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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

Mayo 2013 – contenido:
· EARLY SKIN TESTING IS EFFECTIVE FOR DIAGNOSIS OF HYPERSENSITIVITY REACTIONS OCCURRING DURING ANESTHESIA (Lafuente A, Javaloyes G, Berroa F, Goikoetxea MJ, Moncada R, Núñez-Córdoba JM, Cabrera-Freitag P, D’Amelio C, Sanz ML, Gastaminza G. Allergy 2013; 68: 820–822).
· IgE-MEDIATED ANAPHYLAXIS AND ALLERGIC REACTIONS TO IDURSULFASE IN PATIENTS WITH HUNTER SYNDROME (Kim J, Park MR, Kim DS, Lee JO, Maeng SH, Cho SY, Han Y, Ahn K, Jin DK. Allergy 2013; 68: 796–802).
· PRACTICAL ALGORITHM FOR DIAGNOSING PATIENTS WITH RECURRENT WHEALS OR ANGIOEDEMA (Maurer M, Magerl M, Metz M, Siebenhaar F, Weller K, Krause K. Allergy 2013; 68: 816–819).
· ROLE OF PLASMACYTOID DENDRITIC CELL SUBSETS IN ALLERGIC ASTHMA (Maazi H, Lam J, Lombardi V, Akbari O. Allergy 2013; 68: 695–701).
· SKIN TEST CONCENTRATIONS FOR SYSTEMICALLY ADMINISTERED DRUGS – AN ENDA/EAACI DRUG ALLERGY INTEREST GROUP POSITION PAPER (Brockow K, Garvey LH, Aberer W, Atanaskovic-Markovic M, Barbaud A, Bilo MB, Bircher A, Blanca M, Bonadonna B, Campi P, Castro E, Cernadas JR, Chiriac AM, Demoly P, Grosber M, Gooi J, Lombardo C, Mertes PM, Mosbech H, Nasser S, Pagani M, Ring J, Romano A, Scherer K, Schnyder B, Testi S, Torres M, Trautmann A, Terreehorst I on behalf of the ENDA/EAACI Drug Allergy Interest Group. Allergy 2013; 68: 702–712).
· THE CRUX WITH A RELIABLE IN VITRO AND IN VIVO DIAGNOSIS OF ALLERGY (R. Crameri. Allergy 2013; 68: 693–694).
· USEFULNESS OF OMALIZUMAB IN TEN PATIENTS WITH SEVERE OCCUPATIONAL ASTHMA (Lavaud F, Bonniaud P, Dalphin JC, Leroyer C, Muller D, Tannous R, Mangiapan G, De Blay F. Allergy 2013; 68: 813–815).
· ACUTE GENERALIZED EXANTHEMATIC PUSTULOSIS DUE TO IBUPROFEN (Arochena L, Zafra MP, Fariña MC, Del Pozo V, Fernández-Nieto M. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 386–387).

· EFFICACY OF OMALIZUMAB IN EOSINOPHILIC CHRONIC RHINOSINUSITIS PATIENTS WITH ASTHMA (Tajiri T, Matsumoto H, Hiraumi H, Ikeda H, Morita K, Izuhara K, Ono J, Ohta S, Ito I, Oguma T, Nakaji H, Inoue H, Iwata T, Nagasaki T, Kanemitsu Y, Ito J, Niimi A, Mishima M. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 387–388).

