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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

Marzo 2013 – contenido:
· ALLERGIC RHINITIS AND RISK OF ERECTILE DYSFUNCTION – A NATIONWIDE POPULATION-BASED STUDY (Su VY-F, Liu C-J, Lan M-Y, Chen Y-M, Su K-C, Lee Y-C, Chen T-J, Chou K-T. Allergy 2013; 68: 440–445).
· EXTRACELLULAR DNA TRAPS IN ALLERGIC, INFECTIOUS, AND AUTOIMMUNE DISEASES (Simon D, Simon H-U, Yousefi S. Allergy 2013; 68: 409–416).
· IDENTIFICATION OF GALACTOSE-α-1,3-GALACTOSE IN THE GASTROINTESTINAL TRACT OF THE TICK IXODES RICINUS; POSSIBLE RELATIONSHIP WITH RED MEAT ALLERGY (Su VY-F, Liu C-J, Lan M-Y, Chen Y-M, Su K-C, Lee Y-C, Chen T-J, Chou K-T. Allergy 2013; 68: 440–445).
· INTRODUCTION OF COMPLEMENTARY FOODS IN INFANCY AND ATOPIC SENSITIZATION AT THE AGE OF 5 YEARS: TIMING AND FOOD DIVERSITY IN A FINNISH BIRTH COHORT (Nwaru BI, Takkinen H-M, Niemelä O, Kaila M, Erkkola M, Ahonen S, Tuomi H, Haapala A-M, Kenward MG, Pekkanen J, Lahesmaa R, Kere J, Simell O, Veijola R, Ilonen J, Hyöty H, Knip M, Virtanen SM. Allergy 2013; 68: 507–516).
· MAST CELL ACTIVATION SYNDROMES: DEFINITION AND CLASSIFICATION (Valent P. Allergy 2013; 68: 417–424).
· WEIGHT LOSS INTERVENTIONS IN ASTHMA: EAACI EVIDENCE-BASED CLINICAL PRACTICE GUIDELINE (PART I) (Moreira A, Bonini M, Garcia-Larsen V, Bonini S, Del Giacco SR, Agache I, Fonseca J, Papadopoulos NG, Carlsen K-H, Delgado L, Haahtela T. Allergy 2013; 68: 425–439).
· A UNIQUE CASE OF PERONEUS BREVIS/LONGUS MYOSITIS IN A PATIENT WITH A STAT3 MUTATION (Sterbank J, Marino J, Jhaveri D, Horbal J, Tcheurekdijian H, Hostoffer R. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 204–205).
· ANALYSIS OF HEREDITARY ANGIOEDEMA ATTACKS REQUIRING A SECOND DOSE OF ECALLANTIDE (Henry Li H, Campion M, Craig TJ, Soteres DF, Riedl M, Lumry WR, MacGinnitie AJ, Shea EP, Bernstein JA. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 168–172).
· BENEFITS OF EXERCISE IN ASTHMA (Craig TJ, Dispenza MC. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 133–140).
· EFFECT OF ALLERGIC RHINITIS ON THE EXPRESSION OF HUMAN β-DEFENSIN 2 IN TONSILS (Joon Choi I, Rhee CS, Hee Lee C, Kim DY. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 178–183).
· IN VIVO TESTS WITH “TAHINI” SAUCE: NEW ALLERGENIC SOURCE TO EVALUATE IGE-MEDIATED HYPERSENSITIVITY TO SESAME (Della-Torre E, Pignatti P, Yacoub MR, Sabbadini MG, Colombo G. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 209–210).
· INTRACTABLE SHELLFISH ANAPHYLAXIS: SENSITIZATION BY CROSS-REACTIVE SUBSTANCES IN A COMPLEMENTARY “IMMUNE STIMULANT” AND ACRYLIC NAILS (Rolland JM, Varese N, Zubrinich CM, O’Hehir RE. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 211–212).
· PERCEPTION AND PRACTICE OF SUBLINGUAL IMMUNOTHERAPY (SLIT) AMONG PRACTICING ALLERGISTS IN THE UNITED STATES: A FOLLOW-UP SURVEY (Sikora JM, Tankersley MS, Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 194–197).
· STEVENS-JOHNSON SYNDROME (SJS): A REVIEW OF 14 ADULT CASES WITH ONE FATAL OUTCOME (Sawicki J, Ellis AK. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 207–209).
· TERMINOLOGY, CLOSE-CALLS, AND BRACKETOLOGY FOR ALLERGY, ASTHMA, AND IMMUNOLOGY (Greenberger PA. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 141–145).
