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L0 INTRODUCCION 

U REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD DE TIPO 1 

El sistema inmunilario 1icnc como función reconocer las estructums propias del organismo y eliminar 

aquellas que son extrañas. Para ello se llevan a cabo una serie de interacciones en las cuales se encuentran 

involucradas diferentes tipos de células y sus productos. En Ja mayoría de los casos, csws interacciones tienen 

como rcsul1ndo la eliminación del agente Cl(tcmo sin ocasionar daño ni organismo, pero en otras ocasiones, 

cuando la rcactividad inmunológica es exagerada, se originan secuelas lesivas al propio organismo a lns que 

se les ha llam:tdo .. Enícnncdadcs mediadas inmunológicamcnte". 

Dentro de csw.s enfcnnedadcs encontramos 11 Jas reacciones de hipersensibilidad. Estas última$ se han 

clasificado según Gcll y Coombs en 4 tiposdifcrcmes. como puede observarse en Ja tabla 1. 

Tabla 1. Clasificación de fas Reacciones de Hiperse11sibifidad 

Tipo Mecanismo mc:diador CaraclCrísticas 

IgEo Ig04 Liberación de mediadores fannacológicamentc activos 

JI JgG o JgM Efectos tóxicos mediudos por nnticuerpos contra c~lula.s y tejidos 

111 Principalmeme IgG Efectos tóxicos mediados por complejos antígena.anticuerpo 

IV Linfocitos T sensibiliz.ados Hiperactividad debida a células inmunocompctcmes 

La micción de hipersensibilidad de tipo I se conoce también con el nombre de alergia. &ta palabra 

proviene del griego Ali os (alterada) y crgis ( reactividad). Es provocada por un nntfgeno externo nonmJmenre 

inócuo pllr:l. la mayoría de las personas, pero que en un pequeño porcentaje de la población con características 

genéticas e inmunológicas distintas, se produce una alergia. 

En un principio, van Pirquct utilizó el término alergia para incluir ranto a Ja fase benéfica de la respuesta 

inmunológica como a la perjudicial. Ac1ualmente alergia i;e define como la rcactividad intensificada del 
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organismo producida por el intcnto de contrarrestar a un antígeno externo que por Jo general no produce 

trastornos fisicoqufmicos ni inmunológicos. 

En 1923, Coca introdujo el tfonino a1opia la cual se define como una reacción de hipersensibilidad de 

tipo 1 contra antígenos ambientales (alcrgenos} en individuos genéticamente sensibles que producen anticuer

pos JgE contra dichas sustancias. Sin embargo, en la actualidJd los tl!mtino.!> ulc:rgia y atopia se utilizan como 

sinónimos. 

Se sabe que para que se inicie este tipo de hipersensibilidad panicipan varios factores como son: 

a} Las car.i.cterísticas de los antlgenos 

Las sustancias capaces de ocasionar alergias en lo.'\ individuos genéticamente predispuestos se les llama 

a.lergenos, son de muy variados orígenes, lo que tienen en común es que su peso molecular varia de los 10 a 

tos 70 kd. 

b} El contacto con el antígeno 

En ocasiones, para que se produzca una alergia, es necesario que exista un contacto p_ersistente con el 

alergeno ya que en ocasiones un simple contacto no es suficiente para despenar la respuesta inmunológica.: sin 

embargo en otras ocasiones bastn con un contacto para que se produzca una reacción alérgica.19• 21• 27 

e) Las características génctkas del organismo 

Estas influyen en la capacidad del mismo a producir IgE en grandes cantidades, al compararse tos valores 

de IgE de individuos clinicamente sanos con aquellos que presentan cuadros alérgicos se ha observado que la 

concentración de esta inmunoglobulina es más alta en pacien[cs con cuadros alérg.icos que en individuos sanos.&i 

1.2 MECANISMOS POR LOS CUALES SE PRODUCE UNA ALERGIA 

Para que se produzca una respuesta alérgica se siguen varios pasos, el alergeno entra al organismo vía 

piel a mucosas como fa intestinal o rcspirotoria. Una vez que ha penetrado estas barreras naturales y se po~e 



en contacto por primera vez con el sistema inmunológico; el antígeno es fagocitado por macr6fagos (células 

presentadoras de anúgcno) quienes postcrionnente y una vez. que lo digieren en sus vacuolas citoplasmáticas, 

presentan los determinames anti génicos unidos a mol~ulas del complejo mayor de histocompatibilidad clase 

