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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

Octubre 2013 – contenido:
· ABOUT THE ROLE AND UNDERLYING MECHANISMS OF COFACTORS IN ANAPHYLAXIS (Wölbing F, Fischer J, Köberle M, Kaesler S, Biedermann T. Allergy 2013; 68: 1085–1092).
· CAUSES OF SLIT DISCONTINUATION AND STRATEGIES TO IMPROVE THE ADHERENCE: A PRAGMATIC APPROACH (Savi E, Peveri S, Senna G, Passalacqua G. Allergy 2013; 68: 1193–1195).
· DIAGNOSIS OF IMMEDIATE HYPERSENSITIVITY REACTIONS TO RADIOCONTRAST MEDIA (Salas M, Gomez F, Fernandez TD, Doña I, Aranda A, Ariza A, Blanca-López N, Mayorga C, Blanca M, Torres MJ. Allergy 2013; 68: 1203–1206).
· INCREASED MORTALITY IN ALLERGIC RHINITIS PATIENTS? (Mösges R, Hellmich M. Allergy 2013; 68: 1209–1210).
· PAEDIATRIC RHINITIS: POSITION PAPER OF THE EUROPEAN ACADEMY OF ALLERGY AND CLINICAL IMMUNOLOGY (Roberts G, Xatzipsalti M, Borrego LM, Custovic A, Halken S, Hellings PW, Papadopoulos NG, Rotiroti G, Scadding G, Timmermans F, Valovirta E. Allergy 2013; 68: 1102–1116).
· THE HISTORY OF MAST CELL AND BASOPHIL RESEARCH – SOME LESSONS LEARNT FROM THE LAST CENTURY (Blank U, Falcone FH, Nilsson G. Allergy 2013; 68: 1093–1101).
· VITAMIN A SUPPLEMENTATION AND BCG VACCINATION AT BIRTH MAY AFFECT ATOPY IN CHILDHOOD: LONG-TERM FOLLOW-UP OF A RANDOMIZED CONTROLLED TRIAL (Kiraly N, Benn CS, Biering-Sørensen S, Rodrigues A, Jensen KJ, Ravn H, Allen KJ, Aaby P. Allergy 2013; 68: 1168–1176. Allergy 2013; 68: 1093–1101).
· WHERE TO PRICK THE APPLE FOR SKIN TESTING? (Vlieg-Boerstra BJ, van de Weg WE, van der Heide S, Dubois AEJ. Allergy 2013; 68: 1196–1198).
· CONTEMPORARY APPROACHES TO THE DIAGNOSIS AND MANAGEMENT OF PHYSICAL URTICARIA (Lang DM, Hsieh FH, Bernstein JA. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 235-241).

· IMPORTED FIRE ANT ALLERGY: CASE PRESENTATION AND REVIEW OF INCIDENCE, PREVALENCE, DIAGNOSIS, AND CURRENT TREATMENT (Steigelman DA, Freeman TM. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 242-245).
· UPDATE ON INFLUENZA VACCINATION OF EGG ALLERGIC PATIENTS (Kelso JM, Greenhawt MJ, Li JT. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 301-302).
· A GENERAL STRATEGY FOR THE GENERATION OF HYPOALLERGENIC MOLECULES FOR THE IMMUNOTHERAPY OF FISH ALLERGY (Swoboda I, Balicc N, Klug Ch, Focke M, Weber M, Spitzauer S, Neubauer A, Quirce S, Douladiris N, Papadopoulos NG, Valenta R. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 979-981).
· D-DIMER: A BIOMARKER FOR ANTIHISTAMINE-RESISTANT CHRONIC URTICARIA (Asero R. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 983-986).
· EFFICACY AND SAFETY OF THALIDOMIDE IN PATIENTS WITH INFLAMMATORY MANIFESTATIONS OF CHRONIC GRANULOMATOUS DISEASE: A RETROSPECTIVE CASE SERIES (Noel N, Mahlaoui N, Blanche S, Suarez F, Coignard-Biehler H, Durieu I, Godeberge P, Sokol G, Catherinot E, Poiree S, Chapdelaine H, Dunogue B, Bodemer Ch, Lecuit M, Fischer A, Lortholary O, Hermine O. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 997-1000).
· EXPANDING THE SPECTRUM OF RECOMBINATION-ACTIVATING GENE 1 DEFICIENCY: A FAMILY WITH EARLY-ONSET AUTOIMMUNITY (Henderson LA, Frugoni F, Hopkins G, de Boer H, Pai S-Y, Lee YN, Walter JE, Hazen MM, Notarangelo LD. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 969-971).
· HEREDITARY ANGIOEDEMACAUSED BY THE P.THR309-LYS MUTATION IN THE F12 GENE: A MULTIFACTORIAL DISEASE (Gómez-Traseira C, López-Lera A, Drouet Ch, López-Trascasa M, Pérez-Fernández E, Favier B, Prior N, Caballero T. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 986-989).
· IL-13/IL-22–COPRODUCING T CELLS, A NOVEL SUBSET, ARE INCREASED IN ATOPIC DERMATITIS (Teraki Y, Sakurai A, Izaki S. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 971-974).
· PROPHYLACTIC USE OF SUBLINGUAL ALLERGEN IMMUNOTHERAPY IN HIGH-RISK CHILDREN: A PILOT STUDY (Holt PG, Sly PD, Sampson HA, Robinson P, Loh R, Lowenstein H, Calatroni A, Sayre P. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 991-993).
· ROLE OF THE BASOPHIL ACTIVATION TEST IN THE DIAGNOSIS OF LOCAL ALLERGIC RHINITIS (Gómez E, Campo P, Rondón C, Barrionuevo E, Blanca-López E, Torres MJ, Herrera R, Galindo L, Mayorga C, Blanca M. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 975-976).
· SERUM PROCALCITONIN AS A BIOMARKER DIFFERENTIATING DELAYED-TYPE DRUG HYPERSENSITIVITY FROM SYSTEMIC BACTERIAL INFECTION (Yoon S-Y, Baek SH, Kim S, Lee YS, Lee T, Bae Y-J, Kwon H-S, Huh JW, Hong S-B, Cho YS, Chun S, Lim Ch-M, Koh Y, Moon H-B, Kim T-B. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 981-983).
· SKELETAL ABNORMALITIES AND SUCCESSFUL HEMATOPOIETIC STEM CELL TRANSPLANTATION IN PATIENTS WITH RETICULAR DYSGENESIS (Al-Zahrani D, Al-Ghonaium A, Al-Mousa H, Al-Kassar A, Roifman CM. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 993-996).
· STRESS, β-BLOCKERS, AND PUTTING (Knight A. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 1014-1015).
· THE EDITORS’ CHOICE (Leung DYM, Szefler SJ. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 809-810).