· ADVANCES IN BASIC AND CLINICAL IMMUNOLOGY IN 2012 (Chinen J, Notarangelo LD, Shearer WT. J Allergy Clin Immunol 2013; 131).
· CLINICAL PHENOTYPES OF CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE (COPD) AND ASTHMA: RECENT ADVANCES (Carolan BJ, Sutherland ER. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 627-634).
· CORTICOSTEROID RESISTANCE IN PATIENTS WITH ASTHMA AND CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE (Barnes PJ. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 636-645).
· INITIAL DESCRIPTION OF PORK-CAT SYNDROME IN THE UNITED STATES (Posthumus J, James HR, Lane CJ, Matos LA, Platts-Mills TAE, Commins SP. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 923-925).
· INTERFERON REGULATORY FACTOR 3 ACTIVATION MEDIATES VIRAL STIMULUS-INDUCED BRONCHIAL PRODUCTION OF THYMIC STROMAL LYMPHOPOIETIN (TSLP) (Uller L. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 926).
· POSSIBLE ROLE OF TH17 CELLS IN THE PATHOGENESIS OF STEVENS-JOHNSON SYNDROME AND TOXIC EPIDERMAL NECROLYSIS (Teraki Y, Kawabe M, Izaki S. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 907-909).
· THE EXOSOME IN LUNG DISEASES: MESSAGE IN A BOTTLE (Eissa NT. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 904-905).
· TOLERANCE TO WHEAT IN WHOLE-GRAIN CEREAL BISCUIT IN WHEAT-ALLERGIC CHILDREN (Turner PJ, Wong M, Varese N, Rolland JM, O’Hehir RE, Campbell DE. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 920-923).
· TREATMENT OF ATTACKS WITH PLASMA-DERIVED C1-INHIBITOR (C1-INH) CONCENTRATE IN PEDIATRIC HEREDITARY ANGIOEDEMA (HAE) PATIENTS (Farkas H, Csuka D, Zotter Z, Szabó E, Czaller I, Varga L, Fejes J, Füst G, Harmat G. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 909-911).
· DEVELOPMENT OF NATURAL TOLERANCE AND INDUCED DESENSITIZATION IN COW’S MILK ALLERGY (Savilahti EM, Savilahti E. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 114–121).
· DRUG PROVOCATION TESTS IN THE DIAGNOSIS OF HYPERSENSITIVITY REACTIONS TO NON-STEROIDAL ANTI-INFLAMMATORY DRUGS IN CHILDREN (Zambonino MA, Torres MJ, Muñoz C, Requena G, Mayorga C, Posadas T, Urda A, Blanca M, Corzo JL. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 151–159).
· PEACH ALLERGY IN SPANISH CHILDREN: TOLERANCE TO THE PULP AND MOLECULAR SENSITIZATION PROFILE (Boyano-Martínez T, Pedrosa M, Belver T, Quirce S, García-Ara C. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 168–172).
· PLASMA-MEDIATED IMMUNE SUPPRESSION: A NEONATAL PERSPECTIVE (Belderbos ME, Levy O, Meyaard L, Bont L. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 102–113).
· PREVALENCE OF CONFIRMED IMMEDIATE TYPE DRUG HYPERSENSITIVITY REACTIONS AMONG SCHOOL CHILDREN (Erkocoglu M, Kaya A, Civelek E, Ozcan C, Cakır B, Akan A, Toyran M, Ginis T, Kocabas CN. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 160–167).
· TESTING CHILDREN FOR ALLERGIES: WHY, HOW, WHO AND WHEN (Eigenmann PA, Atanaskovic-Markovic M, O’B Hourihane J, Lack G, Lau S, Matricardi PM, Muraro A, Namazova Baranova L, Nieto A, Papadopoulos NG, Réthy LA, Roberts G, Rudzeviciene O, Wahn U, Wickman M, Høst A. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 195–209).
· 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.

