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RESUMEN

Las enfermedades alérgicas y los trastornos por hipersensibilidad son padecimientos cuya prevalencia se ha incrementado de ma-
nera alarmante a nivel mundial. Es por esta razén que los pediatras deben tener conocimientos bésicos sobre estas enfermedades,
para asi poder brindar una mejor atencién médica, o referir oportunamente a los nifios con el médico subespecialista. La inten-
cion de este articulo es tratar de explicar de manera sencilla algunos conceptos basicos y recientes sobre estas enfermedades.

Palabras clave: Alergia, inmunologia, alergenos, hipersensibilidad.

SUMMARY

Allergic diseases and hypersensitivity disorders are pathological conditions increasing alarmingly in prevalence worldwide. It is important
for every pediatrician to acquire the basic knowledge regarding these diseases in order to provide a better healthcare service or for refer-
ring patients to an expert in a timely matter. This article will attempt to explain in an easygoing way some recent and basic concepts

about this intimidating branch of medicine.
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Por mucho tiempo se pens6 que el sistema inmunolo-
gico tenia la capacidad de discriminar entre lo propio
y lo extrafio,*® y es probable que usted tenga esta idea
al empezar a leer este articulo. Por lo que usted pro-
bablemente sabe, el sistema inmunolégico no es capaz
de distinguir lo propio, de lo extrafio, sino que funcio-
na a través del reconocimiento de sefales de peligro;*3
quiza el ejemplo mas sencillo para explicar esta afirma-
cién es el siguiente: la administracién de una vacuna
de microorganismos vivos, facilmente puede activar la
respuesta inmune (Figura 1A); en cambio, no sucede lo
mismo si la vacuna administrada es sélo de los fragmen-
tos de microorganismos (Figura 1B). Es por eso que las
vacunas contienen coadyuvantes, los que si tienen como
funcién activar las sefiales de peligro en el sitio donde
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se administra la vacuna, y de esta manera, el sistema in-
munoldégico reconoce que lo que se ha administrado al
sujeto puede causarle dafio: activando, entonces, todos
los mecanismos que sean necesarios para hacer frente a
la agresion® (Figura 1C).

Por esta razén, actualmente se piensa que la verda-
dera funcién del sistema inmune se puede resumir en
una sola palabra: proteccion.® A pesar de esta idea de
que la proteccion esta disefiada s6lo para combatir virus,
bacterias, parasitos y hongos (y, posiblemente también
contra priones),? en la actualidad se sabe que el sistema
inmunoldgico nos protege contra células neoplasicas,
toxinas y cualquier otro agente fisico o quimico que ten-
ga la potencialidad de producir dafio.*” A este respecto,
en la figura 2 se muestran los componentes clasicos del
sistema inmunolégico (componente celular y humoral),
asi como los agentes patdgenos clasicos contra los que
nuestro sistema de defensa acttia. Como se puede ver, la
respuesta inmune no solamente consiste en la formacion
de inmunoglobulinas (anticuerpos).8®

Los componentes del sistema inmune, el celular y el
humoral, actian de manera conjunta para ejercer la fun-
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cion de proteccién en forma efectiva, y sin causar dafio
o produciendo el menor dafio posible a las células y los
tejidos circundantes.’” Comparando la respuesta inmu-
ne con el nimero de microbios, células neoplasicas y
otros agentes que nuestro cuerpo enfrenta diariamente,
se puede decir que el sistema inmune cumple con su
funcion de manera sumamente eficaz.

Cabe aclarar que el sistema inmune no siempre se
enfrenta a elementos claramente patégenos, ya que
cualquier sustancia inocua en cantidades elevadas puede

interferir con el funcionamiento celular: transformando-
se en una sustancia dafiina y, por lo tanto, con la capaci-
dad de activar las sefiales de peligro que desencadenan
la respuesta inmune?® (Figura 3). Hace ya muchos afios,
Paracelso®® tuvo esta misma idea al sefialar que «todo es
téxico, dependiendo de la dosis». De acuerdo con este
concepto, que corresponde al campo de la alergia y la
inmunologia, podemos afirmar que las sustancias inocuas
(como los poélenes o el polvo) pueden activar una res-
puesta inmune: en caso de que se encuentren en can-
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tidades excesivas, ya que nuestro cuerpo identificara lo
que constituye una amenaza.

