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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
Coordinadora de Proyectos

Luke Society International, Trujillo-Perú

Febrero 2013 – contenido:
· A MULTICENTER, RANDOMIZED, CONTROLLED TRIAL TESTING THE EFFECTS OF ACUPUNCTURE ON ALLERGIC RHINITIS (AR) (Choi S-M, Park J-E, Li S-S, Jung H, Zi M, Kim T-H, Jung S, Kim A, Shin M, Sul J-U, Hong Z, Jiping Z, Lee S, Liyun H, Kang K, Baoyan L. Allergy 2013; 68: 365–374).
· BLOOD EOSINOPHIL COUNTS RARELY REFLECT AIRWAY EOSINOPHILIA IN CHILDREN WITH SEVERE ASTHMA (Ullmann N, Bossley CJ, Fleming L, Silvestri M, Bush A, Saglani S. Allergy 2013; 68: 402–406).
· EOSINOPHIL-DERIVED CYTOKINES IN HEALTH AND DISEASE: UNRAVELING NOVEL MECHANISMS OF SELECTIVE SECRETION (Melo RCN, Liu L, Xenakis JJ, Spencer LA. Allergy 2013; 68: 274–284).
· EOSINOPHILIC GRANULOMATOSIS WITH POLYANGIITIS (EGPA, CHURG–STRAUSS): STATE OF THE ART (Vaglio A, Buzio C, Zwerina J. Allergy 2013; 68: 261–273).
· UNEXPLAINED RECURRENT FEVER: WHEN IS AUTOINFLAMMATION THE EXPLANATION? (Kallinich T, Gattorno M, Grattan CE, de Koning HD, Traidl-Hoffmann C, Feist E, Krause K, Lipsker D, Navarini AA, Maurer M, Lachmann HJ, Simon A. Allergy 2013; 68: 285–296).
· A CASE OF DRESS SYNDROME INDUCED BY THE ANTITUBERCULOSIS DRUGS, PROTHIONAMIDE, AND PARA-AMINOSALYCILIC ACID (Joo-Hee Kim, Seung Hun Jang, Dong Hoon Kim, Sunghoon Park, Dong-Gyu Kim, Ki-Suck Jung. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 118–119).
· ADVERSE REACTIONS DURING DRUG CHALLENGES: A SINGLE US INSTITUTION’S EXPERIENCE (Kao L, Rajan J, Roy L, Kavosh E, Khan DA. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 86–91).
· ASTHMA MEDICATION ADHERENCE: THE ROLE OF GOD AND OTHER HEALTH LOCUS OF CONTROL FACTORS (Ahmedani BK, Peterson EL, Wells KE, Rand CS, Williams LK. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 75–79).
· CHARACTERIZATION OF ASPIRIN ALLERGIES IN PATIENTS WITH CORONARY ARTERY DISEASE (Feng CH, White AA, Stevenson DD. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 92–95).

· EFFECT OF MITE ALLERGEN IMMUNOTHERAPY ON THE ALTERED PHENOTYPE OF DENDRITIC CELLS IN ALLERGIC ASTHMATIC CHILDREN (Chuang-Ming Wang, Jing-Jing Chuang. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 107-112).
· LONG-TERM EFFICACY OF FIXED-DOSE OMALIZUMAB FOR PATIENTS WITH SEVERE CHRONIC SPONTANEOUS URTICARIA (Song CH, Stern S, Giruparajah M, Berlin N, Sussman GL. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 113-117).
· MANAGEMENT OF HEREDITARY ANGIOEDEMA (HAE) IN 2012: SCIENTIFIC AND PHARMACOECONOMIC PERSPECTIVES (Tilles SA, Borish L, Cohen JP. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 70-74).
· MANNOSE-BINDING LECTIN DEFICIENCY IN A PATIENT WITH MULTIPLE OPPORTUNISTIC INFECTIONS, STRONGYLOIDIASIS, AND SPINDLE CELL TUMOR (Parikh P, Kooragayalu S, Jariwala S. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 120-121).
· MOSQUITO ALLERGY (Crisp HC, Johnson KS. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 65-69).

