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Articulo de revision

Enfermedad alérgica con hiperproduccién de IgE. Propuesta de
nueva denominacion para una enfermedad alérgica confundida con
inmunodeficiencia

Gerardo Lopez Pérez,* Susana Garcia-Pavon Osorio,** Adriana Morales Vasquez,** Marco Antonio
Yamazaki Nakashimada***

RESUMEN

En las enfermedades sindromaticas que cursan con elevada produccion de IgE debe realizarse el diagndstico diferencial entre
alergia, inmunodeficiencia e incluso autoinmunidad. Este articulo describe las manifestaciones clinicas de los pacientes alérgicos
con concentraciones elevadas de IgE que se atendieron en el servicio de alergia del Instituto Nacional de Pediatria y que no cum-
plieron los criterios para diagnosticarles alguna enfermedad inmunoldgica no atépica, como el sindrome de hiper-IgE (sindrome de
Job). Se describen, ademas, las caracteristicas estructurales y los factores que participan en la regulacién de la sintesis de la IgE.
Finalmente, se propone que a la enfermedad alérgica con manifestaciones principalmente en la piel, donde las concentraciones de
IgE son mayores a 2,000 UI/mL y no hay infecciones recurrentes o abscesos cutaneos, se le denomine enfermedad alérgica con
hiperproduccién de IgE.

Palabras clave: IgE, inmunorregulacion de la IgE, enfermedad alérgica, hiperproduccion de IgE, sindrome de hiper-IgE.

ABSTRACT

Within the variety of diseases in which there is an excessive production of immunoglobulin E (IgE), clinicians have the dilemma to
establish a differential diagnosis between allergy, immunodeficiency and even autoimmunity. In the present study the clinical mani-
festations of allergic patients who presented very high levels of IgE and who were taken care of in the Allergy Service of the National
Institute of Pediatrics and did not show criteria to be identified as carriers of some non-atopic immunological disease (eg. Hyper-IgE
syndrome), are described. In addition, the regulation and synthesis of IgE is presented. The authors propose that the presence of an
allergic entity with or without skin manifestations without any history of recurrent infections or cutaneous abscesses, should be named
allergic disease with hypersynthesis of IgE, in which the levels of IgE are greater than 2,000 Ul/mL.

Key words: Immunoglobulin E, allergic disease, hypersynthesis of IgE, hyper IgE syndrome.

dia) y concentracion sérica muy baja, pero es de gran
importancia biolégica. Se compone de dos cadenas

1 descubrimiento de la IgE se atribuye a
Johanson e Ishizaka, quienes el trabajar

separadamente describieron en 1967 un
nuevo isotipo de anticuerpo.! Este anti-
cuerpo tiene vida media muy corta (menos de un
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ligeras (L) y dos cadenas pesadas (H); cada una estéa
formada por unidades de 110 aminoacidos, denomi-
nados dominios de la inmunoglobulina, enlazadas
de modo covalente mediante puentes disulfuro.
Cada cadena L tiene un dominio terminal-N variable
(V,) y un dominio constante (C, ), mientras que las
cadenas H tiene un dominio terminal-N variable
(V) y cuatro dominios constantes (C,,) que diferen-
cian a la IgE de otros isotipos de inmunoglobulinas.
La clase de anticuerpo estd determinada por la
secuencia C,, que se designa como Cp, C9, Cy, Ca
y Ce, para denominarlas IgM, IgD, IgG, IgA e IgE,
respectivamente (figura 1).>*
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Figura 1. Estructura de la IgE.
SINTESIS E INMUNORREGULACION DE LA IgE

Una vez que la célula presentadora de antigeno pro-
cesa un alergeno y presenta su epitope a un linfocito
T, junto con el complejo principal de histocompati-
bilidad clase II (MHC II) a una célula T CD4+ con
fenotipo Th,, produce las citocinas IL-4 e IL-13.

