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INTRODUCCION

El empleo de la insulina exégena de origen animal {bovina
y porcina) para el control de la Diabetes Mellitus ha consti--
tufdo uno de los miyores avances de la ciencia médica. Sin
embargo, al igual que lo que ocurre con el empleo de la mayo--
rfa de los fdrmacos, el tratamiento insulfnico no se encuentra
libre de efectos adversos. tan sido repartadas una serie de
reacciones adversas secundarias a la administracién de insuli-
na ex6gena, entre las que se incluyen principalmente: hipoglu-
cemia, lipodistrofia (atrofia e hipertrofia), formacibn de ci-
catrices (1,2), edema insulfnico (3) y reacciones mediadas in-
munologicamente, como son ia alergia y resistencia a la insu--
lina (4,5). Estas Gltimas pueden no ser del todo inesperadas,
ya que la insulina es una protefna extrada y por lo tanto, ca-
paz de originar una serie de respuestas mediadas inmunologica-
mente.

La insulina es una hormona protéica, cuya molécula consis-
te de dos cadenas polipeptidicas (A y B) conectadas por puentas

disulfuro (6,7). La cadena A es dcida y consta de 21 amino--
dcidos, existiendo puentes disulfuro intracadena entre las po-
siciones 6 y 11. En tanto que la cadena B la cual es basica,

tiene 30 aminoicidos. Aunque puenden existir considerables
variaciones especificas de especie en la secuencia de aminodci-
dos, algunas de estas especies animales difieren muy poco de
fa insulina humana. La insulina de res difiere de la insuli-
na humana en la posiciones 8 y 10 de la cadena A y en la po--
siciébn 30 de la cadena B. La insulina porcina y humana son
casi idénticas, difiriendo solamente en la posici6tn 30 de la
cadena B (6,7).

La insulina porcina es probablemente, al menos en la ma--
yorfa de los casos la preparaci6én menos alergénica (8). Las
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pruebas cutaneas practicadas en pacientes alérgicos @ la insu-
lina confirman este dato. Pacientes que reciben mezclas de
insulina porcina/bovina, en el momento de una reacci6n sisté--
mica, generalmente presentan una menor reactividad Eutanca pa-
ra la insulina porcina que pzra Jla bovina (9).

Las preparaciones comerciales de insulina heter6ioga son
reconocidas como extrunas por 2l sistema inmuna y pueden dar

origen a una variedsd e resruastas mediadas psr el sistema
inmune humoral y celular en !  =wayoria de l2s gersonas que son
tratadas con insuiina {(10-12 Ha sido repartado que hasta

un 40-50% de los pacientes di1:286ticos que son tratados cop in-
suliné presentan una reactivizad cutdnea positiva para insuli-
na, as!{ como anticuerpos IgEt znati-insulina determinados in vi-
tro {11,13). Por otra part2 no se ha encontrzd> correlacién
positiva con la edad, durac:f~ de la Diabetes “allitus, contro

da la enfermedad o con histcr de enfermadad alérgica (13).

Las respuestas mediadas :~munolbgicemente pueden resultar
en indeceables complicacicnes zZe la terapia 237 insulina, e
incluyen las reacciones de :1.3rgia y resistencia a la insulina
(14,15).

La resistencia a la insulina se define c:zmo 13 necesidad
de 200 Us o mds de insulina 2i
en ausencia de cetodcidosis. :zhesidad, endccritoratfa o infec-
cion (16,17}, Este tipo 2= rsaccién es medizZa por anticuer-
pos de la clase IgG (15-18}. Ha sido también reportada re---
plicacifén del tratamiento de--
sensibilizante para la aler a la insulina {19). tos anti-
cuerpos IgG producidos con tratamiento desensibilizante
pueden bloquear la interacci®~ de la insulina con la IgE fija
a tejido pero, ademds” iniciar un incremento significativo en
la capacidad de unibn a !z .-sulina sérica total y producir
una resistencia a la insulinz.

dfa, duranta mss de dos dias

sistencia a la insulina zomz




La alergia a la insulina es una complicaci6én bién recano-
" cida de 1a terapia con insulina. Las manifestaciones alérgi-
cas pueden variar desde reacciones locales en el sitio de la
inyeccién hasta reacciones generalizadas con urticaria y angio-
edema {9,15,20).