Una vez que hemos entendido que el sistema inmune
tiene la potencialidad de activarse ante cualquier esti-
mulo que active sefiales de peligro, debemos entender
que la activacién normal debe ser proporcional al esti-
mulo; tal vez, la forma mas sencilla para entender esto
es recordar la tercera ley de la termodinamica de Isaac
Newton!! que dice: A cada accion, corresponde una reac-
cién opuesta, en igual intensidad pero en sentido opuesto.

Aplicando esta «ley», respecto de la alergia y la inmu-
nologia se puede decir que: cuando un estimulo desenca-
dena cierto nimero de sefiales de peligro, el sistema inmu-
ne debe responder solamente con la fuerza necesaria para
contrarrestar el nimero de sefiales de peligro existentes
(Figura 4A). En caso de que el sistema inmune no ten-
ga una respuesta proporcional al estimulo, entonces se
pueden generar dos tipos de enfermedades: 1. Cuando
la respuesta del sistema inmune no es proporcional sino
escasa, la manifestacion clinica consistird en una inmuno-
deficiencia (Figura 4B); y 2. Cuando la respuesta inmune
no es proporcional sino excesiva, la manifestacion clinica
consistira en una hipersensibilidad (Figura 4C).

Respuesta inmune excesiva (hipersensibilidad).
Se puede definir asi a las reacciones de hipersensibilidad
como las que ocurren después del contacto con parti-
culas o estimulos que desencadenan sefiales de peligro,
pero que activan de forma inapropiada y excesiva a uno
0 mas de los mecanismos inmunoldgicos, sean éstos de-
mostrables o0 no, y que generalmente dan lugar a dafio
tisular.® En cuanto a las reacciones alérgicas (alergia), cla-
sicamente se consideran como un subtipo de las reac-
ciones de hipersensibilidad, es decir, son las reacciones
de hipersensibilidad mediadas por la inmunoglobulina E
(|gE).2'4'9'12

Alergia y atopia. Normalmente, la IgE juega un pa-
pel importante en la respuesta inmune contra los parasi-
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Figura 4. Respuesta proporcional y no proporcional del sistema in-
mune. A. De forma normal la respuesta del sistema inmune debe
ser proporcional al nimero de sefiales de peligro existentes. B.
Cuando la respuesta del sistema inmune no es proporcional, sino
que responde de forma insuficiente, la manifestacion clinica se
expresa como una inmunodeficiencia. C. Cuando la respuesta del
sistema inmune no es proporcional, sino que responde de forma
excesiva, la manifestacion clinica se expresa como hipersensibilidad.

tos: especialmente, con los helmintos (Figura 5A);% no
se sabe la razén por la cual el sistema inmune de algunas
personas (tras el contacto con particulas inocuas) res-
ponde con la activacion de la IgE: como si dichas particu-
las inocuas fueran helmintos;>%1° a estas personas cuyo
sistema inmune responde de forma andémala se les llama
atdpicas;>*8%15 es importante aclarar que, aunque estas
personas tienen mayor riesgo de desarrollar la hipersen-
sibilidad tipo I, de la clasificacion de Gell y Coombs (me-
diada por IgE), la respuesta inmune anémala que mani-
fiestan no les causa ninguna enfermedad (Figura 5B).

La figura 5C sefiala que en la hipersensibilidad tipo I,
ademas de una activacion atopica debe haber una respues-
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Figura 5. Respuesta inmune contra helmintos, atopia y alergia.
A. De forma normal la respuesta del sistema inmune contra algunos
microorganismos (como los helmintos) se lleva a cabo principal-
mente a través de la IgE. B. No se sabe por qué el sistema inmune
de algunas personas —tras el contacto con particulas inocuas— res-
ponde mediante la activacion de IgE, como si las particulas inocuas
fueran helmintos. Esto es anormal, pero no constituye un mecanis-
mo de hipersensibilidad. C. EI mecanismo de hipersensibilidad tipo
| (mediado por IgE) consiste en la activacion de IgE tras el contacto
con particulas inocuas, pero ademas esta respuesta no debe ser
proporcional, sino excesiva.

ta inmunoldgica no proporcional (excesiva). Es por esta ra-
z6n que el término «atopia» y «alergia» no son sinénimos;
aunqgue frecuentemente se usan de manera indistinta.