· ALLERGIC RHINITIS (AR) AND RISK OF ERECTILE DYSFUNCTION (ED) – A NATIONWIDE POPULATION-BASED STUDY (Su VY-F, Liu C-J, Lan M-Y, Chen Y-M, Su K-C, Lee Y-C, Chen T-J, Chou K-T. Allergy 2013; 68: 440–445):
· Rinitis alérgica: posible factor de riesgo para disfunción eréctil.

· Rinitis alérgica → inflamación sistémica → aterosclerosis → disfunción eréctil.

· EXTRACELLULAR DNA TRAPS IN ALLERGIC, INFECTIOUS, AND AUTOIMMUNE DISEASES (Simon D, Simon H-U, Yousefi S. Allergy 2013; 68: 409–416):
· Trampa (red) extracelular de ADN: mezcla de ADN (nuclear o mitocondrial) y proteínas antimicrobianas; secretada por neutrófilos, eosinófilos, mastocitos y monocitos; destruye fundamentalmente bacterias y hongos extracelulares; contribuyen a la inmunopatología de las alergias, enfermedades autoinmunes y trombosis.

· IDP con formación alterada de estas trampas: deficiencia de MPO, EGC.

· Estafilococos y neumococos producen ADNasas → infecciones severas.

· IDENTIFICATION OF GALACTOSE-α-1,3-GALACTOSE IN THE GASTROINTESTINAL TRACT OF THE TICK IXODES RICINUS; POSSIBLE RELATIONSHIP WITH RED MEAT ALLERGY (Su VY-F, Liu C-J, Lan M-Y, Chen Y-M, Su K-C, Lee Y-C, Chen T-J, Chou K-T. Allergy 2013; 68: 440–445):
· Mordedura de ciertas garrapatas (ej. Ixodes ricinus) → producción de IgE contra galactosa-α-1,3-galactosa (α-Gal) → anafilaxia tardía luego de ingerir carnes rojas que tienen α-Gal (vaca, cerdo, cordero); anafilaxia por Cetuximab (anti-EGF, contiene α-Gal).

· INTRODUCTION OF COMPLEMENTARY FOODS IN INFANCY AND ATOPIC SENSITIZATION AT THE AGE OF 5 YEARS: TIMING AND FOOD DIVERSITY IN A FINNISH BIRTH COHORT (Nwaru BI, Takkinen H-M, Niemelä O, Kaila M, Erkkola M, Ahonen S, Tuomi H, Haapala A-M, Kenward MG, Pekkanen J, Lahesmaa R, Kere J, Simell O, Veijola R, Ilonen J, Hyöty H, Knip M, Virtanen SM. Allergy 2013; 68: 507–516):
· La introducción temprana y una mayor diversidad de alimentos en lactantes parece proteger de la sensibilización alérgica.

· MAST CELL ACTIVATION SYNDROMES: DEFINITION AND CLASSIFICATION (Valent P. Allergy 2013; 68: 417–424):
· Los mastocitos pueden activarse en procesos agudos (ej. reacciones alérgicas) o en procesos crónicos (ej. mastocitosis).

· ¿Cómo diagnosticar síndrome de activación de mastocitos (MCAS)? (i) Síntomas agudos recurrentes o crónicos (agudos: ronchas, prurito, broncoespasmo, hipotensión; crónicos: menos específicos, incluyendo cefalea, fatiga, náuseas, insomnio); (iii) buena respuesta a antihistamínicos y otros mediadores; (iv) ↑ niveles de mediadores de mastocitos (triptasa, histamina, PGD2).