El desarrollo de alergia a insulina es observado de mane-
ra mis frecuente en aquellos pacientes, quienes llevan un tra-
tamiento discontinuo con insulina (15,20,21).,

La alergia local a insulina se manifiesta por reacciones
dérmicas sintomdticas, las cuales se presentan en el sitio de
la inyeccién de insulina. Ocurre en diab&ticos tratados con
insulina durante las primeras semanas de su administracién (10,12).
ta reactividad usualmente disminuye en forma espontdnea con la
administraci6n continua de insulina (9,22).

Las reacciones alérgicas locales a insulina ocurren en
casi la mitad de todos los pacientes diabéticos que reciben
insulina, pero tienen significancia clinica en menos del 5% ¢a
los pacientes (16,17).

Los mecanismos de hipersensibilidad que han sido involu-~
crados en las reacciones locales pueden ser de tres tipos;
a) Reaccion de tipo I {Gell y Coombs), la cudl es mediada por
-anticuerpos IgE, aue clinicamente se manifiestan por reaccio--
nes de roncha y eritema que aparecen en los primeros 15-20 mi-
nutos en el sitio de aplicacién de insulina, alcanzando su mé-
xima intensidad a los 15 minutos, y remiten en {1 a 2 horas
después, para recurrir entre 2 y 6 horas de la aplicaci6n de
la insulina (reacci6n de fase tardfa dependiente de IQE) ca---
racterizada clfnicamente por edema, dolor y prurito intenso.
Pueden persistir hasta 24 horas, y son transferibles a trdves
del suero (reacci6n de Prausnitz-Kistner) (17,23).



b) Reaccion tipo I!l o tipo Arthus, la cuél es mediada por
compiejos finmunes. Estas reacciones ocurren raramente y se
desarrollan entre las 4 y 6 horas posterior a la aplicacién de
insulina, y alcanzan su pico a las 12 horas. Clinicamente se
caracterizan por induracién, edema y prurito, sin ser precedi-
das por reacci6n de roncha y eritema, y no son transferibles
en suero (17,23).

c) Reaccion tipo IV o de hipersensibjlidad tardfa. Estas
reacciones se desarrollan & : 12 horas después de la inyecciOn
de insulina, alcanzando su zo a las 24 horeas. No son pre--
cedidas por reacciones de rc-:ha y eritema, ademds de no ser
transferibles por suero. Clinicamente se manifiestan con
prurito, induraci6n con borges circunscritos y dolor (17,23}.

Las reacciones locales 2 insulina por lo general no re---
quieren tratamiento, ya que ::ienden a remitir en forma espon--
tdnea con la administracién :ontinua de insulina (9,22). Las
reacciones severas y recurrsntes pueden requerir la adminis---
traci6n de antihistaminicos -or via oral, aplicacién de corti-
coides locales o la divisiér dJe la d6sis en varios sitios de
aplicacién, pero nunca suscz-der la administraci6n de insulina
(16,17,22).

La alergia sistémica a insulina es poco frecuente, con
una incidencia reportada d2 2.1 a 0.2% (17). Ocurre mds fre-
cuentemente en pacientes prsviamente sensibilizados, que rej--
nician la administracién d= insulina, por lo general después
de varios aflos de haber intsrrumpido el tratamiento (17,21).
Aunque estd reportado que ocurre también en pacientes sin inte-
rrupcién previa de su tratawiento (20-22).

Clfnicamente la manifestaci6n més frecuente es la urtica-
ria generalizada (20-22,24-25). Estas reacciones son media--
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des Tor anticuerpos Igf dirigidos contra la molécula de insu--
lins {27, 2unque también se ha reportaZo gque estdn dirigidos

cortr: sus contaminantes {9).

Lz mayorfa de los pacientes con alergia sistémica a la
insuline tienen pruebas cutdneas meciadas por IgE positivas
parz -xdas las preparaciones comerciaies de insulina {22).
Est: reactividad tiende o disminuir descués de la desensibi
117.20%.

