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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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Agosto 2013 – contenido:
· A CASE OF RELAPSING POLYCHONDRITIS AND HYPOGAMMAGLOBULINEMIA (Gavrilova T, Capitle E. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 147–148).
· ADVANCES IN DIAGNOSIS AND MANAGEMENT OF INSECT STING ALLERGY (Golden DBK. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 84-89).
· ATTENTION-DEFICIT/HYPERACTIVITY DISORDER STIMULANT MEDICATION REACTION MASQUERADING AS CHRONIC COUGH (Leibel S, Bloomberg G. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 82-83).
· BIOAVAILABILITY OF EPINEPHRINE FROM AUVI-Q COMPARED WITH EPIPEN (Edwards ES, Gunn R, Simons ER, Carr K, Chinchilli VM, Painter G, Goldwater R. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 132-137).
· CONGENITAL NEPHROTIC SYNDROME AND AGAMMAGLOBULINEMIA: A THERAPEUTIC DILEMMA (Payne KM, Nelson MR, Petersen MM. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 142-143).
· DRESS SYNDROME WITH SUSPECTED STRONGYLOIDES INFECTION IN A PATIENT TREATED FOR HEPATITIS C (Rampur L, Jariwala S, Amin B, Patel P, Rosenstreich DL. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 138-139).
· ERTAPENEM-INDUCED ACUTE GENERALIZED EXANTHEMATOUS PUSTULOSIS WITH CROSS-REACTIVITY TO OTHER BETA-LACTAM ANTIBIOTICS ON PATCH TESTING (Fernando SL. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 138-139).
· FERTILITY AND HUMAN SEMINAL PLASMA HYPERSENSITIVITY (Tan J, Bernstein JA. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 145-146).
· SUCCESSFUL ORAL DESENSITIZATION TO LEVOTHYROXINE (Fevzi D, Mustafa G, Ozgur K, Cetin T, Abdullah B, Sait Y, Ugur M, Osman S. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 146-147).
· XENON VENTILATION COMPUTED TOMOGRAPHY RULES: NEW TECHNOLOGY MAY OPEN UP FURTHER UNDERSTANDING IN ASTHMA (Phipatanakul W, Teague WG. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 81).
· ALLERGIC FUNGAL RHINOSINUSITIS—MORE THAN A FUNGAL DISEASE? (Dutre T, Al Dousary S, Zhang N, Bachert C. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 487-489).
· ARE LEUKOCYTES IN ASTHMATIC PATIENTS AGING FASTER? A STUDY OF TELOMERE LENGTH AND DISEASE SEVERITY (Kyoh S, Venkatesan N, Poon AH, Nishioka M, Lin T-Y, Baglole CJ, Eidelman DH, Hamid Q. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 480-482).
· BRIDGING IMMUNITY AND LIPID METABOLISM BY GUT MICROBIOTA (Greer RL, Morgun A, Shulzhenko N. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 253-262).
· EOSINOPHILIC ESOPHAGITIS TREATED WITH IMMUNOTHERAPY TO DUST MITES (Ramirez RM, Jacobs RL. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 503-504).
· INNATE SENSORS OF PATHOGEN AND STRESS: LINKING INFLAMMATION TO OBESITY (Jin Ch, Flavell RA. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 287-294).