· EXERCISE-INDUCED BRONCHOCONSTRICTION (Pongdee T, Li JT. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 311–315).
· FOOD SENSITIZATION IN JAPANESE INFANTS IS ASSOCIATED WITH A COMMON FILAGGRIN VARIANT (Nomura T, Tsuge I, Inuo C, Nakajima Y, Kondo Y, Sugiura S, Murata H, Iguchi T, Terada A, Saitoh S, Hashimoto S, Urisu A. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 388–390).
· HYPER IMMUNOGLOBULIN M SYNDROME IN A 15-YEAR-OLD BOY CAUSED BY A GLY219ARG MISSENSE MUTATION (Katta A, Hong J, Knutsen AP. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 391–393).
· NONINVASIVE EVALUATION OF AIRWAY INFLAMMATION IN PATIENTS WITH SEVERE ASTHMA (Papaporfyriou A, Tseliou E, Loukides S, Kostikas K, Bakakos P. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 316–321).
· PROTEIN CONTACT DERMATITIS AND FOOD ALLERGY TO MARE MILK (Doyen V, Leduc V, Corazza F, Mairesse M, Ledent C, Michel O. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 390–391).
· ADULT-ONSET MANIFESTATION OF IDIOPATHIC T-CELL LYMPHOPENIA DUE TO A HETEROZYGOUS RAG1 MUTATION (Abraham RS, Recher M, Giliani S, Walter JE, Nee Lee Y, Frugoni F, Maddox DE, Kirmani S, Notarangelo LD. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 1421-1423).
· ASTHMA AND THE HOST-MICROBE INTERACTION (Gilstrap DL, Kraft M. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 1449-1450).
· COMMON VARIABLE IMMUNODEFICIENCY CLASSIFICATION BY QUANTIFYING T-CELL RECEPTOR AND IMMUNOGLOBULIN κ-DELETING RECOMBINATION EXCISION CIRCLES (Kamae Ch, Nakagawa N, Sato H, Honma K, Mitsuiki N, Ohara O, Kanegane H, Pasic S, Pan-Hammarström Q, van Zelm MC, Morio T, Imai K, Nonoyama S. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 1437-1440).
· EVIDENCE MOUNTS THAT VIRUSES DRIVE ATOPIC DEVELOPMENT (Sigua JA, Grayson MH. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 1340-1341).
· HOMING FREQUENCY OF HUMAN T CELLS INFERRED FROM PERIPHERAL BLOOD DEPLETION KINETICS AFTER SPHINGOSINE-1-PHOSPHATE RECEPTOR BLOCKADE (Mehling M, Brinkmann V, Burgener AV, Gubser P, Luster AD, Kappos L, Hess C. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 1440-1443).
· HYDROXYCHLOROQUINE PREFERENTIALLY INDUCES APOPTOSIS OF CD45RO+ EFFECTOR T CELLS BY INHIBITING AUTOPHAGY: A POSSIBLE MECHANISM FOR THERAPEUTIC MODULATION OF T CELLS (van Loosdregt J, Spreafico R, Rossetti M, Prakken BJ, Lotz M, Albani S. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 1443-1446).
· INHIBITION OF POLYETHYLENE GLYCOL–INDUCED HISTAMINE RELEASE BY MONOMERIC ETHYLENE AND DIETHYLENE GLYCOL: A CASE OF PROBABLE POLYETHYLENE GLYCOL ALLERGY (Wenande EC, Skov PS, Mosbech H, Poulsen LK, Garvey LH. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 1425-1427).
· MECHANISMS UNDERLYING HELPER T-CELL PLASTICITY: IMPLICATIONS FOR IMMUNE-MEDIATED DISEASE (Hirahara K, Poholek A, Vahedi G, Laurence A, Kanno Y, Milner JD, O’Shea JJ. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 1276-1287).
· T CELLS IN ASTHMA: INFLUENCES OF GENETICS, ENVIRONMENT, AND T-CELL PLASTICITY (Lloyd CM, Saglani S. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 1267-1274).
· DEHYDRATED EGG WHITE: AN ALLERGEN SOURCE FOR IMPROVING EFFICACY AND SAFETY IN THE DIAGNOSIS AND TREATMENT FOR EGG ALLERGY (Escudero C, Sánchez-García S, Rodríguez del Río P, Pastor-Vargas C, García-Fernández C, Pérez-Rangel I, Ramírez-Jiménez A, Ibáñez MD. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 263–269).
· NEW VALIDATED RECIPES FOR DOUBLE-BLIND PLACEBO-CONTROLLED LOW-DOSE FOOD CHALLENGES (Winberg A, Nordström L, Strinnholm Å, Nylander A, Jonsäll A, Rönmark E, West CE. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 282–287).
· PHENOBARBITAL-INDUCED SEVERE CUTANEOUS ADVERSE DRUG REACTIONS ARE ASSOCIATED WITH CYP2C19*2 IN THAI CHILDREN (Manuyakorn W, Siripool K, Kamchaisatian W, Pakakasama S, Visudtibhan A, Vilaiyuk S, Rujirawat T, Benjaponpitak S. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 299–303E. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 299–303).
· PRACTICAL APPROACH TO NUTRITION AND DIETARY INTERVENTION IN PEDIATRIC FOOD ALLERGY (Groetch M, Nowak-Wegrzyn A. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 212–221).
· SENSITIZATION TO MALASSEZIA IN CHILDREN WITH ATOPIC DERMATITIS COMBINED WITH FOOD ALLERGY (Kekki O-M, Scheynius A, Poikonen S, Koskinen A, Kautiainen H, Turjanmaa K. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 244–249).
· THE ROLE OF HEMATOPOIETIC STEM CELL TRANSPLANTATION IN SP110 ASSOCIATED VENO-OCCLUSIVE DISEASE WITH IMMUNODEFICIENCY SYNDROME (Ganaiem H, Eisenstein EM, Tenenbaum A, Somech R, Simanovsky N, Roscioli T, Weintraub M, Stepensky P. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 250–256).
· VARIABLE PRESENTATION OF PRIMARY IMMUNE DEFICIENCY: TWO CASES WITH CD3 GAMMA DEFICIENCY PRESENTING WITH ONLY AUTOIMMUNITY (Tokgoz H, Caliskan U, Keles S, Reisli İ, Guiu IS, Morgan NV. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 257–262).
· WHY DO FEW FOOD-ALLERGIC ADOLESCENTS TREAT ANAPHYLAXIS WITH ADRENALINE? – REVIEWING A PRESSING ISSUE (Marrs T, Lack G. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 222–229).
·  EARLY SKIN TESTING IS EFFECTIVE FOR DIAGNOSIS OF HYPERSENSITIVITY REACTIONS OCCURRING DURING ANESTHESIA (Lafuente A, Javaloyes G, Berroa F, Goikoetxea MJ, Moncada R, Núñez-Córdoba JM, Cabrera-Freitag P, D’Amelio C, Sanz ML, Gastaminza G. Allergy 2013; 68: 820–822):
· ¿Qué hacer ante un paciente que presentó una reacción alérgica durante anestesia general? Se recomienda hacer pruebas cutáneas mínimo 4-6 semanas luego de la reacción, con el objetivo de detectar al agente causal.