· PERSISTENT PAPILLOMA AND POLYOMA VIRUS INFECTION IN COMMON VARIABLE IMMUNODEFICIENCY (CVID) WITH PROGRESSIVE MULTIFOCAL LEUKOENCEPHALOPATHY (Nabavi M, Arshi S, Fallahpour M, Esmaeilzadeh H. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 119-120).
· SHOULD EXHALED NITRIC OXIDE BE PART OF ROUTINE ASTHMA MANAGEMENT? (Jain, MD Peter Boggs, MD Myron Zitt, MD. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 129-130).
· SUCCESS WITH IMMUNOMODULATORY THERAPIES IN THE TREATMENT OF RECALCITRANT CHRONIC URTICARIA (CU) (Pongonis RM, Fahrenholz JM. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 123-124).
· WHEAT-DEPENDENT EXERCISE-INDUCED ANAPHYLAXIS (WDEIA) IN ELDERLY PATIENTS (Pérez-Rangel I, Gonzalo-Garijo MA, Pérez-Calderón R, Zambonino MA, Corrales-Vargas SI. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 121-122).
· ABERRANT GLYCOSYLATION OF IGA IN WISKOTT-ALDRICH SYNDROME (WAS) AND X-LINKED THROMBOCYTOPENIA (XLT) (Shimizu M, Kanegane H, Wada T, Motoyoshi Y, Morio T, Candotti F, Yachie A. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 587-590).
· ANTIGEN-SPECIFIC T-CELL RESPONSES IN PATIENTS WITH NON–IGE-MEDIATED GASTROINTESTINAL FOOD ALLERGY ARE PREDOMINANTLY SKEWED TO TH2 (Morita H, Nomura I, Orihara K, Yoshida K, Akasawa A, Tachimoto H, Ohtsuka Y, Namai Y, Futamura M, Shoda T, Matsuda A, Kamemura N, Kido H, Takahashi T, Ohya Y, Saito H, Matsumoto K. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 590-592).
· ATOPIC DERMATITIS: A PRACTICE PARAMETER UPDATE 2012 (Schneider L, Tilles S, Lio P, Boguniewicz M, Beck L, LeBovidge J, Novak N. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 295-299).
· CLASSIFICATION OF PRIMARY IMMUNODEFICIENCIES: NEED FOR A REVISED APPROACH? (Maggina P, Gennery AR. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 292-294).
· COMBINED DOCK8 AND CLEC7A MUTATIONS CAUSING IMMUNODEFICIENCY IN 3 BROTHERS WITH DIARRHEA, ECZEMA, AND INFECTIONS (Dinwiddie DL, Kingsmore SF, Caracciolo S, Rossi G, Moratto D, Mazza C, Sabelli C, Bacchetta R, Passerini L, Magri C, Bell CJ, Miller NA, Hateley SL, Saunders CJ, Zhang L, Schroth GP, Barlati S, Badolato R. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 594-597).
· DISSEMINATED MYCOBACTERIUM GENAVENSE INFECTION AFTER IMMUNOSUPPRESSIVE THERAPY SHOWS UNDERLYING NEW COMPOSITE HETEROZYGOUS MUTATIONS OF β1 SUBUNIT OF IL-12 RECEPTOR GENE (Tassone L, Carvalho ACC, Calabresi A, Tortoli E, Apostoli A, Scomodon O, Spina C, Vairo D, Villanacci V, Matteelli A, Badolato R. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 607-610).