· ORAL MITE INGESTION: EXPECT MORE THAN ANAPHYLAXIS (González-Pérez R, Poza-Guedes P, Matheu V, Sánchez-Machín I. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 505).
· PATIENTS INFORMING IMMUNOBIOLOGY: HOW DISORDERS OF IL-21 RECEPTOR SIGNALING UNRAVEL PATHWAYS OF CD8 T-CELL FUNCTION (Milner JD. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 412-413).
· SPLICING DEFECT OF CD33 AND INFLAMMATORY SYNDROME ASSOCIATED WITH OCCULT BACTERIAL INFECTION (Balmer ML, Trüeb B, Zhuang L, Slack E, Beltraminelli H, Villiger PM. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 490-493).
· SUCCESSFUL RAPID RITUXIMAB DESENSITIZATION IN AN ADOLESCENT PATIENT WITH NEPHROTIC SYNDROME: INCREASE IN NUMBER OF TREG CELLS AFTER DESENSITIZATION (Aydogan M, Yologlu N, Gacar G, Uyan ZS, Eser I, Karaoz E. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 478-480).
· SYMPTOMS OF ATOPIC DERMATITIS ARE INFLUENCED BY OUTDOOR AIR POLLUTION (Kim J, Kim E-H, Oh I, Jung K, Han Y, Cheong H-K, Ahn K. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 495-497).
· THE ROLE OF LIPID-ACTIVATED NUCLEAR RECEPTORS IN SHAPING MACROPHAGE AND DENDRITIC CELL FUNCTION: FROM PHYSIOLOGY TO PATHOLOGY (Kiss M, Czimmerer Z, Nagy L. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 264-286).
· LOCAL ATOPY IS MORE RELEVANT THAN SERUM SIGE IN REFLECTING ALLERGY IN CHILDHOOD ADENOTONSILLAR HYPERTROPHY (Zhang X, Sun B, Li S, Jin H, Zhong N, Zeng G. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 422–426).
· THE EDITORS’ CHOICE (Leung DYM, Szefler SJ. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 295-296).
· LYSINURIC PROTEIN INTOLERANCE CAN BE MISDIAGNOSED AS FOOD PROTEIN–INDUCED ENTEROCOLITIS SYNDROME (Maines E, Comberiati P, Piacentini GL, Boner AL, Peroni DG. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 509–510).
· SAFETY OF FOOD CHALLENGES TO EXTENSIVELY HEATED EGG IN EGG-ALLERGIC CHILDREN: A PROSPECTIVE COHORT STUDY (Turner PJ, Mehr S, Joshi P, Tan J, Wong M, Kakakios A, Campbell DE. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 450–455).
· THE GUT MUCOSAL IMMUNE SYSTEM IN THE NEONATAL PERIOD (Battersby AJ, Gibbons DL. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 414–421).
· THE INFLUENCE OF SUN EXPOSURE IN CHILDHOOD AND ADOLESCENCE ON ATOPIC DISEASE AT ADOLESCENCE (Zhang X, Sun B, Li S, Jin H, Zhong N, Zeng G. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 422–426).
· A CASE OF RELAPSING POLYCHONDRITIS AND HYPOGAMMAGLOBULINEMIA (Gavrilova T, Capitle E. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 147–148):
· Policondritis recidivante: inflamación recurrente del cartílago mediada por el sistema inmunitario; más frecuente en mujeres de 40-60 años de edad; diagnóstico: 3 de 6 criterios (condritis del pabellón auricular, condritis nasal, poliartritis inflamatoria no erosiva, inflamación ocular, condritis del tracto respiratorio, disfunción coclear o vestibular); tratamiento: corticoides, inmunosupresores, terapia biológica (anti-TNFα, antagonistas de IL-1R, anti-IL-6, anti-CD20).

