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SIGNIFICADO CLINICO PE LA INMUNOGLOBULINA E. -

Las inmunoglobulinas son moléculas protefnicas que
tienen la propiedad de combinarse en forma especifica =
con las substancias extrafias que penstran en el cuerpo.
- Comprenden un grupo heterogénec de protefnas, que consti
tuyen o1 20 § da las protefnas dsl plasma. la estructu

za bisica se tntoqn con glicoprotefnas compusstas de -

92-96 § do poliplptidos y 18- ¢ de carbohidratos. Los an

ticuerpos son moléculas bifuncionales, generan fenGmenos
secundarios como la ujlcian del complemento y la libera

‘0i6n de la histamina por las células cebadas. Se dividen

. en cl.nco Clasas: lu princlpahn Ig G, Ig A, 1g M, las

sscundarias: IgDe IgE.

P 'vu xg B HNA
u puumta de mucuorpol zngtni.col en los luo:o-
- de plchntn llltqlcu fue inicialmente demostrada = por -

; Pnulnu'.s y Kustner en 1921; su natunhu quimica habfa

lido ignorada huu que la Ig E fue oncontndn en 01 |uo_

T E"ro dc los pachntu con. thhu del heno, . e identificada -
. como POrtidon de actividad de nnticuupon ruq!nlcos por =

: llhlun . Ilhluka. .

e n ahllilh lntlginlcé do.ut':a‘ inmunoglobulina la Cae
- -identificacifn de la proteina del mieloma como la protei- -

na de la Ig R, permiti6 conocer que tiene la capacidad de
- adherirse reversiblemente, teniendo gran afinidad por los

. receptores de especificos de la membrana de los ‘basétilos



y las c6lulas cebadas. La combinacién de anticuerpos 1g E
de células ligadas especfficamente con la actividad antigé
nica proveca una serie de respuestas que finalmente condu .
cen a la liberacién de aminas vasocactivas y otras substan
clias farmacolégicamsnte responsables de las manifestacicmes
clfnicas de hipersensibilidad.

'ESTRUCTURA Y FUNCION DX 1g E

‘ 1a Ig I tiena un peso molecular aproximadasente de -
190,000 de los cuales 12 § es dado por carbohidratos. La
uollcuh tiene la misma estructura bisica de cuatro cadqas
oncontudu an otras !nmnoq).obuunn: dos cadenas ligeras L
y dos cadenas pesadas H;.. (dpnuon) que nwm o8- dot-m R
nantu isotpicos.,: Conpuundo el tmﬁo de la nucuh d."

~1a cadena poupopt!ctcl dc ‘plilbn con ‘o1 de 1a cadena H < .
de otras: cluu, se demyestea que es de 11,000 daltons. Se -

ha duoltndo lqlimnto que la estructura ounchl pn'l'

.~ la sensibilizacifn de las células cebadas y de los .bnlﬂtg_

.- los, estd localizada en la mitad final del carboxilo ( por

“ci6n Fe') de las cadenas pesadas dpsilun. la hidr6lisis -
. parcial de esta inmunoglobulina con papafna, divide a la - -
. molécula en 3 porciones, un fragmento Fc y dos Fab.86lo el
!ngunto re puodo unirn a las células blanco y si se di-
g.i.cro h Ig E 'con’ popsina ontoncn se obtienen tngnlnto. _
.7ab 2.; Low compusstos Fib 2 y la mitad del carboxilo ter
‘minal de ¥o no sensibilizan a fos tejidos. Asf pues la'mi

. tad terminal del carboxilo ds la porcifn ¥o de la Ig E, -
: I.ounchl para la sensibilizacitn y las nol‘culn de Ige -

.. conpinqn con las cflulas blanco a través de la. porci&n



" ORIGEN TISULAR DE IA Ig E

_ Las células plasmiticas productoras de Ig E estSn dis -
tribuidas primeramente en el tejido linfoideo adyacente al
tracto respiratorio y gastrointestinal. La concentracién
mis elevads se encuentra en los tejidocs adenoideo y amigda
1ino. 1la Ig B existe en concentraciones pequefias en los
1fquidos de secrecifn. La concentracifn de Ig E en rela-
cién con las otras proteinas, es nis alta en el tejido na
' sofaringeo. En los bronquios y bronquiolos del sistema. -
respiratorio, en la mucosa del aparato digestivo y en la -
vejiga, existen células plasméticas en forma abundante.