· FORKHEAD BOX PROTEIN 3 (FOXP3) HYPERMETHYLATION IS ASSOCIATED WITH DIESEL EXHAUST EXPOSURE AND RISK FOR CHILDHOOD ASTHMA (Brunst KJ, Leung YK, Ryan PH, Khurana Hershey GK, Levin L, Ji H, LeMasters GK, Ho SM. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 592-594).
· GENETIC VARIATION IN THE TOLL-LIKE RECEPTOR SIGNALING PATHWAY IS ASSOCIATED WITH CHILDHOOD ASTHMA (Pandey RC, Michel S, Tesse R, Binia A, Schedel M, Liang L, Klopp N, Franke A, von Berg A, Bufe A, Rietschel E, Heinzmann A, Laub O, Simma B, Frischer T, Genuneit J, Illig T, Kabesch M. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 602-605).
· PRIMARY IMMUNODEFICIENCIES: A RAPIDLY EVOLVING STORY (Parvaneh N, Casanova JL, Notarangelo LD, Conley ME. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 314-323).
· PROPHYLACTIC THERAPY IN CHILDREN WITH HEREDITARY ANGIOEDEMA (HAE) (Farkas H, Csuka D, Zotter Z, Varga L, Füst G. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 579-582).
· TGF-β1 POLYMORPHISMS AND ASTHMA SEVERITY, AIRWAY INFLAMMATION, AND REMODELING (Ierodiakonou D, Postma DS, Koppelman GH, Gerritsen J, ten Hacken NHT, Timens W, Marike Boezen H, Vonk JM. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 582-585).
· TICK-BORNE ENCEPHALITIS VIRUS VACCINE AS ADDITIONAL ALTERNATIVE NEOANTIGEN FOR THE CLINICAL IMMUNOLOGIST’S TOOLBOX (Seidel MG, Planitzer CB, Kreil TR, Förster-Waldl E. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 617).
· ζ CHAIN–ASSOCIATED PROTEIN OF 70 KDA (ZAP70) DEFICIENCY IN HUMAN SUBJECTS IS ASSOCIATED WITH ABNORMALITIES OF THYMIC STROMAL CELLS (Poliani PL, Fontana E, Roifman CM, Notarangelo LD. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 597-600).
· A PROPOSED EXPLANATION FOR INCREASED RISK OF ACTIVE TUBERCULOSIS IN CHILDREN WITH ALLERGIC DISEASE (Eisenhut M. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 98).
· C1-INH CONCENTRATE FOR TREATMENT OF ACUTE HEREDITARY ANGIOEDEMA: A PEDIATRIC COHORT FROM THE I.M.P.A.C.T. STUDIES (Schneider L, Hurewitz D, Wasserman R, Obtulowicz K, Machnig T, Moldovan D, Reshef A, Craig TJ. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 54–60).
· DESENSITIZATION TO ANTIBIOTICS IN CHILDREN (Cernadas JR. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 3–9).
· ORAL FOOD DESENSITIZATION IN CHILDREN WITH IGE-MEDIATED HEN’S EGG ALLERGY: A NEW PROTOCOL WITH RAW HEN’S EGG (Meglio P, Giampietro PG, Carello R, Gabriele I, Avitabile S, Galli E. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 75–83).
· POSITIVE NICKEL PATCH TESTS IN INFANTS ARE OF LOW CLINICAL RELEVANCE AND RARELY REPRODUCIBLE (Mortz CG, Kjaer HF, Eller E, Osterballe M, Norberg LA, Høst A, Bindslev-Jensen C, Andersen KE. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 84–87).
· SAFETY OF MOMETASONE FUROATE NASAL SPRAY IN THE TREATMENT OF NASAL POLYPS IN CHILDREN (Chur V, Small CB, Stryszak P, Teper A. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 33–38).

· SPECIFIC ORAL TOLERANCE INDUCTION WITH RAW HEN’S EGG IN CHILDREN WITH VERY SEVERE EGG ALLERGY: A RANDOMIZED CONTROLLED TRIAL (Dello Iacono I, Tripodi S, Calvani M, Panetta V, Verga MC, Miceli Sopo S. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 66–74).
· WHEN SHOULD ADRENALINE BE GIVEN AND BY WHOM? (Dreborg S. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 97–98).
· A MULTICENTER, RANDOMIZED, CONTROLLED TRIAL TESTING THE EFFECTS OF ACUPUNCTURE ON ALLERGIC RHINITIS (AR) (Choi S-M, Park J-E, Li S-S, Jung H, Zi M, Kim T-H, Jung S, Kim A, Shin M, Sul J-U, Hong Z, Jiping Z, Lee S, Liyun H, Kang K, Baoyan L. Allergy 2013; 68: 365–374):
· La acupuntura demostró un efecto favorable sobre los síntomas de rinitis alérgica moderada-severa en pacientes >18 años de edad.

· BLOOD EOSINOPHIL COUNTS RARELY REFLECT AIRWAY EOSINOPHILIA IN CHILDREN WITH SEVERE ASTHMA (Ullmann N, Bossley CJ, Fleming L, Silvestri M, Bush A, Saglani S. Allergy 2013; 68: 402–406):
· Los niveles de eosinófilos en sangre no suelen reflejar la inflamación en las vías aéreas de niños con asma severa.

· EOSINOPHIL-DERIVED CYTOKINES IN HEALTH AND DISEASE: UNRAVELING NOVEL MECHANISMS OF SELECTIVE SECRETION (Melo RCN, Liu L, Xenakis JJ, Spencer LA. Allergy 2013; 68: 274–284):
· Funciones del eosinófilo: citotoxicidad, reparación, angiogénesis, inmunomodulación.

· Los eosinófilos pueden almacenar citocinas preformadas. Secreción de gránulos ocurre de 4 maneras: (i) exocitosis clásica; (ii) exocitosis compuesta; (iii) degranulación en bocados; (iv) citólisis.

· EOSINOPHILIC GRANULOMATOSIS WITH POLYANGIITIS (EGPA, CHURG–STRAUSS): STATE OF THE ART (Vaglio A, Buzio C, Zwerina J. Allergy 2013; 68: 261–273):
· Síndrome de Churg-Strauss: ahora se denomina granulomatosis eosinofílica con poliangeítis; inicio usual: 40-60 años; 3 fases: (i) prodrómica o alérgica: asma, rinosinusitis; (ii) eosinofílica: eosinófilos >1500/μL, afectación de órganos (pulmón, corazón, tracto GI); (iii) vasculítica: síntomas generales, neuropatía periférica, lesiones en piel, daño renal.