JI a los linfoci1os Th. Al mismo tiempo el macrófago produce interleucina 1 ( IL-1), la cual ncttla sobre los 

linfocitos Thl que poseen un receptor para esia molécula, ambas in1eracciones (el comacto con el macrófngo 

y la señal de lalL-1), activan n éstos. A su vez.loslinfoci1osThl producen 1L·2 la cuil actúa sobre los linfocitos 

Th2quiencsjun1ocon la señal de comac10 con i:I macróíago se activan y proliferan. Los linfocitosTh2 activados 

producen una serie de interleucinas: llA, ILS, JL-6, que a su vez son responsables de la maduración, activación 

y diferenciación de los linfoci1os By linfocitos T que interaccionaron de manera previa con el nlergcno.13• 16." 

43 

Los linfocitos B interaccionan con las células Ta través de la molécula CD40, ~stn es una glucoproteína 

con 50 kd de peso molecular, que se expresa en todos los linfocitos B humanos, pero no en los linfocitos T ni 

en los monocitos y en estudios recientes, se ha demostrndo que puede estar involucradn en la rcgulnción 

(nctivaci6n y crecimiento) de las células B.12• 32 

Se ha obsel'\•ado que la IL-4 induce en fas células B la producción de IgE así como la expresión del CD40 

y también muestra un sincrgismo con la prostaglandina E(PGE), la cual cocstimula la formación de lgE. 

La prostaglandina E juega un papel muy importante en la a1opia, pues hay muchas células secrctor:is de POE 

como son los macrófagos, células dendrhicas foliculares y f!.brobl3stos que pueden promover la síntesis de 
lgE. 3. 12, 16, 17, S2. SS. 78 

Se ha demostrado que la IL-5 también in1cnsifica la producción de IgE, nunque su acción no csespccffica 

para este tipo de inmunoglobulina. Ln intcrleucinn 6 incrementa la fosforilación del CD40 en las células B 

humanas, nctúa en los úl!imos p;'tsosde diferenciación de las células B sin tcncrespecificidnd pornlglln isotipo 

de inmunoglobulina.12 La ll-6 induce la transcripción y selectiva acumulación de mRNA para la secreción de 

anticuerpos. Puede ser que éste sea el mismo mcc1111ismo con el que regula y amplifica la sccrcción de JgE. 

Finalmente, los linfocitos B van a diferenciarse en célul:i.s plasndtic:is p:ira producir lgE específica en contra 

del antígeno que activó la rcspucstn y en células B de memoria p:ira producir lgE cuando se tengan contactos 

pos1eriorcs con dicho antígcno.74 
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Kntona y col. han demostrado que la ll...-4 sólo es neccs:i.rla para Influenciar la diferenciación de linfocitos 

B vírgenes 3 linfod1os B productores de IgE. Un11. vez; ocurrido esto se tienen células de memoria cuya 

producción de IgEes independiente de la IL-4,36, 61 

1.3 CARACTERlSTICAS DE LA lgE 

La lgE fue llamada en un principio anticuerpo rcagfnico porque es capaz de scnsibiliz;ar la piel de pcrs'lnas 

sunas. Fue Ishillka y col. en EUA y Joh:mson y col. en Suecia quienes 13 identificaron como una. ín

munoglobulina a la que se llam6 lgE.22 

La IgE es una glucoprolcína que en los conimienlos clcctroío~tico~ migra en la fracción g11.~ma l. Está 

compuesta por 2 cadenas pesadas (epsilon) y 2 cadenas ligeras (kapa o lambda). Tiene un peso molecular de 

188 kd. Su contenido de carbohidratos es de 12%. A diferencia de las otras inmunoglobulinas tiene S dominios, 

de los cuo.les CHl y CH3 son reconocidas por el receptor Fe para JgE ( FcER) presente en los mastocitos, 

basó filos y otras cc!lulo.s que lo poseen. Esta característica es muy Importante en la IgE ya que a partir de ella 

se van a generar una serie de reacciones que desencadenarán el cuadro alérgico. La IgE no fija complemento, 

tampoco attnvicsa la bam:ra transplacentaria. Esta inmunoglobulina es termolábil ya que al someh:rsc a 

calentamiento pierde su capacidad de unirse 11 los receptores espcc(ficos p_ara la mism::1.~ sin embargo, su 

capacidad de unirse n1 antígeno sigue presente. Su vida media es de 2 a 3 dias cuando se encuentra libre en el 

suero, pero cuando está unida a células su vida media aumenta has1112 y 3 semanas.18• 22 