· AN UNUSUAL CASE OF NON-PIGMENTING FIXED DRUG ERUPTIONS IN A CHILD (Ponvert C, Rufin P, de Blic J. Pediatr Allergy Immunol 2013; 24: 715–716).

· ANGIOEDEMA WITHOUT URTICARIA IN CHILDHOOD (Ertoy Karagol HI, Yilmaz O, Bakirtas A, Topal E, Demirsoy MS, Turktas I. Pediatr Allergy Immunol 2013; 24: 685–690).
· CLINICAL SIGNIFICANCE OF INCREASED PERIPHERAL BLOOD CD4+CD28− T CELLS OF ASTHMATIC CHILDREN (Ertoy Karagol HI, Yilmaz O, Bakirtas A, Topal E, Demirsoy MS, Turktas I. Pediatr Allergy Immunol 2013; 24: 685–690).
· HOW TO REINTRODUCE COW′S MILK? (Dupont C. Pediatr Allergy Immunol 2013; 24: 627–632).
· IMMUNOTHERAPY – RISK/BENEFIT IN FOOD ALLERGY (Kostadinova AI, Willemsen LEM, Knippels LMJ, Garssen J. Pediatr Allergy Immunol 2013; 24: 633–644).
· PEDIATRIC ALLERGY AND IMMUNOLOGY IN JAPAN (Ebisawa M, Nishima S, Ohnishi H, Kondo N. Pediatr Allergy Immunol 2013; 24: 704–714).
· PERSISTENT ALLERGY TO COW’S MILK: OF GREATER A CLINICAL CONCERN THAN OTHER FOOD ALLERGIES (Turner PJ. Pediatr Allergy Immunol 2013; 24: 624–626).
· STEVENS–JOHNSON SYNDROME AND TOXIC EPIDERMAL NECROLYSIS IN CHILDREN (Atanaskovic-Markovic M, Medjo B, Gavrovic-Jankulovic M, Cirkovic Velickovic T, Nikoli D, Nestorovic B. Pediatr Allergy Immunol 2013; 24: 645–649).
· ABOUT THE ROLE AND UNDERLYING MECHANISMS OF COFACTORS IN ANAPHYLAXIS (Wölbing F, Fischer J, Köberle M, Kaesler S, Biedermann T. Allergy 2013; 68: 1085–1092):
· Anafilaxia: reacción alérgica severa, potencialmente fatal; mecanismo más frecuente: mediado por IgE; causales más frecuentes: alimentos, fármacos, veneno de himenópteros; factores que influyen severidad: propiedades del alérgeno, dosis, vía de exposición, grado de sensibilización, presencia de cofactores.

· Factores que pueden disminuir el umbral para una reacción anafiláctica (30% de casos): ejercicio físico, alcohol, infecciones, AINES, menstruación, estrés, otros fármacos (activadores de mastocitos como contrastes yodados, relajantes musculares, quinolonas y opioides; supresores del ácido gástrico; IECA).

· Diagnóstico de anafilaxia inducida por cofactores: historia clínica; detección de IgE específica in vitro e in vivo; pruebas de provocación (con o sin cofactores).

· CAUSES OF SLIT DISCONTINUATION AND STRATEGIES TO IMPROVE THE ADHERENCE: A PRAGMATIC APPROACH (Savi E, Peveri S, Senna G, Passalacqua G. Allergy 2013; 68: 1193–1195):
· Inmunoterapia sublingual: (i) ventajas: autoadministración, conveniencia, seguridad; (ii) desventajas: muy poca adherencia (15% al tercer año de tratamiento); (iii) razones para interrupción: efectos adversos, precepción de ineficacia, costo.