La Ig E se sncuentra en concentraciones bajas { 0.4
‘a 80 UI/ml 6 de 1 a 200 rig/mljen el cuerpo de pacientes no
_ ‘nllrgl.eol. La concentracidn de Ig E en el adulto normal ~ -
- o8 aproximadamente de 250 ng/ml. Los niveles altos son fre
cuentemente encontrados en individuos at8picos y sus fami
liares, que pueden ser genSticamente rredispuestos a la -
- produccifn aumentads de Ig E. '

7 La concentraci6n sérica se puede expresar en unidades
.Lntq:nactonnhp {UI}y 2.3 nv de Ig E es igiul a una unidad

~ internacional (UI). Muchos estudios refieren que los nive

“les elevados de Ig E puedan ser heredados por simple caréc

ter recesivo. los niveles medios de! adulto son obtenidos
a la edad de tres afios y se elavan a su mayor concentracifn
. entre los 7-15 afios. o I

7 : = Las células B de la 19 E son detectables aproximadanen |
~.te en laonceava ' serana de la vida fetal, pero la
‘produccién de Ig E en el fitero es indetectable, Como los .



anticuerpos Ig E no atraviesan la barrera piacentaria,des
pues del nacimiento se elevan junto con las otras inmunc
globulinas., En el recién nacido se encuentra una concen
traciSn insignificante en la sangre del cordfn umbilical.
La declinacifn.en su concentracifn sangufnea ocurre entre
‘1a segunda y octava década de la vida.

" Se desconoce la via de transporte de la Ig E hacia -
las secreciones. S5u vida media en 1a circulacién es de 2
a ) dfas. Ciertos estfmulos ambientales (sjemplo parasi
touin),rlnduccn incrementos importantes en los niveles -
Ia E. Lla asociacién de Ig E elevada, principalmente en -
las infecciones de tipo lislmintico, se deba probablemsnte
al isotipo de la inmunoglobulina.

1as - infecciones virales como bronquiditis, mononucleo
sis infecciosa, tarbién la elevan. Como otros complejos -
inmunes los de Ig E pueden causar que los macrofagos libe
ren prostaglandinas y posiblemsnte leucotrienos. Varias -
evidencias sugieren que la Ig E ejerce un papel de protec
¢ibn en contra de las infeccionss parasitarias; en los lu
- gares ondlllco-, las personas tienen nivelss altos de Iq E.
La Ig £ causa que las células cebadas deacargusn mediadores
‘para expeler parfsitos helminticos (ascaris, toxocariasis,
filariasis, triquinosis, oncocercosis, schhtolwtuu;; -
LQl‘nIV.le. son altos en japoneses y razas que se desarro-
'llln_gn' regiones tropicales y subtropicales, en donde este
tipo da enfermedades prevalecen. ‘

; Los enfermos con el sfndrome de Wiskott Aldrich tie-
nen elevacién de esta 1hmunoglobulina, accama y alteracifn
"dc la 1nmunidld celular. De manera ‘semejante el eccema ~
ocurre en 10l enfermol con ltaxia telanqiectalla y con t:al



torno de la inmunidad celular. Se ha informado de pacien
‘tes con enfermedad de Hodgkin o sarcoidosis con altera’
cién adquirida de la inmunidad celular y altas concentra

.. ¢ciones de 1ig E.

La propiedad biol8gica del anticuerpo Ig E, como ya
se ha comentado, es tener la capacidad de ssnsibilisar a
los tejidos homSlogos para rescciones alérgicas. La con
centracifn elevads de Ig B sérica refleja aparentemente
un exceso ds anticusrpos por enfermedades atfdpicas.
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_ LA INMUNOGLOBULINA "E® EN LOS NIROS CON DIARREA
' DE EVOLUCION PROLONGADA

' Los alergenos de origen alimentario tienen especial
trascendencia durante las edades tempranas de la vida,ya
'que e intestino de los nifios es permeable al paso ds ma
‘cromoléculas potencialmente antigénicas (1) (2). Es tal
ves esta circunstancia 1la que determina que los lactan-
tes alimentados artificialmente presenten con mayor  fre

~ cuencia manifestaciones da alergia (3) (4) (5).