· Se reporta el caso de una mujer de 37 años de edad con policondritis recidivante e hipogammaglobulinemia (↓ IgG, ↓ IgM) de etiología inexplicada (¿quizás por el uso frecuente de corticoides?) → mejoría significativa de la policondritis con prednisona y metotrexate.

· ADVANCES IN DIAGNOSIS AND MANAGEMENT OF INSECT STING ALLERGY (Golden DBK. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 84-89):
· Alergia al veneno de himenópteros (ápidos, véspidos, formícidos) mediada por IgE: (i) reacciones locales grandes: >5% de la población; (ii) reacciones sistémicas: 1% de niños, 3% de adultos, potencialmente fatales.

· Diagnóstico: (i) historia clínica; (ii) pruebas cutáneas (prick test, intradermorreacción); (iii) detección de IgE específica in vitro; (iv) test de activación de basófilos.

· Tratamiento (depende de la edad, severidad de reacciones previas, resultados de pruebas alergológicas, riesgo de exposición, calidad de vida): (i) evitación del insecto; (ii) epinefrina autoinyectable; (iii) inmunoterapia.

· ATTENTION-DEFICIT/HYPERACTIVITY DISORDER STIMULANT MEDICATION REACTION MASQUERADING AS CHRONIC COUGH (Leibel S, Bloomberg G. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 82-83):
· Se reporta el caso de una niña de 8 años de edad con tos crónica (diariamente por 7 meses; no molestias nasales; no sibilantes; pruebas de alergia negativas; radiografía de tórax normal; no respuesta a azitromicina, loratadina, salbutamol y prednisolona) asociada al uso de dextroanfetamina (terapia para el desorden de hiperactividad y déficit de atención) → tratamiento exitoso: suspensión de dextroanfetamina (tos se resolvió en 48 hrs).

· BIOAVAILABILITY OF EPINEPHRINE FROM AUVI-Q COMPARED WITH EPIPEN (Edwards ES, Gunn R, Simons ER, Carr K, Chinchilli VM, Painter G, Goldwater R. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 132-137):
· Anafilaxia: reacción alérgica severa potencialmente fatal; pacientes en riesgo deben portar epinefrina autoinyectable (varios dispositivos: Epipen [el más conocido], Auvi-Q (autoinyector diseñado para reducir errores de uso).

· Se administró 0.3 mg de epinefrina a 71 adultos sanos (18-45 años de edad) usando Epipen y Auvi-Q → no hubo diferencias en la biodisponibilidad, seguridad y tolerabilidad entre ambos dispositivos.

· CONGENITAL NEPHROTIC SYNDROME AND AGAMMAGLOBULINEMIA: A THERAPEUTIC DILEMMA (Payne KM, Nelson MR, Petersen MM. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 142-143):
· Usos de inmunoglobulina intravenosa (IGIV): terapia de reemplazo en inmunodeficiencias primarias y secundarias; terapia inmunomoduladora en enfermedades autoinmunes y autoinflamatorias.

· No hay consenso para reemplazar IGIV en pacientes con enfermedades con pérdida de proteínas (ej. síndrome nefrótico congénito, enteropatía perdedora de proteínas).

· Síndrome nefrótico congénito → pérdida muy rápida de IgG en orina → ↑ riesgo de infección → uso de antibióticos profilácticos, ¿reemplazo con IGIV?

· DRESS SYNDROME WITH SUSPECTED STRONGYLOIDES INFECTION IN A PATIENT TREATED FOR HEPATITIS C (Rampur L, Jariwala S, Amin B, Patel P, Rosenstreich DL. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 138-139):
· Síndrome DRESS (reacción a drogas con eosinofilia y síntomas sistémicos): reacción severa fármacos; manifestaciones clínicas: rash, fiebre, linfadenopatías, eosinofilia, afectación multiorgánica.

· Se reporta el caso de un hombre de 55 años de edad con síndrome DRESS asociado al tratamiento para hepatitis C (6 semanas después de iniciar peginterferón alfa-2a, telaprevir y ribavirina, que resolvieron la carga viral) y probable infección por Strongyloides (IgG positiva a Strongyloides, examen de heces negativo) → tratamiento exitoso: prednisona, ivermectina.

· ERTAPENEM-INDUCED ACUTE GENERALIZED EXANTHEMATOUS PUSTULOSIS WITH CROSS-REACTIVITY TO OTHER BETA-LACTAM ANTIBIOTICS ON PATCH TESTING (Fernando SL. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 138-139):
· Pustulosis exantemática generalizada aguda (PEGA): hipersensibilidad cutánea inducida por fármacos; mortalidad=5%; tratamiento: suspender el fármaco, corticoides.

· Se reporta el caso de una mujer de 47 años de edad con PEGA inducida por ertapenem (fiebre, exantema pustular, neutrofilia) confirmada por biopsia cutánea (pústulas espongiformes intraepidérmicas subcorneales con edema papilar) y prueba del parche positiva (ertapenem, meropenem, penicilina y cefalotina) → tratamiento exitoso: linezolid en vez de ertapenem, no necesidad de corticoides → PEGA resolvió en 2 semanas.

· FERTILITY AND HUMAN SEMINAL PLASMA HYPERSENSITIVITY (Tan J, Bernstein JA. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 145-146):
· Hipersensibilidad al semen: reacciones alérgicas locales o sistémicas luego de la exposición al semen; alérgeno principal: PSA; diagnóstico: prevención de síntomas usando preservativo, IgE específica positiva en pruebas cutáneas o in vitro; tratamiento: desensibilización (generalmente exitosa, sin problemas de fertilidad).

