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La especialidad de Inmunología Clínica y Alergología, de reciente desarrollo en el Perú, tiene como uno de sus objetivos el capacitar a los médicos con el fin de lograr una atención excelente para los pacientes con enfermedades alérgicas e inmunológicas.

Las enfermedades alérgicas incluyen asma, rinitis alérgica, anafilaxia, dermatitis atópica, urticaria, angioedema, alergia a fármacos, alimentos e insectos. La prevalencia global de estas enfermedades alcanza el 40% de la población, generando morbilidad, mortalidad y costos millonarios a los sistemas de salud.  A pesar de su alta prevalencia e impacto, los servicios para pacientes con enfermedades alérgicas están dispersos y lejos de ser ideales.

Las Inmunodeficiencias Primarias (IDP) son un grupo de enfermedades causadas por defectos genéticos del sistema inmunitario. Los pacientes, sobre todo niños, están predispuestos a infecciones severas y recurrentes, autoinmunidad, alergias y neoplasias. Las complicaciones de la disfunción del sistema inmunitario pueden ocasionar daño permanente de los órganos e incluso la muerte. A pesar de la importancia de un diagnóstico y tratamiento precoz, la alerta sobre las IDP en nuestro país es muy deficiente.

El presente material educativo surge ante la necesidad de solucionar los problemas mencionados, comenzando por una capacitación adecuada de los médicos y personal de salud acerca de la importancia, epidemiología, fisiopatología, diagnóstico, tratamiento y prevención de las enfermedades alérgicas e inmunológicas.
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Diciembre 2012 – contenido:
· DO MAST CELLS LINK OBESITY AND ASTHMA? (Sismanopoulos N, Delivanis D-A, Mavrommati D, Hatziagelaki E, Conti P, Theoharides TC. Allergy 2013; 68: 8–15).
· EAACI TASKFORCE POSITION PAPER: EVIDENCE FOR AUTOIMMUNE URTICARIA AND PROPOSAL FOR DEFINING DIAGNOSTIC CRITERIA (Konstantinou GN, Asero R, Ferrer M, Knol EF, Maurer M, Raap U, Schmid-Grendelmeier P, Skov PS, Grattan CEH. Allergy 2013; 68: 27–36).
· HISTAMINE SUPPRESSES EPIDERMAL KERATINOCYTE DIFFERENTIATION AND IMPAIRS SKIN BARRIER FUNCTION IN A HUMAN SKIN MODEL (Gschwandtner M, Mildner M, Mlitz V, Gruber F, Eckhart L, Werfel T, Gutzmer R, Elias PM, Tschachler E. Allergy 2013; 68: 37–47).
· RECOMBINANT HUMAN C1 INHIBITOR FOR THE PROPHYLAXIS OF HEREDITARY ANGIOEDEMA (HAE) ATTACKS: A PILOT STUDY (Reshef A, Moldovan D, Obtulowicz K, Leibovich I, Mihaly E, Visscher S, Relan A. Allergy 2013; 68: 118–124).
· TREATMENT OF THE BRONCHIAL TREE FROM BEGINNING TO END: TARGETING SMALL AIRWAY INFLAMMATION IN ASTHMA (van den Berge M, ten Hacken NHT, van der Wiel E, Postma DS. Allergy 2013; 68: 16–26).

· UNCONTROLLED ALLERGIC RHINITIS (AR) AND CHRONIC RHINOSINUSITIS (CRS): WHERE DO WE STAND TODAY? (Hellings PW, Fokkens WJ, Akdis C, Bachert C, Cingi C, Dietz de Loos D, Gevaert P, Hox V, Kalogjera L, Lund V, Mullol J, Papadopoulos NG, Passalacqua G, Rondón C, Scadding G, Timmermans M, Toskala E, Zhang N, Bousquet J. Allergy 2013; 68: 1–7).
· ANAPHYLAXIS FOLLOWING CILANTRO INGESTION (Unkle DW, Ricketti AJ, Ricketti PA, Cleri DJ, Vernaleo JR. Ann Allergy Asthma Immunol 2012; 109: 471–472).
· ASTHMA MAINTENANCE AND RELIEVER THERAPY (Naji N, O’Byrne PM. Ann Allergy Asthma Immunol 2012; 109: 388–391).