· Los autores muestran que las pruebas cutáneas tempranas (prick test e IDR 0-4 días luego de la reacción) pueden ser útiles para detectar al agente causal, especialmente cuando la cirugía se suspendió y debe reiniciarse urgentemente.

· IgE-MEDIATED ANAPHYLAXIS AND ALLERGIC REACTIONS TO IDURSULFASE IN PATIENTS WITH HUNTER SYNDROME (Kim J, Park MR, Kim DS, Lee JO, Maeng SH, Cho SY, Han Y, Ahn K, Jin DK. Allergy 2013; 68: 796–802):
· Mucopolisacaridosis tipo II (síndrome de Hunter): deficiencia genética de la enzima lisosomal iduronato-2-sulfatasa; tratamiento: reemplazo con idursulfasa (Elaprase).

· Los autores estudiaron 34 pacientes con MPS II que recibieron terapia con Elaprase: (i) 3 pacientes presentaron anafilaxia; 4 presentaron urticaria/angioedema; (ii) se encontró relación entre anafilaxia y la presencia de IgE específica anti-Elaprase; (iii) el prick test predijo los 3 casos de anafilaxia.

· PRACTICAL ALGORITHM FOR DIAGNOSING PATIENTS WITH RECURRENT WHEALS OR ANGIOEDEMA (Maurer M, Magerl M, Metz M, Siebenhaar F, Weller K, Krause K. Allergy 2013; 68: 816–819):
· Los autores presentan un algoritmo diagnóstico para evaluar los pacientes con urticaria o angioedema recurrente.

· Diagnóstico diferencial de urticaria/angioedema crónicos: desórdenes autoinflamatorios (hereditarios o adquiridos), enfermedades autoinmunes, vasculitis urticarial, angioedema mediado por bradicinina (inducido por IECA, deficiencia de C1-inh adquirida o heredada).
· ROLE OF PLASMACYTOID DENDRITIC CELL SUBSETS IN ALLERGIC ASTHMA (Maazi H, Lam J, Lombardi V, Akbari O. Allergy 2013; 68: 695–701):
· Células dendríticas plasmacitoides: (i) función tolerogénica en ambiente homeostático (especialmente subtipos CD8α+β- y CD8α+β+); (ii) función antiviral en ambiente inflamatorio (secreción de interferones tipo 1).

· SKIN TEST CONCENTRATIONS FOR SYSTEMICALLY ADMINISTERED DRUGS – AN ENDA/EAACI DRUG ALLERGY INTEREST GROUP POSITION PAPER (Brockow K, Garvey LH, Aberer W, Atanaskovic-Markovic M, Barbaud A, Bilo MB, Bircher A, Blanca M, Bonadonna B, Campi P, Castro E, Cernadas JR, Chiriac AM, Demoly P, Grosber M, Gooi J, Lombardo C, Mertes PM, Mosbech H, Nasser S, Pagani M, Ring J, Romano A, Scherer K, Schnyder B, Testi S, Torres M, Trautmann A, Terreehorst I on behalf of the ENDA/EAACI Drug Allergy Interest Group. Allergy 2013; 68: 702–712):
· Las pruebas cutáneas son útiles y generalmente seguras para diagnosticar alergia a fármacos, especialmente mediada por IgE. Deben ser realizadas e interpretadas de manera adecuada por médicos alergólogos (cuidado con utilizar fármacos a dosis irritativas).