: Cuando ss altera la inteqridad apatémica y funcio
_ nal del intestino, las substancias antigénicas que se en -
cusntran en los alimentos pasan la mucoss en una magnitud
‘que exceds la capacidad del organismo para dunl'tunll-,
sarlas (6) (7). Expsrimantalmente se ha observado que - -
‘durante los episodfos de diarrea aguda pusden encontrar
se circulando en la sangre, en forma Integra, cantidades
‘ iﬁ:qrtlnul de proteinas de la dieta (8). Por otra pax
.. 'te, se ha comprobado gque los simwgenos de origen alimenta
.rio dan lugar a formacifn de complejos inmunes en los -
que interviene la inmunoglobulina E (Ig E) (9), incremen
téndose la concentracifn s&tlca' de estos anticuerpoi. En
las enfermedades alérgicas esta 1nmunoqlobu11na se ha en

--j_'eontndo tambifn auuntlda (3) (&) (10) (11) (12).



‘Bn nifios con diarrea de evolucién prolongada ocurren-
cambios morfolégicos y funcionales en la mcosa intesti
nal {13) (14) (15} que pudieran incrementar el pasoc de ma
cromoléculas y consscusntemente dar lugar a reacciones de
hiperseansibilidad, '

HIPOTESIS

Ind.pchdhnuunu de los factores involucrades en
‘1a eticlogls de las discrreas de evolucién prolongada, los
trastornos fisiopatolégicos y los cambios anatfmicos que
ocurzen en 1s mucoss intestinal, probablesente favorecen
el paso de uns mayor cantidad de moléculas nnﬂqlnien a
- travis de la membrana ds los entsrocitos; si esta premisa
"~ es cierta, la Ig E plasnitica se encontrarf aumentada en _

forms significativa en los nmol con diarrea do evolucifn

. pmlongadn.- : ‘

MATERIAL Y METODOS

La muestra de estudio se inteqr8 con 80 nifios meno-
res de un afio, sin antecsdentes familiares de alergia; 56
!uoron ‘del sexo masculino y 24 del femenino. :

_ Cincuenta de los lactantes fueron seleccionados por
. presentar un episodic de diarrea de més de 15 dfas de eva
_ 'iuc'iﬂri_ (frupo experimental) y los otros 30 se escogieron

. por carecer da antecedentes de diarrea o rinitis en los -
30 dfas previos a la investigacién (Grupo testigo).

- En todos ellos se 6btuvo una muestra de sangre venosa;
. una vez centrifugads esta, el suaro se almcons a -20' (o}
N hnta su proccumiento. '



LI determinacisn de 1g E se hizo mediante un prbce&l '
miento :adiofinmuno-aniimltico disponible comercialmente
(Phadezym Ig E, PRIST). la técnica seguida fue la siguien

te.

Ll solucifn de desarrollo contisne glutation + sustra

‘ ton ol glutation sirve para eliminar la ensima, mientras -

que el sustrato (o-nitro!cnil}'d-qallctsltdo) a8 para que

* 1a ensima actfe. Esta modificaci6n de eliminar la enzima
se llama RELIA. ' :

Procedimjento:
1. Se ponen los tubos limpios y etiquetados.
2. in cada tubo se pone un disco anti-Ig E con 'ﬁnll
pinzas y previamente secado con papel filtro.
3. %e po‘non'oa 108 tubos 100 ul de cada estandar que -
nos servirdn para trasar la curva y de cada mueg
tra por determinar.
.. Tapar los tubos con pn’raﬂ.lin para incubar por 3 -
horas a temperatura ambiente.
%, Adicionar 2.5 ml a cada tubo de 1a solucibn de 1a :
‘ vado y ulpirqr con una pipeta Pasteur v vacio, -~
los lavados se hacen en total 3 vaces. :
‘_6._ Pipetear 100 pul de la enzima anti-Ig E dentro de '
. los t.ubpl que. tiensn los discos.
. Tlplt los tubos con para!tlm ¢ incubar a tempern- S

-tura ambhnte de 18 a 24 horas.



'Oe Lavar 3 veces con solucifn de lavado.

-9, N.pot.ﬁr & cada tubo 200 ul de loiucidn de desarrollo
dentro de los tubos conteniendo los discos y adicionar
un tubo mis como blanco.

10, cubi;: los tubos con parafilm e incubar a "bafio marfa”
a 37° C durante 1 hora.

‘11, pipstsar 1000 pl de soluci6n para parar la reaccitn en
' todos los tuboc ineluyondo e! blanco.