I, manejo de | reaccirones sisténicas & la insulina en

paciznies diabéticos insulino- ‘ependientss requiere interven--
ciir tzrapéutica para continu * su adm:inistracidn. Cuando la
reazziin gcurre dentro de las primeras 24 heras, estd indicada
una rs=duccibn de la d6sis a un tercio - un cuarto, y entonces
inicizr incrementos diarios de 2 a 5 Us por dfa (16,17,20).
Si !z administracién de la insulina fu suspendida por mds de
48 ~2ras, y el paciente requiere de continuar con su adminis--
razifn, es necesario la desensibilizazi15n (156,17,20,21). El
prczztimiento de desensibilizaciébn a insulina puede efectuarse
de ~anrera rdpida (tabla No.1) cuando existe una situacibn de
urgzsnacia (Ej; cetodcidosis diabética), en una unidad de tera--
pia intensiva. Cuando no existe alguna situacibén de urgencia
dic-: procedimiento puede llevarse a c:bo en varios dias {ta--
bla %2.2).

OBJETIVO

La finalidad de la presente revisidn de casos, es descri-
bir l3s caracterfsticas clinicas y evolucidn de la alergia a
la insu¢lina en 8 pacientes. Ast como evaluar la respuesta
cliniza y eficacia al manejo con desensibilizaci6n a insulina
en pacientes que requirieron de continuar con su administracion.
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Tabla No. 1
Zsquema de desensibilizacibn répida.
N0.D6sis* Cocentracioniuml)  Vol.(ml) Désis .s*

1 0.0001 0.10 DX IDJ\"
2 0.00% 0.10
3 0.01 0.10
A 2Lm 0.50
3 2.1 0.10
A 0.1 0.50
7 1.0 0.15
3 1.¢ 0.20
E} 1.0 0.9
13 12,0 0.10
" 0.2 0.20
1?2 1.7 0.40
13 0.2 0.8)
14 100.5 0.10
WENINISLracle mil S

**Dfsis inicial y fuant.e de insulina basados er
reactividad de las crumbas cutaneas intradéraic

**~Las dbsis siquientes pueden duplicarse hasta
alcanzar 1a cantidad deceada.

Tabla No. 2

Esquema de desensiniirzacifn lenta.

Dfa  Hora Cocentracitn(U/ml)  Volumen(ml)  Dosis(u)*
1 0.0001 0,00001**

7:X A Q.|
12:00 G.00t 0.1 0.0001
16:00 9.0t 0.1 2.001

2 7:30 a.1 0.1
12:00 1.0 0.1 k4]
16:30 10.0 0.1 1.0

1 7:30 1.9 0.02 2.0 .
12;00 120.9 0.04 4.0
16:30 100.0 0.08 8.0

4 7.3 196.2 0.12 12.0
12:00 100.0 0.16 16.0

5 7:30 100.0 0.2 2.0 .

FAI principio se utilizz insulina nomal. Al tercer dla debe

considerarse el erpl=o de preparados de insuling d2 accién
intermedia.
*La dbsis inicial y la fuente de insulina se basan en la
reactividad a las pruehas cutaneas intradérmicas.
(G.J.Lawlor,Jr, T.J.Fischer. Manual de alergia e Innnologfa)
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MATERIAL Y MLTODOS .

Se evaluaron 8 pacientes con Diabetes Mellitus, enviados
del servicio de Endocrinologfa con diagnéstico de alergia a
insulina, a la consulta externa del servicio de Alergia e In--
munologfa Clinica del Centro M&dico Nacional.

Se investig6 historia de Diabetes Mellitus, antecedentes
familtiares y personales de alergia, y se interrog6 de manera
intencionada sobre inicio de manifestaciones clfinicas de aler-
gia y sus caracterfsticas, as! como su relacifn causa-efecto
con la administracién de insulina,

Se decidi6 su internami 1to para aplicaci6fbn de pruebas
cuténeas intradérmicas, y en :zaso necesario desensibilizacién
a insulina,

Se aplicaron pruebas cut&neas intrddermicas a diferentes
concentraciones de insulina, y se valoré la reaccién de roncha
y eritema. Se empleo insulina bovina y porcina de accién ra-
pida, purificada cromatograficamente 100 Us/ml (fabricada por
Eli Lilly and Company}. Se empleé como control solucibn de
Evans.

