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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.
 Bertha Alicia Becerra Sánchez, BSc
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Enero 2013 – contenido:
· ASTHMA SYMPTOMS AND NASAL CONGESTION AS INDEPENDENT RISK FACTORS FOR INSOMNIA IN A GENERAL POPULATION: RESULTS FROM THE GA2LEN SURVEY (Sundbom F, Lindberg E, Bjerg A, Forsberg B, Franklin K, Gunnbjörnsdottir M, Middelveld R, Torén K, Janson C. Allergy 2013; 68: 213–219).
· EFFICACY AND SAFETY OF THE SQ-STANDARDIZED GRASS ALLERGY IMMUNOTHERAPY TABLET (GRAZAX) IN MONO- AND POLYSENSITIZED SUBJECTS (Nelson H, Blaiss M, Nolte H, Würtz SØ, Andersen JS, Durham SR. Allergy 2013; 68: 252–255).
· MATERNAL AND NEWBORN VITAMIN D STATUS AND ITS IMPACT ON FOOD ALLERGY DEVELOPMENT IN THE GERMAN LINA COHORT STUDY (Weisse K, Winkler S, Hirche F, Herberth G, Hinz D, Bauer M, Röder S, Rolle-Kampczyk U, von Bergen M, Olek S, Sack U, Richter T, Diez U, Borte M, Stangl GI, Lehmann I. Allergy 2013; 68: 220–228).
· MECHANISMS OF PERIPHERAL TOLERANCE TO ALLERGENS (Soyer OU, Akdis M, Ring J, Behrendt H, Crameri R, Lauener R, Akdis CA. Allergy 2013; 68: 161–170).
· PSYCHOSOCIAL FACTORS AND CHRONIC SPONTANEOUS URTICARIA: A SYSTEMATIC REVIEW (Ben-Shoshan M, Blinderman I, Raz A. Allergy 2013; 68: 131–141).
· THE MULTI-FACETED ROLE OF ALLERGEN EXPOSURE TO THE LOCAL AIRWAY MUCOSA (Golebski K, Röschmann KIL, Toppila-Salmi S, Hammad H, Lambrecht BN, Renkonen R, Fokkens WJ, van Drunen CM. Allergy 2013; 68: 152–160).
· THE SWITCH FROM NON-IGE-ASSOCIATED TO IGE-ASSOCIATED ATOPIC DERMATITIS OCCURS EARLY IN LIFE (Dondi A, Ricci L, Neri I, Ricci G, Patriz A. Allergy 2013; 68: 259–260).
· ACQUIRED ANGIOEDEMA WITH RAISED SERUM TRYPTASE (Fok JS, Hissaria P, Giri P, Heddle R, Smith W. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 59–60).
· ANAPHYLAXIS TO QUINOA (Hong J, Convers K, Reeves N, Temprano J. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 60–61).
· ANTILIPID AGENTS MAY PROVIDE ALLERGY PROTECTION (Rosenberg LJ. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 1).
· EFFICACY OF VENOM IMMUNOTHERAPY (VIT) GIVEN EVERY 3 OR 4 MONTHS: A PROSPECTIVE COMPARISON WITH THE CONVENTIONAL REGIMEN (Simioni L, Vianello A, Bonadonna P, Marcer G, Severino M, Pagani M, Morlin L, Crivellaro M, Passalacqua G. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 51-54).
· FIXED DRUG ERUPTION (FDE) DUE TO AMOXICILLIN AND QUINOLONES (Ponce Guevara LV, Laffond Yges E, Gracia Bara MT, González Ruiz AM, Moreno Rodilla E. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 61-62).
· SUCCESSFUL DESENSITIZATION IN A TYPE VI MUCOPOLYSACCHARIDOSIS PATIENT WITH PROBABLE IGE-MEDIATED ALLERGY TO GALSULFASE [NAGLAZYME] (Bégin P, Chapdelaine H, Lemyre E, Paradis L, Des Roches A. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 55-56).
· THE IDENTIFICATION OF POTENTIALLY PATHOGENIC AND THERAPEUTIC EPITOPES FROM COMMON HUMAN ALLERGENS (Schulten V, Oseroff C, Alam R, Broide D, Vijayanand P, Peters B, Sette A. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 7-10).
· TREATING PATIENTS WITH MULTIPLE DRUG ALLERGIES (Khan DA. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 2-6).
· ADVANCES IN ADULT ASTHMA DIAGNOSIS AND TREATMENT IN 2012: POTENTIAL THERAPEUTICS AND GENE-ENVIRONMENT INTERACTIONS (Apter AJ. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 47-54).
· ADVANCES IN ALLERGIC SKIN DISEASE, ANAPHYLAXIS, AND HYPERSENSITIVITY REACTIONS TO FOODS, DRUGS, AND INSECTS IN 2012 (Sicherer SH, Leung DYM. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 55-66).
· ADVANCES IN PEDIATRIC ASTHMA IN 2012: MOVING TOWARD ASTHMA PREVENTION (Szefler SJ. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 36-46).