13 Medir la absorbancia a 420 nm uundo el bhnco para -
o ljulur a0.

RESULTADOS

RS ) § cuudro b} mutu 1s distribucién por edad 'y sexo de
los nifios en ucudloa como se aprecia 74 % del arupo experi
mental y 63 ] dol testigo fueron dal sexo masculino. ‘

L -‘_ in lo quo respecta al utidé de nutricifn de los nifios
" {cuadro 2) 8610 6 {(12%) de los integrantes del grupo experi

- - -mental eran eutr8ficos, mientras que en el grupo testigo hu

bo 711 (36.78) . Cabe hacer notar que 10 (208) de 'l'ol luc't.an '

tes con diarrea de: ‘evolucifn prolongada se encontraron con :

dunut:i.cldn do urcor gndo de la clnificacmn de. GOmerz
(16’ . . . .
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CUADRO 1

DISTRIBUCION POR EDAD ¥ SEXO DE LOS NIROS ESTUDIADOS

' . GRUPO BXPERIMENTAL GRUPO TESTIGO
EDAD TaXS —FT&xXs
{rases) Masculine Femenino Masculino Pemenino

- 1 1 2 2

2 7 0 3 3

3 5 3 4 2

‘- 5 0 1 1

s 0 4 2 1

6 2 1 2 0

1 6 B 2 0

8 3 2 2 0

9 2 21 0 1
10 . 1 0o 1 1
n 5 0 0 0

13 19 1

 fotal. . W
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. CUADRO 2

" ESTADO DB NUTRICION DE.DOS NIROS EN ESTUDIO

. ESTADODE < GRUPO POTAL
MUTMICION EXPERIMENTAL TESTIGO )

. Butr8ficos . 17 . 23
e ip_i_nutrtc“m ' '
. Grado I I ] 30
“Grado I . 12 17
' Grado IIZ 10 o 10

in

Cne o woman . . 80 0 80
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CUADRC 3

CONCENTRACION SERICA DE INMUNOGLOBULINA E (Ig E)
EN NINOS CON DIARREA DE EVOLUCION PROLONGADA Y
UN GRUPO TESTIGO. '

19k GRUPO GRUPO

(XU/1) EXPERIMENTAL TESTICO
0.0 - 4.9 14 15
5.9 - 9.9 3 ’
20.0 = 1.9 ° 3 2
15,0 = 19.9 3 2
20,0 = 2.9 1 0
25.0 = 29.9 2 1
30.0 - 3.9 2 0
35.0 - 39.9 0 1
40,0 ~ &4.9 3 .0
T 4840 0= 4909 0 0
T T 50,0 = 5449 2 .0
85,0 - 5.9 0 0
;60,0 = 64,9 0 Yo
68,0 - 69.9 0 S0
70,0 - 4.9 1 0
75.0 = 79.9 1 o
80,0 - 84,9 1 0
85,0 - 89,9 0 0
90,0 - 94.9 1 0
95,0 - 99.9° 1 0
o100 2 0
100 4 0

. TOTAL

e
o
W
o
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‘ . La concentracifn sérica de 1o E se presenta separada
_ mante para cada grupo en el cuadro 3; en 8l se puede no
. tar que 28 de los 30 nifios del grupo testigo registraron
una cifra menor de 20 XU/1, en tanto que 21 lactantes del
grupo exparimsntal scbrepasaron esta cantidad. Seis de -
estos fltimos tuvieron una cantidad igual o superior a -
100 RU/1. En la figura 1 se ilustra acerca de la disper-
si6n de los valores encontrados; cabe sefialar que los pro
. oadios geomftricos fueron de 12.85 para el grupo experi-
. mental y de 3.5 para el grupo testigo. Empleando una prue
" ba no paramftrica (Mann-Whitney) se pudo dsmostrar que la
- diferencia entre ambos grupos fue altamente sianificativa
w-m, g=3.0, p<o.oou.

cmjutdo h concontxuion de Ia E nqnn el utudo de

' ..‘.‘;.-mtt:lemn de’ 108 nifios" Ilﬂ, o 1 cuadro 4 se cbserva: que Sz
. 1a" divergencia peraistié entre 108 eutréficos (U=9,322.94,

. p<0.01) ast como entre los calificados como dunutridoc - )
. .de uqnndo grado (Ue6.3, %%2.47, p<0.01). Cabe sefalsi - = '~
‘.que en el grupo experimental hubo una diferencia significa

. tiva al comparar los valores obtenidos en los nifios eutré-
ﬁ.col, cuyo p:o-dlo gooﬂtrico fue de 25.7 xun de 1g E,