La maduracién del linfocito B y el cambio de
isotipo de IgM a IgE se logra a través de la partici-
pacion del receptor que liga a la IL-4 e IL-13. Este
es un receptor heterodimero compuesto por una
cadena o y una cadena comtn y. La primera tiene
especificidad para ligar exclusivamente a la IL-4
(IL4Rar) e independientemente a la IL-13 (IL-13Rat);
la segunda (cadena y) también liga ambas citocinas.
Estas originan una sefalizacién intracelular que
se inicia a través de la tirosincinasa de Janus, que
mediante la fosforilaciéon produce sefales trans-
ductoras y de activaciéon de otra molécula conocida
como STAT 6. Esta penetra al nticleo y activa la
trascripciéon germinal del dominio constante de
la cadena ¢ y a la citidin-deaminasa que regula la
modificaciéon del ADN. Todo esto significa un paso
critico para el cambio del isotipo.?”

Ademas de la participacién de las citocinas
producidas por el linfocito Th,, son necesarias di-
versas sefiales que proceden de la interaccién entre
los linfocitos T y B, en donde intervienen el CD40
ligando del linfocito T y el CD40 de la superficie del
linfocito B, entre otras moléculas coestimuladoras
(figura 2).>7

IL-4/1L-13

Figura 2. Cambio de isotipo de IgM a IgE.
RESPUESTA EFECTORA DE IgE

La unién de la IgE con el antigeno se realiza con la
participacion de los dominios terminales-N variables
de las cadenas ligera y pesada (V, y V,,), mientras
que los sitios de unién a los receptores celulares
(FceRI y FceRII) estan constituidos por las regiones
diméricas de las cadenas ¢ (Fc).5®

El fragmento Fc, de la molécula de IgE, puede
ligarse con dos tipos de receptores de inmunoglo-
bulinas: los receptores IgE de alta afinidad (FCeRI)
y los de baja afinidad (FCeRII o CD23). El sitio de
enlace para ambos esta localizado en el dominio Ce3
de la molécula de IgE.

La IgE se liga con el receptor de alta afinidad,
localizado en los baséfilos y las células cebadas, y
desencadena la sefial de transduccién en cascada
para liberar mediadores y citocinas, los cuales
son responsables del cuadro de hipersensibilidad
tipo .7

Los dos receptores para la IgE (alta y baja afini-
dad) se expresan en las células presentadoras de
antigeno y facilitan la presentacion de los alergenos a
las células T especificas.!”” La primera demostracion
de que la IgE desempefia una funcién en la captura
de antigenos, por las células presentadoras de an-
tigeno, se encontrd en los pacientes con dermatitis
atopica: por unlado, la IgE podria unirse a las células
epidérmicas de Langerhans mediante el receptor de
alta afinidad y presentar el antigeno a los linfocitos T;
y por otro, los linfocitos B expresan el receptor CD23
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de modo constitutivo y éste puede ser inducido en la
mayor parte de las células presentadoras de antigeno
por la interleucina 4.5

Las concentraciones séricas de IgE son las mas ba-
jas de todas las inmunoglobulinas (50 a 200 ng/mL,
en comparacion con 10 mg/mL de la IgG de indivi-
duos sanos) y su vida media es de 1 a 5 dias.*®

FACTORES DE REGULACION EN LA SiNTESIS DE
IgE

Positivos

En algunos pacientes hay hiperproduccién de IgE
después de producirse alguna de las siguientes
causas (cuadro 1).

Cuadro 1. Factores positivos de hiperproduccion de IgE

Causa Mecanismo

Polimorfismos en la via Favorecen el cambio de isotipo
IL-4/1L-13

Corticoesteroides Incrementan la expresion de

CD40L

Participacion de FALB y Favorecen el cambio de isotipo
ligando inductor de proli-
feracion

EBV Causa mimetismo de CD40

con la proteina 1 de la mem-
brana del virus

C4 Mimetiza con CD40L en pre-
sencia de IL-4
Humo de cigarro Estimulante policlonal de la IgE
Staphylococus aureus Superantigeno
Defecto en la respuesta del Disminuyen la produccién de
LTalalL-12 IFN-y con predominio de

interleucinas Th,

1) Interaccién entre los diferentes polimorfismos
en la via de interleucina 4-interleucina 13 compuesta
deIL-4,1L-13,IL-4Ra y STAT6. Estos polimorfismos
pertenecen a un nucleétido simple aislado y se han
observado en diferentes poblaciones. Los efectos
combinados de los cuatro polimorfismos exceden
el efecto de cada uno por separado.