· ALLERGY TO SULFONAMIDES (Schnyder B, Pichler WJ. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 256-257).
· ANAPHYLAXIS CAUSED BY HIDDEN SOYBEAN ALLERGENS IN PILLOWS (Armentia A, Pineda F, Martín B, San Miguel A, Martín Gil FJ, Puente Y, de Lecea C, Palacios R. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 228-230).
· ANAPHYLAXIS FROM INGESTION OF MITES: PANCAKE ANAPHYLAXIS PILLOWS (Sánchez-Borges M, Suárez Chacón R, Capriles-Hulett A, Caballero-Fonseca F, Fernández-Caldas E. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 31-35).
· BIOLOGICS AND THE TREATMENT OF CHRONIC RHINOSINUSITIS (Kern RC. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 117-118).
· CAN WE PRODUCE TRUE TOLERANCE IN PATIENTS WITH FOOD ALLERGY? (Berin MC, Mayer Ll. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 14-22).
· EARLY-LIFE ENVIRONMENTAL DETERMINANTS OF ALLERGIC DISEASES AND THE WIDER PANDEMIC OF INFLAMMATORY NONCOMMUNICABLE DISEASES (NCDs) (Prescott SL. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 23-30).
· EPINEPHRINE (ADRENALINE) ABSORPTION FROM NEW-GENERATION, TASTE-MASKED SUBLINGUAL TABLETS: A PRECLINICAL STUDY (Rachid O, Rawas-Qalaji MM, Simons FER, Simons KJ. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 236-238).
· SUCCESSFUL DESENSITIZATION TO ROSUVASTATIN IN A PATIENT WITH A HISTORY OF ANAPHYLAXIS TO MULTIPLE STATINS (Khan FS, Stewart DK, Brunzell JD, Natrajan KM, Castells MC, Henderson WR, Ayars AG. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 234-236).
· THE CHANGING CARE FOR PATIENTS WITH FOOD ALLERGY (Jones SM, Wesley Burks A. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 3-11).
· ASTHMA SYMPTOMS AND NASAL CONGESTION AS INDEPENDENT RISK FACTORS FOR INSOMNIA IN A GENERAL POPULATION: RESULTS FROM THE GA2LEN SURVEY (Sundbom F, Lindberg E, Bjerg A, Forsberg B, Franklin K, Gunnbjörnsdottir M, Middelveld R, Torén K, Janson C. Allergy 2013; 68: 213–219):
· Factores de riesgo para insomnio: asma no controlada, congestión nasal, tabaquismo, obesidad.
· EFFICACY AND SAFETY OF THE SQ-STANDARDIZED GRASS ALLERGY IMMUNOTHERAPY TABLET (GRAZAX) IN MONO- AND POLYSENSITIZED SUBJECTS (Nelson H, Blaiss M, Nolte H, Würtz SØ, Andersen JS, Durham SR. Allergy 2013; 68: 252–255):
· La eficacia y seguridad de la inmunoterapia con Grazax (Phleum pratense) fue similar en pacientes mono y polisensibilizados.