Se tomé muestra de sangre venosa para realizacifn de MIF
a fnsulina, el cudl se efectué en el laboratorio del servicio
de Alergia e Inmunologfa Clinica.

Finalmente de acuerdo a 1a reactividad encontrada en las
pruebas cutdneas intradérmicas, se efectud desensibilizacibén a
insulina (tabla No.1) en aquellos pacientes que requirieron
continuar con la administraci6n de insulina para su control
metabdlico, y que resultaron alérgicos a insulina.
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PRESERTACION DE CASOS

Paciente No.1

Femenino de 51 afios de edad, con historia de Diabetes Me-
1litus de 30 anos de evolucién, controlada con hipoglucemian--
tes orales. En 1979 inicia t-2tamiento con insulina bovina
{30 Us) la cudl fué suspendida ' afio después por presentar ur-
ticaria generalizada. En 1987 se practict MIF a insulina que
resul t6é positivo, vy se efectué Zzsensibilizacibébn presentando
20 dias después nueva reaccién urticarial generalizada, por lo
cudl se suspende tratamiento c-» insulina y continud control

con hipoglucemiantes orales. In 1987 se intentd nuevamente
tratamiento con insulina prese~tiando reaccibn sistémica con
urticaria e hipotension. En 388 por requerir control con

insulina es hospitalizada para efectuar desensibilizacion a
insulina. Se practicd MIF que resultd positivo (30%). y prue-
bas cutdneas que fueron positivas (1:100,000,000). Se desen-
sibilizé con esquema répido, v se estabilizé su tratamiento en
30 Us, sin presentar en la act.alidad reacci6én a insulina.

Paciente No.2

Femenino de 68 afios de edzd, con obesidad grado II, con
sntecedentes de alergia a pentcilina (urticaria generalizada).
Tiene historia de Diabetes Mellitus de 13 afios de evolucibn
controlada inicialmente con hipoglucemiantes orales y dieta.
En 1984 inici6 tratamiento con insulina bovina que fué suspen-
dida ocasionalmente por cuadrcs de hipoglucemia. Hace 1 afo
y 8 meses present6 reacci6n urticarial localizada al sitio de
aplicaci6n, dicho cuadro persistié durante ! mes remitiendo
parcialmente con la disminucion de la d6sis y la administraci6n
de antihistaminicos. Present6 1 mes después cuadro de urti-
caria generalizada y angioedema facial posterior a la aplica--
cién de insulina por lo que fué suspendida su administracién,
‘y reinici6 control con hipoglucemiantes orales. Hace 1 aiio
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per descontrol metebblico y requerimicento de insulina es hos--
pitalizada para desensibilizacién a insulina. Se practicaron
pruebas cutdneas que fueron positivas {1:100,000,000) y MIF a
insulina que result6 también positivo (28%). Inicialmente
fué manejada con antihistaminicos y con insulina a bajas désis
{5 Us) con incrementos graduales, persistiendo la reacciébn ur-
ticarial generalizada. Se practic6é desensibilizacién con es-
quema ré&pido y se estabiliz6é su tratamiento con 25 Us, sinm
preséntar reacciOon adversa en la actualidad.

Paciente No.3

Femenino de 54 afos de e.ad, con antecedentes de alergia
a penicilina y sulfas con los cuales presenta urticaria gene--
ralizada y angioedema. Tiene historia de Diabetes Mellitus
de 23 afios de evolucién, inicialmente controlada con hipoglu--
cemiantes orales y dieta. Inici6 en 1983 tratamiento con in-
sulina bovina, el cudl suspendi6 en 1985 por presentar urtica-
ria generalizada y angioedema facial, asf como dificultad res-
piratoria posterior a la aplicaci6n de insulina. En 1988 su-
fre infarto agudo del miocardio, y descompensacién metabdlica
por 1o que se administra insulina porcina presentando shock
anafiléctico. En 1989 es hospitalizada para desensibiiiza---
ci6bn a insulina practicdndose MIF a insulina que resultd posi-
tivo (50%) y pruebas cuténeas que fueron positivas {1:10,000,000).
Se desensibilizé a insulina con esquema rdpido, y se estabili-
26 su tratamiento con 35 Us, sin presentar actualmente reac---
ci6n a la insulina.