· CLARIFYING THE TRANSMISSION ROUTE OF STAPHYLOCOCCUS AUREUS COLONIZING THE SKIN IN EARLY CHILDHOOD ATOPIC DERMATITIS (Kim BS, Park YJ, Song HCh, Kim YJ, Lim JH, Lee SH, Lee JW, Lee SJ, Kang YH, Kim MJ, Kim JW, Kim WD. Ann Allergy Asthma Immunol 2012; 109: 448–453).
· CRTH2 ANTAGONISTS IN THE TREATMENT OF ALLERGIC RESPONSES INVOLVING TH2 CELLS, BASOPHILS, AND EOSINOPHILS (Townley RG, Agrawal S. Ann Allergy Asthma Immunol 2012; 109: 365–374).
· FOOD PROTEIN-INDUCED ENTEROCOLITIS SYNDROME TRIGGERED BY ORANGE JUICE (Federly TJ, Ryan P, Dinakar Ch. Ann Allergy Asthma Immunol 2012; 109: 472–473).
· INTERNATIONAL CONSENSUS (ICON) ON HEREDITARY AND ACQUIRED ANGIOEDEMA (Lang DM, Aberer W, Bernstein JA, MDz; Chng HH, Grumach AS, Hide M, Maurer M, Weber R, Zuraw B. Ann Allergy Asthma Immunol 2012; 109: 395–402).
· SAFE ADMINISTRATION OF THE SEASONAL TRIVALENT INFLUENZA VACCINE TO CHILDREN WITH SEVERE EGG ALLERGY (Greenhawt MJ, Spergel JM, Rank MA, Green TD, Masnoor D, Sharma H, Bird A, Chang JE, Sinh D, Teich E, Kelso JM, Sanders GM. Ann Allergy Asthma Immunol 2012; 109: 426–430).
· AMIKACIN-INDUCED DRESS SYNDROME: DELAYED SKIN TEST AND ELISPOT ASSAY RESULTS ALLOW THE IDENTIFICATION OF THE CULPRIT DRUG (Bensaid B, Rozieres A, Nosbaum A, Nicolas JF, Berard F. J Allergy Clin Immunol 2012; 130: 1413-1414).
· A NOVEL HOMOZYGOUS MUTATION IN RAG 2 IN 2 RELATIVES WITH DIFFERENT CLINICAL PHENOTYPES: OMENN SYNDROME AND HYPER-IGM SYNDROME (Chou J, Hanna-Wakim R, Tirosh I, Kane J, Fraulino D, Lee YN, Ghanem S, Mahfouz I, André Mégarbané, Lefranc G, Inati A, Dbaibo G, Giliani S, Notarangelo LD, Geha RS, Massaad MJ. J Allergy Clin Immunol 2012; 130: 1414-1416).
· ANTIBODIES ATTENUATE THE CAPACITY OF DENDRITIC CELLS TO STIMULATE HIV-SPECIFIC CYTOTOXIC T LYMPHOCYTES (Posch W, Cardinaud S, Hamimi Ch, Fletcher A, Mühlbacher A, Loacker K, Eichberger P, Dierich MP, Pancino G, Lass-Flörl C, Moris A, Saez-Cirion A, Wilflingseder D. J Allergy Clin Immunol 2012; 130: 1368-1374).
· CHALLENGES OF GENETIC COUNSELING IN PATIENTS WITH AUTOSOMAL DOMINANT DISEASES, SUCH AS THE HYPER-IGE SYNDROME (STAT3-HIES) (Spielberger BD, Woellner C, Dueckers G, Sawalle-Belohradsky J, Hagl B, Anslinger K, Bayer B, Siepermann K, Niehues T, Grimbacher B, Belohradsky BH, Renner ED. J Allergy Clin Immunol 2012; 130: 1426-1428).