2) La alteracion en un aminoacido (Ile 50 Val),
en la parte extracelular del receptor de IL-4Ra,
aumenta la activacién de STAT6 y la produccion
de la IgE.>**

3) La administracién de corticoesteroides puede
inducir la sintesis de IgE, asociada con IL-4, por au-
mento en la expresién de CD40L en el linfocito T.

4) Cuando el factor activador del linfocito B (per-
teneciente a la familia TNF) y un ligando inductor
de proliferacién, expresado en los monocitos y en
las células dendriticas, se ligan con sus receptores
respectivos, en presencia de la interleucina 4, se
favorece la produccion de IgE.

5) Elvirus de Epstein Barr puede inducir de forma
no especifica un cambio de isotipo hacia la clase IgE,
ya que existe un mimetismo de la molécula CD40
con la proteina 1 de la membrana del virus.

6) En la via clasica del complemento (C4), una
proteina reguladora liga proteinas que mimetizan
CD40L en presencia de la IL-4. Esta interaccién
puede inducir la transcripcién de Ce germinal y la
expresion de activacion inducida por citidin-diami-
nasa, causando un cambio de isotipo de clase hacia
inmunoglobulina E.!

7) Efecto de otros estimulantes policlonales de la
IgE, como el humo del cigarro y las enterotoxinas de
Staphylococcus aureus que participan algunas veces
como superantigenos.’

8) Un defecto en la respuesta del linfocito T a la
isoleucina 12, que disminuye la produccién del IFN-y
y, por consiguiente, un predominio de secrecion de
interleucinas Th,. Este es uno de los miiltiples defectos
inmunoldgicos en el sindrome de hiper-IgE, distin-
guido por eccema, elevadas concentraciones de IgE,
e infecciones recurrentes.

Negativos
El cambio de isotipo de clase de IgE se reduce por
los siguientes factores (cuadro 2).

1) E1IFN-y y la IL-21 inhiben el cambio de isotipo
de clase IgE, debido a la suspension del desarrollo
de células Th,, la supresion en la transcripcién del
Ce germinal o ambos.

2) Los receptores de superficie del linfocito B
(CD45, CTLA4 y CD23) inhiben el cambio de iso-
tipo de IgE hacia diferentes mecanismos: alteran
la cascada de transduccién de sefial que lleva a la
recombinacién para el cambio de isotipo hacia la

Revista Alergia México Volumen 54, Ntim. 4, julio-agosto, 2007

125



Lopez Pérez Gy col.

Cuadro 2. Factores negativos de hiperproduccion de IgE

Causa Mecanismo

Citocinas: IFN-y e IL-21  Inhiben las células Th, suprimen

la transcripcion del Ce germinal

Receptores de superficie Alteran la via de sefializacion y el
del linfocito B (CD45, control por retroalimentacion en
CTLA4 y CD23) la sintesis de IgE

Precursores mieloides Producen IL-12
de células dendriticas

Autoanticuerpos frente
algE

Inhiben la produccion de IgE

IgE, y el control por retroalimentacién en la sintesis
del anticuerpo.?

3) Los precursores mieloides de las células dendri-
ticas producen grandes concentraciones de de IL-12
que inducen una respuesta Th, mientras las células
dendriticas plasmocitoides ocasionan bajas concentra-
ciones de ésta, e inducen respuesta Th,. Ahora se sabe
que algunos subtipos de las células dendriticas tienen
una plasticidad impresionante para dirigirse hacia los
diferentes tipos de respuesta de linfocito T.!

4) Hace poco se sugiri6 la generaciéon de au-
toanticuerpos hacia a la IgE. Estos no reconocen el
anticuerpo unido a su receptor de alta afinidad en las
células efectoras, pero sireconocen a la IgE de mem-
brana (IgEm) de los linfocitos B y a la IgE soluble.
Dado que estos anticuerpos pertenecen a una subcla-
se de IgG, se uniran a la IgE de membrana a través
de su sitio de unién al antigeno e interaccionaran
al mismo tiempo por su porcién Fc con el CD32 de
los linfocitos B. Este entrecruzamiento del receptor
del linfocito B y de CD32 paraliza la producciéon de
anticuerpos y, por lo tanto, de la IgE.