· SUCCESSFUL ORAL DESENSITIZATION TO LEVOTHYROXINE (Fevzi D, Mustafa G, Ozgur K, Cetin T, Abdullah B, Sait Y, Ugur M, Osman S. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 146-147):
· Se reporta el caso de una mujer de 35 años de edad con tiroiditis de Hashimoto e hipersensibilidad inmediata a levotiroxina (rash pruriginoso, disnea y palpitaciones 30 min luego de ingerir 100 μg; prueba intradérmica positiva con una dilución de 0.25 μg/mL) → tratamiento exitoso: desensibilización oral (en 13 dosis).

· XENON VENTILATION COMPUTED TOMOGRAPHY RULES: NEW TECHNOLOGY MAY OPEN UP FURTHER UNDERSTANDING IN ASTHMA (Phipatanakul W, Teague WG. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 81):
· Métodos para determinar el control del asma: (i) scores clínicos (ej. ACT), (ii) pruebas de función pulmonar (ej. espirometría); (iii) pruebas para determinar inflamación aérea (ej. eosinófilos en esputo).

· Tomografía computarizada con xenón hiperpolarizado: método novedoso para determinar anormalidades en la ventilación; se correlaciona con el control del asma.

· ALLERGIC FUNGAL RHINOSINUSITIS—MORE THAN A FUNGAL DISEASE? (Dutre T, Al Dousary S, Zhang N, Bachert C. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 487-489):
· Rinosinusitis fúngica alérgica (AFRS): enfermedad fúngica no invasiva (sobre todo por Aspergillus sp); historia clínica: rinosinusitis crónica con pólipos nasales, ↑ IgE total, ↑ IgE específica anti-Aspergillus, detección de ‘mucina alérgica’ (tapones de moco con eosinófilos e hifas); complicaciones: inflamación/erosión/compresión de estructuras contiguas (ej. hueso, órbitas, cerebro).
· En pacientes con AFRS, Staphylococcus aureus puede sobreinfectar/colonizar la mucosa nasosinusal y empeorar el cuadro clínico (también podría suceder en pacientes con aspergilosis broncopulmonar alérgica).
· Hipótesis: colonización por Aspergillus sp → respuesta TH2 a Aspergillus sp → ↓ barrera epitelial, ↓ inflamación TH17, ↑ activación de macrófagos alternativos → sobreinfección/colonización por S aureus → actividad superantigénica → activación policlonal de linfocitos T y B → ↑ producción de IgE.

· Los pacientes con AFRS podrían beneficiarse de antibióticos contra S aureus o terapia anti-IgE.

· ARE LEUKOCYTES IN ASTHMATIC PATIENTS AGING FASTER? A STUDY OF TELOMERE LENGTH AND DISEASE SEVERITY (Kyoh S, Venkatesan N, Poon AH, Nishioka M, Lin T-Y, Baglole CJ, Eidelman DH, Hamid Q. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 480-482):
· Telómeros: regiones de ADN no codificante ubicadas en los extremos de los cromosomas; protegen la estabilidad estructural de los cromosomas.

· Divisiones celulares → acortamiento de telómeros → envejecimiento celular, ↑ apoptosis.

· Telomerasa: enzima que previene el acortamiento de los telómeros → ↑ vida celular.

· Los leucocitos de los pacientes con asma o EPOC muestran telómeros acortados respecto a controles sanos.

· Hipótesis: asma → inflamación sistémica → ↑ estrés oxidativo → ↑ división de leucocitos, ↓ actividad de telomerasa → acortamiento de telómeros → envejecimiento de leucocitos.

· BRIDGING IMMUNITY AND LIPID METABOLISM BY GUT MICROBIOTA (Greer RL, Morgun A, Shulzhenko N. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 253-262):
· Funciones del intestino: (i) nutrición/metabolismo (secreción enzimática, digestión, absorción); (ii) inmunidad (respuestas efectoras o tolerogénicas). Es esencial mantener un balance entre las respuestas inmunes y metabólicas.
· Función intestinal normal requiere regulación cruzada entre: (i) epitelio intestinal, (ii) sistema inmunitario, (iii) microbiota intestinal.