S con rupudtc a los rcqi.ltndol on l.oa lacuntu desnutridos

- de "texcer gndo w-lt, z=l.74, p<0.05); en utosﬁltimt
‘el promedio de Ig K fus de 5.7 XU/1.
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" CONCENTRACION DE INMUNOGLOBUUNA €
 EN NROSCON CIARREA DE EVOUKCION
PROLONGADA

100+ ' | : '_;:.
80+

: oV us3es
S T zed80
9‘0001 S

_ sanog - nholcondilrru
o (n-30) S n2S0)
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CUADRO &

CONCENTRACION SERICA DE INMUNOGLOBULINA E. (Ig E)
EN WIROS CON DIARREA DE EVOLUCION PROLONGADA ¥
UN GRUPO PESTIGO, SEGUN SU ESTADO DE NUTRICION.

ESTADO DE - GRUPO GRUPO
©+ NUTRICION =~ EXPERIMENTAL TESTIGO Mann-Whitney

n KU IgB/1' . n v Ige/1’ (Valor de %)

Csutréficos 6 257 17 3.2 294"
B 'qunu_'trtc“ni L -
e 23 1344 (] 5.1 1.4
i i R 12 2.7 - 5 2.6 .47

RUREE ¢ : RN | B X B R -

»_"'Piéudip geomtrico
o " ‘pgo'.o_l- (una cola)

iy EF T
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COMENTARIOS

Aun cuando algunos anticuerpos del tipo Ig G e Ig M
pusden responder a la presencia de antignicos de origen
alimentario, sn condiciones de hipersensibilidad a cual
. quier coqionlnto de la dieta, ordinariamente 1a concen-
traci6n de estas inmunoglobulinas no se eleva fuera de -
los lfmites de la normalidad (17). Como contraste,estos
qlllba alergenos pueden gensrar una respussta inmune ca
racterizada por un notorio incremento de Ig B (9).

A sste respecto Hoffwan y Haddad (18), cltudilndq
nifios con sintomas de intolerancia a los alimentos, han

encontrado anticuerpos 1g E con sspecificidad antigénica .

‘para 14 productos de empleo frecuents en la dieta acei
‘dental, entre ellos la leche de vaca.

84 bisn la elevada concentracién de Ig E es un dato
‘de .observacién comin en las enfermadades allrgicll (10)
(11) (12) (19) Yy on algunas parasitosis (20). También
~ puede oncontrarlc aumentada en lactantes clinicamente sa
nos; cuando esta circunstancia se presenta, en la expe-

. .- riencia de Hamburger y col. (21), da lugar a un mayor -

- tlligo de manifestaciones de atopia antes de que los ni

" fos cumplan dos afos de vida, especialmente cuando al -

: afio de edad tienen m&s de 20 U/ml de 1g E. Es prcgilo
~ hacer notar que durante el primer afio, en nifios suecos -
_ ‘normales el promedio geométrico de esta inmunoglobulina
no es mayor de 3.49 U/ml y considerando el valor de dos
,'dcuvincionol eltlndur, la cifra no sobrepaoa de 16 26 ~
Ulnl (22,- :
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Llos miembros de familias con antecedentes de enferre
T dades a‘l(rglcuq suelen tener niveles altos de Ig E, lo -
cual ha hecho pansar que la concentracifn sérica de esta
. inmunoglobulina, depende tanto de estimulos antio&nico: -
de origen arbiental como de ciertas caractertsticas ucn‘
ticas (23).

. " Los resultados dsl presente estudio parecen ir acor-
des con la mm.m phntndn. E1l hecho de que sblo dos
de los 30 ntﬂol dsl grupo testigo tuvieran més de 20 U/ml

-de 19 E, mientras que en el grupo exparimental 21 de los
50 registraron cifras de estas magnitudes, hace suponer
~ que este hallazgo fus producto de una reaccién generada -
por. la- presencia de ant!gonoo c!.rculando en la sangre de
-los nifies. -

" Habiendo tcudo u precaucién de uloccionu anbos -
‘grupos de estudio entre familias sin antecedantes de aler
- gia, 'y 1os lactantes del grupo experimental sin mis uni
_testaciones que la diarzea, se cun’cila, ru:onablgunt-,' -

o la posibilidad de que la concentracién elevada de Ig E en

' algunos de 10s nifios, haya sido debida a la herencia o -
‘bien a alguna enfermedad alérgica concomitante. :

" cabe 1a posibilidad de que la prolongada evolucibn -
~de la diarrea, fuese en parte debids a un fenfmano de hi
porunlibludld a las proteinas contenidas en los alimen -

- .tos, v d. ellas, tratfndose de lactantes menores de un - .