ENFERMEDADES NO ALERGICAS CON
HIPERPRODUCCION DE IgE

En los padecimientos de origen inmunoldgico e in-
feccioso se ha establecido que la hiperproduccién de
IgE corresponde a valores mayores de 2,000 UI/mL.
Ejemplo de ellos son:

1) Inmunodeficiencias primarias (sindrome de Di
George, de Ommen, de Nezelof, de Wiskott Aldrich,
deficiencia selectiva de IgA).

2) Enfermedad injerto contra huésped.
3) Enfermedad de Hodgkin.

4) Fibrosis quistica.

5) Enfermedad de Kawasaki.

6) SIDA.

7) Infecciones parasitarias.

En estas enfermedades la deficiencia parcial o
total de los linfocitos T indica la falta de inmuno-
rregulacion de la IgE.+10!

A continuacién se describe el sindrome de hi-
per-IgE como una referencia, ya que en la practica
clinica representa un mayor reto diagndstico.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL CON EL SINDROME
DE HIPER-IgE

Davis, Schaller y Wedgwood describieron este
sindrome que se caracteriza por sinusitis, ec-
cema crénico y abscesos recurrentes. Buckley,
Gras y Belmaker lo relacionaron con elevadas
concentraciones de IgE y lo llamaron sindrome
de hiper-IgE.

También se le conoce como sindrome de Job.
Es una inmunodeficiencia primaria con patrén de
herencia autosémica dominante, de penetrancia
variable o autosémica recesiva. En la bibliografia
se reportan pocos casos. Sus caracteristicas sobresa-
lientes son infecciones sinopulmonares frecuentes
de origen bacteriano o micético y anormalidades
faciales, dentales y esqueléticas. Las concentracio-
nes séricas de IgE son elevadas (arriba de 2,000
Ul/mL); sin embargo, en ocasiones existen canti-
dades menores o cambian con el tiempo, incluso se
normalizan en edades avanzadas. Puede observar-
se eosinofilia periférica, tendencia a la formacién
de neumatoceles y “abscesos frios”, denominados
asi por la ausencia de calor, signo clasico de infla-
macién. 01>

Entre las caracteristicas inmunolégicas de los
pacientes con sindrome de hiper-IgE, aunque
inconstantes, se encuentran las siguientes:

1) Defectos en los linfocitos T con una respuesta
anormal a la IL-12, produccién defectuosa de la ci-
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tocina IFN-y'® y desviacion de Th,, lo que favorece
la produccién de las IL-4 y 5.

2) Defecto en el receptor de la IL-4."°

3) Deficiente respuesta proliferativa de los
linfocitos ante los antigenos (candidina, toxoide
tetanico).

4) Pruebas cutaneas negativas de hipersensibili-
dad retardada (candidina, PPD).

5) Concentraciones elevadas de IgD y normales
de IgM, IgA, IgG y subclases.

6) Respuesta pobre de los anticuerpos especificos
contra polisacaridos del neumococo.

7) Respuesta quimiotéctica variable, de normal
a disminuida.

8) Anticuerpos de IgE contra Staphylococcus aureus
y Candida albicans.

9) Disminucién de receptores C3b en neutrofilos,
moléculas de adhesién L-selectina y TGE-f.1#*

En este sindrome se manifiesta una dermatitis
pruriginosa, casi siempre desde los primeros dias o
semanas de vida, cuya localizacién no suele ser la
tipica del eccema at6pico;'? es intensa o moderada
y se confunde con éste. El exantema se inicia en la
cara y piel cabelluda, y posteriormente se puede
generalizar; son caracteristicas las lesiones acnei-
formes purulentas.” En la dermatitis atépica hay
liquenificacién con escamas abundantes; esta carac-
teristica no es comun en el exantema del sindrome
de hiper-IgE."® Después del periodo neonatal, las
manifestaciones cutdneas del sindrome incluyen
fisuras retroauriculares, foliculitis grave en las
axilas e ingles y foliculitis, quizas ocasionada por
Pityrosporum en el dorso superior, los hombros y
la cara.’” Debido al defecto inmunolégico, los pa-
cientes pueden padecer candidiasis crénica en las
ufias y mucosas.'® Las infecciones de la piel no son
superficiales, como es usual en los atépicos, sino
abscesos o fortinculos. En general, en el sindrome
de hiper-IgE no existe antecedente de atopia fa-
miliar.'®