Paciente No.4
Masculino de 56 afios de edad, con antecedente de alergia
a las sulfas con las cuales presenta urticaria generalizada.
~Tiene historia de Diabetes Mellftus de 7 afios de evoluci6n
tratada- inicialmente con dieta e hipuglqcemiantes~orales. Re-
cibié hace 6 afios insulina bovina (20 Us) para control metab6-
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lico, siendo suspendida su administraci6n & meses después por
presentar urticaria generallzada posterior a la aplicacibn de
insulina. En 1989 por descompensaci6n metabblica secundaria
a3 proceso infeccioso, es hospitalizada para practicar desensi-
bilizacién a insulina. Se practicaron pruebas cutdneas que
resultaron positivas (1:100,000,000), y se efectu6 desensibi--
lizacibn con esquema répido. Se estabilizé su tratamiento en
15 Us, encontrédndose actualmente sin manifestaciones de aler--
gia a dinsulina.

Paciente No.5

Femenino de 64 afos de edad, con historia de Diabetes Me-
lIlitus de 6 aios de evolucién que fué manejada inicialmente
con insulina bovina (20 Us), presentando 3 meses después cua--
dro de urticaria generalizada de leve intensidad posterior a
ta aplicacién de insulina. Su cuadro clfinico evoluciond con
mayor intensidad y se acompaiié de angioedema facial. Fué ma-
nejada cambiando insulina bovina por insulina porcina, sin em-
bargo sus manifestaciones clinicas persistieron, por lo cudi
fué suspendida su administracién. Actualmente bajo control
con dieta e hipoglucemiantes oratles.

Paciente No.6 .
Femenino de 52 afos de edad, con antecedente de alergia~
a la penicilina y al &cido nalidixico con los que presénta ur-
ticaria y angioedema. Tiene antecedente de haber recibido
insulina hace 20 afios durante un perifédo de 4 meses por haber
presentado hiperglucemia durante su embarazo. Tiene historia
de Diabetes Mellitus de 14 afios de evolucién controlada con
dieta e hipoglucemiantes orales. En 1987 inicia tratamiento
con insulina bovina (90 Us), presentando afio y medio después
ur;icaria generalizada y angioedema facial. acompaiandose. de
hipotensibn, lo cu&l motiva la suspensién del tratamiento con
insulina. En 1989 se intenta nuevamente la aplicaci6n de
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insulina y presenla nueva redccibn sistémica con urticaria y
angioedema. Es hospitalizade para su desensibilizacién a
insulina, y se practican pruebas cutineas que resultan posi--
tivas (1:100,000), y MIF a insulina que resulta negativo.

Se practicd desensibilizacion a insutina con esquema répido y
se estabilizé su tratamientc con 25 Us, sin presentar reac---
cibn adversa en la actualidad.

Pacienle No.7

femenino d2 54 ancs de edad, con antecedente de alergia
a la penicilina que se manifi sta caon urticaria y angioedema.
Tiene historia de Diabetes Me.iitus de 21 anos de evolucidn
tratada con dieta e hipoglucemiantes orales. En 1987 se
tnici6é tratamiente con insulina bovina {25 Us) el cudl conti-
nué durante ano y medio, en que present6 rash generalizado,
hipotensi6n y dificultad respiratoria. Se intenté control
con drogas hipoglucemiantes no logrando control de su hiper--
glucemia, por lo que bace 1 afo se ingresa para desensibiliza-
cién a la insulina. Se practicaron pruebas cutdneas que re-
sultaron positivas (1:1000,000). Se realizb desensibiliza-~
cién con esquema r§pido y se estabilizé su tratamiento en 20
Us, gque recibe actualmente sin presentar reaccibn adversa.