· EOSINOPHILIC ESOPHAGITIS TREATED WITH IMMUNOTHERAPY TO DUST MITES (Ramirez RM, Jacobs RL. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 503-504):
· Esofagitis eosinofílica (EoE): infiltración de eosinófilos en la mucosa esofágica → inflamación crónica → disfunción esofágica.  Alimentos y aeroalérgenos son causales frecuentes.

· Se reporta el caso de un niño de 4 años de edad con EoE (mala respuesta a corticoides deglutidos y dieta), rinitis alérgica y sensibilización a ácaros → tratamiento exitoso: inmunoterapia con ácaros (mejoría clínica e histológica en 2 años).

· Hipótesis: aeroalérgenos son deglutidos en el moco → inflamación esofágica.

· INNATE SENSORS OF PATHOGEN AND STRESS: LINKING INFLAMMATION TO OBESITY (Jin Ch, Flavell RA. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 287-294):
· Obesidad → exceso de nutrientes, ‘estrés metabólico’ → ↑ DAMPs → ↑ activación de receptores de la inmunidad innata (ej. TLR, NLR) → inflamación sistémica crónica de bajo grado (inflamación metabólica, ‘metainflamación’ → enfermedades metabólicas e inflamatorias (ej. síndrome metabólico, diabetes tipo 2, aterosclerosis, alergias, etc.).

· Acciones protectoras de la microbiota intestina: (i) producción de ácidos grasos de cadena corta → regulación del metabolismo lipídico; (ii) regulación inmunitaria.

· Microbiota intestinal alterada → regulación inmunitaria alterada, metabolismo lipídico alterado, ↑ microorganismos patogénicos → ↑ PAMPs y DAMPs → ↑ activación de receptores de la inmunidad innata → enfermedades inflamatorias (ej. enfermedades autoinmunes,  alergias, asa), enfermedades metabólicas (ej. obesidad, diabetes tipo 2).

· ORAL MITE INGESTION: EXPECT MORE THAN ANAPHYLAXIS (González-Pérez R, Poza-Guedes P, Matheu V, Sánchez-Machín I. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 505):

· Ingestión de ácaros (ej. en harina contaminada) en pacientes con alergia a ácaros mediada por IgE puede causar reacciones sistémicas (urticaria, angioedema, síntomas GI, broncoespasmo, anafilaxia).

· PATIENTS INFORMING IMMUNOBIOLOGY: HOW DISORDERS OF IL-21 RECEPTOR SIGNALING UNRAVEL PATHWAYS OF CD8 T-CELL FUNCTION (Milner JD. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 412-413):
· IL-21 señaliza mediante IL-21R, STAT3 y STAT1 → efectos pleiotrópicos en células del sistema inmunitario (ej. ↑ proliferación, supervivencia, citotoxicidad y memoria de linfocitos CD8).

· Deficiencia de IL-21R → infecciones virales leves, criptosporidiosis invasiva.

· Defectos de STAT1 (mutaciones con ↓ función o efecto dominante negativo) → infecciones virales significativas.

· Defecto de STAT3 (efecto dominante negativo) → infecciones virales severas son raras, pueden haber infecciones crónicas/complicadas por herpesvirus.

· SPLICING DEFECT OF CD33 AND INFLAMMATORY SYNDROME ASSOCIATED WITH OCCULT BACTERIAL INFECTION (Balmer ML, Trüeb B, Zhuang L, Slack E, Beltraminelli H, Villiger PM. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 490-493):
· Desórdenes autoinflamatorios: defectos genéticos en la regulación de la inmunidad innata → ↑ activación de inmunidad innata (ej. ↑ producción de IL-1) → inflamación recurrente (fiebre, rash, artritis, ↑ mediadores inflamatorios, etc.).

· SUCCESSFUL RAPID RITUXIMAB DESENSITIZATION IN AN ADOLESCENT PATIENT WITH NEPHROTIC SYNDROME: INCREASE IN NUMBER OF TREG CELLS AFTER DESENSITIZATION (Aydogan M, Yologlu N, Gacar G, Uyan ZS, Eser I, Karaoz E. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 478-480):
· Rituximab: anticuerpos monoclonal quimérico anti-CD20 → depleción profunda de linfocitos B → alternativa terapéutica en neoplasias de linfocitos B y ciertas enfermedades autoinmunes.
· Se reporta el caso de un varón de 16 años con síndrome nefrótico resistente a corticoides e hipersensibilidad inmediata a rituximab → tratamiento exitoso: desensibilización al rituximab.
· SYMPTOMS OF ATOPIC DERMATITIS ARE INFLUENCED BY OUTDOOR AIR POLLUTION (Kim J, Kim E-H, Oh I, Jung K, Han Y, Cheong H-K, Ahn K. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 495-497):
· La contaminación del aire ambiental es un factor que agrava la dermatitis atópica.