· Laboratorio: eosinofilia; ↑ VSG, PCR, IgE, IgG4; ANCA + (generalmente p-ANCA).

· Tratamiento: inmunosupresores, corticoides, mepolizumab (anti-IL5), rituximab (anti-CD20).

· UNEXPLAINED RECURRENT FEVER: WHEN IS AUTOINFLAMMATION THE EXPLANATION? (Kallinich T, Gattorno M, Grattan CE, de Koning HD, Traidl-Hoffmann C, Feist E, et al. Allergy 2013; 68: 285–296):
· Diagnóstico diferencial de fiebre recurrente: infecciones, neoplasias, enfermedades autoinmunes, enfermedades autoinflamatorias, fármacos, fiebre ficticia, fiebre central.

· Síndromes autoinflamatorios: defectos en la regulación de la inmunidad innata que resultan en episodios recurrentes de inflamación (fiebre, rash, artritis, serositis, etc.).
· A CASE OF DRESS SYNDROME INDUCED BY THE ANTITUBERCULOSIS DRUGS, PROTHIONAMIDE, AND PARA-AMINOSALYCILIC ACID (Kim JH, Jang SH, Kim DH, Park S, Kim DG, Jung KS. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 118–119):
· Se reporta un paciente con síndrome DRESS inducido por protionamida y ácido para-aminosalicílico (fármacos anti-TBC).

· ¿Qué hacer ante reacciones graves a anti-TBC? Difícil situación porque: (i) pacientes requieren terapia pronta; (ii) dificultad para esquemas alternativos; (iii) se necesita combinación de fármacos por meses a años; (iv) pruebas de diagnóstico no están estandarizadas.

· ADVERSE REACTIONS DURING DRUG CHALLENGES: A SINGLE US INSTITUTION’S EXPERIENCE (Kao L, Rajan J, Roy L, Kavosh E, Khan DA. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 86–91):
· Prueba de provocación: gold standard para confirmar o excluir hipersensibilidad a fármacos. Debe realizarse cuando la sospecha de hipersensibilidad es baja, bajo la supervisión de un médico alergólogo.

· ASTHMA MEDICATION ADHERENCE: THE ROLE OF GOD AND OTHER HEALTH LOCUS OF CONTROL FACTORS (Ahmedani BK, Peterson EL, Wells KE, Rand CS, Williams LK. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 75–79):
· Adherencia a terapia en pacientes con enfermedades crónicas es baja. Factores: (i) del paciente: poca confianza; (ii) del médico: regímenes terapéuticos complejos; (iii) administrativos y financieros: dificultad para encontrar citas, altos costos.

· Autores reportan 36% de adherencia a corticoides inhalados en pacientes con asma.

· CHARACTERIZATION OF ASPIRIN ALLERGIES IN PATIENTS WITH CORONARY ARTERY DISEASE (Feng CH, White AA, Stevenson DD. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 92–95):
· Hipersensibilidad a aspirina: (i) sensibilidad respiratoria (asma y/o rinitis); (ii) sensibilidad  cutánea (urticaria y/o angioedema); (iii) anafilaxia.

· Desde 1988, se han reportado 87 desensibilizaciones a aspirina. De ser necesario, debe hacerse bajo la supervisión de un médico alergólogo.

· EFFECT OF MITE ALLERGEN IMMUNOTHERAPY ON THE ALTERED PHENOTYPE OF DENDRITIC CELLS IN ALLERGIC ASTHMATIC CHILDREN (Chuang-Ming Wang, Jing-Jing Chuang. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 107-112):
· Inmunoterapia (IT) con ácaros ↑ expresión de TLR4 y ↓ expresión de CD86 y HLA-DR en células dendríticas de niños con asma. Agonistas de TLR4 pueden potenciar el efecto de la IT.

· LONG-TERM EFFICACY OF FIXED-DOSE OMALIZUMAB FOR PATIENTS WITH SEVERE CHRONIC SPONTANEOUS URTICARIA (Song CH, Stern S, Giruparajah M, Berlin N, Sussman GL. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 113-117):
· Omalizumab fue un tratamiento efectivo en 11 de 16 pacientes con urticaria crónica espontánea severa.

· MANAGEMENT OF HEREDITARY ANGIOEDEMA (HAE) IN 2012: SCIENTIFIC AND PHARMACOECONOMIC PERSPECTIVES (Tilles SA, Borish L, Cohen JP. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 70-74):
· Fármacos para prevenir ataques de angioedema hereditario: (i) andrógenos atenuados: bajo precio, considerables efectos adversos; (ii) antifibrinolíticos: de elección en niños; (iii) C1 inhibidor: muy costoso, buena seguridad.