· Los resultados positivos usualmente confirman la alergia; los resultados negativos no la excluyen, generalmente debe ser seguidos por pruebas de provocación.

· THE CRUX WITH A RELIABLE IN VITRO AND IN VIVO DIAGNOSIS OF ALLERGY (R. Crameri. Allergy 2013; 68: 693–694):
· Diagnóstico de enfermedades alérgicas: historia clínica, detección de IgE específica in vivo o in vitro, pruebas de provocación.

· Problemas relacionados a la detección de IgE específica: (i) los extractos pueden estar contaminados con carbohidratos que den falsos positivos (20% de personas sanas tienen IgE anti-glicanos clínicamente irrelevante); (ii) los extractos pueden carecer de algunos epitopes alergénicos relevantes; (iii) la detección de IgE específica no confirma su relevancia clínica; (iv) la no detección de IgE específica en piel o sangre no excluye su producción local en mucosas (entopia).

· Siempre debemos correlacionar los resultados de las pruebas alergológicas con la historia clínica.

· USEFULNESS OF OMALIZUMAB IN TEN PATIENTS WITH SEVERE OCCUPATIONAL ASTHMA (Lavaud F, Bonniaud P, Dalphin JC, Leroyer C, Muller D, Tannous R, Mangiapan G, De Blay F. Allergy 2013; 68: 813–815):
· Los autores reportan 10 pacientes (20-57 años) con asma ocupacional severa no controlada que recibieron tratamiento con Omalizumab → mejoría clínica en 9 pacientes (↑ control, ↓ exacerbaciones, ↓ uso de corticoides); 7 de ellos pudieron continuar trabajando en su misma ocupación.

· ACUTE GENERALIZED EXANTHEMATIC PUSTULOSIS DUE TO IBUPROFEN (Arochena L, Zafra MP, Fariña MC, Del Pozo V, Fernández-Nieto M. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 386–387):
· Pustulosis exantemática generalizada aguda (PEGA): reacción tardía severa a fármacos; más frecuente por antibióticos; diagnóstico: historia clínica, test parche, test de activación linfocitaria.

· Se reporta el caso de un hombre de 47 años con PEGA por ibuprofeno. Test de activación de basófilos positivo (a pesar que este test valora hipersensibilidad inmediata). Tratamiento: corticoides orales y tópicos.

· EFFICACY OF OMALIZUMAB IN EOSINOPHILIC CHRONIC RHINOSINUSITIS (ECRS) PATIENTS WITH ASTHMA (Tajiri T, Matsumoto H, Hiraumi H, Ikeda H, Morita K, Izuhara K, Ono J, Ohta S, Ito I, Oguma T, Nakaji H, Inoue H, Iwata T, Nagasaki T, Kanemitsu Y, Ito J, Niimi A, Mishima M. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 387–388):
· Omalizumab fue efectivo para 6 pacientes (51-78 años) con rinosinusitis crónica eosinofílica y asma atópica severa.

· EXERCISE-INDUCED BRONCHOCONSTRICTION (EIB) (Pongdee T, Li JT. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 311–315):
· Broncoespasmo inducido por el ejercicio: broncoespasmo transitorio y reversible luego del ejercicio; ocurre en 90% de asmáticos y 15% de la población general; factores de riesgo: ejercicio intenso, respiración bucal, ambiente seco y frío;  diagnóstico: historia clínica, reto con ejercicio o manitol.

· FOOD SENSITIZATION IN JAPANESE INFANTS IS ASSOCIATED WITH A COMMON FILAGGRIN VARIANT (Nomura T, Tsuge I, Inuo C, Nakajima Y, Kondo Y, Sugiura S, Murata H, Iguchi T, Terada A, Saitoh S, Hashimoto S, Urisu A. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 388–390):
· Defectos de filagrina → alteración barrera epidérmica → asociación con dermatitis atópica.

· Una variante en el gen de la filagrina se asoció a sensibilización a alimentos en 116 niños japoneses (9-14 meses de edad).

· HYPER IMMUNOGLOBULIN M SYNDROME IN A 15-YEAR-OLD BOY CAUSED BY A GLY219ARG MISSENSE MUTATION (Katta A, Hong J, Knutsen AP. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 391–393):
· Síndrome hiper-IgM por defecto en CD40L: inmunodeficiencia combinada; infecciones oportunistas; mal pronóstico; debe hacerse trasplante de médula ósea.

· Se reporta el caso de un paciente de 15 años con síndrome hiper-IgM de presentación menos severa, asociado a un defecto en CD40L; buena respuesta a GGIV.