La diferenciacion con la dermatitis atépica se hace
porque el régimen antiestafilocécico, a largo plazo,
no sdlo reduce las lesiones cutaneas, sino que impide
la recurrencia de los abscesos y neumatoceles.’*

REPORTE DE CASOS DE LA ENFERMEDAD
ALERGICA CON HIPERPRODUCCION DE IgE

Se describen los casos de 29 pacientes diagnostica-
dos con alguna enfermedad alérgica, en el servicio
de alergia del Instituto Nacional de Pediatria, que
tuvieron concentraciones de IgE superiores a 2,000
Ul/mL, sin caracteristicas del sindrome de hiper-
produccién de IgE, alguna inmunodeficiencia u
afeccion.

Se analizaron los expedientes clinicos mediante
la tabla de puntaje disefiada en los Institutos Nacio-
nales de Salud de Estados Unidos por Grimbacher
y colaboradores (cuadro 3). El resultado indic6 que
ningun paciente reunia las caracteristicas suficien-
tes para el diagndstico citado o alguna enfermedad
parecida.

No tuvieron infecciones graves recurrentes, facies
tosca o abscesos cutdneos; sin embargo, manifesta-
ron mas de una enfermedad alérgica en la mayoria
de los casos. Los pacientes se trataron con medidas
ambientales, farmacolégicas e inmunoterapia (cua-
dros 4y 5).

DISCUSION

En los pacientes con lesiones cutdneas y concentra-
ciones elevadas de IgE se considera el diagnéstico
de dermatitis atépica y el de sindrome de hiperpro-
duccién de IgE. En ambos casos suelen desarrollarse
infecciones cutaneas recurrentes y dificiles de tratar,
como el molusco contagioso, herpes simple y vari-
cela.

Algunas alteraciones inmunolégicas relacionadas
con el sindrome de hiperproduccién de IgE son
inconstantes y pueden manifestarse en pacientes
con atopia sin inmunodeficiencia. La falta de una
prueba diagnéstica definitiva hace que muchos ni-
fos, en particular aquellos con una variante atipica
o incompleta del sindrome, se diagnostiquen en
forma tardia o que algunos pacientes con alergia se
diagnostiquen como portadores del sindrome.

Para establecer el diagnéstico exacto se utiliza la
tabla de Grimbacher y colaboradores, que puntua-
liza la coexistencia o aparicion de distintos factores
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Cuadro 3. Puntaje para el diagndstico del sindrome de hiperproduccion de IgE

Hallazgos 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9

IgE <200 200-500 501 a 1000 1001 a 2000 > 2000

Numero de abs- no 1a2 3a4 >4
cesos

Numero de neu- 0 1 2 3 >3
monias

Anomalias pul- Ausentes Bronquiecta- Neumato-
monares sias cele

Otras infecciones Ausentes Presente
graves

Infeccion fetal Ausente Presente

Eosinofilos <700 700/ 800 >800

Erupcién neo- Ausente Presente
natal

Eccema Ausente Leve Moderado Grave

Sinusitis u oftitis 1a2 3 4a6 >6

Candidiasis No Oral/vaginal Ungueal Sistémica

Dientes primarios 0 1 2 3 >3
retenidos

Escoliosis (an- <10 grados 10a 14 15a20 > 20 grados
gulo) grados grados

Fracturas patolé- 0 1a2 >2
gicas

Hiperextensibi- Ausente Presente
lidad

Facies Ausente Incompleta Presente

Ancho nasal in- <1DE 1-2 DE >2DE
teralar

Paladar alto Ausente Presente

Anomalias en Ausente Presente
linea media

Linfoma Ausente Presente

Puntaje a agre- > 5 afios 2ab 1a2 <1
gar por edad afos afos afio

Menos de 20 puntos: diagnostico poco probable. Entre 20 y 40 puntos: dudoso. Mas de 40 puntos: diagndstico probable.

clinicos y de laboratorio que integran el sindrome.
Esta se ha utilzado en los familiares de pacientes con
sindrome de hiperproduccién de IgE y la propues-
ta de los autores para el diagnoéstico de “probable
sindrome de hiperproducciéon de IgE” (15 puntos
0 mas) es rapidamente alcanzada en los nifios con
eccema atopico clasico, eosinofilia e hiperproduccion
de IgE, pero sin inmunodeficiencia.'®

Esta enfermedad se distingue por ausencia de
sintomas atépicos de las vias respiratorias y ausencia
de atopia familiar; sin embargo, se han encontrado
concentraciones elevadas de IgE especifica positiva
a diferentes alergenos inhalables y alimentarios. Es
dificil precisar la funcién que desempeia en estos

pacientes, pero quiza se deba a una producciéon
policlonal inespecifica sin relacién clinica;'*!* no
obstante, en la bibliografia se report¢ el caso de un
paciente con sindrome de hiperproducciéon de IgE
con alergia a las proteinas de la leche de vaca.”!