· Fármacos para tratar ataques de angioedema hereditario: (i) C1 inhibidor: derivado del plasma o recombinante; (ii) ecallantide: inhibidor de la kalikreína; (iii) icatibant: antagonista del receptor de bradicinina; (iv) plasma fresco congelado: en países donde no hay los otros productos.

· MANNOSE-BINDING LECTIN DEFICIENCY IN A PATIENT WITH MULTIPLE OPPORTUNISTIC INFECTIONS, STRONGYLOIDIASIS, AND SPINDLE CELL TUMOR (Parikh P, Kooragayalu S, Jariwala S. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 120-121):
· Se reporta un paciente con tumor de células fusiformes, infección pulmonar por Mycobacterium avium, micetoma sinusal por Aspergillus y probable estrongiloidasis, en quien se detectó un defecto en la lectina fijadora de manosas.

· MOSQUITO ALLERGY (Crisp HC, Johnson KS. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 65-69):
· Mosquitos: clase Insecta, órden Diptera; necesitan hábitats acuáticos; las hembras requieren sangre para completar el desarrollo de su progenie; saliva contiene >30 proteínas, varias alergénicas.

· Reacciones típicas a mordedura de mosquito: (i) inmediatas (80% de personas): habones de 2-10 mm a los 20-30 minutos; (ii) tardías (60% de personas): pápulas pruriginosas de 2-10 mm a las 24-36 horas, duran varios días.

· Reacciones locales grandes (2-5% de personas): (i) inmediatas: habón y edema >3 cm que ocurre en minutos, correlación con IgE específica; (ii) tardías: lesiones papulares, vesiculares o bulosas que persisten días o semanas, correlación con IgG específica y linfocitos T sensibilizados.

· Síndrome de Skeeter: reacciones locales grandes + fiebre, simulan celulitis, duran 3-10 días, correlación con IgE e IgG específicas.

· Reacciones anafilácticas: muy raras.

· Historia natural tiene 5 etapas: 1) no reacción → 2) reacciones tardías → 3) reacciones inmediatas y tardías → 4) reacciones inmediatas → 5) desensibilización (demora 2-20 años).

· Diagnóstico: fundamentalmente clínico, no hay pruebas de diagnóstico estandarizadas.

· Tratamiento: evitación, repelentes, anti-H1, corticoides tópicos y sistémicos, antiinflamatorios, antibióticos.

· PERSISTENT PAPILLOMA AND POLYOMA VIRUS INFECTION IN COMMON VARIABLE IMMUNODEFICIENCY (CVID) WITH PROGRESSIVE MULTIFOCAL LEUKOENCEPHALOPATHY (Nabavi M, Arshi S, Fallahpour M, Esmaeilzadeh H. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 119-120):
· Autores reportan una paciente con inmunodeficiencia común variable (síndrome heterogéneo caracterizado por hipogammaglobulinemia, producción defectuosa de anticuerpos específicos, predisposición a infecciones, autoinmunidad y neoplasias) complicada con leucoencefalopatía multifocal progresiva (infección oportunista desmielinizante del SNC causada por el virus JC).

· SHOULD EXHALED NITRIC OXIDE BE PART OF ROUTINE ASTHMA MANAGEMENT? (Jain, MD Peter Boggs, MD Myron Zitt, MD. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 129-130):
· Aún existe controversia sobre el valor de la determinación de óxido nítrico exhalado en pacientes con asma.

· SUCCESS WITH IMMUNOMODULATORY THERAPIES IN THE TREATMENT OF RECALCITRANT CHRONIC URTICARIA (CU) (Pongonis RM, Fahrenholz JM. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 123-124):
· 30% de pacientes con urticaria crónica no responden a anti-H1. Los autores reportan la eficacia de fármacos inmunomoduladores en 47 pacientes con urticaria crónica refractaria: ciclosporina (eficacia en 88% de pacientes), sulfasalazina (75%), tacrolimus (60%), hidroxicloroquina (56%), micofenolato mofetil (55%), omalizumab (100%). ¡Cuidado con efectos adversos!
· Omalizumab está en ensayo clínico fase 3 para tratamiento de urticaria crónica.

· WHEAT-DEPENDENT EXERCISE-INDUCED ANAPHYLAXIS (WDEIA) IN ELDERLY PATIENTS (Pérez-Rangel I, Gonzalo-Garijo MA, Pérez-Calderón R, Zambonino MA, Corrales-Vargas SI. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 121-122):
· La anafilaxia inducida por el ejercicio, dependiente de alimentos, generalmente se presenta en pacientes jóvenes.