· MATERNAL AND NEWBORN VITAMIN D STATUS AND ITS IMPACT ON FOOD ALLERGY DEVELOPMENT IN THE GERMAN LINA COHORT STUDY (Weisse K, Winkler S, Hirche F, Herberth G, Hinz D, Bauer M, Röder S, Rolle-Kampczyk U, von Bergen M, Olek S, Sack U, Richter T, Diez U, Borte M, Stangl GI, Lehmann I. Allergy 2013; 68: 220–228):
· El presente estudio muestra que niveles elevados de vitamina D en sangre materna y cordón umbilical se asocian a un mayor riesgo de alergia a alimentos en los 2 primeros años de vida.

· El beneficio sobre los suplementos de vitamina D para la prevención y/o tratamiento de las enfermedades alérgicas continúa siendo controversial.

· MECHANISMS OF PERIPHERAL TOLERANCE TO ALLERGENS (Soyer OU, Akdis M, Ring J, Behrendt H, Crameri R, Lauener R, Akdis CA. Allergy 2013; 68: 161–170):
· Tolerancia: falta de respuesta o respuesta reguladora del sistema inmunitario adaptativo ante un antígeno. Es importante para evitar respuestas inflamatorias ante moléculas propias y moléculas extrañas beneficiosas o inocuas.

· Mecanismos de tolerancia: 1) Centrales: eliminación de linfocitos autorreactivos, generación de linfocitos T reguladores. 2) Periféricos: anergia o deleción de linfocitos autorreactivos, inducción de linfocitos T reguladores, ignorancia inmunitaria, secuestro inmunitario.

· Pérdida de tolerancia → enfermedades alérgicas o autoinmunes.

· ¿Cómo restaurar los fenómenos de tolerancia en pacientes con enfermedades alérgicas o autoinmunes?

· Inmunoterapia específica con alérgenos → reducción temprana en la degranulación de mastocitos y basófilos, inducción de linfocitos T reguladores, aumento de niveles de IgG4, reducción tardía de niveles de IgE.

· PSYCHOSOCIAL FACTORS AND CHRONIC SPONTANEOUS URTICARIA (CSU): A SYSTEMATIC REVIEW (Ben-Shoshan M, Blinderman I, Raz A. Allergy 2013; 68: 131–141):
· Urticaria crónica espontánea: gran afectación en calidad de vida, 50% de resolución a 5 años, no suele ser ocasionada por mecanismos de alergia inmediata.

· Esta revisión sistemática muestra que 46% de pacientes con urticaria crónica espontánea tienen alteraciones psicosociales → las estrategias psicoterapéuticas pueden ser de beneficio.

· THE MULTI-FACETED ROLE OF ALLERGEN EXPOSURE TO THE LOCAL AIRWAY MUCOSA (Golebski K, Röschmann KIL, Toppila-Salmi S, Hammad H, Lambrecht BN, Renkonen R, Fokkens WJ, van Drunen CM. Allergy 2013; 68: 152–160):
· Patogénesis de la inflamación alérgica en las vías aéreas: 1) contacto de los alérgenos con el epitelio (incluyendo modificaciones en los alérgenos, tal como la germinación de esporas) → disrupción de las uniones epiteliales por proteasas de alérgenos (contaminantes ambientales, virus y defectos genéticos contribuyen a la pérdida de la integridad epitelial); activación de las células epiteliales mediante TLR y PAR (receptores activados por proteasas) → entrada de alérgenos a través del epitelio; secreción de TSLP, IL-25 e IL-33 por las células epiteliales. 2) Activación de células dendríticas por citocinas (TSLP, IL-25 e IL-33) y PRR (receptores de reconocimiento de patrones) → expresión de OX-40L; secreción de CCL17 y CCL22. 3) Atracción de linfocitos T, presentación antigénica mediada por MHC-II → diferenciación hacia linfocitos Th2. 4) Activación de células linfoides innatas mediante TSLP, IL-25 e IL-33 → secreción de IL-4, IL-5, IL-13 → inducción de respuestas Th2. 5) Colaboración de linfocitos Th2 hacia linfocitos B (contacto célula-célula, secreción de citocinas) → secreción de IgE. 6) Atracción y activación de células efectoras de alergia (mastocitos, eosinófilos, basófilos).