· EPIGENETIC MECHANISMS AND THE DEVELOPMENT OF ASTHMA (Yang IV, Schwartz DA. J Allergy Clin Immunol 2012; 130: 1243-1255).
· INFANT ACETAMINOPHEN USE ASSOCIATES WITH EARLY ASTHMATIC SYMPTOMS INDEPENDENTLY OF RESPIRATORY TRACT INFECTIONS: THE COPENHAGEN PROSPECTIVE STUDY ON ASTHMA IN CHILDHOOD 2000 (COPSAC2000) COHORT (Kreiner-Møller E, Sevelsted A, Hawwa Vissing N, Malby Schoos AM, Bisgaard H. J Allergy Clin Immunol 2012; 130: 1434-1436).
· LRBA GENE DELETION IN A PATIENT PRESENTING WITH AUTOIMMUNITY WITHOUT HYPOGAMMAGLOBULINEMIA (Burns SO, Zenner HL, Plagnol V, Curtis J, Mok K, Eisenhut M, Kumararatne D, Doffinger R, Thrasher AJ, Nejentsev S. J Allergy Clin Immunol 2012; 130: 1428-1432).
· EVALUATION OF A SKIN TEST DEVICE DESIGNED TO BE LESS PAINFUL (Nelson HS, Lopez P, Curran-Everett D. J Allergy Clin Immunol 2012; 130: 1422-1423).
· STANDARDIZING DOUBLE-BLIND, PLACEBO-CONTROLLED ORAL FOOD CHALLENGES: ACAAI–EAACI PRACTALL CONSENSUS REPORT (Sampson HA, van Wijk RG, Bindslev-Jensen C, Sicherer S, Teuber SS, Burks W, Dubois AEJ, Beyer K, Eigenmann PA, Spergel JM, Werfel T, Chinchilli VM. J Allergy Clin Immunol 2012; 130: 1260-1274).
· THE LONG-ACTING B-ADRENERGIC AGONIST CONTROVERSY IN ASTHMA: TROUBLESOME TIMES! (Szefler SJ, Busse WW. J Allergy Clin Immunol 2012; 130: 1256-1259).
· ANAPHYLACTIC REACTION TO PROBIOTICS. COW’S MILK AND HEN’S EGG ALLERGENS IN PROBIOTIC COMPOUNDS (Martín-Muñoz MF, Fortuni M, Caminoa M, Belver T, Quirce S, Caballero T. Pediatr Allergy Immunol 2012: 23: 778–784).
· CLARITHROMYCIN IN TREATMENT OF ACUTE ASTHMA EXACERBATIONS: PRINCIPLES OF APPROPRIATE ANTIBIOTIC USE (Akelma AZ, Mete E, Bozkurt B. Pediatr Allergy Immunol 2012: 23: 792).
· DIAGNOSING MULTIPLE DRUG HYPERSENSITIVITY IN CHILDREN (Atanaskovic-Markovic M, Gaeta F, Gavrovic-Jankulovic M, Cirkovic Velickovic T, Valluzzi RL, Romano A. Pediatr Allergy Immunol 2012: 23: 785–791).
· FOOD ALLERGY AND ANAPHYLAXIS IN PEDIATRICS: UPDATE 2010-2012 (Santos AF, Lack G. Pediatr Allergy Immunol 2012: 23: 698–706).
· DO MAST CELLS LINK OBESITY AND ASTHMA? (Sismanopoulos N, Delivanis D-A, Mavrommati D, Hatziagelaki E, Conti P, Theoharides TC. Allergy 2013; 68: 8–15):
· La obesidad se asocia a un estado de inflamación crónica, a un peor control del asma y a la mayor necesidad de corticoides inhalados.
· Es importante evaluar la presencia de obesidad en pacientes con asma, y corregirla.