· Los autores reportan 2 pacientes ancianos (79 y 85 años de edad) con anafilaxia dependiente de ingesta de trigo, inducida por actividad física ligera.
· ABERRANT GLYCOSYLATION OF IGA IN WISKOTT-ALDRICH SYNDROME (WAS) AND X-LINKED THROMBOCYTOPENIA (XLT) (Shimizu M, Kanegane H, Wada T, Motoyoshi Y, Morio T, Candotti F, Yachie A. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 587-590):
· Síndrome de Wiskott-Aldrich (WAS): inmunodeficiencia primaria con triada característica: infecciones, trombocitopenia y eccema.

· Trombocitopenia ligada a X (XLT): forma atenuada de WAS con predominio de trombocitopenia.

· 50% de pacientes con WAS o XLT cursan con autoinmunidad. La nefropatía IgA es común.

· Los autores demuestran que los pacientes con WAS o XLT tienen defectos en la glicosilación de la IgA, lo que puede explicar la alta frecuencia de autoinmunidad.

· ANTIGEN-SPECIFIC T-CELL RESPONSES IN PATIENTS WITH NON–IGE-MEDIATED GASTROINTESTINAL FOOD ALLERGY ARE PREDOMINANTLY SKEWED TO TH2 (Morita H, Nomura I, Orihara K, Yoshida K, Akasawa A, Tachimoto H, Ohtsuka Y, Namai Y, Futamura M, Shoda T, Matsuda A, Kamemura N, Kido H, Takahashi T, Ohya Y, Saito H, Matsumoto K. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 590-592):
· Alergias GI no mediadas por IgE: proctocolitis, enteropatía o enterocolitis inducida por alimentos. Los autores demuestran respuestas Th2 en niños afectados.

· ATOPIC DERMATITIS: A PRACTICE PARAMETER UPDATE 2012 (Schneider L, Tilles S, Lio P, Boguniewicz M, Beck L, LeBovidge J, Novak N. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 295-299):
· Los autores presentan una guía de 32 páginas y 51 recomendaciones sobre la dermatitis atópica.

· Dermatitis atópica: 10-20% de niños, 1-3% de adultos; factores patogénicos: defectos de barrera cutánea, atopia, respuestas tempranas Th2 y Th22, colonización bacteriana y fúngica, autorreactividad, disregulación en respuestas innata y adaptativa; manejo: evitación de desencadenantes, restauración barrera cutánea, antiinflamatorios.

· CLASSIFICATION OF PRIMARY IMMUNODEFICIENCIES: NEED FOR A REVISED APPROACH? (Maggina P, Gennery AR. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 292-294):
· ¿Por qué es difícil clasificar a las inmunodeficiencias primarias (IDP)? a) Heterogeneidad (la clasificación actual lista 188 IDP distintas; b) Defectos en el mismo gen pueden resultar en distintos fenotipos clínicos o de laboratorio; c) Defectos en diferentes genes pueden resultar en el mismo fenotipo clínico o de laboratorio.

· Los estudios genéticos de nueva generación permitirán detectar nuevos defectos en genes conocidos y descubrir nuevos genes asociados a IDP.

· COMBINED DOCK8 AND CLEC7A MUTATIONS CAUSING IMMUNODEFICIENCY IN 3 BROTHERS WITH DIARRHEA, ECZEMA, AND INFECTIONS (Dinwiddie DL, Kingsmore SF, Caracciolo S, Rossi G, Moratto D, Mazza C, Sabelli C, Bacchetta R, Passerini L, Magri C, Bell CJ, Miller NA, Hateley SL, Saunders CJ, Zhang L, Schroth GP, Barlati S, Badolato R. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 594-597):
· Los autores reportan 4 hermanos con eccema severo, alergia a leche y huevo, infecciones recurrentes, diarrea severa, desnutrición, linfoma y ↓ de linfocitos T. En 2 de ellos se realizó un trasplante de médula ósea exitoso.

· El secuenciamiento del exoma mostró mutaciones en CLEC7A (o dectina 1, gen asociado a candidiasis mucocutánea crónica) y DOCK8 (gen asociado a síndrome hiper-IgE).

· DISSEMINATED MYCOBACTERIUM GENAVENSE INFECTION AFTER IMMUNOSUPPRESSIVE THERAPY SHOWS UNDERLYING NEW COMPOSITE HETEROZYGOUS MUTATIONS OF β1 SUBUNIT OF IL-12 RECEPTOR GENE (Tassone L, Carvalho ACC, Calabresi A, Tortoli E, Apostoli A, Scomodon O, Spina C, Vairo D, Villanacci V, Matteelli A, Badolato R. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 607-610):
· Los autores reportan una paciente con infección generalizada por Mycobacterium genavense (fiebre, diarrea, linfadenopatías) luego de usar terapia inmunosupresora (corticoides y azatioprina) por 9 años para hepatitis autoinmune. Estudios moleculares demostraron una mutación en el gen que codifica a la subunidad β1 del receptor de IL-12 (IL-12Rβ1).