La importancia fisiológica de la IgE es que proporciona dc:íenu contra varios parásitos,4· 56 tiene una 

función protectora local, principalmente en piel y mucosas. Puede encontrarse en líquidos fisiológicos como 

suero, orina, l:igrimas, esputo. secresión nasal, bronquial y en el calostro. La concentración séñca de la lgE es 

del orden de nano gramos y de hecho ocupa el 0.00048% de las imnunoglobulina.s tolnles. Por ello para manejar 

sus valores en las t6cnic::1.Sempleadas para su detemúnación cuantita1iva se ha introducido el sistema de unidndcs 

intemncionnlcs (Ul),cn donde una UI es igual a 23 ng. 18• 22•4º· 47 

1.4 CELULAS CON RECEPTORES PARA lgE 

Existen varios tipos d~ cc!lulas que contienen en su membrana citopla.smática receptores para IgE. las 

caracterl.5ticas generales de estas células se resumen en la tabla 2.25 
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De cswc~lulas las mis importantes en un problema nMrgico son los m:mocitos, los cuaJes, dependiendo 

del lugar donde se localiun, desnrrollncln características diferentes. Por ello los m:i.stocitos se dividen en 2 

tipos: 

a) Los mastocilos de la mucosa (MDM) que se localizan en el pulmón y en el intestino, tienen una (unción 

antiparasit:tria y por cada molécula de pros1agl11ndina 2 (POD 2) producen 25 de leucotrieno C4 (LTC4). 

b) Los mastocitos del tejido conjuntivo (MTC) que miden 20 micrómetros y por cada 40 moléculas de 

PGDl producen 1 de LTC4. 

Cabe señalar que la Il..-3, tambi~n producida por los linfocitos Th2, es un factor importnnte en fas nlergias 

ya que actúa a nivel del mastocito activando su maduración y crccimiento.28 
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Tllb/112. Caracrerfstlcas ele las cél11las co11 receptor para lgE. 

MDM= mas1ocitos de Ja mucosa, MTC= m3stocitos del tejido conjuntivo, BAS=- basófilos, PLT= 

plaque1as, NEU=neutrólilos, MACc Macrófagos y EOS= eosinófilos, FQE= Factor quimioutctico 

de eosinófilos, FQN= F3ctor quimiou1c1ico de neu1rófilos, FAP= fac1or ag\ulin3nte de plaquetas. 

Car:ac1cristic:is 

Acli\'itbJJe los 
linfoci11>ST sobre ellas 

Tipo Je fcER 

No. Je M:ER 

Con1. llisi:unhm 

·1gEcí1urt:\smiC':a 

RELACION 
LTC4\PGD Z 

HEPARINA 

SEROTONJNA 

BRADICININA 

SRL·A 

AC. lllALURONICO 

FQE 

FQN 

FAP 

Ciuin:u 

MOM. MTC 

lnlestino ubicu:a 
y Pulmón 

< .,,. > 40d 

> 20 > :m 

2x1o' lX104 

25\1 I'"' 

DAS PLT NEU MAC EOS 

"""" ...... ...... ... ... ... ... 
1.!ld 9.Sd 4°8d 8.!lh 12h 

10·15 , .. 11).15 14·20 10-15 

11 11 11 

2xto'5 

l'<l IN) 1\1 1\1 IN! 
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1.5 TIPOS Y CARACTERISTICAS OE LOS RECEPTORES PARA lgE 

Los receptores para JgE son de dos tipos: 

-Los de tipo 1 o de alt:i nfinidad { FcERI}, locnliznllos en mastocitos y basóíilos 

-Los de tipo II o de baja .o.rinidad ( FcERll), localizados en cosinófilos, plnquetns, ncutrófilos, 

linfocitos T, macrófagos, linfocitos B, etc. 