· Métodos para ↑ adherencia: educación adecuada, seguimiento riguroso.

· DIAGNOSIS OF IMMEDIATE HYPERSENSITIVITY REACTIONS (IHR) TO RADIOCONTRAST MEDIA (RCM) (Salas M, Gomez F, Fernandez TD, Doña I, Aranda A, Ariza A, Blanca-López N, Mayorga C, Blanca M, Torres MJ. Allergy 2013; 68: 1203–1206):
· Reacciones de hipersensibilidad inmediatas (<1 hora) a contrastes iodados: (i) mediadas por IgE; (ii) no mediadas por IgE: cambios en osmolaridad y concentración de iones, activación directa de mastocitos y basófilos, activación del sistema del complemento, activación del sistema de bradicinina.

· Reacciones leves: (i) contrastes iónicos: 10% de procedimientos; (ii) contrastes no iónicos: 1% de procedimientos.

· Reacciones severas: (i) contrastes iónicos: 0.2% de procedimientos; (ii) contrastes no iónicos: 0.02% de procedimientos.

· Recomendaciones: (i) se deben realizar pruebas cutáneas a los sujetos con una historia de reacción a contrastes iodados; (ii) pruebas cutáneas positivas pueden indicar mecanismo inmunológico; en estos casos es mejor administrar contraste alternativo con reacción cutánea negativa; (iii) la prueba de provocación y el test de activación de basófilos pueden ser útiles en el diagnóstico de reacciones de hipersensibilidad a contrastes iodados.

· INCREASED MORTALITY IN ALLERGIC RHINITIS (AR) PATIENTS? (Mösges R, Hellmich M. Allergy 2013; 68: 1209–1210):
· Rinitis alérgica puede ser un factor de riesgo para disfunción eréctil.

· ¿Existe mayor mortalidad en los pacientes con rinitis alérgica? Hipótesis: ↑ accidentes por falta de sueño; ↑ accidentes por efectos sedativos de antihistamínicos; efectos adversos de fármacos para disfunción eréctil.

· PAEDIATRIC RHINITIS: POSITION PAPER OF THE EUROPEAN ACADEMY OF ALLERGY AND CLINICAL IMMUNOLOGY (Roberts G, Xatzipsalti M, Borrego LM, Custovic A, Halken S, Hellings PW, Papadopoulos NG, Rotiroti G, Scadding G, Timmermans F, Valovirta E. Allergy 2013; 68: 1102–1116):
· Rinitis alérgica en niños: inflamación de la mucosa nasal mediada por IgE; (i) prevalencia: 15% de niños; (ii) impacto: ↓ bienestar físico, social y mental; (iii) manifestaciones clínicas: rinorrea, congestión nasal, estornudos, prurito nasal, respiración oral, ronquera, voz nasal, tos; (iv) comorbilidades/complicaciones: conjuntivitis, sinusitis, hiposmia, otitis, hipoacusia, hipertrofia linfoide (amígdalas, adenoides), faringitis, apnea obstructiva del sueño, asma, Maloclusión dental, somnolencia, síndrome de alergia oral; (v) diagnóstico: historia clínica, rinoscopia anterior, pruebas alergológicas (25% de casos de rinitis alérgica son ‘locales’ [entopia]); (vi) tratamiento: educación, antihistamínicos, corticoides intranasales, antileucotrienos, descongestionantes (cursos cortos), anticolinérgicos tópicos, lavados nasales, inmunoterapia con alérgenos.

· THE HISTORY OF MAST CELL AND BASOPHIL RESEARCH – SOME LESSONS LEARNT FROM THE LAST CENTURY (Blank U, Falcone FH, Nilsson G. Allergy 2013; 68: 1093–1101):
· Funciones de mastocitos y basófilos: (i) defensa contra garrapatas (ej. histamina promueve rascado y remoción de la garrapata); (ii) defensa contra helmintos; (iii) contribución a defensa frente algunos hongos, bacterias y virus; (iv) inflamación; (v) remodelación y reparación; (vi) protección contra agentes extraños (ej. proteasas de mastocitos pueden degradar venenos); (vii) angiogénesis; (viii) inmunidad antitumoral.

· VITAMIN A SUPPLEMENTATION AND BCG VACCINATION AT BIRTH MAY AFFECT ATOPY IN CHILDHOOD: LONG-TERM FOLLOW-UP OF A RANDOMIZED CONTROLLED TRIAL (Kiraly N, Benn CS, Biering-Sørensen S, Rodrigues A, Jensen KJ, Ravn H, Allen KJ, Aaby P. Allergy 2013; 68: 1168–1176. Allergy 2013; 68: 1093–1101):
· La vacunación con BCG podría ↓ el riesgo de enfermedades atópicas; (ii) la suplementación neonatal con vit A podría ↑ el riesgo de enfermedades atópicas.