· MCAS: (i) Primario: causado por mastocitos monoclonales con mutación en KIT; la mayoría de pacientes tiene mastocitosis cutánea o sistémica; (ii) secundario: causado por una enfermedad inflamatoria subyacente, incluyendo alergias; (iii) idiopático: sin causa identificada.

· WEIGHT LOSS INTERVENTIONS IN ASTHMA: EAACI EVIDENCE-BASED CLINICAL PRACTICE GUIDELINE (PART I) (Moreira A, Bonini M, Garcia-Larsen V, Bonini S, Del Giacco SR, Agache I, Fonseca J, Papadopoulos NG, Carlsen K-H, Delgado L, Haahtela T. Allergy 2013; 68: 425–439):
· Obesity: ↑ incidencia y severidad de asma; ↓ sensibilidad a corticoides, ↓ función pulmonar, ↑ inflamación sistémica.

· ¡Tratar obesidad en pacientes con asma!

· A UNIQUE CASE OF PERONEUS BREVIS/LONGUS MYOSITIS IN A PATIENT WITH A STAT3 MUTATION (Sterbank J, Marino J, Jhaveri D, Horbal J, Tcheurekdijian H, Hostoffer R. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 204–205):
· Mutación en STAT3 → síndrome hiper-IgE autosómico dominante (AD HIES): ↑ IgE, infecciones recurrentes (abscesos por S. aureus, neumonías, candidiasis), eccema, facies característica, neumatoceles, retención de primera dentición, escoliosis, osteopenia, fracturas.

· Siempre sospechar infección bacteriana en pacientes con AD-HIES, a pesar de ausencia de inflamación.

· ANALYSIS OF HEREDITARY ANGIOEDEMA ATTACKS REQUIRING A SECOND DOSE OF ECALLANTIDE (Henry Li H, Campion M, Craig TJ, Soteres DF, Riedl M, Lumry WR, MacGinnitie AJ, Shea EP, Bernstein JA. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 168–172):
· Angioedema hereditario: ↓ niveles o función de C1-inhibidor → ↑ actividad de calicreína → ↑ producción de bradicinina → angioedema recurrente (piel y mucosas) sin urticaria ni respuesta a anti-H1. Tratamiento de ataques: concentrado de C1-inh, inhibidor de calicreína, antagonista del receptor de bradicinina.

· BENEFITS OF EXERCISE IN ASTHMA (Craig TJ, Dispenza MC. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 133–140):
· Broncoespasmo inducido por el ejercicio (EIB): broncoconstricción  (↓FEV1) durante o después del ejercicio; factores de riesgo: atopia, ambiente seco o frío, ejercicio extremo, irritantes respiratorios.

· ¡Cuidado con el ejercicio en pacientes con asma no controlada!

· Beneficios del ejercicio: ↓ mediadores inflamatorios, ↑ linf T reguladores,  ↑ capacidad cardiopulmonar, ↑ calidad de vida → promover ejercicio en pacientes con asma controlada.

· EFFECT OF ALLERGIC RHINITIS ON THE EXPRESSION OF HUMAN β-DEFENSIN 2 IN TONSILS (Joon Choi I, Rhee CS, Hee Lee C, Kim DY. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 178–183):
· Rinitis alérgica → ↓ expresión de β2-defensina en las amígdalas → ↑ susceptibilidad a infecciones respiratorias.

· β-defensinas: péptidos antimicrobianos producidos por células epiteliales en las mucosas; amplio espectro antimicrobiano (bacterias, hongos, virus).

· IN VIVO TESTS WITH “TAHINI” SAUCE: NEW ALLERGENIC SOURCE TO EVALUATE IGE-MEDIATED HYPERSENSITIVITY TO SESAME (Della-Torre E, Pignatti P, Yacoub MR, Sabbadini MG, Colombo G. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 209–210):
· Diagnóstico de alergia inmediata a ajonjolí: detección de IgE específica, prueba de provocación oral.