El receptor tipo J lienc un peso molecular de 106 kd y está compuesto por 4 cadenas ll:unadas alfa, 

beta y dos gamma, cuyos pesos moleculares son SS, 33 y 9 kd rcspcctivamcn1e. La cadena alfa se encuentra 

en la superficie cclutnr y las cadenas bctl y gamma en fonn:i intramembnmal, La cadena alía tiene 2 

dominios: alfll 1 y alfa 2. El dominio alf:i l es el mis pequcilo (2 tkd) y es rico en carbohidratos, el dominio 

nlfa 2 (24 kd) tiene pocos carbohidratos y se une a la JgE. Ltl cadena beta también llene 2 dominios, beta, 

l (20 kd) y beta 2 (10 kd) y las 2 cadenas gammn se encuentran unidas 11 ést:l por puentes disulfuro. Es 

posible que cst:ls cadenas transmitan alguna señal pani la dcgranulacidn de la célula. El receptor 

interactúa con los dominios CH2 y CHJ de Ja IgE y esta unión es altamente específica con una constante 

de unión muy elevada (1010 M). Cuando el alergcno Interacciona con v:irias lgE's unidas a su receptor. 

se estimula Ja dcgranulnción del mastocito y/o basólilo25• 76 (Figura l). 

El receptor tipo 11 o de baja afinidad tiene un peso molecular de 36 kd. sin emb.lrgo aún no se conoce 

su estructura molecu1:ir exacta, por lo que no se puede comparnr nún con et receptor de tipo I, sin 

embargo se sabe que está compuesto de 321 aminoácidos y que es una molécula que se encuentra en la 

superficie de.la ci!lul:!. unida a la membrana citoplnsmádca con un dominio amlnoienninal que posee 23 

residuos hidtofílicos, una región de expansión en la membrana hidrofóbica y el dominio carbor.iloh.~nni· 

nal en el residuo 321. 25 

1.6 ACTIVACION DE LA CELULA BLANCO 

Se ha demostrado que para llevar a cabo la dcgrnnulación de los mastocitos se requiere que 

moléculas de lgE unidas a receptores adyacentes en In. membrana celular se unan al mismo antígeno 

fo·nnando un puente Ac-Ag-Ac. Se ha propuesto que el número de moléculas de IgE capaces de unirse. 

n un sólo mastocito \'arfa entre 10,000 y400.000. Se considera que para tlc\'ar a ca bu Ja liberación de las 

sustancias mediadoras de la reacción anafil:k1ica, se requiere de 100 puentes Ac-Ag:-Ac. 
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Figura 1 • Receptor tipo I pnra el Fe de la JgE 



Existen, ndenús de la fonnaci6n de estos puentes, otros factores capaces de inducir la degranulaci6n o 

bien potenciarla. 

-Estos factores son los siguientes: 

a) Sustancias activadorns de la degranulación: 

AnafilotoxinllS ( C3a, CSa) 

Codeína, morfina. 

b) Factores necesarios y potenciadorcs de la degronulación 

Entrada de iones Ca 2+ al mastocito. 

c) Interlcucinas producidas por Linfocitos T 

IL3 e llA que influyen para Ja maduración del mastocito. 

d) Factor liberador de histamina ( FLH) que activa la liberación de histamina.. amplifica de forma ines

pccCfica la hipersensibilidad tard {a y actúa en la modulación de las reacciones de hipersensibilidad 

tipo I.4s 

La degranulo.ción del m:istocilo/baSófilo se lleva a cabo sin lisis celular, pues está dada por la fusión de 

la membrana de los gránulos con lade lac61ula. Esta fusión se lleva a cabo mediante la interacción desustancias 

llamadas fusógcnos que se obtienen de diferentes mcc11J1ismos bioquímicos como: 

a) Producción de fusógcnos-vía AMPc 

La formación de los puentes Ac-Ag-Ac incita a la proteína G estimuladora (Gs) dependiente de GTP, 

a su vez la proteína Os activa a la enzima adcnilato cicl:isa. la cual desíosforila el ATP a AMPc. Cada 4 

moll!culas de AMPc se unen a 2 d(meros de protc(nacintLSm A inactiva, llamados rcguladorel"(R).csto provoca 

un cambio est6rico que libera 2 subunidades catalfticas (C} de proteín cinasa activa. La proteína cinasa provoca 

parte de la libernción del Ca 2+ unido al retículo endoplásmico para. que migre hacia el citoplasma. actuando 

como segundo mensajero. Tambil!n la pro1eínacinasa A activa, por fosforilación, conviene a la protcfrra P 

celular de inactiva en activa. Esta proteína Pes un fusógeno que además aumenta la liberación de histamina 
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en pn:scncia di: conccntr.1ciones moderadas de Ca 2 + y en presencia de muy alt:.is concentraciones del núsmo 

inhibe su libcroción.20·'"• ss 

b) Producción de fusógenos vía fosfatidil inosilol (PI) 

El PI es fosíorilado a pnnir de ATP a PIP ( fosfntidil inositol- 4 fosfato) y a PIP2 ( fosfatidil inositol -

.S,5- difosfato). La proteína O segmenta el PIP2 en dincilglicerol (DAG) e inosilol trifosfato ( IP3) el primero 

se encuentra unido ni rcúculo cndoplásmico y el segundo soluble en el citoplasma. 