· NONINVASIVE EVALUATION OF AIRWAY INFLAMMATION IN PATIENTS WITH SEVERE ASTHMA (Papaporfyriou A, Tseliou E, Loukides S, Kostikas K, Bakakos P. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 316–321):
· En 5-10% de pacientes con asma no se logra control adecuado a pesar de terapia óptima.

· Asma severa se asocia a: (i) inflamación eosinofílica a corticoides; (ii) inflamación neutrofílica; (iii) características de EPOC; (iv) remodelamiento irreversible.

· Terapia personalizada: determinar un fenotipo específico de asma → dirigir terapia (ej. asma eosinofílica respondería mejor a anti-IL5).

· PROTEIN CONTACT DERMATITIS AND FOOD ALLERGY TO MARE MILK (MM) (Doyen V, Leduc V, Corazza F, Mairesse M, Ledent C, Michel O. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 110: 390–391):
· Se reporta el caso de una paciente de 44 años con alergia inmediata y retardada a la leche de yegua: (i) dermatitis por contacto con jabón y shampoo conteniendo esta leche; (ii) vómitos luego de ingerir suplementos nutricionales conteniendo esta leche → diagnóstico: prick test, ImmunoCAP, ELISA, Western blot y test de trasformación linfocitaria.

· ADULT-ONSET MANIFESTATION OF IDIOPATHIC T-CELL LYMPHOPENIA DUE TO A HETEROZYGOUS RAG1 MUTATION (Abraham RS, Recher M, Giliani S, Walter JE, Nee Lee Y, Frugoni F, Maddox DE, Kirmani S, Notarangelo LD. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 1421-1423):
· RAG1: proteína importante para la recombinación de los receptores de linfocitos B y T; permite generar nuestro amplio repertorio linfocitario.

· Se reporta el caso de un paciente de 38 años con dermatitis crónica y ↓ de linfocitos T, asociados a mutación heterocigótica en RAG1 (función reducida de RAG1, pero no ausente). No infecciones recurrentes o severas.

· Particularidades: (i) esta misma mutación en RAG1 ocasiona inmunodeficiencia combinada severa o síndrome de Omenn cuando se presenta en forma homocigótica o heterocigótica compuesta; (ii) el padre asintomático tenía la misma mutación → otros factores (ambientales, genéticos, epigenéticos) influyen en la expresión o función de RAG1.

· ASTHMA AND THE HOST-MICROBE INTERACTION (Gilstrap DL, Kraft M. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 1449-1450):
· Asma: enfermedad multifactorial (factores genéticos, epigenéticos y ambientales).

· Relación entre microbios y asma: (i) infecciones respiratorias virales (especialmente VSR) puede iniciar asma; (ii) infecciones respiratorias virales (especialmente rinovirus) son causa principal de exacerbaciones de asma; (iii) infecciones bacterianas atípicas (M pneumoniae, C pneumoniae) pueden dificultar control de asma (¿beneficio con macrólidos?); (iv) asma alérgica puede ser un factor de riesgo para infecciones respiratorias frecuentes y/o severas; (v) el tipo y severidad de microbiota (intestinal y respiratoria) puede influir en el desarrollo de asma (¿beneficio con probióticos y prebióticos? ¿aumento de alergias por cesárea?); (vi) lisados bacterianos pueden mejorar el control de respuestas Th2.

· COMMON VARIABLE IMMUNODEFICIENCY (CVID) CLASSIFICATION BY QUANTIFYING T-CELL RECEPTOR (TREC) AND IMMUNOGLOBULIN κ-DELETING RECOMBINATION EXCISION CIRCLES (KREC) (Kamae Ch, Nakagawa N, Sato H, Honma K, Mitsuiki N, Ohara O, Kanegane H, Pasic S, Pan-Hammarström Q, van Zelm MC, Morio T, Imai K, Nonoyama S. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 1437-1440):
· Inmunodeficiencia común variable (IDCV): grupo heterogéneo de defectos genéticos del sistema inmunitario; susceptibilidad a infecciones, autoinmunidad y neoplasias.

· TREC: refleja recombinación de linfocitos T. KREC: refleja recombinación de linfocitos B.

· La clasificación basada en valores de TREC y KREC se correlacionó con la severidad y tuvo valor pronóstico en 40 pacientes (2-52 años) con IDCV.

· EVIDENCE MOUNTS THAT VIRUSES DRIVE ATOPIC DEVELOPMENT (Sigua JA, Grayson MH. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 1340-1341):
· Infecciones virales están asociadas al desarrollo y exacerbación de asma.