El término atopia también se usa con frecuencia para
explicar el por qué en la familia del paciente hay per-
sonas que padecen enfermedades alérgicas como rinitis
alérgica, asma, etc.5121

Alergeno. Hasta aqui hemos, deliberadamente, evi-
tado usar el término «alergeno», por tres razones:

1) Una persona puede estar en contacto con nume-
rosas particulas, potencialmente alergénicas (pasto,
polenes, polvo); pero existe siempre la probabilidad
de que ninguna de ellas desencadene los sintomas y
signos de la hipersensibilidad tipo I. Pues solo aquella
particula que desencadene las reacciones de hiper-
sensibilidad tipo | en una persona se considera como
«alergenoy»,2791517

2) Los medicamentos son particulas pequefias que tam-
bién pueden causar reacciones de hipersensibilidad,
pero no se les puede denominar alergenos, ya que
frecuentemente actlian mediante el mecanismo de
hipersensibilidad tipo IV (un medicamento se deno-
mina alergeno sélo cuando se demuestra que activa
el mecanismo de hipersensibilidad tipo 1).18-2°
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3) En ocasiones, los sintomas de hipersensibilidad no
son desencadenados por particulas, sino por agentes
fisicos (traumatismos, frio, calor, ejercicio) o quimi-
cos (agua, sudor),2121516

¢Es la IgE tan importante? A pesar de la importancia
que se le ha dado a la IgE en el mecanismo de hiper-
sensibilidad tipo I, las manifestaciones clinicas de este
mecanismo se deben a la activacion de las células de-
granulantes (mastocitos, eosinofilos, basofilos).5721.22
De esta manera, es evidente que puede haber casos en
los que las células degranulantes también se activen por
mecanismos inmunoldgicos no dependientes de la IgE:?
lo que explica el por qué algunos enfermos pueden pre-
sentar las manifestaciones clinicas caracteristicas de las
reacciones alérgicas; pero en las pruebas de diagnostico
para IgE, los resultados son negativos.?

Ordinariamente, el mecanismo de hipersensibili-
dad tipo | ha sido el factor importante, pero debemos
aclarar que este mecanismo no es el Gnico que existe,
pues Gell y Coombs (1963) clasificaron las reacciones
de hipersensibilidad en cuatro tipos, las tres primeras
categorias responden a reacciones de hipersensibilidad
mediada por inmunoglobulinas, y la Gltima corresponde
a reacciones de hipersensibilidad mediada por los lin-
focitos T.% Es, a partir de entonces, cuando las enfer-
medades se intentaron clasificar en alguna de estas cua-
tro categorias, por fenémenos de hipersensibilidad; en
ocasiones de forma no muy satisfactoria, ya que existen
enfermedades cuyo mecanismo de hipersensibilidad no
solo incluye una de estas categorias, 0 no se explica por
ninguna de éstas.'>2°

Se sabe ahora que todas las reacciones de hipersensi-
bilidad de la clasificacion de Gell y Coombs estan media-
das por los linfocitos T, pero los mecanismos efectores
predominantes, en cada uno de los subgrupos, son dife-
rentes.'®20 Por este motivo, a pesar de que se ha encasi-
llado a las distintas enfermedades por hipersensibilidad,
en alguna de las cuatro categorias de Gell y Coombs, los
autores aconsejan considerar todas las enfermedades por
hipersensibilidad como resultado de mecanismos de hi-
persensibilidad mixtos, pero a la vez, con un mecanismo
efector predominante. Sélo por cuestiones didacticas, en
el cuadro 1 se muestran las enfermedades por hipersensi-
bilidad més representativas de cada una de las categorias
aceptadas por la clasificacion de estos dos autores.!14152L
A este respecto, Roitt y col.® han propuesto, desde hace
varios afios, el mecanismo de hipersensibilidad tipo V,
conocido como hipersensibilidad estimulatoria: el cual,
en lugar de destruir una célula, produce su estimulacion,
por ejemplo, en la enfermedad de Graves. Esta propues-
ta no ha sido cabalmente aceptada, pues para efectos

Rev Mex Pediatr 2012; 79(4); 192-200
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Cuadro 1. Clasificacion de Gell-Coombs.