El IP3 actúa sobre el ea2 + para liberarlo del retículo endopl:ismico, de la misma manera que en el ciclo 

del AMPc. El calcio liberado se une a una fosforilasa cinasa. activándola. 

Esta enzima fosforiln a la proteína celular (P) la cual actúa como fusógeno de membrana. 

Toda la liberación de las sustancias mediadoras está re guinda tambiifo por AMPc y los iones calcio.20•45• 55 

1.7 MEDIADORES LIBERADOS QUE TIENEN ACCION FARMACOLOOICA. 

Lns sustancias liberadas por mastocitos y basófilos son las siguientes: 

t.- Sustancias con actividad farmacodinámica: 

-Heparina 

-Histamina 

-Serotonina 

-Bradicinina. 

2.- Sustancias de reparación hCstica: 

- Acido hialurónico 

- Fnctorquimiotáctico de cosinófilos y neutrólilos 

- Factor aglutinante de las plaquetas. 

Todas estas susumcias se encuentran prefonnadas en los gránulos de lo~ mas1ocitos; sin embargo, a.demás 

de estas sustancias hay una inducción a la síntesis de mcdi3.dorcs fonnados de "novo''. a partir del ácido 

IU'3.quid6nico que conduce a la producción de prostaglandinas, teucotricnos y tromboxanos. 
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PRODUCCION DE SUSTANCIAS DE NOVO. 

El diacilgliccrol (DAG) dircct3mcnte o a la par con la fosfolipasa A2 de la mcmbram1 ( PLA2), actúa en 

el dcido fosfatfdico (PA) liberando ;leido araquiddnico de los lriglicéridos de la membrana. En este último 

aciúan dos sis1cmas cnzim;lticos, las cicloxigcnasas y las lipoxjgenasns para producir mediadores recién 

fonnados. Por acción de la cicloxigcnasa, se fonmm prostaglandinas intcnncdiarias { PGG 2 y PGH 2 } y 

tromboxanos ( TXA 2), que llevan a Ja liberación de mediadores PGD 2 y TXB 2. Por actividad de la 

lipoxigenasa, el 5- HPETE (hidroxiperoxieicoate1.r.itionato} intcnnediario lleva a cabo la fonnaci6n del 

fosrolípido CS-HETE (hidrocieicosatctration:uo) que promueve Ja fluidez de iones Ca 2+y lcucouienos LTA4 

y LTB4 y LTC4, LW4 yLTE4 .20•45• 55 

En la tnbla 3 se mencionan algunas de las carncterlsticas de los mediadores de la respuesta nMrgica. 
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TABLA 3. CARACTERIITICAS DE LAS SUSTANCIAS MEDIADORAS. 

MEDIADOR 

PREFORMAOOS: 

His1:1.mina 

Scrotoninn 
(5·hidro1.ilript:llnina) 

Hcp;uinn 

En:dm:is: 

Tript3s3 

Bcm ¡Jucosamlnld3s:I 

FQE 

FQN 

DE NOVO: 

LTC4yD4 
Lcucotr:lcoos 
quimlotácticos 
(LTB4) 

Prostng13lldin:is 

Trombox:inos 

PAF 

AJENTE CELULAR 

M:istocito.s 
B356nlo 

Pfaqucw 

Mastocilos 

Mastocilos 

Mastocilo.i 

Mastocilos 

Mastocitos 

(ProduclOsvb 
lipodgcn:is:i.) 
?.bstocilos 
MacrófagOJ 
Nculrdfüos 
EoslnónJos 

(Productosvfa 
cicloxigcn:is:i.) 
Mn.stocilol 

(Productos vb. 
clcJooxlgcn:w) 
M:tcrdfagos 
NculnSfilo.s 
Pl311ucw 

MN:rofagos 
Ncutn1filos 
Eosin6filos 
B356filos 

ACCION 

Vnsodila1ador, aumento de 13 rcrmeabllidad v3SCUl3r, 
quimlo-cincsts, broncoconslriclor 

P6puln y crilemn 

Antlcoogubntc, modubci6n de llipsinn, ln:ictlvación de CJn 

Convcl13s3 C3 protcoUtica 

Desdobla residuos de glucos:unina 

Qulmloinxls de cosin6fllos 

Quimlot:ulsdc Nculrófllos 

Vnso aclivos, broncoconstrictorcs, qulmlol5cticos 
y/oquimiocinéllcos 

PG2 vasoconstrictor bronqui31, agregación plaqucuui:r. 