· TLR7: receptor que reconoce ARN de cadena única presente en varios virus.
· Defecto de TLR7 en ratones → susceptibilidad a infecciones respiratorias por virus → producción de IgE contra el virus y contra aeroalérgenos administrados de manera concomitante → mayor riesgo de alergia.
· HOMING FREQUENCY OF HUMAN T CELLS INFERRED FROM PERIPHERAL BLOOD DEPLETION KINETICS AFTER SPHINGOSINE-1-PHOSPHATE RECEPTOR BLOCKADE (Mehling M, Brinkmann V, Burgener AV, Gubser P, Luster AD, Kappos L, Hess C. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 1440-1443):
· Linfocitos T: (i) ‘vírgenes’ y ‘de memoria centrales’: circulan por ganglios linfáticos; (ii) ‘de memoria efectores’: circulan por tejidos periféricos en busca de antígeno.

· Linfocitos T ‘vírgenes’ expresan mayores niveles de CCR7 y CXCR4 → mayor sensibilidad a CXCL12, CCL19 and CCL21 → mayor circulación por ganglios linfáticos → mayor acceso al antígeno, sobrepasando su desventaja de mayor umbral de activación, en comparación con linfocitos T ‘de memoria centrales’.
· Linfocitos T CD4 entran a los ganglios linfáticos con más frecuencia que los CD8.

· HYDROXYCHLOROQUINE PREFERENTIALLY INDUCES APOPTOSIS OF CD45RO+ EFFECTOR T CELLS BY INHIBITING AUTOPHAGY: A POSSIBLE MECHANISM FOR THERAPEUTIC MODULATION OF T CELLS (van Loosdregt J, Spreafico R, Rossetti M, Prakken BJ, Lotz M, Albani S. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 1443-1446):
· Autofagia: degradación del material intracelular; “elimina desperdicios”.

· Autofagia → ↓ apoptosis → ↑ supervivencia del linfocito T.

· Los linfocitos T CD4 autorreactivos en pacientes con enfermedades autoinmunes son sobre todo CD45RO+.
· Hidroxicloroquina → ↓ acidificación y función de los lisosomas → ↓ autofagia → ↑ apoptosis, sobre todo de linfocitos T CD4 efectores CD45RO+ → ↓ linfocitos T autorreactivos → ↓ autoinmunidad.

· INHIBITION OF POLYETHYLENE GLYCOL–INDUCED HISTAMINE RELEASE BY MONOMERIC ETHYLENE AND DIETHYLENE GLYCOL: A CASE OF PROBABLE POLYETHYLENE GLYCOL ALLERGY (Wenande EC, Skov PS, Mosbech H, Poulsen LK, Garvey LH. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 1425-1427):
· Polietilenglicoles (PEGs): poliésteres usados en diversos productos médicos y no médicos.

· Se reporta el caso de una paciente de 27 años con reacciones alérgicas inmediatas a productos con PEG: (i) Effexor (venlafaxina); (ii) Depo-Medrol (acetato de metilprednisolona); (iii) Balancid Novum (carbonato de calcio + hidróxido de magnesio); (iv) Helosan crema.

· Diagnóstico: prick test, pruebas con basófilos, provocación oral.

· MECHANISMS UNDERLYING HELPER T-CELL PLASTICITY: IMPLICATIONS FOR IMMUNE-MEDIATED DISEASE (Hirahara K, Poholek A, Vahedi G, Laurence A, Kanno Y, Milner JD, O’Shea JJ. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 1276-1287):
· 2 grandes grupos de linfocitos T: (i) colaboradores: ‘helper’, expresan CD4; (ii) citotóxicos: expresan CD8.

· Linfocitos T CD4+ se agrupan en linajes (Th1, Th2, etc.) según los factores de transcripción ‘master’ y citocinas ‘signature’ que expresan.

· Linfocitos Th1 → IFNγ (defensa contra microbios intracelulares; autoinmunidad). Linfocitos Th2 → IL-4 (defensa contra helmintos; alergia mediada por IgE). Linfocitos Th9 → IL-9 (defensa contra helmintos; producción de moco en alergias). Linfocitos Th17 → IL-17 (defensa contra bacterias y hongos extracelulares; autoinmunidad; asma neutrofílica). Linfocitos Th22 → IL-22 (defensa contra bacterias extracelulares; regeneración y proliferación epitelial; dermatitis atópica). Linfocitos Treg → IL-10, TGF-β (tolerancia; regulación inmunitaria). Linfocitos TFH → IL-21 (ayuda a los linfocitos B en centros germinales).