· EAACI TASKFORCE POSITION PAPER: EVIDENCE FOR AUTOIMMUNE URTICARIA AND PROPOSAL FOR DEFINING DIAGNOSTIC CRITERIA (Konstantinou GN, Asero R, Ferrer M, Knol EF, Maurer M, Raap U, Schmid-Grendelmeier P, Skov PS, Grattan CEH. Allergy 2013; 68: 27–36):
· La urticaria crónica se refiere a la aparición de habones por más de 6 semanas. En el 80% de casos no se encuentra una enfermedad subyacente. En el 50% de casos se detectan autoanticuerpos contra la IgE o su receptor (FcεRIα), denominándose urticaria crónica autoinmune.

· HISTAMINE SUPPRESSES EPIDERMAL KERATINOCYTE DIFFERENTIATION AND IMPAIRS SKIN BARRIER FUNCTION IN A HUMAN SKIN MODEL (Gschwandtner M, Mildner M, Mlitz V, Gruber F, Eckhart L, Werfel T, Gutzmer R, Elias PM, Tschachler E. Allergy 2013; 68: 37–47):

· La dermatitis atópica se asocia a un defecto de barrera de la piel. La piel afectada suele mostrar abundantes mastocitos e  histamina.

· Ensayos in vitro muestran que la histamina disminuye la expresión de proteínas asociadas a la diferenciación epidérmica (queratina 1/10, filagrina y loricrina), proteínas de unión estrecha (zona occludens-1, ocludina, claudina-1 y claudina-4), y proteínas de los desmosomas (corneodesmosina y desmogleína), generando una reducción del grosor epidérmico.
· RECOMBINANT HUMAN C1 INHIBITOR FOR THE PROPHYLAXIS OF HEREDITARY ANGIOEDEMA (HAE) ATTACKS: A PILOT STUDY (Reshef A, Moldovan D, Obtulowicz K, Leibovich I, Mihaly E, Visscher S, Relan A. Allergy 2013; 68: 118–124):
· En pacientes con ataques frecuentes de angioedema hereditario siempre debe considerarse la posibilidad de administrar tratamiento profiláctico que, a pesar de no prevenir por completo nuevos episodios, mejora el manejo y la calidad de vida.
· TREATMENT OF THE BRONCHIAL TREE FROM BEGINNING TO END: TARGETING SMALL AIRWAY INFLAMMATION IN ASTHMA (van den Berge M, ten Hacken NHT, van der Wiel E, Postma DS. Allergy 2013; 68: 16–26):
· El asma afecta las vías aéreas grandes y pequeñas. Las vías aéreas pequeñas tienen un diámetro interno <2 mm y número de generación generalmente >8. Representan un 98.8% del volumen pulmonar, son fácilmente colapsables y su resistencia al flujo aéreo es muy baja. No existe un método de oro para determinar la afectación de las vías aéreas pequeñas. Tampoco se conoce del todo cómo tratarla.

· Los inhaladores de partículas pequeñas (HFA-ciclesonida, HFA-beclometasona) mejoran el depósito de las moléculas en las vías aéreas pequeñas, pudiendo otorgar mayor beneficio que los inhaladores de partículas grandes.

· UNCONTROLLED ALLERGIC RHINITIS (AR) AND CHRONIC RHINOSINUSITIS (CRS): WHERE DO WE STAND TODAY? (Hellings PW, Fokkens WJ, Akdis C et al. J. Allergy 2013; 68: 1–7):
· Rinitis: inflamación sintomática de la mucosa nasal manifestada como más de 2 síntomas nasales por más de 1 hora por día.

· En la práctica real, el 20% de pacientes con rinitis alérgica o rinosinusitis crónica (CRS) continúan presentando síntomas a pesar de un tratamiento adecuado, denominándose enfermedad crónica severa de las vías aéreas altas (SCUAD).

· En un paciente con rinitis alérgica o CRS mal controlada deben revisarse factores relacionados a la enfermedad (presencia de SCUAD, hiperreactividad nasal, factores hormonales), factores relacionados al tratamiento (medicación o educación ambiental inadecuada), factores relacionados al diagnóstico (diagnóstico incorrecto, presencia de comorbilidades) y factores relacionados al paciente (falta de adherencia uso incorrecto de la medicación).
· ANAPHYLAXIS FOLLOWING CILANTRO INGESTION (Unkle DW, Ricketti AJ, Ricketti PA, Cleri DJ, Vernaleo JR. Ann Allergy Asthma Immunol 2012; 109: 471–472):
· Se reporta un caso de anafilaxia en un hombre de 52 años luego de ingerir culantro.  El diagnóstico se confirmó por ImmunoCAP FEIA frente a semilla de culantro.

· Las reacciones a especias o condimentos pueden ser mediadas o no por IgE.

· ASTHMA MAINTENANCE AND RELIEVER THERAPY (Naji N, O’Byrne PM. Ann Allergy Asthma Immunol 2012; 109: 388–391):
· La estrategias SMART (combinación de un corticoide inhalado más un β2 agonista de acción larga) como terapia de mantenimiento y de alivio rápido del asma han mostrado mejor eficacia que terapias convencionales.