Paciente No.8

Femenino de 49 afos de edad, con historia de Diabetes
Mellitus de 19 afos de evolucibn, inicialmente controlada con
hipoglucemiantes orales. Tiene antecedente de hopitaliza---
ciones maltiples por descontrol metab6lico, que requirieron
'manejo con insulina durante su estancia hospitalaria. En
1982 inici6 manejo con insulina bovina (20 Us), presentando
1 aio después reacci6n de roncha y eritema localizada al si--
tio de aplicaci6én de insulina y de aparici6n inmediata.
Es suspéndida 1 mes después la aplicacién de insulina por

(11}



varsistencia de la reaccifn local. Relaic:s cantral con
drogas hipogluceniantes, En 1989 por descont ol metabblico
se reinicio tratamiento con insulira porcina (25 Us), presen-
tando 1 mes después reaccién localizada al sitio de aplica---
cibdn, caracterizada por induracién y color local, gue apare--
zia en forma tardfa (al dfa siguiente) por lo que s suspen--
d1& sy administrecifn. Es hospitalizads para su control me-
tahblico y desensibilizacién a insulina, Se practics MIF a
insuling que rz:zalté positivo (50%), y pruebas cuténeas a la
1nsuling que resyltarcn negativas. Se logrd su control me--
tabblico con d:sta e hipoglucemiantes 2rales, por lo que no

se realizd de sivilizacibn,
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RESULTADOS

Se evaluaron B pacientes, 7 mujeres y 1 hombre, con diag-
nostico de alergia a insulina. Con un promedio de edad de
56 afps (rango 49-68).

Se encontraron en 5 pacientes antecedentes personales de
alergia a medicamentos; 4 a penicilinas 2 a sulfas y t al
dcido nalidfxico. Las manifestaciones clfnicas en estos pa-
cientes fueron urticsria generalizade y angioedema.

Dos de los pacientes cor alergia 2 insulina tuvieron el
antecedente de interrupci6n v la administracién de insulina,
en forma previa a la aparicion de reacci6on a la insulina; En
el primer paciente la reaccién inicial fué local y posterior-
mente evoluciond a una reacci6n sistérmrica. £n ‘el segundo
paciente la reaccién fué sistémica desde su inicio. En los
6 pacientes restantes las manifestacicnes clinicas de aler--
gia a insulina se presentaron sin existir interrupci6n pre--
via de la administraci6n de insulina.

El tiempo de presentaci6n de la reacci6n a insulina va--
rio desde 3 meses hasta 4 afios y medio después del inicio de
la administracion. V :

Las manifestaciones clfnicas fueron predoﬁinantemente
sistémicas; Urticaria (6 pacientes), angioedema (3 pacientes},
hipotensién (3 pacientes), broncoespasmo {2 pacientes), rash
generalizado (! paciente), y en 2 pacientes la manifestacién
fnicial fueron lesiones locales.

En 7 de los 8 paciéntes se'practicaron pruebas cutdneas,
resultando positivas en 6 pacientes; 1 con reaccién local y
5§ con reacci6n sistémica. El paciente con pruebas cutdneas
negativas tuvo reaccién local.
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El MIF a insulina se practicé en 5 de los pacientes, re-
sultando positivo en 4; 2 con reacci6n sistémica y 2 con
reacci6én local. Result6é negativo en 1 paciente con reaccibn
sistémica.

El manejo de la alergia a insulina mediante el esquema
de desensibilizacién rdpida (tabla No.!) se realiz6 en & pa--
cientes que requerian de continuar con la administraci6n de
insulina. La respuesta a este procedimiento fué favorable
en un 100%, permitiendo a los pacientes continuar actualmente
con la administraci6bn de insulina sin presentar reacciones
adversas a la misma. En los 2 pacientes restantes se logré
su control metab6lico mediante dieta e hipoglucemiantes ora--
les,
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Paciente fdad Sexo Historfa Tratamiento con Reaccibn  Cuadro Pruebas MIF Antecedente
No. D.M, insu} ina {ecal Clinicoa  cutdneas  Insulina  Alergia
{ 54, Fam 23, 2a, n Urticaria + + Penfeiting
angloecdkma Sulfas
Brorcoespasto
2 683, Fem 12a. 5 a. s Urt{caria + + Penlcliing
Angloedamna
3 64, Fem a. 3o m Urticarfa
4 823, Masc 204, 18 m. m Urtiraria + - Peniciling
Aptoadam Ac.Naligixico
Hipotensitn
S 56a. fem 7a, 6 m. 551 Urticaria + Sulfas
& Sia. Fem Xa. i a. o Urticaria + +
. Hipotensidn.
7 %3, Fem 2, 2a o Rash + Penicilina
Broncoaspasm
8 493, Fem 1%, 1a. si - +