· INTRACTABLE SHELLFISH ANAPHYLAXIS: SENSITIZATION BY CROSS-REACTIVE SUBSTANCES IN A COMPLEMENTARY “IMMUNE STIMULANT” AND ACRYLIC NAILS (Rolland JM, Varese N, Zubrinich CM, O’Hehir RE. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 211–212):
· Los pacientes con alergia a crustáceos deben tener cuidado de usar o ingerir productos con quitina (ej. inmunoestimulantes con glucosamina, uñas acrílicas).

· PERCEPTION AND PRACTICE OF SUBLINGUAL IMMUNOTHERAPY (SLIT) AMONG PRACTICING ALLERGISTS IN THE UNITED STATES: A FOLLOW-UP SURVEY (Sikora JM, Tankersley MS, Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 194–197):
· Inmunoterapia sublingual: 45% de inmunoterapia en Europa; 11% de inmunoterapia en USA.

· STEVENS-JOHNSON SYNDROME (SJS): A REVIEW OF 14 ADULT CASES WITH ONE FATAL OUTCOME (Sawicki J, Ellis AK. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 207–209):
· Síndrome de Stevens-Johnson (SJS): reacción inmunitaria severa que afecta piel y mucosas; fármacos son el principal agente causal; diagnóstico fundamente clínico; tratamiento: quitar agente causal, inmunosupresores, soporte.

· Autores reportan 14 casos de SJS, 13 de ellos por fármacos (azitromicina, TMP-SMX, alopurinol, hidroxicloroquina, carbamacepina, quinina, lamotrigina, claritromicina, coricidina vs alopurinol, moxifloxacino, detrol, fenitoína vs ácido valproico).

· TERMINOLOGY, CLOSE-CALLS, AND BRACKETOLOGY FOR ALLERGY, ASTHMA, AND IMMUNOLOGY (Greenberger PA. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 141–145):
· Los autores presentan una lista de 64 términos de alergia/inmunología relacionados en pares para así recordarlos mejor (ej. α-Gal y mordeduras de garrapata; lebrikizumab y periostina).

· Lebrikizumab (anti-IL13): tratamiento para asma severa; mejor respuesta en pacientes con niveles séricos altos de periostina.

· ADVANCES IN BASIC AND CLINICAL IMMUNOLOGY IN 2012 (Chinen J, Notarangelo LD, Shearer WT. J Allergy Clin Immunol 2013; 131):
· Inmunodeficiencias primarias con aumento de susceptibilidad a infecciones por virus papiloma humano: 1) verrugas como signo clínico mayor: deficiencia en EVER 1 y 2, síndrome WHIM, deficiencia en GATA2, deficiencia en DOCK8, linfopenia T idiopática, deficiencia en STK4, síndrome de Netherton; 2) verrugas como signo clínico frecuente: inmunodeficiencia combinada severa (SCID), síndrome Wiskott-Aldrich, deficiencia en NEMO, inmunodeficiencia común variable, deficiencia en CD40L, deficiencia de adhesión leucocitaria tipo I.

· Métodos de screening para SCID: (i) medición de TRECs: el mejor método en la actualidad; (ii) recuento de linfocitos: riesgo de falsos negativos (linf maternos, linf oligoclonales, linf B elevados).

· Método de screening para agammaglobulinemia: KRECs.

· Nuevas IDP descritas el 2012: deficiencia en LCK (deficiencia CD4, infecciones, autoinmunidad), deficiencia CD27 (hipogammaglobulinemia, defecto frente a virus Epstein-Barr), deficiencia CD21 (inmunodeficiencia común variable), deficiencia en LRBA (inmunodeficiencia común variable).

· Agammaglobulinemia → antibióticos pueden complementar reemplazo con GGIV.

· Genes involucrados en candidiasis mucocutánea crónica: CARD9, IL17F, IL17R, STAT3, STAT1, AIRE.

