Comentarios al artículo ( abajo), realizado por  Dr. Mario Sánchez Borges ( Inmunologo clínico):
 
Exploring the repertoire of IgE-binding self-antigens associated with atopic eczema (Explorando el repertorio de autoantígenos que se unen a la IgE asociados con el eczema atópico). Zeller S, Rhyner C, Meyer N, Scmid-Grendelmeier P, Akdis CA, Crameri R. J Allergy Clin Immunol 2009; 124: 278-85
.
Autoantígenos recombinantes humanos con alta homología a los alergenos ambientales, por ejemplo la superóxido dismutasa de manganeso (MnSOD), la proteína P2 ribosomal , la ciclofilina y la tioredoxina se unen a la IgE sérica de pacientes con eczema atópico (EA) y producen reacciones cutáneas de hipersensibilidad inmediata exclusivamente en pacientes sensibilizados al alergeno ambiental homólogo correspondiente. La MnSOD desencadena reacciones eczematosas cuando se aplica sobre la piel en forma de parches, y se encuentra aumentada en la piel lesional de pacientes con EA. Estas observaciones han llevado a que se postule un rol para la autoreactividad en su patogénesis.
Otros autoantígenos humanos, tales como los autoantígenos Homo sapiens 1 (Hom s 1), Hom s 2, Hom s 3 y Hom s 5 carecen de homología de secuencia con los alergenos conocidos pero también pueden inducir reacciones cutáneas inmediatas de tipo 1. Los niveles de anticuerpos autoreactivos de clase IgE correlacionan con la severidad de la  enfermedad. Adicionalmente las células mononucleares de la sangre periférica (CMSP) de individuos atópicos y no atópicos estimuladas por Hom s 2 secretan interferon-g el cual induce daño epitelial y apoptosis de los queratinocitos.
En el presente estudio se buscó estimar el tamaño del repertorio de proteínas autoreactivas relacionadas con el EA. Se identificaron 140 secuencias de ADNc con potencial para codificar proteínas que se unen a la IgE.  Dieciseis secuencias codifican autoantígenos previamente descritos. Tres nuevas secuencias exhibieron homología con alergenos ambientales, 86 codificaban proteínas humanas conocidas y 28 mostraron identidad de secuencia con contiguos genómicos.
Mediante inmunoblotting y ELISA se demostró en el suero de pacientes con EA la presencia de anticuerpos IgE contra 5 autoantígenos recombinantes seleccionados,  su capacidad de inducir la liberación de mediadores de basófilos de pacientes con EA que tienen anticuerpos IgE específicos para los autoantígenos, y de inducir la proliferación de CMSP de individuos sensibilizados.
Conclusión: Los autoantígenos asociados con el EA que se unen a la IgE pueden promover y/o perpetuar la inflamación cutánea.
Comentario: Este estudio identificó un amplio espectro de autoantígenos que se unen a la IgE asociados con el EA. La importancia patogénica de la autoinmunidad en el EA aun no se conoce, ya que no sabemos si se trata de un proceso primario o de un epifenómeno no relacionado con el origen de la enfermeda