· WHERE TO PRICK THE APPLE FOR SKIN TESTING? (Vlieg-Boerstra BJ, van de Weg WE, van der Heide S, Dubois AEJ. Allergy 2013; 68: 1196–1198):
· Alergia a la manzana: (i) manifestaciones clínicas incluyen el síndrome de alergia oral en pacientes con alergia al abedul (síntomas orofaríngeos luego de comer manzana por reacción cruzada entre Bet v 1 [del abedul] y Mal d1 [de la manzana]); (ii) diagnóstico: historia clínica, prick test con alérgenos comerciales y/o manzana fresca, detección de IgE específica en suero, provocación oral.

· CONTEMPORARY APPROACHES TO THE DIAGNOSIS AND MANAGEMENT OF PHYSICAL URTICARIA (Lang DM, Hsieh FH, Bernstein JA. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 235-241):
· Urticaria crónica (>6 semanas): (i) espontánea: no desencadenantes definidos; (ii) física: desencadenada por estímulos físicos (frío, calor, contacto, presión, rayos solares, vibración, agua, ejercicio) (iv) angioedema puede coexistir; (v) pseudoalérgenos (aditivos alimentarios, sustancias vasoactivas, frutas, vegetales, condimentos) y AINES pueden causar exacerbaciones.

· IMPORTED FIRE ANT ALLERGY: CASE PRESENTATION AND REVIEW OF INCIDENCE, PREVALENCE, DIAGNOSIS, AND CURRENT TREATMENT (Steigelman DA, Freeman TM. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 242-245):
· Hormigas de fuego: (i) taxonomía: órden Hymenoptera, superfamilia Vespidae, familia Formicidae, subfamilia Myrmicinae, tribu Solenopsidini, género Solenopsis; (ii) especies nativas de USA: Solenopsis xyloni, Solenopsis geminata, Solenopsis aurea; (iii) especies importadas: Solenopsis richteri (nativa de Uruguay), Solenopsis invicta (nativa de Argentina, especie dominante); (iv) amenaza: picaduras (especies importadas son agresivas, pueden picar múltiples veces en patrón radial); (v) reacción natural a picadura: pseudopústula estéril (1-2 mm).

· Alergia mediada por IgE al veneno de hormigas de fuego: (i) factores de riesgo: niños, agricultores; (ii) manifestaciones clínicas: reacciones locales grandes (40% de picaduras), reacciones cutáneas generalizadas, anafilaxia (2% de picaduras); (iii) diagnóstico: detección de IgE específica en piel y/o suero; (iv) tratamiento: evitación, epinefrina autoinyectable, inmunoterapia (eficacia >95%).

· UPDATE ON INFLUENZA VACCINATION OF EGG ALLERGIC PATIENTS (Kelso JM, Greenhawt MJ, Li JT. Ann Allergy Asthma Immunol 2013; 111: 301-302):
· ¿Qué hacer ante un paciente con alergia al huevo que requiere la vacuna contra la influenza? (i) vacunarlo con dosis completa de vacuna inactiva sin pruebas cutáneas previas (incluso en pacientes con antecedente de anafilaxia por huevo); (ii) observar 30 minutos; (iii) estar preparados ante una eventual anafilaxia.
· A GENERAL STRATEGY FOR THE GENERATION OF HYPOALLERGENIC MOLECULES FOR THE IMMUNOTHERAPY OF FISH ALLERGY (Swoboda I, Balicc N, Klug Ch, Focke M, Weber M, Spitzauer S, Neubauer A, Quirce S, Douladiris N, Papadopoulos NG, Valenta R. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 979-981):
· Alergia al pescado: (i) prevalencia: hasta 0.5% de la población; (ii) impacto: morbilidad y mortalidad significativa, ↓ QoL; (iii) alérgeno mayor: parvalbúmina (proteína muy resistente al calor y digestión; puede ser específica o compartida por diferentes especies de pescados); (iv) diagnóstico: historia clínica, detección de IgE específica en piel o suero, provocación oral; (v) tratamiento convencional: evitación, epinefrina autoinyectable; (vi) tratamiento óptimo: restaurar tolerancia (inmunoterapia).
· Limitaciones de inmunoterapia con alimentos: (i) potencial ineficacia; (ii) reacciones alérgicas frecuentes.

· El uso de moléculas hipoalergénicas derivadas de alimentos puede reducir el riesgo de reacciones alérgicas y aumentar la eficacia de la inmunoterapia.

· D-DIMER: A BIOMARKER FOR ANTIHISTAMINE-RESISTANT CHRONIC URTICARIA (Asero R. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 983-986):
· Urticaria crónica (UC): (i) prevalencia en la vida: 1% de la población; (ii) impacto: morbilidad significativa, ↓ QoL; (iii) tratamiento de 1a línea: antihistamínico a dosis usual (50% de pacientes pueden no responder); (iv) tratamiento de 2a línea: hasta el cuádruple de dosis de antihistamínico (50% de pacientes pueden no responder → UC resistente a antihistamínicos).
· El dímero D puede ser útil como biomarcador de UC resistente a antihistamínicos.