DISCUSION

Ain cuando hasta en un 40:50% de los pacientes diabétices
que son tratados con insulina presentan una reactividad a las
pruebas cutdneas sin presentar manifestaciones clinicas de
alergia (11,13), la alergia a la insulina es poco frecuente,
con una incidencia reportada del! 0.1 al 0.2% (17).

42 sido reportado previamente, que la reactividad cutd--
nez acurre de igual manera en pacientes diabéticos con o sin
historia familiar o personal de alergia (13}. En la presen-
te revisiGn se encontré en 5 e los 8 pacientes antecedentes
de z2lergia a medicamentos, que clfnicamente se manifesté por
reacciones sistémicas de urticaria y angioedema.

Otra caracterfstica reportada de }a alergia a insulina
es su presentacién mis frecuente en pacientes que han inte---
rrumpido su tratamiento y lo reanudan afios mds tarde (17,21).
En nuestros pacientes este antecedente s6lo fué encontrado en
2 pacijentes, en quienes se ranifesté con una reaccién local
en uno de ellos y en el otro mediante reacci6n sistémica.

La aparicién de la alergia a insulina después de iniciar
con su administraci6n vari6 desde 3 meses hasta los 4 aﬁos}
no encontrando relacién con el tiempo de tratamiento con in--
sulina y la presentacién de la reaccibn.

En relaci6én al cuadro clinico, en 2 pacientes la reaccibn
fué local; El primer paciente presenté una reaccibn inmediata
"a la administraci6n de insulina, caracterizada por reaccié6n
de roncha y eritema, y que clfnicamente correspondi6 a una
reacci6n de tipo 1 (Gell y Coombs). En el segundo paclenfe
la reacci6n local inicial fué similar, pero posterior a la-
interrupci6én ~del tratamiento y su reanudaci6n, la reaccién
pareci6 corresponder a una reacci6n de hipersensibilidad tar-
dfa o tipo IV. En los restantes 6 pacientes la reacci6n

(16)



inicial a la insulina se manifestf de manera sistémica con
urticaria y angioedema.

En 7 pacientes se practicaron pruebas cutineas que re---
sultaron positivas en 6 de los pacientes; 1 con reaccibn lo~--
cal y 5 con reaccién sistémica. Fueron negativas en t pa---
ciente el cudl presentd6 reaccibn local. Ha sido previamen--
te reportade que ta mayorfa de los pacientes con alergia sis-

témica a la insulini ti¢nen pruebas cutdneas mediadas por IgE
positivas para todas las preparaciones comerciales de insuli-
na (22), lo cuédl fué observar en la presente revisién, Sin

embargo dada la reactividad r portada a 1as pruebas cutdneas
en pacientes diabéticos tratados con insulina {11,13), las
pruebas cutdneas tienen principalimente un valor predictivo
negativo en el diagn6bstico del paciente.

El MIF a insulina que se realiz6 en 5 pacientes, resulté
positivo en 4; 2 pacientescon reaccién local y 2 con reaccién
sistémica. Fué negativo en 1 paciente el cuél tuvo una
reacci6n sistémica. Su positividad nos {ndica que el pacien-
te se encuentra sensibilizado. ’

La desensibilizacitn a insulina se realizé en aquellos
pacientes en los cuales el servicio de Endocrinologia consi--
der6 necesaria la administraci6én de insulina. Este procedi-
miento se efectu6 en base a esquema rapido {tabla No.1!) de
desensibilizaci6n, no presentdndose reacciones adversas duran-
te el mismo. La respuesta clinica fué favorable, permitien-
do la reinstalaci6én de la terapéutica con insulina de manera
segura en pacientes con alergia a la insulina.

(17)
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