Hipersensibilidad ~ Mecanismos inmunitarios patoldgicos

Ejemplos

Tipo | Inmunoglobulina E (IgE)

Tipo Il Inmunoglobulina M (IgM)

Inmunoglobulina G (IgG)

Tipo Il

Inmunocomplejos circulantes

Linfocitos T CD4*
Linfocitos TCD8*

Tipo IV

= Anafilaxia

= Asma mediada por IgE
= Rinitis mediada por IgE
= Fiebre del heno

= Dermatitis atopica

= Urticaria

= Anemia hemolitica autoinmune

= Purpura trombocitopénica autoinmunitaria
= Eritroblastosis fetal

= Sindrome de Goodpasture

= Enfermedad de Graves

= Miastenia gravis

= Lupus eritematoso sistémico

= Glomerulonefritis postestreptocdcica
= Panarteritis nudosa

= Enfermedad del suero

= Reaccion de Arthus

« Dermatitis de contacto

« Reaccion de Mantoux

« Artritis reumatoide

= Enfermedad inflamatoria intestinal (Crohn, CUCI)
= Esclerosis mdltiple

Enfermedades por hipersensibilidad més representativas de cada una de las categorias de la clasificacion de Gell y Coombs.

practicos, este mecanismo de hipersensibilidad se des-
encadena tras la unién ligando-receptor de una inmuno-
globulina, mecanismo que esta contemplado dentro de
la hipersensibilidad tipo II. Si bien, las modificaciones a
la clasificacion de Gell y Coombs son posibles, en el afio
2003, Pichler y col.®® informaron que las reacciones de
hipersensibilidad tipo 1V se dividen, a su vez, en cuatro
subgrupos: segun la célula efectora predominante. Sin
embargo, a pesar de que esta clasificacion se ha usado
solo en el contexto de las reacciones de hipersensibilidad
causada por medicamentos, estamos convencidos de que
las enfermedades inflamatorias se reclasificaran en los
subgrupos descritos por Pichler,'® por lo que aconseja-
mos usar esta clasificacion al describir los mecanismos de
hipersensibilidad en general. A este respecto, el cuadro 2
muestra una clasificacion que incluye las clasificaciones
propuestas de Gell-Coombs?® y Pichler,® las cuales se
consideran mecanismos inmunol6gicos aun no aclara-
dos, pero ya sugeridos en articulos cientificos recientes:
1) El mecanismo de hipersensibilidad tipo | no mediado
por IgE,? 2) La pérdida de tolerancia inmunoldgica® y
3) Mecanismos de hipersensibilidad ain no aclarados que
no pertenecen a los otros dos grupos.t5-1722

El mecanismo de hipersensibilidad tipo | que no es
mediado por IgE ha sido propuesto recientemente por

Rev Mex Pediatr 2012; 79(4); 192-200
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Cuadro 2. Clasificacion de reacciones de hipersensibilidad.

Hipersensibilidad

= Mecanismos inmunes identificados
— Hipersensibilidad tipo |
- Mediada por IgE
— Hipersensibilidad tipo Il
- Mediada por IgG (citotoxicidad)
— Hipersensibilidad tipo 11
- Mediada por 1gG (deposito de complejos inmunes)
— Hipersensibilidad tipo IV
- Mediada por interaccion entre linfocitos T con citocinas
¢ Monocitos (Tipo 1Va)
¢ Eosindfilos (Tipo IVb)
¢ Linfocitos T (Tipo 1Vc)
¢ Neutrdfilos (Tipo IvVd)

= Mecanismos inmunes no identificados
— Hipersensibilidad tipo |
- No mediada por IgE
— Pérdida de tolerancia
— Otros

Modificada de las clasificaciones de Gell-Coombs 1963y Pichler 2003.

Galli y Tsai,?? quienes explican como, en algunas circuns-
tancias, los mecanismos efectores de la hipersensibilidad
tipo | (células degranulantes) pueden activarse, indepen-
dientemente de la participacion de la IgE. El mecanis-
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mo de pérdida de tolerancia inmunoldgica se basa en
observaciones como las siguientes: la mayoria de las
personas pueden ingerir medicamentos sin que éstos les
provoquen reacciones de hipersensibilidad; pero el 30 a
50% de los enfermos infectados por el VIH tienen algu-
na reaccion de hipersensibilidad después de la adminis-
tracion de trimetoprim-sulfametoxazol: lo que sugiere
que la deplecion de los linfocitos TCD4*, que ocurre
en esta enfermedad, podria dar lugar a una pérdida de
tolerancia, y predisponer la aparicion de reacciones de
hipersensibilidad.*®