· Existe considerable plasticidad entre linajes de linfocitos Th (ej. mismas citocinas ‘signature’ y mismos factores de transcripción ‘master’ pueden ser expresados por diversos linajes; un linfocito T puede adoptar características de otro linaje o características duales).

· T CELLS IN ASTHMA: INFLUENCES OF GENETICS, ENVIRONMENT, AND T-CELL PLASTICITY (Lloyd CM, Saglani S. J Allergy Clin Immunol 2013; 131: 1267-1274):
· Asma: enfermedad multifactorial (factores genéticos, epigenéticos y ambientales).

· Linfocitos T en asma: TH2 (predominio en asma atópica) TH17 (asma neutrofílica); TH22 (¿inicio de asma?); TH9 (activación de mastocitos; ↑ producción de moco); Treg (regulación de respuesta inmune).

· Implicancia clínica: (i) TGF-β ± ácido retinoico ± rapamicina → ↑ expresión de FoxP3 en linfocitos TH2 específicos del antígeno → conversión en linfocitos Treg → ↓ alergia; (ii) administración de vit D → ↑ linfocitos T CD4 secretores de IL-10 → ↓ alergia.

· DEHYDRATED EGG WHITE: AN ALLERGEN SOURCE FOR IMPROVING EFFICACY AND SAFETY IN THE DIAGNOSIS AND TREATMENT FOR EGG ALLERGY (Escudero C, Sánchez-García S, Rodríguez del Río P, Pastor-Vargas C, García-Fernández C, Pérez-Rangel I, Ramírez-Jiménez A, Ibáñez MD. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 263–269):
· Alergia al huevo: 1.6% de niños; suele resolver en la infancia; diagnóstico: pruebas cutáneas, IgE específica in vitro; provocación oral (huevo crudo: alergenicidad preservada, riesgo de contaminación bacteriana; huevo cocido: ↓ alergenicidad); tratamiento: evitación, autoinyectores de epinefrina, inmunoterapia.

· Clara de huevo deshidratada (pasteurización + desecado): similar alergenicidad y mayor seguridad que la forma cruda en 40 pacientes (2-17 años) con alergia al huevo → excelente alternativa para provocación oral e inmunoterapia.

· NEW VALIDATED RECIPES FOR DOUBLE-BLIND PLACEBO-CONTROLLED LOW-DOSE FOOD CHALLENGES (Winberg A, Nordström L, Strinnholm Å, Nylander A, Jonsäll A, Rönmark E, West CE. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 282–287):
· Diagnóstico de alergia a alimentos: pruebas cutáneas, detección de IgE específica in vitro, pruebas con basófilos, provocación oral (gold standard, poca estandarización).

· Sugerencias para prueba de provocación oral: (i) debe realizarse con el alimento en su forma usualmente ingerida; (ii) la cantidad total debe ser similar a una porción en la vida real; (iii) la dosis inicial depende del tipo y severidad de reacciones previas y dosis desencadenantes; (iv) idealmente debe realizarse a doble ciego con placebo (el sabor y consistencia del alimento deben enmascararse); (v) la preparación del alimento (de preferencia en forma líquida) debe permitir un incremento exacto de dosis.

· PHENOBARBITAL-INDUCED SEVERE CUTANEOUS ADVERSE DRUG REACTIONS ARE ASSOCIATED WITH CYP2C19*2 IN THAI CHILDREN (Manuyakorn W, Siripool K, Kamchaisatian W, Pakakasama S, Visudtibhan A, Vilaiyuk S, Rujirawat T, Benjaponpitak S. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 299–303):
· CYP2C19: enzima de la familia citocromo P450, interviene en el metabolismo de anticonvulsivantes aromáticos (fenobarbital, fenitoína, carbamacepina).

· Se reporta la asociación entre reacciones cutáneas severas por fenobarbital (DRESS, Stevens-Johnson, necrólisis epidérmica tóxica) y la variante alélica CYP2C19*2 en 40 niños Thai (0.5-15 años).

· PRACTICAL APPROACH TO NUTRITION AND DIETARY INTERVENTION IN PEDIATRIC FOOD ALLERGY (Groetch M, Nowak-Wegrzyn A. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 212–221):
· Aspectos importantes para el manejo de niños con alergia alimentaria: (i) diagnóstico preciso del alimento causal y reacciones cruzadas; (ii) evitar falsos diagnósticos de “alergia alimentaria”; (iii) explicar detalladamente sobre evitación alergénica y uso de autoinyectores de adrenalina; (iv) asegurar que el paciente y/o tutores sepan qué hacer ante una reacción alérgica; (vi) dar material educativo escrito; (vii) evitar dietas extensas innecesarias; (ix) reemplazar nutrientes de los alimentos evitados; (x) mejorar rotulación de ingredientes de alimentos; (xi) considerar inmunoterapia con alimentos; (xiii) reevaluar al paciente periódicamente para determinar desarrollo de tolerancia; (xiii) considerar dieta materna en niños con lactancia materna exclusiva y sospecha de alergia alimentaria.

