento etiolégico por excelencia en el asma alérgica,
mientras que los farmacos, aunque muy eficaces y po-
tentes, solo tratan los sintomas. La puesta en practica de
unas correctas medidas de evitacion alergénica habitual-
mente permite reducir el consumo de firmacos, con el
consiguiente ahorro econdémico y de efectos secunda-
rios. Por desgracia, esta idea no parece todavia asumida
por muchos médicos. Por supuesto, la ejecucién de es-
tas medidas de evitacion requiere una participacion acti-
va por parte del enfermo asmatico, exigiendo un consi-
derable grado de motivacién y compromiso por un
individuo que, muy probablemente, hasta ese momento
haya adoptado una actitud pasiva hacia el tratamiento
de su enfermedad. También se requiere del médico un
notable nivel de conocimientos, conviccidn, estimulo y
capacidad de explicacién.
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