· ¿Cuándo sospechar defectos en IL-12Rβ1? Infección severa por BCG, micobacterias atípicas, Salmonella o Nocardia.

· FORKHEAD BOX PROTEIN 3 (FOXP3) HYPERMETHYLATION IS ASSOCIATED WITH DIESEL EXHAUST EXPOSURE AND RISK FOR CHILDHOOD ASTHMA (Brunst KJ, Leung YK, Ryan PH, Khurana Hershey GK, Levin L, Ji H, LeMasters GK, Ho SM. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 592-594):
· Exposición a partículas de diesel → ↑ metilación en gen FOXP3 → ↓ expresión de proteína FOXP3 → ↓ linfocitos T reguladores → mayor riesgo de asma.

· GENETIC VARIATION IN THE TOLL-LIKE RECEPTOR SIGNALING PATHWAY IS ASSOCIATED WITH CHILDHOOD ASTHMA (Pandey RC, Michel S, Tesse R, Binia A, Schedel M, Liang L, Klopp N, Franke A, von Berg A, Bufe A, Rietschel E, Heinzmann A, Laub O, Simma B, Frischer T, Genuneit J, Illig T, Kabesch M. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 602-605):
· Los autores demuestran asociación de asma con polimorfismos en >20 genes que codifican proteínas implicadas en las vías de señalización de los TLR (Toll-like receptor).

· PRIMARY IMMUNODEFICIENCIES: A RAPIDLY EVOLVING STORY (Parvaneh N, Casanova JL, Notarangelo LD, Conley ME. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 314-323):
· Los autores revisan 19 nuevas inmunodeficiencias primarias descubiertas luego del último reporte de clasificación de la IUIS.

· PROPHYLACTIC THERAPY IN CHILDREN WITH HEREDITARY ANGIOEDEMA (HAE) (Farkas H, Csuka D, Zotter Z, Varga L, Füst G. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 579-582):
· Angioedema hereditario (HAE): ataques recurrentes de angioedema sin urticaria debido a defectos de C1-inhibidor; 50% de casos se presentan an la niñez; 50% de pacientes experimentan ataques que pueden comprometer la vida.

· Profilaxis de HAE en niños: (i) Antifibrinolíticos: de elección, raras contraindicaciones (ej. trombofilia; (ii) Andrógenos: usualmente contraindicados, pueden ser útiles a dosis bajas; (iii) C1-inhibidor derivado de plasma humano: principales problemas son accesibilidad y costo.

· TGF-β1 POLYMORPHISMS AND ASTHMA SEVERITY, AIRWAY INFLAMMATION, AND REMODELING (Ierodiakonou D, Postma DS, Koppelman GH, Gerritsen J, ten Hacken NHT, Timens W, Marike Boezen H, Vonk JM. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 582-585):
· Los niveles de TGF-β1 pueden estar elevados en las vías aéreas de pacientes con asma. TGF-β1 tiene importante acción reguladora y profibrótica.

· Los autores demuestran asociación de asma con polimorfismos en TGFB1.

· TICK-BORNE ENCEPHALITIS VIRUS VACCINE AS ADDITIONAL ALTERNATIVE NEOANTIGEN FOR THE CLINICAL IMMUNOLOGIST’S TOOLBOX (Seidel MG, Planitzer CB, Kreil TR, Förster-Waldl E. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 617):
· La terapia de sustitución con IgG provee anticuerpos contra la mayoría de patógenos → ¿Cómo determinar una respuesta activa de anticuerpos en un paciente que recibe terapia de sustitución con gammaglobulina? Usando neoantígenos (antígenos ante los que la población en general no ha sido expuesta): vacuna de la rabia, bacteriófago 4X174, vacuna del virus de la encefalitis trasmitida por garrapatas.

· ζ CHAIN–ASSOCIATED PROTEIN OF 70 KDA (ZAP70) DEFICIENCY IN HUMAN SUBJECTS IS ASSOCIATED WITH ABNORMALITIES OF THYMIC STROMAL CELLS (Poliani PL, Fontana E, Roifman CM, Notarangelo LD. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 597-600):
· Las células del estroma tímico (células epiteliales tímicas y células dendríticas) son esenciales para el desarrollo de tolerancia frente a lo propio (deleción de linfocitos T autorreactivos y generación de linfocitos T reguladores). A su vez, los linfocitos T en desarrollo estimulan la maduración de las células del estroma. Varias inmunodeficiencias combinadas presentan una reducción del desarrollo de la médula tímica.
· Los autores reportan a 2 niños con deficiencia de ZAP70 (infecciones recurrentes, linfadenopatía, timo pequeño, linfocitos T CD8+ reducidos, linfocitos T CD4+ disfuncionales), quienes mostraron alteraciones en la maduración de las células estromales del timo y en la generación de linfocitos T reguladores FOXP3+.