· THE SWITCH FROM NON-IGE-ASSOCIATED TO IGE-ASSOCIATED ATOPIC DERMATITIS OCCURS EARLY IN LIFE (Dondi A, Ricci L, Neri I, Ricci G, Patriz A. Allergy 2013; 68: 259–260):
· Hay 3 fenotipos de dermatitis atópica (DA): DA asociada a IgE (asociación a asma y rinitis alérgica), DA no asociada a IgE (suele adquirir sensibilización IgE en la infancia temprana), DA autoinmune.

· ACQUIRED ANGIOEDEMA WITH RAISED SERUM TRYPTASE (Fok JS, Hissaria P, Giri P, Heddle R, Smith W. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 59–60):
· Niveles altos de triptasa sérica: reacciones alérgicas (anafilaxia, urticaria, angioedema), enfermedades de los mastocitos, neoplasias mieloides, síndromes mielodisplásicos.

· Se reporta un caso de un hombre de 54 años con angioedema recurrente y triptasa elevada, que sugería etiología alérgica. El diagnóstico final fue deficiencia adquirida de C1-inh, secundaria a un linfoma de células B. La triptasa elevada fue coincidente.

· Enfermedades linfoproliferativas y autoinmunes → autoanticuerpos → activación de la vía clásica del complemento → consumo de C1q, C1-inh y C4 → aumento de actividad de factor XII y kalikreína → aumento de producción de bradicinina → angioedema adquirido por deficiencia de C1-inh.

· ANAPHYLAXIS TO QUINOA (Hong J, Convers K, Reeves N, Temprano J. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 60–61):
· Se reporta un caso de una mujer de 29 años con anafilaxia luego de ingerir quinua. El diagnóstico se confirmó mediante pruebas cutáneas con extracto de quinua.

· ANTILIPID AGENTS MAY PROVIDE ALLERGY PROTECTION (Rosenberg LJ. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 1):
· Artículos recientes muestran que las estatinas tienen efectos inmunomoduladores. Sin embargo, antes de usarlas de rutina en pacientes con asma, debemos considerar sus potenciales efectos adversos, más aún cuando disponemos de terapias más seguras (corticoides inhalados, antileucotrienos, inmunoterapia, etc.).

· EFFICACY OF VENOM IMMUNOTHERAPY (VIT) GIVEN EVERY 3 OR 4 MONTHS: A PROSPECTIVE COMPARISON WITH THE CONVENTIONAL REGIMEN (Simioni L, Vianello A, Bonadonna P, Marcer G, Severino M, Pagani M, Morlin L, Crivellaro M, Passalacqua G. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 51-54):
· La inmunoterapia es el tratamiento de elección para pacientes con anafilaxia por venenos de himenópteros. Brinda un 90% de protección.

· Los autores muestran que la dosis de mantenimiento extendida (cada 3-4 meses) tiene la misma efectividad y seguridad que la dosis estándar (mensual), mejorado los costos y la adherencia al tratamiento.

· FIXED DRUG ERUPTION (FDE) DUE TO AMOXICILLIN AND QUINOLONES (Ponce Guevara LV, Laffond Yges E, Gracia Bara MT, González Ruiz AM, Moreno Rodilla E. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 61-62):
· Eritema fijo: dermatosis inducida por drogas que aparece en lugares fijos. No es habitual que ocurra por más de una clase de medicamentos en un mismo paciente. El diagnóstico de elección es mediante la prueba de provocación oral. Las pruebas del parche pueden ser de ayuda.

· Los autores reportan un caso de eritema fijo secundario a amoxicilina y quinolonas.

· SUCCESSFUL DESENSITIZATION IN A TYPE VI MUCOPOLYSACCHARIDOSIS PATIENT WITH PROBABLE IGE-MEDIATED ALLERGY TO GALSULFASE [NAGLAZYME] (Bégin P, Chapdelaine H, Lemyre E, Paradis L, Des Roches A. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 55-56):
· Los autores reportan un protocolo de desensibilización rápida a galsulfasa en un paciente con mucopolisacaridosis de tipo VI.