· EFFICACY AND SAFETY OF THALIDOMIDE IN PATIENTS WITH INFLAMMATORY MANIFESTATIONS OF CHRONIC GRANULOMATOUS DISEASE: A RETROSPECTIVE CASE SERIES (Noel N, Mahlaoui N, Blanche S, Suarez F, Coignard-Biehler H, Durieu I, Godeberge P, Sokol G, Catherinot E, Poiree S, Chapdelaine H, Dunogue B, Bodemer Ch, Lecuit M, Fischer A, Lortholary O, Hermine O. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 997-1000):
· Enfermedad granulomatosa crónica (CGD): defectos genéticos de la fagocito NADPH oxidasa → disfunción de fagocitos → susceptibilidad a bacterias y hongos, formación de granulomas, manifestaciones inflamatorias (ej. colitis, neumonitis, dermatosis neutrofílica, hepatitis granulomatosa, cistitis).

· Tratamiento de CGD: (i) tratamiento curativo: trasplante de progenitors hematopoyéticos, terapia génica; (ii) tratamiento de soporte para infecciones: antimicrobianos, IFN-γ; (iii) tratamiento de soporte para granulomas y manifestaciones inflamatorias: inmunosupresores (corticoides, azatioprina, anti-TNF-α; efectos adversos significativos; ↑ riesgo de infección).

· La talidomida (fármaco inmunomodulador con propiedades anti-TNF- α)  puede ser eficaz y útil para el tratamiento de manifestaciones inflamatorias en pacientes con CGD.

· EXPANDING THE SPECTRUM OF RECOMBINATION-ACTIVATING GENE 1 DEFICIENCY: A FAMILY WITH EARLY-ONSET AUTOIMMUNITY (Henderson LA, Frugoni F, Hopkins G, de Boer H, Pai S-Y, Lee YN, Walter JE, Hazen MM, Notarangelo LD. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 969-971):
· RAG1 y RAG2: proteínas importantes para la recombinación de los receptores de linfocitos B y T; permiten generar nuestro amplio repertorio linfocitario.

· Mutaciones en RAG pueden presentarse con diversos fenotipos: (i) T-B- SCID (mutaciones nulas); (ii) síndrome de Omenn (mutaciones hipomórficas); (iii) infección por CMV con expansión de linfocitos T γδ; (iv) inmunodeficiencia combinada con granulomas; (v) síndrome hiper-IgM; (vi) linfopenia CD4+ aislada; (vii) autoinmunidad de inicio temprano con recuento preservado de linfocitos B.

· HEREDITARY ANGIOEDEMACAUSED BY THE P.THR309-LYS MUTATION IN THE F12 GENE: A MULTIFACTORIAL DISEASE (Gómez-Traseira C, López-Lera A, Drouet Ch, López-Trascasa M, Pérez-Fernández E, Favier B, Prior N, Caballero T. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 986-989):
· Angioedema hereditario: (i) tipo I: ↓ niveles de C1-INH; (ii) tipo II: niveles normales de C1-INH, ↓ función de C1-INH; (iii) tipo III: niveles y función normal de C1-INH, historia familiar positiva, asociado a niveles altos de estrógenos, mutaciones en FXII pueden contribuir a patogénesis.

· Metabolismo de bradicinina (BK): FXII convierte prekalikreína en kalikreína → cininogenasas (kalikreína, FXII, plasmina) convierten cininógeno de alto peso molecular en BK → BK actúa a través de receptores de BK 1 y 2 → BK es catabolizada por cininasas (IECA, aminopeptidasa, carboxipeptidasa]).

· BK → ↑ permeabilidad endotelial → ↑ permeabilidad vascular → angioedema.

· IL-13/IL-22–COPRODUCING T CELLS, A NOVEL SUBSET, ARE INCREASED IN ATOPIC DERMATITIS (Teraki Y, Sakurai A, Izaki S. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 971-974):
· Dermatitis atópica: enfermedad cutánea crónica frecuente (3% de adultos, 20% de niños); impacto: ↓ calidad de vida, ↑ predisposición a infecciones cutáneas (bacterias, virus, hongos) y otras alergias.
· Factores patogénicos (genéticos, epigenéticos, ambientales): (i) defectos de barrera cutánea, (ii) disregulación inmunitaria innata, (iii) disregulación inmunitaria adaptativa (↑ inflamación TH2 y TH22, alteración inflamación TH1 y TH17, ↓ respuestas T reguladoras), (iv) respuesta inmunitaria exagerada ante moléculas propias y no propias (ej. aeroalérgenos, alimentos, microbios), (v) colonización microbiana cutánea alterada, (vi) desórdenes psicológicos (estrés, ansiedad).

· Linfocitos T coproductores de IL-13 y IL-22 parecen tener un rol importante en la patogénesis de la dermatitis atópica.

· Linfocitos TH22 pueden convertirse a TH22/TH2 o TH22/TH1 de acuerdo al microambiente (plasticidad de linfocitos T helper).