· β2 agonistas de acción larga aprobados: a) formoterol: agonista total, inicio de acción a los 5 minutos, lo mismo que los β2 agonistas de acción corta; b) salmeterol: agonista parcial, inicio de acción a los 30 minutos.
· CLARIFYING THE TRANSMISSION ROUTE OF STAPHYLOCOCCUS AUREUS COLONIZING THE SKIN IN EARLY CHILDHOOD ATOPIC DERMATITIS (Kim BS, Park YJ, Song HCh, Kim YJ, Lim JH, Lee SH, Lee JW, Lee SJ, Kang YH, Kim MJ, Kim JW, Kim WD. Ann Allergy Asthma Immunol 2012; 109: 448–453):

· Reservorios de Staphylococcus aureus: vestíbulo nasal, espacios subungueales.

· Los pacientes con dermatitis atópica deben tener las uñas cortas y limpias.
· CRTH2 ANTAGONISTS IN THE TREATMENT OF ALLERGIC RESPONSES INVOLVING TH2 CELLS, BASOPHILS, AND EOSINOPHILS (Townley RG, Agrawal S. Ann Allergy Asthma Immunol 2012; 109: 365–374):

· La prostaglandina D2 favorece la inflamación alérgica mediante su acción en los receptores CRTH2 (atracción y activación de eosinófilos, basófilos y linfocitos TH2).

· Los antagonistas de CRTH2 son una terapia prometedora para las enfermedades alérgicas.
· FOOD PROTEIN-INDUCED ENTEROCOLITIS SYNDROME TRIGGERED BY ORANGE JUICE (Federly TJ, Ryan P, Dinakar Ch. Ann Allergy Asthma Immunol 2012; 109: 472–473):
· Se reporta un caso de síndrome de enterocolitis inducida por proteínas de alimentos (FPIES) en un niño de 2 años con episodios de vómitos, taquicardia, letargia y neutrofilia 1 a 2 horas luego de ingerir jugo de naranja.

· El diagnóstico se confirmó mediante prueba de provocación oral.

· INTERNATIONAL CONSENSUS (ICON) ON HEREDITARY AND ACQUIRED ANGIOEDEMA (Lang DM, Aberer W, Bernstein JA, MDz; Chng HH, Grumach AS, Hide M, Maurer M, Weber R, Zuraw B. Ann Allergy Asthma Immunol 2012; 109: 395–402):
· El angioedema ocurre por vasodilatación y aumento de permeabilidad de los vasos sanguíneos de las capas profundas de piel y mucosas, originando un edema sin fovea ni prurito. Los principales mediadores son la histamina y la bradicinina.

· El angioedema hereditario (HAE) suele ocurrir por un defecto de C1INH, que origina un exceso de bradicinina. En el tipo 1 hay niveles bajos de C1INH; en el tipo 2 el C1INH es disfuncional; el tipo 3 cursa con valores y función normales de C1INH.
· Siempre sospechar HAE en pacientes con angioedema recurrente sin habones ni respuesta a antihistamínicos, especialmente con historia familiar positiva. Un test de screening con elevada sensibilidad es la determinación de complemento C4, que está reducido en pacientes con HAE, sobre todo durante los ataques.

· El angioedema adquirido mediado por bradicinina puede ser debido al consumo de C1INH por autoanticuerpos secundarios a enfermedades linfoproliferativas o autoinmunes; o relacionado a la ingesta de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), que interfieren con la degradación de la bradicinina.
· SAFE ADMINISTRATION OF THE SEASONAL TRIVALENT INFLUENZA VACCINE TO CHILDREN WITH SEVERE EGG ALLERGY (Greenhawt MJ, Spergel JM, Rank MA, et al. Ann Allergy Asthma Immunol 2012; 109: 426–430):

· La administración de la vacuna de influenza trivalente parece ser segura en niños con alergia al huevo, incluso severa.
· AMIKACIN-INDUCED DRESS SYNDROME: DELAYED SKIN TEST AND ELISPOT ASSAY RESULTS ALLOW THE IDENTIFICATION OF THE CULPRIT DRUG (Bensaid B, Rozieres A, Nosbaum A, et al. J Allergy Clin Immunol 2012; 130: 1413-1414):
· Se reporta un caso de síndrome de DRESS (rash generalizado, falla hepática, eosinofilia) inducido por amikacina.

· El diagnóstico se confirmó mediante pruebas cutáneas del parche y ensayo ELISPOT. Las pruebas del parche fueron negativas para otros aminoglucósidos, el paciente toleró la posterior administración de gentamicina.