· THE IDENTIFICATION OF POTENTIALLY PATHOGENIC AND THERAPEUTIC EPITOPES FROM COMMON HUMAN ALLERGENS (Schulten V, Oseroff C, Alam R, Broide D, Vijayanand P, Peters B, Sette A. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 7-10):
· Los linfocitos T de personas alérgicas reconocen péptidos (epitopos) derivados de los alérgenos, que son presentados en moléculas HLA. Los autores presentan un método para caracterizar estos epitopos.

· Ejemplos de plasticidad de los linfocitos TH: a) una subpoblación de linfocitos TH2 puede producir citocinas TH17; b) los linfocitos TH2 pueden producir IFN-γ en un ambiente inductor de respuesta TH1.

· TREATING PATIENTS WITH MULTIPLE DRUG ALLERGIES (Khan DA. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 2-6):
· Los autores presentan un caso clínico modelo de una mujer de 71 años con “molestias de garganta” (prurito, opresión, disfonía) minutos después de recibir varias clases de antibióticos (ciprofloxacino, meropenem, cefalexina, sulfas, tetraciclina, claritromicina). El diagnóstico final fue de disfunción de cuerdas vocales.

· Es muy poco probable que un paciente presente reacciones alérgicas hacia varias clases distintas de medicamentos. Un término más adecuado es “síndrome de múltiple intolerancia a drogas”.

· Los pacientes con sospecha de múltiples alergias a medicamentos pueden ser bien manejados con una detallada historia clínica, pruebas cutáneas y pruebas de provocación.

· El valor predictivo negativo de las pruebas cutáneas y de la detección de IgE in vitro para diagnosticar alergia a medicamentos suele ser bajo.

· Es importante diferenciar entre provocación a fármacos (no se modifica la respuesta inmunitaria o no inmunitaria al fármaco) y desensibilización a fármacos (inducción de tolerancia).

· ADVANCES IN ADULT ASTHMA DIAGNOSIS AND TREATMENT IN 2012: POTENTIAL THERAPEUTICS AND GENE-ENVIRONMENT INTERACTIONS (Apter AJ. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 47-54):
· Asma alérgica: menor respuesta a lipopolisacáridos → susceptibilidad a infecciones bacterianas.

· Mutaciones en gen de la filagrina → susceptibilidad a asma, especialmente en fumadores.

· Mutaciones en gen BAFF (B-cell activating factor) → susceptibilidad a exacerbaciones de asma por infecciones virales.

· Deficiencia de vitamina D → relación con desarrollo y severidad de asma.

· Terapias potenciales para asma: inhibidores de p38-MAPK (revierten insensibilidad a corticoides); anticuerpos anti-IL-9 (reducen respuesta Th9); inhibidores de activina A (reducen respuesta Th9); inhibidores de TSLP (reducen respuesta Th2); bloqueadores de MMP-12 (disminuyen remodelación); anti-IL-13 (reducen respuesta Th2); corticoides inhalados con menos efectos sistémicos; β2-agonistas de acción ultralarga; anticolinérgicos de acción larga; anti-IL-5 (inhibe respuesta de eosinófilos); vitamina D.

· Contaminación ambiental → modificaciones epigenéticas, alteraciones en la respuesta innata → aumento en enfermedades alérgicas.

· Todavía no está explicado por qué el curso del asma es tan variable (remite en algunos pacientes, fluctúa en otros, persiste en otros).

· La suspensión de los LABA (β2-agonistas de acción larga) en adultos con asma controlada con la combinación ICS (corticoide inhalado)/LABA se asoció con una reducción del control.

· No se halló asociación entre uso de omalizumab y aparición de neoplasias.

· No se halló asociación entre uso de montelukast y presencia de malformaciones congénitas o enfermedades cardiovasculares.

· ADVANCES IN ALLERGIC SKIN DISEASE, ANAPHYLAXIS, AND HYPERSENSITIVITY REACTIONS TO FOODS, DRUGS, AND INSECTS IN 2012 (Sicherer SH, Leung DYM. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 55-66):
· Factores de riesgo para alergia a alimentos: vía y edad de exposición a alimentos; defectos de barrera de la piel; mutaciones en el gen de la filagrina; dieta rica en grasas y pobre en antioxidantes; obesidad; ciertas infecciones; exposición a triclosan.