ABANDONO DE DOGMAS

Los innumerables descubrimientos cientificos en el cam-
po de la alergia y lainmunologia han dado lugar al abando-
no de muchos dogmas; uno de éstos era: considerar que
los medicamentos se comportan como haptenos, debido
a que son moléculas de bajo peso molecular y con un ta-
mafo generalmente menor a 1,000 daltons, los cuales no
son capaces de estimular la respuesta inmune.?* Ahora
se piensa que los medicamentos generalmente interac-
tuan con el sistema inmunoldgico, pero ordinariamente
no activan reacciones de hipersensibilidad (Figura 6). Por
otra parte, cualquier medicamento potencialmente pue-
de desencadenar reacciones de hipersensibilidad,&-20252
y cuando esto ocurre, las manifestaciones clinicas depen-
den del mecanismo inmunolégico subyacente, a este res-
pecto, hoy en dia se sabe que cualquiera de los grupos
de la clasificacion de Gell y Coombs pueden ser activados
por los medicamentos; pero como ya lo hemos comen-
tado, las reacciones de hipersensibilidad causadas por
medicamentos (RHCM) frecuentemente ocurren por el
mecanismo de hipersensibilidad tipo 1,182

Otro de los dogmas, cada vez mas abandonado, es el
relativo al concepto de sensibilizacion, si bien, antes se
pensaba que para que una particula pudiera desencade-
nar una reaccion de hipersensibilidad en una persona, esa
particula debia haber dado lugar a la «sensibilizacion», es
decir, haber tenido un primer contacto entre 7 a 10 dias
antes para activar el sistema inmune del individuo.8-20.5-27
Sin embargo, el problema para fundamentar esta forma
de pensar es que hay reportes en los que se menciona
que entre 50 a 80% de las personas con alguna RHCM
nunca antes habian estado en contacto con el medica-
mento,* lo que deja de lado la posibilidad de que las per-
sonas puedan sensibilizarse por excipientes comunes de
los distintos farmacos. Por otra parte, se ha postulado
un nuevo concepto inmunoldgico llamado «interaccion
farmacoldgica de receptores inmunes» (IFRI): lo que fa-
vorece que probablemente los medicamentos puedan
unirse directamente a los receptores de los linfocitos T, y
de esta forma, desencadenar una reaccion de hipersen-
sibilidad inmediata tras un primer contacto.?’ Con toda
seguridad, los medicamentos no son las Unicas particulas
capaces de desencadenar reacciones de hipersensibilidad
después de un primer contacto con el sistema inmune,
pero aun es necesario responder esta hipétesis.

¢Alergia al frio, al agua, al sol? La respuesta a
esta interrogacion, tras el contacto con agentes fisicos
(traumatismos, frio, calor, ejercicio) o quimicos (agua,
sudor) plantea que algunas personas puedan presen-
tar, en la piel, manifestaciones clinicas conocidas como
urticaria;?®% sin embargo, es frecuente que, de mane-
ra absurda, se haga a estas personas el diagndstico de
«alergia al frio», «alergia al agua», «alergia al ejercicio»,
etc.: puesto que es imposible que el sistema inmune
pueda generar IgE especifica contra «moléculas del

A iE—
= —

® ©

Figura 6. Respuesta inmune y
reacciones de hipersensibilidad
causadas por medicamentos. A.

los medicamentos desencadenen
@ fendmenos de hipersensibilidad,
generalmente es a través del

Los medicamentos activan el sis-
tema inmune, pero generalmente
no producen reacciones de hiper-
sensibilidad. B. En caso de que

mecanismo de hipersensibilidad

tipo IV.
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frio», contra moléculas de H,O, o contra «moléculas
del ejercicio», pues tal como se comento ya, hay meca-
nismos inmunoldgicos aun no identificados, los que, tal
vez, pueden activar las células efectoras del mecanismo
de hipersensibilidad tipo I, en ausencia de IgE:?? por
lo cual, el diagndstico correcto en estas personas es
urticaria a frigore; en el mismo sentido, el diagnéstico
de urticaria acuagénica; o aquella desencadenada por
el ejercicio, etc., son supuestas entidades que tienen
relacion con personas que tienen hipersensibilidad al
frio, al agua, al ejercicio, etc.

Tal vez, lo mas importante de esto sea que debemos
darnos cuenta que una persona sana tiene mecanismos
inmunoldgicos que contrarrestan el efecto nocivo que
pudiera ocurrir tras el contacto con agentes fisicos y
quimicos; asi como al exponerse al sol, por lo cual es
normal que ocurra enrojecimiento cutaneo, pero no ur-
ticaria (Figura 7).