· La deficiencia de ZAP70 puede predisponer a autoinmunidad.
· A PROPOSED EXPLANATION FOR INCREASED RISK OF ACTIVE TUBERCULOSIS IN CHILDREN WITH ALLERGIC DISEASE (Eisenhut M. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 98):
· Un estudio reciente reporta una asociación significativa entre tuberculosis y enfermedades alérgicas. Mecanismos propuestos: IL-4 aumenta entrada de la micobacteria al macrófago y reduce la producción de óxido nítrico.

· C1-INH CONCENTRATE FOR TREATMENT OF ACUTE HEREDITARY ANGIOEDEMA: A PEDIATRIC COHORT FROM THE I.M.P.A.C.T. STUDIES (Schneider L, Hurewitz D, Wasserman R, Obtulowicz K, Machnig T, Moldovan D, Reshef A, Craig TJ. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 54–60):
· La eficacia del C1-inhibidor derivado de plasma humano para el tratamiento de los ataques de angioedema hereditario parece ser similar en niños y adultos.

· DESENSITIZATION TO ANTIBIOTICS IN CHILDREN (Cernadas JR. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 3–9):
· Todos los fármacos pueden general hipersensibilidad. Más comunes: β-lactámicos, sulfanilamidas, AINES. Incidencia en niños: 0.75-4.5%.

· La evaluación de hipersensibilidad a fármacos (pruebas cutáneas, pruebas in vitro, pruebas de provocación) debe ser realizada por un médico alergólogo. En casos de hipersensibilidad confirmada, la 1ª opción es administrar un fármaco alternativo eficaz y seguro. De no existir fármaco alternativo, se puede realizar desensibilización (inducción de tolerancia transitoria), sobre todo para reacciones mediadas por IgE.

· Tratamiento antituberculoso: reacciones de hipersensibilidad en 5% de pacientes. Las más comunes son erupciones urticariales, sobre todo por rifampicina.

· ORAL FOOD DESENSITIZATION IN CHILDREN WITH IGE-MEDIATED HEN’S EGG ALLERGY: A NEW PROTOCOL WITH RAW HEN’S EGG (Meglio P, Giampietro PG, Carello R, Gabriele I, Avitabile S, Galli E. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 75–83):
· Alergia al huevo: 1–2% de niños; 70% supera la alergia hacia los 16 años de edad; tratamiento actual: evitación (genera limitación nutricional y en calidad de vida), adrenalina autoinyectable.

· POSITIVE NICKEL PATCH TESTS IN INFANTS ARE OF LOW CLINICAL RELEVANCE AND RARELY REPRODUCIBLE (Mortz CG, Kjaer HF, Eller E, Osterballe M, Norberg LA, Høst A, Bindslev-Jensen C, Andersen KE. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 84–87):
· Un resultado positivo de test del parche con níquel en la infancia tiene poca relevancia clínica.

· SAFETY OF MOMETASONE FUROATE NASAL SPRAY IN THE TREATMENT OF NASAL POLYPS IN CHILDREN (Chur V, Small CB, Stryszak P, Teper A. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 33–38):
· Poliposis nasosinusal: 2–4% de la población, 0.1% en niños; síntomas: rinorrea, congestión nasal, hiposmia.

· El furoato de mometasona en spray nasal fue efectivo y seguro en pacientes de 6-17 años de edad con poliposis nasosinusal.

· SPECIFIC ORAL TOLERANCE INDUCTION WITH RAW HEN’S EGG IN CHILDREN WITH VERY SEVERE EGG ALLERGY: A RANDOMIZED CONTROLLED TRIAL (Dello Iacono I, Tripodi S, Calvani M, Panetta V, Verga MC, Miceli Sopo S. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 66–74):
· La inmunoterapia para alergia al huevo mediada por IgE está en auge. De ser necesaria, debe ser realizada por un médico alergólogo.

· WHEN SHOULD ADRENALINE BE GIVEN AND BY WHOM? (Dreborg S. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 97–98):
· ¿Cuándo debe administrarse adrenalina? Ante síntomas tempranos de anafilaxia (prurito de garganta, palmas de manos o sistémico; tos seca), sobre todo si hay un probable desencadenante (fármaco, alimentos, picadura de insecto).

· ¿Quién debe ser entrenado para administrar adrenalina a niños y adolecentes? El mismo paciente (escolar o adolescente), padres, profesores, personal de salud.
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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