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Clásicamente el diagnóstico de las enfermedades alérgi-
cas se ha venido realizando mediante tests cutáneos (intra-
dérmicos o prick). 

A raíz del descubrimiento de la IgE en 1967, se desarro-
llaron sistemas para la detección in vitro de la IgE específica 
frente a las fuentes alergénicas identificadas como capaces 
de producir reacciones alérgicas, sistemas que se han ido 
perfeccionando para ofrecer mayores sensibilidad y espe-
cificidad diagnóstica. 

Sin embargo, estos métodos han venido detectando fuen-
tes alergénicas completas. Sin embargo, las alergias están 
producidas por proteínas concretas (alérgenos) de entre las 
muchas que contiene una determinada fuente alergénica, 
y no por la proteína completa sino por una fracción de la 
misma denominada “epitopo”.

A raíz de la disponibilidad de la tecnología ADN se ha 
dispuesto de la posibilidad de secuencia y clonar de forma 
sencilla y barata proteínas alergénicas, que han permitido 
identificar ya no solo las fuentes alergénicas en su conjunto 
(epitelio de gato, dermatophagoides,  ), sino las proteínas 
específicas de esas fuentes alérgénicas capaces de producir 
alergia. 

Ello ha dado lugar a lo que se conoce como diagnóstico 
molecular, mediante el desarrollo tanto de componentes aler-
génicos individuales, como de plataformas de microarrays, 
capaces de determinar más de un centenar de componentes 
alergénicos simultáneamente con un volumen de suero muy 
reducido. Ello ha supuesto un notable avance no solo en 
el propio diagnóstico, sino también en la prevención y el 
tratamiento de las enfermedades alérgicas. 

En efecto, el diagnóstico molecular: 
1. Ha mejorado notablemente la precisión diagnóstica. 

En efecto, el diagnóstico molecular ha permitido la 
identificación de nuevas proteínas en diferentes fuen-
tes protéicas cuya capacidad para inducir fenómenos 
alérgicos se desconocía. Al mismo tiempo, ha permitido 
relativizar la importancia que cada alérgeno procedente 
de una determinada fuente protéica tendría en el desen-
cadenamiento de síntomas en pacientes sensibilizados a 
dicha fuente. De ahí ha nacido el concepto de alérgeno 
MAYOR (alérgeno que sensibiliza a más del 50% de los 
pacientes alérgicos a una determinada fuente alergénica), 
y alérgeno MENOR (cuando la proporción de pacientes 
sensibilizados es inferior al 50%). 

2. Ha permitido explicar fenómenos de reactividad cruzada 
hasta hace poco inexplicables. La reactividad cruzada se 
produce por la existencia de determinadas proteínas con 
capacidad alergénica que son muy similares estructural-
mente y que están más o menos distribuidas en diferen-
tes fuentes alergénicas (Fig. 1).

 Estas proteínas son denominadas genéricamente “pana-
lergenos”, y entre ellas se encuentras las profilinas, las 
proteínas de transferencia de lípidos (LTP), las PR-10, 
las polcalcinas, etc., que son proteínas con representa-
ción variable en diferentes pólenes, frutas, verduras, 
hortalizas, frutos secos, látex, etc. En la medida en la 
que la sensibilización a una de estas proteínas de una 
fuente determinada posee una elevada homología 
con la misma proteína en otra fuente alergénica, ello 
explica síndromes de reactividad cruzada más o menos 
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estrambóticos como la alergia a polen de abedul y fru-
tas, el síndrome de alergia a polen de artemisia-apio-
zanahoria-especias, el síndrome látex-frutas, la alergia 
a alternaria y kiwi. 

 También existen fenómenos de reactividad cruzada en 
proteínas de origen animal, como la alergia a ácaros e 
invertebrados (crustáceos, moluscos, helmintos) mediada 
por Tropomiosinas, el Síndrome Ave-Huevo (mediado 
por Livetinas), la Alergia a Múltiples pescados (media-
da por parvalbúminas), la Alergia a múltiples carnes 
(mediada por albúminas). 

3. El diagnóstico molecular puede asimismo ayudar a 
establecer la fuente sensibilizante primaria en casos de 
reactividad cruzada. 

4. Asimismo, es útil a la hora de establecer aproximacio-
nes pronósticas, no solo respecto a la posibilidad de que 
un paciente termine superando su alergia, sino también 

respecto al riesgo de reacciones potencialmente graves, 
respecto al riesgo de que una prueba de provocación 
pueda resultar positiva o no, respecto a que el paciente 
pueda tolerar el alimento crudo o cocinado, e incluso 
respecto al síndrome clínico esperable dependiendo de 
que el paciente esté sensibilizado (y cuánto lo esté) frente 
a una u otra proteína dependiente de una misma fuente 
alergénica (Fig. 2).

5. El Diagnóstico Molecular permite asimismo una orien-
tación terapéutica más precisa, desde el momento que 
se pueden establecer consejos más precisos respecto a la 
evitación de los alérgenos causales, de la capacidad de 
que distintas forma de preparación de una determinada 
fuente alergénica puedan o no desencadenar síntomas, 
de la conveniencia o no de indicar un tratamiento de 
rescate con adrenalina, y de la indicación o no de la inmu-
noterapia específica así como de su composición. 
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En resumen, el diagnóstico molecular ha supuesto un 
avance muy notable en el diagnóstico y manejo de las enfer-
medades alérgicas, si bien siguen existiendo insuficiencias 
que deberán ir resolviéndose en el futuro. Por ejemplo, uno 
de los problemas derivados del uso de plataformas multiplex 
de microarrays es la sobreinfomacion: en efecto, en ocasiones 
aparecen sensibilizaciones insospechadas, cuyo significado 
aún está por determinar. Por otra parte, los resultados deben 
contextualizarse en relación con la sintomatología del pacien-
te. Asimismo, deberán seguir identificándose nuevas fuentes 
alergénicas y nuevos alérgenos en las fuentes ya conocidas, 
con el fin de ir reduciendo los posibles falsos negativos en 
pacientes con patología sospechosa de alergia. 
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