· PROPHYLACTIC USE OF SUBLINGUAL ALLERGEN IMMUNOTHERAPY IN HIGH-RISK CHILDREN: A PILOT STUDY (Holt PG, Sly PD, Sampson HA, Robinson P, Loh R, Lowenstein H, Calatroni A, Sayre P. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 991-993):
· Exposición a aeroalergenos por vía nasofaríngea en sujetos con predisposición genética → respuestas TH2 específicas → alergias respiratorias mediadas por IgE.

· Inmunoterapia con alérgenos: único tratamiento con el potencial de cambiar la historia natural de las enfermedades alérgicas; ventajas de la ruta sublingual: seguridad, conveniencia, potencial eficacia.

· ROLE OF THE BASOPHIL ACTIVATION TEST IN THE DIAGNOSIS OF LOCAL ALLERGIC RHINITIS (Gómez E, Campo P, Rondón C, Barrionuevo E, Blanca-López E, Torres MJ, Herrera R, Galindo L, Mayorga C, Blanca M. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 975-976):
· Rinitis alérgica local (entopia): producción local de IgE específica frente a aeroalérgenos; no detección de IgE específica en suero ni piel; prevalencia: 25% de todos los casos de rhinitis (usualmente confundida como rinitis no alérgica); diagnóstico: provocación nasal (alta sensibilidad y especificidad, requiere personal entrenado, consume mucho tiempo), detección de IgE específica en secreción nasal (alta especificidad, baja sensibilidad).

· El test de activación de basófilos podría ser útil en el diagnóstico de rinitis alérgica local por Dermatophagoides pteronyssinus.

· SERUM PROCALCITONIN AS A BIOMARKER DIFFERENTIATING DELAYED-TYPE DRUG HYPERSENSITIVITY FROM SYSTEMIC BACTERIAL INFECTION (Yoon S-Y, Baek SH, Kim S, Lee YS, Lee T, Bae Y-J, Kwon H-S, Huh JW, Hong S-B, Cho YS, Chun S, Lim Ch-M, Koh Y, Moon H-B, Kim T-B. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 981-983):
· Reacciones alérgicas a fármacos: (i) presentación clínica variada (sobre todo en reacciones tardías); (ii) pueden confundirse con infecciones (especialmente en reacciones que se presentan con fiebre).

· Fiebre y rash mientras se está usando fármacos → ¿alergia a fármacos o infección?
· Es esencial encontrar biomarcadores que permitan diferenciar entre reacción alérgica a fármacos e infección bacteriana sistémica porque: (i) el tratamiento es diferente (ej. corticoides para alergia; antibióticos para infección); (ii) un tratamiento incorrecto puede agravar la enfermedad (ej. corticoides para infección).

· El nivel sérico de procalcitonina (mejor punto de corte = 1.67 ng/mL) puede diferenciar entre reacciones alérgicas tardías a fármacos e infección bacteriana sistémica, con mayor sensibilidad y especificidad que el nivel de proteína C reactiva.

· SKELETAL ABNORMALITIES AND SUCCESSFUL HEMATOPOIETIC STEM CELL TRANSPLANTATION IN PATIENTS WITH RETICULAR DYSGENESIS (Al-Zahrani D, Al-Ghonaium A, Al-Mousa H, Al-Kassar A, Roifman CM. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 993-996):
· Disgenesia reticular: mutación en adenilato cinasa tipo 2 (herencia autosómica recesiva) → inmunodeficiencia combinada severa, neutropenia congenita severa, sordera.
· El trasplante de progenitores hematopoyéticos puede ser una terapia exitosa para pacientes con disgenesia reticular.

· STRESS, β-BLOCKERS, AND PUTTING (Knight A. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 1014-1015):
· El estrés puede ser un factor patogénico importante en la urticaria crónica.

· Los β-bloqueadores pueden mejorar el prurito acuagénico idiopático → ¿podrían mejorar la urticaria crónica? (hipótesis: bloqueo de mediadores de estrés).
· THE EDITORS’ CHOICE (Leung DYM, Szefler SJ. J Allergy Clin Immunol 2013; 132: 809-810):
· Niños con linfohistiocitosis hemofagocítica → alteraciones cognitivas y psicosociales a largo plazo, incluso luego de trasplante de progenitores hematopoyéticos exitoso.

· FENO (reflejo de inflamación por IL-4/IL-13) y recuento de eosinófilos en sangre (reflejo de inflamación por IL-5) parecen aportar información independiente para: (i) diagnosticar asma, (ii) predecir exacerbaciones de asma.

· Linfocitos TH22 y TH17 son considerados como los principales productores de IL-22 en pacientes con dermatitis atópica y psoriasis, respectivamente.

· AN UNUSUAL CASE OF NON-PIGMENTING FIXED DRUG ERUPTIONS IN A CHILD (Ponvert C, Rufin P, de Blic J. Pediatr Allergy Immunol 2013; 24: 715–716):
· Se reporta el caso de una niña de 12 años con eritema pigmentado fijo sin hiperpigmentación residual causado por amoxicilina y rifamicina (en distintas oportunidades) → diagnóstico: prueba de provocación oral.