· Terapia para esophagitis eosinofílica: dieta, deglución de corticoides inhalados. Terapia prometedora: reslizumab (anti-IL-5).

· La prueba de provocación oral a alimentos es el gold standard para confirmar o excluir alergias. Barreras: riesgo, falta de tiempo, costo, falta de personal entrenado, falta de lugar equipado.

· La inmunoterapia oral o sublingual es la terapia más prometedora para pacientes con alergias alimentarias. Problemas: riesgo de reacciones alérgicas, falla para inducir tolerancia a largo plazo.

· Los niños con alergia al huevo que toleran huevo cocido tienen 14 veces más posibilidades de tolerar huevo crudo en comparación a aquéllos que no toleran el huevo cocido.

· Los pacientes con alergia al huevo pueden recibir la vacuna trivalente para la influenza con relativa seguridad.

· Dermatitis atópica: defecto de barrera de la piel, colonización microbiana, autorreactividad. Respuesta Th2 (fase aguda) seguida de respuesta Th1 y Th22 (fase crónica).

· Terapias posible para dermatitis atópica: probióticos o lisados bacterianos en etapas tempranas; inmunoterapia a alérgenos causantes de sensibilización; fototerapia.

· Autoinmunidad tiroidea → activación del complemento por el dominio controlador de complemento de la peroxidasa tiroidea → urticaria crónica.

· ADVANCES IN PEDIATRIC ASTHMA IN 2012: MOVING TOWARD ASTHMA PREVENTION (Szefler SJ. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 36-46):
· Los niveles séricos de periostina se correlacionan con eosinofilia en las vías aéreas.

· Niveles bajos de vitamina D se asocian con baja función pulmonar, pobre control de asma, mayor uso de medicamentos y más exacerbaciones.

· Polimorfismos en el gen de la IL-4 modifican la respuesta a la terapia con anti-IL-4 en pacientes con asma.

· Los niños con asma tienen respuestas inmunitarias deficientes a las infecciones por rinovirus.

· El defecto en la función pulmonar en niños con asma puede iniciar en el periodo neonatal y persistir hasta la edad adulta.

· El riesgo de asma aumenta con un mayor número de sensibilizaciones a aeroalérgenos.

· Polimorfismos en el receptor de la IL-6 pueden aumentar el riesgo de asma severa.

· Se debe reducir la exposición a aeroalérgenos y contaminantes ambientales en niños con asma.

· El riesgo de retardo del crecimiento en niños que usan corticoides inhalados puede reducirse con la terapia intermitente, que aún es controversial.

· Las mujeres gestantes no se deben exponer al humo de cigarrillo como medida de prevención del asma.

· Hay controversia sobre si el uso de paracetamol es un factor de riesgo para el asma.

· 50% de niños con bronquiolitis severa por virus sincitial respiratorio tienen un diagnóstico posterior de asma.

· ALLERGY TO SULFONAMIDES (Schnyder B, Pichler WJ. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 256-257):

· Los autores presentan un caso de síndrome de DRESS secundario a la ingesta de sulfasalazina. El diagnóstico se confirmó mediante prueba de trasformación linfocitaria.

· Sulfonamidas: medicamentos con el grupo químico SO2-NH2.

· Sulfanilamidas: sulfonamidas antibacterianas (sulfametoxazol, sulfadoxina, sulfapiridina), de relevancia en Alergología por la frecuencia con que causan reacciones alérgicas. Los antirretrovirales amprenavir y fosamprenavir también son sulfanilamidas. El antirreumático sulfasalazina contiene sulfapiridina.

· Los pacientes con alergia a sulfanilamidas pueden presentar reacción cruzada con otras sulfanilamidas pero no con sulfonamidas en general (glibenclamida, furosemida, hidroclorotiazida, celecoxib, acetazolamida) → el término “alergia a sulfas” no es del todo preciso, debería ser alergia a sulfanilamidas.