\ 'aﬂo, las de la lechs. -

_ Iyngkaran y col (13) han encontrado en nifios con gas
_troenteritis, que las proteinas de )a leche de vaca agre
den 1a mucosa del intestino, alterando su morfologia y re
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duciendo la actividad de las disacaridasas. Es preciso ha
cer notar que 15 de los 44 nifios con enteropatfa sensitiva
a las proteinas de la leche estudiados por estos autores,
" tenfan miis de 14 dfas con diarrea.

Asf puss, desds el punto de vista fisiopatolégico 1la
. cronicidad de la diarrea puede explicarse, entre otros me-
canismos, por las modificaciones anatOmicas y funcionales
que ocurren en las vellosidades como respuesta a la presen
cia de antfgenos alimentarios presentas en la dieta, para
los cuales previaments el organismo se ha sensibilizado.

_Lippar y col (24), desde hace cinco décadas, detecta
ron la presancia de proteinas de la lache de vaca en la -
sangre de nifios lactantes sanos. Esta observacifn ha sido
- ratificada en afios recientes por otros autores (1) (2).

7 " Tal vex de mayor interes sean las observaciones de -

Gruskay y Cooke (8), quienes en nifios convalecientes de -
_gastrosnteritis, encontraron que la albdmina de huevo era
z,ablorbtdl de manera intacta en una cantidad significativa
_mente mayor, qus en un grupo de lactantes que no padecfan
-de diarrea. Por otra parte expsrimentalmente se¢ ha  docu-

o mentado que durante la desnutricién se incrementa el paso

de proteinas a traves de los enterocitos, mediants proce-
" sos de pinocitosis (25).

- Es conveniente rasaltar que 44 de los 50 nifios del -
grupo experimental, ademfs de tener diarrea, estaban desnu
‘tridos. Sea por la diarrea de evolucién prolongada, - sea
- por la desnutricifn, o por ambas circunstancias, cabe supo

" .ner que el intestino de estos pequefios debif permitir el -

*'paso de proteinas (fntecras) en una cantidad mayor de lo -
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que el organismo es capaz de desnaturalizar, lo cual expl_l_'q;

carfa el incremento sionificative en la concentracifn de
Ig E en los nifios desnutridos de segundo grado en la clasi
ticacién de GOmez (16). En lo que atafie a los desnutridos
de tercer grado, fue interesante observar que registraron
sl promedio de Ig E més bajo (5.7 U/ml); es probable que
--1a velocidad sintesis de esta mmunoglobunm ss vea afec
-tada en enfermedad carencial.

Podria argumentarss que la elevada conccntudtdn de
Ig E encontrada en algunos de los nifios, obedeci a la pre
sencia de parasitosis. Es porﬂmnn hacer mencién que la
. 19 E se incresenta por arriba de lo normal, en infecciones
por nemitodos, céstodos y tremftodos (26). De todos los pa
clsitos que e incluyen en esta clasificacifn, los Ascaris
- lymbrigoides tienen particular interss (20} y los tricocd

~ falos precisan un comentaric por su prevalencia en la Ciy -

dad de Mixico.

, ln nifios con diarrea que asistfan pars su atencién al
- Hospital Infantil de México, Biagi (27) encontr® hace 25

~* afios, que 1.0 § tenfan ascaris y 2.1 § tricocéfalos. Por

otra parte, en dos estudios llevados a cabo recientemente

en nifics con diarrea de mfs de 15 dfas de evelucisn, s8lo
se manciona haber encontrado proto:oaﬂon y en dos casgg -
E. estercolaris (28) (29). Es necesario sefialar que en 15

~ de lo'l nifios con diarrea que integraron la muestra del pre

sente informe, se hicieron estudios coprop.tultoscdplcon,
no habinndo nlnaﬁn par&sito.

S Aun cudndo_ en alguno de los lactantes el incremanto.
~ de 1a Ig E pudiese estar relacionado con la presencia de
parfsitos, la informacifn disponible .(27) (28) (29) permi
te suponsr que la frecuencia de nifios con niveles altos de
uta inmunoglobulina, es mayor que 1a ocurrencia de parali
g tosis en nifios mnorel de un afio con diarrea.
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