· Hipótesis: contaminantes aéreos → ↓ barrera epidérmica, ↑ inflamación cutánea → empeoramiento de dermatitis atópica.

· THE EDITORS’ CHOICE (Leung DYM, Szefler SJ. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 295-296):
· Muchos niños con dermatitis atópica están sensibilizados (IgE) al huevo a los 4 meses de edad, incluso sin exposición previa → cuidado al ingerir huevo por primera vez.
· La introducción temprana de huevo en la dieta (4 meses de edad) no parece ↑ el riesgo de alergia al huevo en lactantes con dermatitis atópica.

· Dermatitis atópica: ↓ respuestas TH17 → susceptibilidad a infecciones por S aureus.

· THE ROLE OF LIPID-ACTIVATED NUCLEAR RECEPTORS IN SHAPING MACROPHAGE AND DENDRITIC CELL FUNCTION: FROM PHYSIOLOGY TO PATHOLOGY (Kiss M, Czimmerer Z, Nagy L. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 264-286):
· Receptores nucleares (ej. receptor X retinoide, receptor de ácido retinoico, PPAR-γ, receptor X hepático, receptor de vitamina D): factores de transcripción activados por ligando que vinculan la señalización lipídica a la expresión génica; importantes para regular funciones de macrófagos y células dendríticas.

· LOCAL ATOPY IS MORE RELEVANT THAN SERUM SIGE IN REFLECTING ALLERGY IN CHILDHOOD ADENOTONSILLAR HYPERTROPHY (Zhang X, Sun B, Li S, Jin H, Zhong N, Zeng G. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 422–426):
· Anillo de Waldeyer: componente del tejido linfoide asociado a mucosas (MALT); función principal: generar respuestas inmunitarias adaptativas; componentes mayores: adenoides y amígdalas faríngeas; componentes menores: amígdalas tubáricas y bandas faríngeas laterales.

· Hipertrofia adenotonsilar: problema frecuente en niños; complicaciones: apnea obstructiva del sueño, rinosinusitis crónica, otitis media con efusión.

· La producción de IgE específica contra aeroalérgenos en amígdalas y adenoides (incluso con valores no detectables en suero) contribuye a la hipertrofia adenotonsilar.

· LYSINURIC PROTEIN INTOLERANCE CAN BE MISDIAGNOSED AS FOOD PROTEIN–INDUCED ENTEROCOLITIS SYNDROME (FPIES) (Maines E, Comberiati P, Piacentini GL, Boner AL, Peroni DG. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 509–510):
· Síndrome de enterocolitis inducida por proteínas de alimentos (FPIES): alergia no mediada por IgE a proteínas de alimentos; historia clínica (usualmente inicia en el primer año de vida y resuelve antes de los 3 años): vómitos, diarrea, deshidratación (2-6 hrs luego de ingerir el alimento causal); causales frecuentes: leche de vaca, soya, granos; diagnóstico: historia clínica, provocación oral; tratamiento: evitación del alérgeno.

· Intolerancia a la proteína lisinúrica (LPI): ↓ trasporte de aminoácidos catiónicos (ej. lisina, arginina, ornitina) a través de la membrana basolateral de células epiteliales del intestino y riñones; historia clínica (usualmente inicia en el destete): vómitos y diarrea 1-6 hrs luego de ingerir alimentos ricos en proteínas, retraso ponderal, hiporexia, hepatoesplenomegalia, insuficiencia renal, proteinosis alveolar pulmonar, anormalidades hematológicas e inmunológicas; diagnóstico: ↑ aminoácidos catiónicos en orina, mutaciones en el gen SLC7A7 (herencia autosómica recesiva); tratamiento: dieta restringida en proteínas, suplementos de citrulina.