· Reacciones alérgicas a sulfanilamidas: 2% de la población; más frecuente en pacientes con HIV; pueden ser mediadas por IgE (raras), mediadas por IgG (raras, sobre todo anemia hemolítica) y mediadas por linfocitos T (frecuentes, generalmente leves, a veces severas).

· ANAPHYLAXIS CAUSED BY HIDDEN SOYBEAN ALLERGENS IN PILLOWS (Armentia A, Pineda F, Martín B, San Miguel A, Martín Gil FJ, Puente Y, de Lecea C, Palacios R. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 228-230):
· Se describen 4 pacientes con anafilaxia por alérgenos de soya presentes en almohadas. El diagnóstico se confirmó mediante prick test positivo a un extracto de aceite de soya. La detección de IgE por microarrays fue positiva a β-conglicinina (nGly m 5).

· ANAPHYLAXIS FROM INGESTION OF MITES: PANCAKE ANAPHYLAXIS PILLOWS (Sánchez-Borges M, Suárez Chacón R, Capriles-Hulett A, Caballero-Fonseca F, Fernández-Caldas E. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 31-35):
· Anafilaxia por ingestión de ácaros: síntomas severos de alergia inmediata luego de ingerir alimentos preparados con harina contaminada por ácaros; más frecuente en climas tropicales; los panqueques son los alimentos implicados con mayor frecuencia; factores de riesgo: atopia, sensibilización a ácaros, intolerancia a AINES, ingestión de >500 ácaros por gramo de harina; prevención: guardar en el refrigerador la harina en contenedores de plástico o vidrio sellados, reducir la humedad y limpiar el domicilio.

· Ácaros implicados: Dermatophagoides pteronyssinus, D farinae, Blomia tropicalis, S medanensis, Aleuroglyphus ovatus, Lepidoglyphus destructor, Tyrophagus putrescientiae, Tyrophagus entomophagus, Blomia freemani.

· BIOLOGICS AND THE TREATMENT OF CHRONIC RHINOSINUSITIS (Kern RC. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 117-118):
· Un ensayo clínico reciente mostró que Omalizumab fue efectivo en pacientes alérgicos y no alérgicos con pólipos nasales y asma.

· ¿Por qué el omalizumab fue eficaz en pacientes no alérgicos? Hipótesis: los pacientes aparentemente “no alérgicos” podrían tener solamente producción de IgE local y no sistémica → omalizumab neutralizaría la IgE producida localmente en el pólipo y tejido respiratorio.

· Anafilaxia a omalizumab: 0.2% → la administración del fármaco debe ser hecha en el hospital.

· Siglec-8 es una molécula expresada en eosinófilos, mastocitos y basófilos → blanco potencial para el manejo de las enfermedades alérgicas.

· CAN WE PRODUCE TRUE TOLERANCE IN PATIENTS WITH FOOD ALLERGY? (Berin MC, Mayer Ll. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 14-22):

· Tolerancia: falta de respuesta o respuesta reguladora del sistema inmunitario ante un antígeno. Puede ser central o periférica.

· Mecanismos de tolerancia central: destrucción de linfocitos T autorreactivos, generación de linfocitos T reguladores naturales FoxP3+. El gen AIRE tiene un rol importante.

· Mutaciones en AIRE → APECED (autoimmune polyendocrinopathy–candidiasis–ectodermal dystrophy).

· Mutaciones en FoxP3 → IPEX (immunodysregulation, polyendocrinopathy, enteropathy, X-linked syndrome).

· Mecanismos de tolerancia periférica: Deleción o anergia de linfocitos T autorreactivos, inducción de linfocitos T reguladores.

· La respuesta inmunitaria depende en gran medida del ambiente en donde ocurre la presentación antigénica. El tracto gastrointestinal (GI) y la mucosa oral son ambientes tolerogénicos  cuando están saludables.

· Mecanismos de tolerancia en el tracto GI: integridad del epitelio; células dendríticas CD103+ atrapan antígenos del lumen GI, migran hacia los ganglios linfáticos mesentéricos, presentan antígenos e inducen linfocitos T reguladores y linfocitos B secretores de IgA.