· CLINICAL PHENOTYPES OF CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE AND ASTHMA: RECENT ADVANCES (Carolan BJ, Sutherland ER. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 627-634):
· Es importante clasificar fenotipos específicos de asma y EPOC, para desarrollar e indicar terapias individualizadas.

· CORTICOSTEROID RESISTANCE IN PATIENTS WITH ASTHMA AND CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE (Barnes PJ. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 636-645):
· Mecanismos de acción de corticoides: difusión por la membrana celular → unión al receptor de glucocorticoides → entrada al núcleo → dimerización → inhibición de genes proinflamatorios (citocinas, quimiocinas, moléculas de adhesión).
· 10% de pacientes con asma requieren dosis máxima de corticoides inhalados; 1% de pacientes requieren uso regular de corticoides orales.

· Es necesario desarrollar terapias que reduzcan la resistencia a corticoides (ej. inhibidores de PDE4, inhibidores de cinasas, teofilina, macrólidos, LABA, antioxidantes, vit D).

· Resistencia a corticoides puede ocurrir también en EPOC, lupus, artritis reumatoide y enfermedad inflamatoria intestinal.

· INITIAL DESCRIPTION OF PORK-CAT SYNDROME IN THE UNITED STATES (Posthumus J, James HR, Lane CJ, Matos LA, Platts-Mills TAE, Commins SP. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 923-925):
· Síndrome gato-cerdo: sensibilización IgE hacia la albúmina sérica del gato → reactividad cruzada con la albúmina del cerdo → reacciones alérgicas al ingerir cerdo. Algunos pacientes no manifiestan clínica de alergia al gato; algunos pacientes tampoco toleran carne de vaca.

· INTERFERON REGULATORY FACTOR 3 ACTIVATION MEDIATES VIRAL STIMULUS-INDUCED BRONCHIAL PRODUCTION OF THYMIC STROMAL LYMPHOPOIETIN (TSLP) (Uller L. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 926):
· Virus sincitial respiratorio → sobreproducción de TSLP e IFN tipo I → exacerbaciones de asma y EPOC.

· POSSIBLE ROLE OF TH17 CELLS IN THE PATHOGENESIS OF STEVENS-JOHNSON SYNDROME (SJS) AND TOXIC EPIDERMAL NECROLYSIS (TEN) (Teraki Y, Kawabe M, Izaki S. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 907-909):
· Síndrome de Stevens-Johnson y necrólisis epidérmica tóxica: reacción inmune citotóxica severa contra los queratinocitos, generalmente inducida por drogas. Linfocitos Th17 parecen tener rol importante en fisiopatología.

· THE EXOSOME IN LUNG DISEASES: MESSAGE IN A BOTTLE (Eissa NT. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 904-905):
· Exosomas: nanovesículas membranosas secretadas por diversas células; importantes en comunicación intercelular; participan en procesos fisiológicos y patológicos; detectables en diversos fluidos; potenciales biomarcadores y dianas terapéuticas.

· Se ha detectado exosomas con propiedades proinflamatorias en pacientes con asma.

· TOLERANCE TO WHEAT IN WHOLE-GRAIN CEREAL BISCUIT IN WHEAT-ALLERGIC CHILDREN (Turner PJ, Wong M, Varese N, Rolland JM, O’Hehir RE, Campbell DE. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 920-923):
· Alergia al trigo mediada por IgE: usualmente comienza en la infancia y resuelve hacia los 3-5 años de edad; puede haber reacción cruzada con otros granos; diagnóstico: detección de IgE específica, prueba de provocación oral.

· Algunos niños con alergia al trigo lo toleran en formas bien procesadas (ej. galletas).