La elevada concentracién en los pacientes alér-
gicos tiene una base genética, con un desequilibrio
en los mecanismos de produccién de IgE y ciertos
estimulos provocados por pardsitos o una exposicion
a alergenos.

La descripcién de los casos citados se refiere a pa-
cientes atopicos que no reunieron los criterios para el
sindrome de hiperproduccion de IgE, pero tuvieron
concentraciones mayores a 2,000 UI/mL, por lo que
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se descart6 el sindrome. La tabla de puntaje se mues-
tra en el analisis final, ya que la forma autosémica
recesiva puede manifestarse sin un fenotipo facial
caracteristico o carecer de anormalidades dentales y
esqueléticas.” Estos pacientes son mas susceptibles a
padecer enfermedades autoinmunitarias, a diferen-
cia de la forma autosémica dominante.3**

La mitad de los pacientes alérgicos tenia antece-
dentes de atopia; evidentemente, el 6rgano blanco de
la afectacion es la piel. El asma grave no es un signo
caracteristico para identificar a estos pacientes.

El mecanismo fisiopatoldgico en ambas en-
fermedades (sindrome de hiperproducciéon de
IgE y atopia) es la disfuncién del linfocito-T, que
disminuye las citocinas Th, e incrementa la acti-
vidad de las Th,, especificamente las IL-4 y 5, lo
que origina la produccién exagerada de IgE por
los linfocitos B. Estas enfermedades no pertene-
cen a un espectro comtn, como antes se pensaba,
pues las enfermedades alérgicas con elevada
concentracion de inmunoglobulina E, aunque se
acompanan de infecciones, no son graves. En las
pacientes con dermatitis atépica, Staphylococus
aureus funciona como un superantigeno, pero los
pacientes no desarrollan abscesos frios, ni pade-
cen neumatoceles u otras malformaciones dseas
y morfolégicas caracteristicas del sindrome de
hiperproduccién de IgE."

Las opciones de tratamiento para los pacientes
alérgicos con hiperproducciéon de IgE comprenden,
ademas de la inmunoterapia’ y farmacoterapia con
control ambiental, la administracién de anticuerpos
monoclonales anti IgE y anti IL-4. En el futuro se
podré optar por el tratamiento anti FceRI y anti
CDA40 (cuadro 6).1%

CONCLUSION

En los pacientes con enfermedad alérgica y eleva-
da concentracién de IgE el clinico debe realizar el
diagndstico diferencial con inmunodeficiencia. Si
no hay un proceso infeccioso grave, sistémico, re-
currente u otras manifestaciones que queden fuera
del espectro clinico de una enfermedad alérgica,
se establece el diagndstico de enfermedad alérgica
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Cuadro 5. Puntajes para diagnostico del sindrome de Grimbacher

8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29

7

3 4 5 6

Pacientes

9
0

9
0

9
0

9 9 9 9

0 0 0 O

9
0

IgE

Numero de abscesos

0
0
0

0
0
0

6 0 0 O

4 0 0 0 O

Numero de neumonias

0 0 0 O

0 00 0 O

Anomalias pulmonares

4 00 0 0O O 0O O O
0 0 0 O 0

0
0

0

Otras infecciones graves

Infeccion fetal
Eosindfilos

0

0

0

0 0 6 0 O
0

0 0 0 3 6
0 0 0 O

0

0

0

Erupcion neonatal

Eccema

0
0
0

0
0
0

0 0 0 O

0 00 0 O

0 0 0 O

0 00 0 O

Sinusitis/otitis
Candidiasis

0 0 0 O
0

0 00 0 O
0 0 0 O

0

0

0
0
0
0

0
0

Dientes primarios retenidos

Escoliosis (angulo)