· A NOVEL HOMOZYGOUS MUTATION IN RAG 2 IN 2 RELATIVES WITH DIFFERENT CLINICAL PHENOTYPES: OMENN SYNDROME AND HYPER-IGM SYNDROME (Chou J, Hanna-Wakim R, Tirosh I, et al. J Allergy Clin Immunol 2012; 130: 1414-1416):
· Se reporta el caso de 2 pacientes consanguíneos afectados por la misma mutación en el gen RAG2, pero con fenotipos clínicos distintos. Uno de ellos se presentó con síndrome de Omenn, el otro con síndrome hiper-IgM.

· Las mutaciones completas en RAG suelen ocasionar inmunodeficiencia combinada severa. Las mutaciones parciales pueden manifestarse con el síndrome de Omenn.
· Considerar mutaciones en RAG en pacientes con síndrome hiper-IgM y linfopenia progresiva.

· ANTIBODIES ATTENUATE THE CAPACITY OF DENDRITIC CELLS TO STIMULATE HIV-SPECIFIC CYTOTOXIC T LYMPHOCYTES (Posch W, Cardinaud S, Hamimi Ch, Fletcher A, Mühlbacher A, Loacker K, Eichberger P, Dierich MP, Pancino G, Lass-Flörl C, Moris A, Saez-Cirion A, Wilflingseder D. J Allergy Clin Immunol 2012; 130: 1368-1374):
· El control de la infección por el virus de inmunodeficiencia humano (HIV) depende de la respuesta citotóxica específica de los linfocitos T CD8. Hay pacientes capaces de montar una respuesta CD8 más potente (HIV controllers).
· CHALLENGES OF GENETIC COUNSELING IN PATIENTS WITH AUTOSOMAL DOMINANT DISEASES, SUCH AS THE HYPER-IGE SYNDROME (STAT3-HIES) (Spielberger BD, Woellner C, Dueckers G, Sawalle-Belohradsky J, Hagl B, Anslinger K, Bayer B, Siepermann K, Niehues T, Grimbacher B, Belohradsky BH, Renner ED. J Allergy Clin Immunol 2012; 130: 1426-1428):
· Se reporta el caso de 3 hermanos con síndrome hiper-IgE asociado a la misma mutación en STAT3 (herencia autosómica dominante). El padre era portador de la mutación solamente en sus células germinales (mosaicismo).
· Una regla de las enfermedades con herencia autosómica dominante es que si los padres son clínicamente sanos entonces la mutación genética en los hijos debe haber sido espontánea (in utero). El mosaicismo en la línea germinal de los padres es una excepción a la regla.
· EPIGENETIC MECHANISMS AND THE DEVELOPMENT OF ASTHMA (Yang IV, Schwartz DA. J Allergy Clin Immunol 2012; 130: 1243-1255):
· Epigenética: estudio de los cambios heredables en la expresión génica no causados por alteraciones en la secuencia de ADN. Los cambios epigenéticos se dan por factores ambientales, incluyendo la dieta, y el envejecimiento.

· Se han identificado mecanismos epigenéticos (metilación del ADN, modificación de las histonas, ARNs no codificantes) que favorecen el asma bronquial.

· Factores de riesgo para asma con probable componente epigenético: exposición de la madre y/o abuela al humo de cigarro antes de la gestación.

· Factores protectores para asma con probable componente epigenético: elevada ingesta de frutas, vegetales y pescados ricos en ácidos grasos omega-3 antes y durante la gestación.
· INFANT ACETAMINOPHEN USE ASSOCIATES WITH EARLY ASTHMATIC SYMPTOMS INDEPENDENTLY OF RESPIRATORY TRACT INFECTIONS: THE COPENHAGEN PROSPECTIVE STUDY ON ASTHMA IN CHILDHOOD 2000 (COPSAC2000) COHORT (Kreiner-Møller E, Sevelsted A, Hawwa Vissing N, Malby Schoos AM, Bisgaard H. J Allergy Clin Immunol 2012; 130: 1434-1436):
· El uso de paracetamol durante el tercer mes de gestación no se asoció a asma.