· TREATMENT OF ATTACKS WITH PLASMA-DERIVED C1-INHIBITOR (C1-INH) CONCENTRATE IN PEDIATRIC HEREDITARY ANGIOEDEMA (HAE) PATIENTS (Farkas H, Csuka D, Zotter Z, Szabó E, Czaller I, Varga L, Fejes J, Füst G, Harmat G. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 909-911):
· Angioedema hereditario (HAE): enfermedad autosómica dominante por mutación en C1-INH; HAE tipo I: C1-inh reducido; HAE tipo II: C1-inh disfuncional.

· Concentrado de C1-INH derivado de plasma (Berinert, CSL Behring): efectivo y seguro para ataques de HAE en niños (único tratamiento aprobado); vida media: 33 horas.
· DEVELOPMENT OF NATURAL TOLERANCE AND INDUCED DESENSITIZATION IN COW’S MILK ALLERGY (Savilahti EM, Savilahti E. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 114–121):
· Sistema inmunitario normal: a) elimina patógenos; b) tolera antígenos ambientales inocuos o beneficiosos (alimentos, fármacos); c) tolera bacterias comensales.

· Factores de riesgo en lactantes para tolerancia oral alterada: (i) barrera intestinal inmadura → mayor entrada antigénica; (ii) menor secreción de ácido gástrico y enzimas proteolíticas → menor degradación antigénica; (iii) menor cantidad de IgA; (iv) predominio Th2 durante la gestación; (v) atopia; (vi) microbiota intestinal alterada.

· Respuesta fisiológica a la leche de vaca: respuesta T reguladora; predomina producción de IgG1 e IgG4; baja producción de IgE.

· Se desconoce la dosis y el tiempo más precisos para iniciar exposición a leche de vaca.

· Alergia a la leche de vaca (CMA): 2-3% de infantes; puede ser mediada o no por IgE; la mayoría de niños la supera espontáneamente.

· CMA mediada por IgE: reacción inmediata luego de exposición (urticaria, angioedema, broncoespasmo, anafilaxia); diagnóstico: detección de IgE específica, prueba de provocación oral.

· CMA no mediada por IgE: reacción retardada (horas a días) luego de exposición.

· La exposición a las proteínas de leche de vaca puede ocurrir vía leche materna o por contacto con la piel → CMA puede ocurrir incluso en niños con lactancia materna exclusiva.

· Factores de riesgo para persistencia de CMA: reacciones severas a dosis pequeñas, alergia a leche cocida, alta IgE específica, alergias a otros alimentos, alergias respiratorias.

· Pacientes que superan CMA: ↓ respuestas Th2, ↑ respuestas Th1 y Treg; ↓ IgE específica (puede no normalizarse totalmente); ↑ IgG4 e IgA.

· Probióticos (ej. Lactobacillus rhamnosus) pueden acelerar desarrollo de tolerancia.

· Inmunoterapia oral con leche de vaca puede inducir desensibilización en la mayoría de pacientes; limitada evidencia sobre inducción de tolerancia a largo plazo. Principal problema: efectos adversos.

· DRUG PROVOCATION TESTS (DPT) IN THE DIAGNOSIS OF HYPERSENSITIVITY REACTIONS TO NON-STEROIDAL ANTI-INFLAMMATORY DRUGS IN CHILDREN (Zambonino MA, Torres MJ, Muñoz C, Requena G, Mayorga C, Posadas T, Urda A, Blanca M, Corzo JL. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 151–159):
· Hipersensibilidad a AINES: 0.3% de la población general. (i) Mecanismos farmacológicos: inhibición de COX; intolerancia cruzada a otros AINES, incluyendo paracetamol (4-25%); típica presentación en personas jóvenes: edema palpebral. (ii) Mecanismos inmunológicos: producción de IgE o linfocitos T específicos; reacción selectiva.

· PEACH ALLERGY IN SPANISH CHILDREN: TOLERANCE TO THE PULP AND MOLECULAR SENSITIZATION PROFILE (Boyano-Martínez T, Pedrosa M, Belver T, Quirce S, García-Ara C. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 168–172):
· Pru p 3 es el principal alérgeno del durazno, predomina en la cáscara.