· Niño <2 años de edad con alergia a la proteína de leche de vaca → (i) lactancia materna con dieta en la madre; (ii) fórmula de reemplazo.

· Niño >2 años de edad con alergia a la proteína de leche de vaca → (i) fórmula de reemplazo; (ii) dieta variada con suplementos de calcio.

· Es importante que el niño aprenda a masticar y a aceptar sabores hacia los 10 meses de edad.

· SENSITIZATION TO MALASSEZIA IN CHILDREN WITH ATOPIC DERMATITIS COMBINED WITH FOOD ALLERGY (FA) (Kekki O-M, Scheynius A, Poikonen S, Koskinen A, Kautiainen H, Turjanmaa K. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 244–249):
· Dermatitis atópica (DA): 60% de casos inician en la infancia; factores patogénicos: (i) ↓ barrera epidérmica, (ii) disregulación inmunitaria, (iii) sensibilización a alimentos, microbios o antígenos propios; tratamiento: mejorar barrera epidérmica, ↓ desencadenantes, ↓ inflamación.

· Malassezia: hongo que coloniza la piel; puede causar infección o sensibilización IgE, especialmente en pacientes con DA.

· Los niños con DA severa y alergia a leche o trigo tuvieron mayor riesgo de sensibilización IgE ante Malassezia.

· THE ROLE OF HEMATOPOIETIC STEM CELL TRANSPLANTATION IN SP110 ASSOCIATED VENO-OCCLUSIVE DISEASE WITH IMMUNODEFICIENCY (VODI) SYNDROME (Ganaiem H, Eisenstein EM, Tenenbaum A, Somech R, Simanovsky N, Roscioli T, Weintraub M, Stepensky P. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 250–256):
· Enfermedad venooclusiva hepática con inmunodeficiencia (VODI): inmunodeficiencia primaria combinada (infecciones oportunistas, retraso ponderal) + obstrucción sinusoidal hepática (hepatopatía crónica); herencia autosómica recesiva; mutaciones en el gen SP110.

· Se reportan 8 niños con VODI; se realizó trasplante de progenitores hematopoyéticos (régimen de condicionamiento poco hepatotóxico) en 5 niños, 3 de ellos con resultado exitoso.

· VARIABLE PRESENTATION OF PRIMARY IMMUNE DEFICIENCY: TWO CASES WITH CD3 GAMMA DEFICIENCY PRESENTING WITH ONLY AUTOIMMUNITY (Tokgoz H, Caliskan U, Keles S, Reisli İ, Guiu IS, Morgan NV. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 257–262):
· Las inmunodeficiencias primarias de linfocitos T se presentan con diversos fenotipos: inmunodeficiencia combinada severa; síndrome de Omenn; inmunodeficiencia con predominio de autoinmunidad.

· CD3: molécula esencial para el desarrollo y activación de los linfocitos T; se han reportado defectos genéticos en cadenas γ, ε, δ y ζ de CD3.

· Se reporta el caso de 2 hermanas (11 y 30 años) con defecto en CD3γ, presentándose clínicamente sólo con autoinmunidad (síndrome de Evans, hepatitis autoimmune, síndrome nefrótico, tiroiditis de Hashimoto).

· WHY DO FEW FOOD-ALLERGIC ADOLESCENTS TREAT ANAPHYLAXIS WITH ADRENALINE? – REVIEWING A PRESSING ISSUE (Marrs T, Lack G. Pediatr Allergy Immunol 2013: 24: 222–229):
· Adrenalina: terapia de 1a línea para anafilaxia. El uso temprano de autoinyectores es esencial. Los adolescentes usan sus autoinyectores menos de lo esperado.

· ¿Por qué los casos fatales de anafilaxia ocurren con mayor frecuencia en adolescentes? (i) no portan autoinyectores; (ii) no saben utilizarlos; (iii) tienen temor de utilizarlos; (iv) no los usan a tiempo; (v) no son conscientes de su enfermedad; (vi) no siguen consejos de evitación alergénica.

· ¿Cómo solucionar esto? (i) dar explicación detallada y didáctica sobre la enfermedad alérgica, evitación alergénica, reconocimiento de anafilaxia y uso de autoinyectores; (iii) simular escenarios específicos de uso de autoinyectores; (iii) trabajar con padres, amigos, escuelas, grupos y organizaciones.

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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