· El uso de paracetamol durante la infancia se asoció a asma en la niñez temprana, pero no a asma a los 7 años de edad.
· LRBA GENE DELETION IN A PATIENT PRESENTING WITH AUTOIMMUNITY WITHOUT HYPOGAMMAGLOBULINEMIA (Burns SO, Zenner HL, Plagnol V, et al. J Allergy Clin Immunol 2012; 130: 1428-1432):
· Se describe un paciente con inmunodeficiencia primaria por mutación en el gen LRBA, que se manifestó con autoinmunidad (enterocolitis, citopenias, eritema nodoso, artritis) sin hipogammaglobulinemia. El diagnóstico se realizó mediante un secuenciamiento genético completo del exoma.

· Las mutaciones en LRBA suelen presentarse como inmunodeficiencia común variable (CVID).

· EVALUATION OF A SKIN TEST DEVICE DESIGNED TO BE LESS PAINFUL (Nelson HS, Lopez P, Curran-Everett D. J Allergy Clin Immunol 2012; 130: 1422-1423):
· Se describe un dispositivo para prick test (MultiTest PC) que disminuye el dolor mediante una presión ligera en la zona antes de la puntura, sin reducir la sensibilidad de la prueba.

· STANDARDIZING DOUBLE-BLIND, PLACEBO-CONTROLLED ORAL FOOD CHALLENGES: ACAAI–EAACI PRACTALL CONSENSUS REPORT (Sampson HA, van Wijk RG, Bindslev-Jensen C, Sicherer S, Teuber SS, Burks W, Dubois AEJ, Beyer K, Eigenmann PA, Spergel JM, Werfel T, Chinchilli VM. J Allergy Clin Immunol 2012; 130: 1260-1274):
· El test diagnóstico de oro para las alergias alimentarias es la prueba de provocación a doble ciego controlada con placebo. Es fundamental estandarizar este procedimiento.
· THE LONG-ACTING B-ADRENERGIC AGONIST CONTROVERSY IN ASTHMA: TROUBLESOME TIMES! (Szefler SJ, Busse WW. J Allergy Clin Immunol 2012; 130: 1256-1259):
· Los β2-agonistas de acción larga (LABA) no deben usarse como monoterapia en asma. El uso combinado con un corticoide en un solo inhalador (ICS/LABA) ha demostrado seguridad.

· Si un paciente logra controlar su asma usando ICS/LABA, ¿cuál de los 2 fármacos debe reducirse (step-down)? La respuesta no está del todo definida. Los autores recomiendan: 1) reducir la dosis de ICS en pacientes que reciben altas dosis de ICS/LABA; 2) suspender LABA en pacientes que reciben bajas dosis de ICS/LABA; 3) no reducir la terapia de mantenimiento en temporadas que favorecen las exacerbaciones (frío, infecciones respiratorias virales); 4) siempre considerar al asma como una enfermedad de severidad fluctuante; 5) educar a los pacientes sobre los síntomas de un empeoramiento del asma.

· ANAPHYLACTIC REACTION TO PROBIOTICS. COW’S MILK AND HEN’S EGG ALLERGENS IN PROBIOTIC COMPOUNDS (Martín-Muñoz MF, Fortuni M, Caminoa M, Belver T, Quirce S, Caballero T. Pediatr Allergy Immunol 2012: 23: 778–784):
· Probióticos: microorganismos vivos (sobre todo de los géneros Lactobacillus y Bifidobacterium) que se administran en cantidades apropiadas para alterar la microflora del huésped y beneficiar la salud. Tienen el potencial de disminuir la inflamación intestinal y reducir las enfermedades alérgicas.

· A consecuencia del caso de una niña de 6 años con alergia al huevo y a la leche de vaca que presentó anafilaxia luego de ingerir un probiótico (Acidophilus Ultra), los autores investigaron sobre la presencia de proteínas de leche y huevo en estos productos. 91% de los 11 productos analizados contuvieron proteínas de leche de vaca, 27% contuvieron proteínas de huevo.
· Los pacientes con alergias alimentarias siempre deben leer los ingredientes de lo que consumen, a pesar de que muchas veces el etiquetado de ingredientes es deficiente o incompleto.
· CLARITHROMYCIN IN TREATMENT OF ACUTE ASTHMA EXACERBATIONS: PRINCIPLES OF APPROPRIATE ANTIBIOTIC USE (Akelma AZ, Mete E, Bozkurt B. Pediatr Allergy Immunol 2012: 23: 792):
· Los macrólidos pueden beneficiar a los pacientes con asma por sus efectos inmunomoduladores. Sin embargo, no se recomienda su uso rutinario por el riesgo de generar o incrementar la resistencia bacteriana a antibióticos.
· DIAGNOSING MULTIPLE DRUG HYPERSENSITIVITY IN CHILDREN (Atanaskovic-Markovic M, Gaeta F, Gavrovic-Jankulovic M, Cirkovic Velickovic T, Valluzzi RL, Romano A. Pediatr Allergy Immunol 2012: 23: 785–791):
· Hipersensibilidad a múltiples fármacos (MDH): hipersensibilidad a 2 o más fármacos de grupo químico distinto.