· 93% de niños con “alergia al durazno” (ingestión o contacto) toleraron prueba de provocación oral con durazno sin cáscara.

· PLASMA-MEDIATED IMMUNE SUPPRESSION: A NEONATAL PERSPECTIVE (Belderbos ME, Levy O, Meyaard L, Bont L. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 102–113):
· Moléculas antiinflamatorias en el plasma humano: IL-10, TGF-β, antagonistas de receptores de citocinas, IgG, IgA, galectinas, adenosina, vit A, vit D, adiponectina, etc. Potencial terapia inmunorreguladora para enfermedades autoinmunes, alérgicas e inflamatorias.

· Rol inmunomodulador del plasma es importante en neonatos para: (i) mantener tolerancia materno-fetal; (ii) tolerar colonización microbiana.

· PREVALENCE OF CONFIRMED IMMEDIATE TYPE DRUG HYPERSENSITIVITY REACTIONS AMONG SCHOOL CHILDREN (Erkocoglu M, Kaya A, Civelek E, Ozcan C, Cakır B, Akan A, Toyran M, Ginis T, Kocabas CN. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 160–167):
· 5% de pacientes con sospecha de “alergia a fármacos” tienen una alergia confirmada → generalmente no basta con la historia clínica para catalogar a un paciente como “alérgico”, es necesario hacer pruebas.

· TESTING CHILDREN FOR ALLERGIES: WHY, HOW, WHO AND WHEN (Eigenmann PA, Atanaskovic-Markovic M, O’B Hourihane J, Lack G, Lau S, Matricardi PM, Muraro A, Namazova Baranova L, Nieto A, Papadopoulos NG, Réthy LA, Roberts G, Rudzeviciene O, Wahn U, Wickman M, Høst A. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 195–209):
· Documento de 15 páginas con recomendaciones sobre pruebas diagnósticas en niños con sospecha de alergias.

· Prick test y detección de IgE específica deben realizarse orientados por la historia clínica

· Las pruebas de provocación con alimentos o fármacos son el gold standard para confirmar o excluir alergias. Deben ser realizadas por alergólogos experimentados.

· Los niños con dermatitis atópica severa de inicio temprano están en riesgo de desarrollar alergias alimentarias.

· Considerar alergias alimentarias en todo niño <3 años con dermatitis atópica moderada-severa.

· Considerar una causa alérgica para urticaria/angioedema agudo cuando: (i) síntomas ocurren <2 horas luego de exposición a alérgeno; (ii) síntomas duran <24 horas.

· Algunos aeroalérgenos (pólenes, alérgenos animales, ácaros) pueden ocasionar urticaria/angioedema.

· Las pruebas de alergia en pacientes con urticaria crónica no suelen ser de ayuda.

· Anafilaxia durante anestesia → abordaje de alergias a bloqueantes neuromusculares, látex, hipnóticos, antibióticos, opioides, etc.

· Todos los niños con asma deben ser evaluados para detección de alergias.

· Niño con tos crónica → considerar diagnóstico diferencial antes de realizar pruebas de detección de alergia.

· Vómitos y diarrea crónica como síntomas de alergia no son comunes; otras causas deben ser excluidas.

· Cólicos: 5-19% de infantes; llanto excesivo >3 horas/día, >3 días/semana por >3 semanas. Ocurre en 30–46% de infantes con alergia a leche de vaca.

· Niños con llanto extremo y signos de atopia deben ser investigados para alergias alimentarias.

· Sospecha de alergia alimentaria en infantes con lactancia materna exclusiva →  dieta materna (sin alimentos sospechosos) por mínimo 1 semana, seguida de provocación controlada.

· Considerar alergia alimentaria en niños atópicos con poca ganancia ponderal luego de excluir otros diagnósticos.

· Anafilaxia en niño → investigar alergias detalladamente.

· Considerar evaluación de alergias alimentarias en los hermanos de niños con alergias a alimentos, especialmente si tienen dermatitis atópica moderada-severa.

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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