0

0

0 0 0 O

0
0

0 0 0 0 O
0 0 0 O
0 0 0 O

0
0

0
0

Fracturas patologicas
Hiperextensibilidad

Facies

0

0

0 0 0 O

0
0
0
0

0 0 0 0 O
0 0 0 O
0 0 0 O
0 0 0 O
0 0 0 O

0
0
0
0

0
0
0
0

0
0
0
0
0
9

0

Ancho nasal interalar

Paladar alto

0

Anomalias linea media

Linfoma

0
9

0
9

0 0 0 O

0 00 0 O

17 9 9

0
9

Puntaje a agregar por edad

Puntaje total

9 15 15

9

15

11

9

1

11

15

15 156 9 15 9

12

con hiperproduccion de IgE, denomina-
cién que proponemos a partir de este
momento.
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Cuadro 6. Enfoque terapéutico en la inmunorregulacion de IgE

Tratamiento de inmunorregulacion de IgE
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Disminuye la IgE.
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isotipo mediado por 1I-10.

Bloguea la presentacion de antigeno
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Induce células T reguladoras.

Farmacoterapia

Estabilizadores de

Disminuyen la liberacion de mediado-

membrana res.

Corticoesteroides Disminuyen la produccién de citocinas.

Control ambiental Disminuye la concentracion de aler-
genos.

Anti IgE Disminuye la concentracion de IgE
libre.

Anti IL-4 Afecta el cambio de isotipo del linfocito
B.
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Anti CD40 Impide la interaccién entre el linfocito T

y el linfocito B.

13.

14.

available: http://www.boletin-lagid.lsumc.edu/concenso
LAGID/984-003

Renner E, Puck J, Holland S. Autosomal recessive hyperim-
munoglobulin E sindrome: a distinct disease entity. J Pediatr
2004;144:93-99.

DeWitt CA, Bishop AB, Buescher LS, Stone SP. Hiperim-
munoglobulin E syndrome: two cases and a review of the

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

literature. J Am Acad Dermatol 2006;54:855-65.
Muhammed K. Hyper IgE sindrome: report of two cases
with moderate elevation of IgE. Indian J Dermatol Venerol
Leprol 2005;71:112-4.

D’Alessandro V, Pérez N. Diagnostico temprano del
sindrome de hiper IgE: un desafio. Arch Argent Pediatr
2004;102:290-5.

Eberting CLD, Davis J, Juck JM, Holland SM, Turner ML.
Dermatitis and the newborn rash of hyper-Ig syndrome,
Arch Dermatol 2004;140:1119-25.

Chamlin SL, McCalmont TH, Cunningham BB, Esterly NB,
et al. Cutaneous manifestations of hyper-IgE syndrome in
infants and children. J Pediatr 2002;141:572-5.
Erlewyn-Lajeunesse M. Hyperimmunoglobulin E syndrome
with recurrent infection: a review of current opinion and
treatment. Pediatric Allergy Immunology 2000;11:133-41.
Hochreutener H, Wuthrich B, Huwyler T, Seger R, et al.
Variant of hiper-IgE syndrome: the differentiation from atopic
dermatitis is important because of treatment and prognosis.
Dermatologica 1991;182:7-11.

Hernandez TV, Nguyen WT, Bellau JT. Cow’s milk allergy
in a patient with hyper-IgE syndrome. Ann Allergy Asthma
Immunol 2004;92:246-474.

Grimbacher B, Holland SM, Puck JM. Hyper-IgE syndrome,
Immun Rev 2005;203:244-50.

Grimbacher B, Schaffer AA, Holland SM. Genetic linkage of
hyper-IgE syndrome to chromosome 4. Am J Hum Genet
1999;65:735-44.

Yamazaki-Nakashimada M, Zaltzman GE, Garcia DS, De
Leon BB, et al. Hyper-IgE syndrome and autoimmunity in
mexican children. Pediatr Nephrol 2006;21:1200-5.
Holgate S, Currie GP, Wenzel S, Lee DK, et al. The anti-infla-
matory effects of omalizumab confirm the central role of IgE
in allergic inflamation. J Allergy Clin Immunol 2005;115:459-
65.

Revista Alergia México Volumen 54, Ntim. 4, julio-agosto, 2007

133