· De 279 niños con historia clínica de MDH (la mayoría con historia de erupciones maculopapulares o urticariales), se confirmó el diagnóstico en 7 niños mediante pruebas cutáneas, determinación de IgE in vitro y/o pruebas de provocación. Los medicamentos culpables fueron β-lactámicos en 5 casos; ibuprofeno y anticonvulsivantes en 3 casos; eritromicina, cotrimoxazol, fentanilo y metilprednisolona en un caso.

· Es crucial que un paciente con antecedente de reacciones alérgicas a fármacos sea evaluado por un médico alergólogo.

· FOOD ALLERGY AND ANAPHYLAXIS IN PEDIATRICS: UPDATE 2010-2012 (Santos AF, Lack G. Pediatr Allergy Immunol 2012: 23: 698–706):
· La alergia a alimentos es un estado de disregulación de la tolerancia oral. La IgA secretora favorece la tolerancia oral.

· La alergia a alimentos constituye la principal causa de anafilaxia en niños. No es una causa común de urticaria aguda o crónica.

· No está claro si los probióticos pueden prevenir o tratar las alergias alimentarias.
· El test diagnóstico de oro para las alergias alimentarias es la prueba de provocación oral. Es un procedimiento de riesgo que requiere personal de salud entrenado y tiempo considerable.

· Cualquier alimento puede causar reacciones alérgicas. Sin embargo, los más frecuentes son: leche de vaca, huevo, trigo, soya, maní, nueces, pescado, mariscos y ajonjolí.

· El prick test y la detección de IgE específica in vitro son pruebas diagnósticas con un alto valor predictivo negativo; son más útiles para excluir alergia inmediata que para confirmarla.

· La inmunoterapia para inducir tolerancia a alimentos está en investigación activa. Debe ser realizada exclusivamente por médicos especialistas en Alergología.
· La vacuna triple viral (sarampión, rubeola y parotiditis) puede administrarse a pacientes con alergia al huevo. Las vacunas para influenza y fiebre amarilla pueden requerir administración en 2 dosis en el hospital.
El conocimiento envanece pero el amor edifica
El desarrollo del conocimiento científico nos ha permitido mejorar el manejo de numerosas enfermedades que afectan al ser humano y prolongar así nuestra expectativa de vida. Por otro lado, dicho conocimiento ha facilitado acciones que destruyen el mundo donde vivimos, por ejemplo, guerras, contaminación ambiental, matanzas entre seres humanos, y muchas más.

Hace siglos, cuando el rey Salomón ofreció ofrendas a Dios, Dios le dijo: “Salomón, pídeme lo que quieras que te dé”. El rey le pidió sabiduría y ciencia para gobernar bien a su nación. Dios se las concedió, ordenándole que le amara y le sea obediente. Mientras Salomón y amó obedeció a Dios, su reinado fue uno de los más grandes que ha existido en la humanidad.

Cuando el rey dejó de obedecer a Dios su vida se volvió vacía, a pesar de poseer mucho conocimiento, riquezas, poder y deleites, de manera que luego de 40 años de reinado Salomón concluye: “Todo lo que existe en el mundo es vanidad y aflicción de espíritu”.

El mensaje fundamental es que el conocimiento sin amor se torna vacío y muchas veces contraproducente. La Santa Biblia nos dice que Dios es amor y lo expresó en la muerte expiatoria de su hijo Jesucristo de modo que, al reconocer nuestros pecados y creer en Él como nuestro Salvador, pasamos a ser sus hijos y recibimos la fuente inagotable de amor verdadero, amor del cual carece tanto nuestra sociedad.
Tenemos la oportunidad de conocer a Dios y llenarnos de amor y conocimiento, para que nosotros, nuestras familias y nuestra sociedad tengamos un propósito de vivir.
Juan Félix Aldave Pita, MD
Director Médico
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