· ANGIOEDEMA WITHOUT URTICARIA IN CHILDHOOD (Ertoy Karagol HI, Yilmaz O, Bakirtas A, Topal E, Demirsoy MS, Turktas I. Pediatr Allergy Immunol 2013; 24: 685–690):
· Se presenta un algoritmo de manejo en niños con angioedema sin urticaria. Primer paso: evaluar causas secundarias; segundo paso: evaluar deficiencia de C1-inh; tercer paso: evaluar otras causas raras de angioedema y diagnósticos alternativos.

· Si no se encuentra ninguna causa se denomina angioedema idiopático.

· El tratamiento del angioedema sin urticaria depende de la causa; para el angioedema idiopático se recomienda antihistamínicos como terapia inicial.

· CLINICAL SIGNIFICANCE OF INCREASED PERIPHERAL BLOOD CD4+CD28− T CELLS OF ASTHMATIC CHILDREN (Ertoy Karagol HI, Yilmaz O, Bakirtas A, Topal E, Demirsoy MS, Turktas I. Pediatr Allergy Immunol 2013; 24: 685–690):
· La población de linfocitos T CD4+CD28- parece tener un rol patogénico importante en enfermedades mediadas por el sistema inmunitario, incluyendo el asma bronquial.

· HOW TO REINTRODUCE COW′S MILK? (Dupont C. Pediatr Allergy Immunol 2013; 24: 627–632):
· Alergia a la leche de vaca: (i) mediada por IgE: urticaria/angioedema, broncoespasmo, anafilaxia; (ii) no mediada por IgE: proctocolitis, enterocolitis, enteropathy; (iii) mixta (mediada y no mediada por IgE: dermatitis atópica, esofagitis eosinofílica; (iv) otras condiciones que pueden no ser alérgicas (‘dismotilidad alérgica’): RGE, diarrea, estreñimiento.

· Puntos importantes sobre la alergia a la leche de vaca mediada por IgE: (i) resuelve espontáneamente en 50-80% de niños hacia los 8 años de edad; (ii) las pruebas cutáneas, el nivel de IgE específica en suero y el test de activación de basófilos pueden ayudar a predecir la resolución de la alergia; (iii) hasta 75% de niños con alergia a la leche de vaca toleran los productos con leche cocida (en estos niños el consumo de productos cocidos puede acelerar la resolución de la alergia); (iv) algunos niños recuperan la tolerancia a la leche de vaca de forma ‘incompleta’ (tolerancia sólo a cantidades mínimas de leche o en ausencia de cofactores [ej. infecciones, ejercicio]); (v) la inmunoterapia podría restaurar la tolerancia en un grupo de pacientes.

· IMMUNOTHERAPY – RISK/BENEFIT IN FOOD ALLERGY (Kostadinova AI, Willemsen LEM, Knippels LMJ, Garssen J. Pediatr Allergy Immunol 2013; 24: 633–644):
· Tolerancia inmunitaria: falta de respuesta o respuesta reguladora del sistema inmunitario adaptativo luego de la exposición a un antígeno; mecanismos: anergia o deleción de linfocitos anormalmente reactivos, generación de linfocitos T reguladores.

· Tolerancia inmunitaria es esencial para prevenir: (i) destrucción de lo propio; (ii) respuesta inflamatoria ante moléculas exógenas beneficiosas o inocuas (ej. alimentos, bacterias comensales, aeroalérgenos).

· Pérdida de tolerancia inmunitaria → enfermedades alérgicas o autoinmunes.

· Alergia a alimentos: prevalencia global va en aumento; tratamiento convencional: evitación (no previene exposición accidental), epinefrina autoinyectable, consejería nutricional, seguimiento (posibilidad de resolución espontánea); tratamiento ideal: restaurar la tolerancia a los alérgenos (inmunoterapia).

· Inmunoterapia oral con alimentos (OIT): en investigación; beneficios potenciales: inducción de tolerancia a largo plazo, ↑ calidad de vida, ↓ riesgo de exposición accidental; limitaciones: reacciones alérgicas durante el tratamiento, falla terapéutica.

· Factores asociados a alergia alimentaria: (i) ↑ inflamación intestinal; (ii) ↑ microbiota proinflamatoria (ej. clostridios, estafilococos); (iii) ↑ respuestas TH2 (incluyendo producción de IgE); (iv) ↓ barrera epitelial intestinal; (v) uso de fármacos supresores del ácido gástrico.

· Factores que promueven tolerancia oral: (i) ↑ microbiota tolerogénica (Lactobacillus, Bifidobacterium); (ii) ↑ células dendríticas tolerogénicas; (iii) ↑ moléculas tolerogénicas (ácido retinoico, TGF-β, TSLP, IDO, IL-10, IgG4, IgA); (iv) ↑ respuestas T reguladoras (CD4+CD25+ iTregs, linfocitos Th3, linfocitos Tr1, CD8+ Tregs); (v) respuestas TH1 balanceadas.

· Cómo mejorar la eficacia y seguridad de la OIT? (i) añadir omalizumab; (ii) usar alérgenos modificados, (iii) usar inmunomoduladores; (iv) usar otras vías de administración; (v) personalizar los esquemas de OIT.