· Moléculas tolerogénicas importantes en el tracto GI: TGF-β, IL-10, ácido retinoico (derivado de vitamina A).

· ¿Cómo podemos restaurar la tolerancia en pacientes con alergia a alimentos? Administrando los alérgenos alimentarios en un ambiente tolerogénico (inmunoterapia).

· Un estudio reciente mostró que 25% de niños con alergia al huevo adquirieron tolerancia luego de 2 años de inmunoterapia oral.

· Efectos de la inmunoterapia: inducción de respuesta T reguladora específica, producción de IgA e IgG4, reducción de la reactividad de mastocitos y basófilos.

· ¿Cómo mejorar la eficacia y seguridad de la inmunoterapia para alimentos? Vía epicutánea, uso de adyuvantes tolerogénicos.

· EARLY-LIFE ENVIRONMENTAL DETERMINANTS OF ALLERGIC DISEASES AND THE WIDER PANDEMIC OF INFLAMMATORY NONCOMMUNICABLE DISEASES (NCDs) (Prescott SL. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 23-30):
· Alergias: 30-40% de la población mundial.

· Casi todas las enfermedades crónicas no transmisibles (NCD) tienen un componente inflamatorio.

· Factores de riesgo para NCD: dieta moderna (bajo consumo de fibra, frutas y vegetales; alto consumo de grasa saturada), vida sedentaria, deficiencia de vitamina D, contaminantes ambientales, ciertas infecciones, estrés.

· La microbiota intestinal (incluyendo probióticos y prebióticos) y los aceites de pescado ricos en ácidos ω-3 tienen propiedades antiinflamatorias y promueven la integridad del epitelio intestinal → herramientas potenciales para prevenir y tratar enfermedades inflamatorias.

· EPINEPHRINE (ADRENALINE) ABSORPTION FROM NEW-GENERATION, TASTE-MASKED SUBLINGUAL TABLETS: A PRECLINICAL STUDY (Rachid O, Rawas-Qalaji MM, Simons FER, Simons KJ. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 236-238):
· La epinefrina autoinyectable es esencial para el manejo de pacientes con anafilaxia. Problemas: tamaño de los inyectores, vía parenteral, técnica incorrecta de uso, inyección no intencional, disponibilidad de una sola dosis, vida media corta.

· Los autores demuestran en conejos que las tabletas de epinefrina sublingual tuvieron similar biodisponibilidad que la epinefrina de aplicación intramuscular.

· SUCCESSFUL DESENSITIZATION TO ROSUVASTATIN IN A PATIENT WITH A HISTORY OF ANAPHYLAXIS TO MULTIPLE STATINS (Khan FS, Stewart DK, Brunzell JD, Natrajan KM, Castells MC, Henderson WR, Ayars AG. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 234-236):
· Se reporta un caso de un hombre de 37 años con enfermedad coronaria crónica precoz, hiperlipidemia combinada familiar y anafilaxia por estatinas (atorvastatina, simvastatina). Se realizó con éxito una desensibilización oral rápida con rosuvastatina.

· THE CHANGING CARE FOR PATIENTS WITH FOOD ALLERGY (Jones SM, Wesley Burks A. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 3-11):
· Se ha reportado más de 170 diferentes alimentos causantes de reacciones alérgicas.

· Desensibilización: inducción transitoria de falta de respuesta a un alérgeno. Tolerancia: inducción duradera de falta de respuesta a un alérgeno, incluso luego de suspender el tratamiento.

· Pretratamiento con omalizumab durante inmunoterapia oral con alimentos redujo los efectos adversos y el tiempo para alcanzar la dosis de mantenimiento.

· En www.foodallergy.org y www.cofargroup.org se pueden encontrar materiales educativos sobre evitación alergénica en pacientes con alergias a alimentos.
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

Luke Society International, Trujillo-Perú[image: image1.png]



“El conocimiento envanece pero el amor edifica” 1 Corintios 8:1
PERLAS EN ALERGIA E INMUNOLOGÍA

Enero 2013