LA TEORIA MAS RECIENTE
SOBRE HIPERSENSIBILIDAD

Palm y cols.*® han propuesto considerar como no pa-
tolégico el mecanismo de hipersensibilidad tipo I, y el
que éste, de estar presente, se haya desarrollado como
mecanismo de proteccion contra particulas nocivas en el
ambiente; por ejemplo, en las erupciones volcanicas se
liberan gases téxicos, por lo que la rinitis y/o el asma en
una persona con hipersensibilidad tipo | como mecanis-
mo inmune predominante, expuesta ante esta circuns-
tancia, lo desarrollaria como mecanismo de proteccion
evolutivamente superior para evitar una intoxicacion.
Esta teoria es interesante, pero aln tiene muchos cues-
tionamientos.

PAPEL DEL PEDIATRA

En ocasiones el diagnéstico de las enfermedades por
hipersensibilidad es tan sencillo que incluso el paciente
puede pensar en el factor desencadenante de su enfer-
medad, por ejemplo, cuando un enfermo refiere «ser
alérgico» a los hamsteres: porque siempre que tiene
contacto con estos roedores manifiesta sintomas de ri-
norrea, estornudos, prurito nasal y congestion nasal, por
lo que, muy probablemente, se haga el diagnéstico en
este paciente de rinitis alérgica: donde el alergeno esta
asociado al pelo de este roedor.*

En otras ocasiones, el diagnostico puede ser tan dificil,
que se requieran pruebas de laboratorio, asi como la opi-
nion de un médico alergdlogo, por ejemplo: una paciente
que acude a consulta con una dermatosis localizada en
ambas manos, sugestiva de dermatitis alérgica por con-
tacto; a pesar de que el médico la interroga de manera
exhaustiva, podria no identificar la particula culpable de
su reaccion alérgica, por lo que lo mas recomendable
serfa referir a la enferma a que se le hiciesen las «prue-
bas de parche»: de esta manera, posiblemente se podria
identificar la particula responsable de su alergia.*

Es asi como es posible resaltar que ante estos pa-
cientes, la labor del pediatra consiste en identificar el
posible alergeno al interrogar a los padres acerca de la
posibilidad de que alguno de ellos se encuentre en la
casa, asi como, también, saber la relacion que hay entre
el estimulo o presencia de particulas desencadenantes
que los padres pudieran identificar con relacion a las ma-
nifestaciones clinicas del nifio, por lo que es importante
estimular a los padres para que eviten exponer a los ni-
fios a las posibles particulas alergénicas en el ambiente
del hogar, y educandolos acerca de los riesgos de los

A |
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Figura 7. Activacion del siste-
ma inmune por agentes fisicos
y quimicos. El sistema inmune
también se activa tras los esti-
mulos nocivos desencadenados
por agentes fisicos o quimicos,
pero existen enfermedades que
aparecen aunque estos estimulos
sean minimos.
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nifios en relacién con la presencia de acaros en el polvo
casero, pdlenes, alimentos, metales como el niquel, etc.

Es asi como es posible hacer el diagnostico y, a la vez,
reconocer la causa de la alergia en los nifios, pero si a
pesar de todo persisten en el nifio los sintomas de aler-
gia, es necesario solicitar ayuda a un alergologo pediatra;
en tal caso, son las pruebas de diagnostico in vivo e in
vitro las que permitiran identificar la presencia de anti-
cuerpos IgE especificos para la particula sospechosa de
la alergia: sea en piel (pruebas cutaneas) o la sangre,!%%
seréa el alergologo quien decidira qué pacientes pueden
ser beneficiados por la inmunoterapia (vacunas contra
alergenos).®

Por otro lado, el uso de medicamentos debe ser
acorde a las gufas internacionales: tomando en conside-
racion las preferencias del enfermo y los recursos eco-
nomicos de los padres.

También, el pediatra debe recordar que en algunas
enfermedades por hipersensibilidad, los enfermos no
mejoran, a menos que se les administre algin medica-
mento, como antihistaminicos en urticaria, glucocorti-
coides en asma, y otros.

Como mensaje para concluir este documento, cabe
recordar que, a pesar que los anticuerpos monoclona-
les antifactor de necrosis tumoral alfa (anti-FNT-o)) han
mostrado tener excelentes resultados antiinflamatorios
en varios ensayos clinicos, es importante que el médico
tratante lea la funcion antitumoral que se asocia a esta
citocina, para que después consulte el articulo publicado
por Wenzel y cols.:® ya que, de esta forma, el lector
podra entender por qué aconsejamos usar con extrema
precaucion este medicamento.
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