· PEDIATRIC ALLERGY AND IMMUNOLOGY IN JAPAN (Ebisawa M, Nishima S, Ohnishi H, Kondo N. Pediatr Allergy Immunol 2013; 24: 704–714):
· Los autores describen: (i) la historia y actividades actuales de la Sociedad Japonesa de Alergia e Inmunología Clínica Pediátrica (JSPACI); (ii) la epidemiología, diagnóstico y tratamiento de las enfermedades alérgicas e inmunodeficiencias primarias en Japón; (iii) investigación pasada y actual en alergia e inmunología en Japón.

· PERSISTENT ALLERGY TO COW’S MILK: OF GREATER A CLINICAL CONCERN THAN OTHER FOOD ALLERGIES (Turner PJ. Pediatr Allergy Immunol 2013; 24: 624–626):
· Alergia a la leche de vaca: (i) afecta 2% de niños; (ii) tratamiento convencional: evitación (no previene exposición accidental), epinefrina autoinyectable, consejería nutricional, seguimiento (posibilidad de resolución espontánea); (iii) tratamiento ideal: restaurar la tolerancia a los alérgenos (inmunoterapia).

· STEVENS–JOHNSON SYNDROME AND TOXIC EPIDERMAL NECROLYSIS IN CHILDREN (Atanaskovic-Markovic M, Medjo B, Gavrovic-Jankulovic M, Cirkovic Velickovic T, Nikoli D, Nestorovic B. Pediatr Allergy Immunol 2013; 24: 645–649):
· Síndrome de Stevens–Johnson (SJS) y necrólisis epidérmica tóxica (TEN): (i) formas más severas de reacciones de hipersensibilidad con compromiso cutáneo; (ii) incidencia: 0.05–3 casos/millón de personas/año; (iii) SJS = necrólisis epidérmica <10% de la superficie corporal; TEN ≥30%; SJS/TEN =entre 10 y 30%; (iv) tasa de mortalidad: 7.5%; (v) manifestaciones clínicas: lesiones cutáneas polimórficas (máculas eritematosas, vesículas, bulas, signo de Nikolsky positivo), erosión de las mucosas (oral, conjuntival, genital), fiebre, afectación de órganos internos; (vi) causales más frecuentes: fármacos (anticonvulsionantes, AINES, paracetamol, nevirapina, alopurinol, sulfonamidas, aminopenicilinas, cefalosporinas, quinolonas, tetraciclinas, antifúngicos imidazoless), infecciones (Mycoplasma pneumoniae, HIV, herpes virus, virus hepatitis A); (vii) diagnóstico (no existe ningún test realmente confiable para encontrar fármaco culpable): historia clínica, biopsia de piel, pruebas alergológicas (test del parche, intradermorreacción tardía, test de transformación linfocitaria), detección de agentes infecciosos; (viii) tratamiento: suspensión del fármaco, corticoides, inmunosupresores, GGIV, reemplazo de fluidos, analgésicos, sedación, terapia tópica; (ix) complicaciones: infecciones, deshidratación, alteraciones electrolíticas, hipoalbuminemia, anemia, secuelas oculares; (x) pronóstico: calcularlo mediante SCORTEN.

* Como complemento al presente material, sugiero revisar las publicaciones de AllergyWatch: http://www.acaai.org/Pages/allergy-watch.aspx
El conocimiento envanece pero el amor edifica
El desarrollo del conocimiento científico nos ha permitido mejorar el manejo de numerosas enfermedades que afectan al ser humano y prolongar así nuestra expectativa de vida. Por otro lado, dicho conocimiento ha facilitado acciones que destruyen el mundo donde vivimos, por ejemplo, guerras, contaminación ambiental, matanzas entre seres humanos, y muchas más.

Hace siglos, cuando el rey Salomón ofreció ofrendas a Dios, Dios le dijo: “Salomón, pídeme lo que quieras que te dé”. El rey le pidió sabiduría y ciencia para gobernar bien a su nación. Dios se las concedió, ordenándole que le amara y le sea obediente. Mientras Salomón y amó obedeció a Dios, su reinado fue uno de los más grandes que ha existido en la humanidad.

Cuando el rey dejó de obedecer a Dios su vida se volvió vacía, a pesar de poseer mucho conocimiento, riquezas, poder y deleites, de manera que luego de 40 años de reinado Salomón concluye: “Todo lo que existe en el mundo es vanidad y aflicción de espíritu”.

El mensaje fundamental es que el conocimiento sin amor se torna vacío y muchas veces contraproducente. La Santa Biblia nos dice que Dios es amor y lo expresó en la muerte expiatoria de su hijo Jesucristo de modo que, al reconocer nuestros pecados y creer en Él como nuestro Salvador, pasamos a ser sus hijos y recibimos la fuente inagotable de amor verdadero, amor del cual carece tanto nuestra sociedad.
Tenemos la oportunidad de conocer a Dios y llenarnos de amor y conocimiento, para que nosotros, nuestras familias y nuestra sociedad tengamos un propósito de vivir.
Juan Félix Aldave Pita, MD
Director Médico
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