· Se reporta el caso de un lactante de 1 año de edad con LPI mal diagnosticada como FPIES.

· Diferencias importantes entre FPIES y LPI: (i) los niños con LPI usualmente reaccionan ante cualquier comida rica en proteínas, los niños con FPIES reaccionan usualmente ante uno o dos alimentos; (ii) LPI cursa con ↑ marcadores de inflamación (ej. ferritina, LDH).

· SAFETY OF FOOD CHALLENGES TO EXTENSIVELY HEATED EGG IN EGG-ALLERGIC CHILDREN: A PROSPECTIVE COHORT STUDY (Turner PJ, Mehr S, Joshi P, Tan J, Wong M, Kakakios A, Campbell DE. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 450–455):
· Alergia al huevo mediada por IgE: alergia alimentaria frecuente; tratamiento: evitación, epinefrina autoinyectable, inmunoterapia.

· 60% de niños con alergia al huevo toleran preparaciones bien cocidas; en este grupo de pacientes la ingesta regular de huevo cocido puede acelerar el desarrollo de tolerancia al huevo no cocido.

· THE GUT MUCOSAL IMMUNE SYSTEM IN THE NEONATAL PERIOD (Battersby AJ, Gibbons DL. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 414–421):
· Ambiente intrauterino → el feto normalmente no está expuesto a microorganismos; existe una tendencia TH2 (para prevenir el rechazo del feto por el sistema inmunitario materno); el feto recibe IgG materna a través de la placenta.

· Parto → exposición a muchos microorganismos → el sistema inmunitario inmaduro del neonato debe tolerar las moléculas beneficiosas (ej. alimentos, gérmenes comensales) y rechazar los gérmenes patógenos.

· Sistema inmunitario en los primeros meses de vida [sistema inmunitario ‘híbrido’ madre-hijo]: (i) la IgG sérica es fundamentalmente derivada de la madre; (ii) la madre trasfiere IgG e IgA mediante la lactancia; (iii) la IgG materna puede afectar la respuesta inmune activa del neonato a infecciones y vacunas; (iv) la microbiota materna influye en la microbiota neonatal;  (v) la microbiota intestinal del neonato regula el desarrollo del epitelio intestinal y del sistema inmunitario.

· Factores que influyen en la microbiota intestinal y el sistema inmunitario neonatal: microbiota materna, modo de parto, edad gestacional, lactancia materna, dieta, prebióticos, probióticos, antibióticos.
· Bacterias comensales → ↑ producción de IL-25, TSLP, ácido retinoico y TGF-β por las células epiteliales intestinales → ↑ producción de IL-10 y ↓ de producción de IL-23 por las células dendríticas, ↑ actividad de células dendríticas CD103+ → ↓ inflamación TH17, ↑ diferenciación de linfocitos T reguladores → regulación del sistema inmunitario.

· Lipopéptidos de bacterias comensales → señalización a través de TLR2 en células epiteliales intestinales → sellado de las uniones estrechas por ZO-1 → mantenimiento de la barrera epitelial.

· Beneficios de lactancia materna: (i) provee moléculas antimicrobianas (IgA, IgM, lisozima, lactoferrina, complemento); (ii) provee moléculas inmunorreguladoras (EGF, IL-10, TGF-β, sCD14); (iii) ↑ bacteria comensal beneficiosa (ej. Bifidobacterium spp); (iv) ↓ incidencia de infecciones GI, infecciones respiratorias, otitis media, síndrome de muerte súbita del lactante, diabetes, dermatitis atópica, obesidad, asma, enterocolitis necrotizante.

· THE INFLUENCE OF SUN EXPOSURE IN CHILDHOOD AND ADOLESCENCE ON ATOPIC DISEASE AT ADOLESCENCE (Zhang X, Sun B, Li S, Jin H, Zhong N, Zeng G. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 422–426):
· La exposición al sol podría beneficiar a los pacientes con enfermedades alérgicas, independientemente de los efectos en los niveles de vitamina D.

* Como complemento al presente material, sugiero revisar las publicaciones de AllergyWatch: http://www.acaai.org/Pages/allergy-watch.aspx
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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“El conocimiento envanece pero el amor edifica” 1 Corintios 8:1
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