PGI vasodil3tlción 

Broncocorutricclón 
Agrcg:icl6n pbqw:Wi:t 

Activnci6n de plaquetas 
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11.· ANTECEDENTES. 

2.1 ENFERMEDADES ALERGICAS 

· Las enfcnncdadcs alérgicas cada día van tomando ma)'or importancia ya que su frecuencia se ha 

incrementado dentro de nuestra pobl:tción. Las nlergi:is mayores, por ejemplo asma, rinitis. urtlcnrin, cte., 

afectan entre el 10 y 20 % de la población general, esta afección depende de características geográficas, 

poblacionales, nutricionalcs, ruciales y ambientales. Se sabe que en Estados Unidos una de cada 10 personas 

cursan con atergius ntópicas sintomáticas, y en la Ciudad de México cada día se incrcmenLa el número de casos 

con padecimientos alérgicos, probablemente debido n la contaminación como se comentó en el capítulo I, ya 

que c!su1 propicia el cont11c10 con tos atcrgcnos. 12• 19• ZI, SI 

Las poblaciones más afectadas, son los nifios y ndolesccntes, donde los síntomas nlérgicos se presentan 

con mayor frecuencia e intensidad. De la consulta general pediátrica en México, se ha reportado que del 15 n1 

30% presentan problemas alérgicos. Por ello dicha población ha sido estudiada con mayor intc~s que la 

población adulta. Los l11timos estudios hechos en Méx.ico, Europa y Estados Unidos se han enfocado n1 estwlio 

de valores de referencia de lgE total y n1 desarrollo de estas enfennedades en niños, en edades que van desde 

los rccii!n nacidos hasm los 15 años. 1• 54 

Se ha observado que la cuantificación de lgE total en recién nacidos es dC gran utilidad para predecir el 

posible desarrollo de alguna enfermedad 11t6pica provocada por :üimentos,8•40 mejor nt1n que la investigación 

por historia familiar, y así poder implanw una diet.1 preventiva con muy buenos resultados, ya que el 80.2 9ó 

del total de los niños con valores di: lgE total elevados, sin tratamiento desarrollan lllgún tipo de cnfermedlld 

alérgica y el 42.32% de los niños con estos mismos vnlores, pero bajo dieta prcventivti no desarrollan ningún 

tipo de lllergia, desde el nacimiento hasta los 7 años duran le los cuales fueron es tu.din.dos. Sin embargo, no sólo 

la población infantil presenta problemas de tipo nlérgico sino que tnmbién la población adulta padece este tipo 

de enfennedadcs.26. 34, 37, 38. 39. 59 

Los síntomas que se presentan dependen del órgano de choque, por ejemplo cuando afecta al ap3.l'í1to 

respiratorio {111 mucosa nasal, los bronquiolos) y la mucosa del oído, puede presentarse rinitis, asma y otitis 

serosa. Cuando afectan. la piel~ presentll urticaria, edema angioneur6tico y dermatitis atópica. Los aparatos 

digestivo y respiratorio sensibilizados provocan vómito, dolor abdominal, di:im:a, polaquiuria y disuria. En el 



Sistema Nervioso Central la afección vnscular puede producir dolor de cabelll, cambios en la personalidD.d y 

otras manifestaciones del mismo,2 

Las enfennedades más comunes que se producen por In reacción alérgica son: 

Rinitis alérgica o fiebre del J1cno 

Asma 

Dermatitis a.tópica 

La rinitis alérgica es una cnfennednd por hipersensibilidad de tipo I localizada en In mucosa nasal y en la 

conjuntiva, ocnsionnda por In reacción inmunológica dirigida a pólenes, esporas de hongos, polvo y caspa de 

nnimales que son los alergenos httbituales de In atmósfera. Se considera queaproximadaniente 20 millones de 

pcrsonll.S en EUA padecen esta enfennedad; sus síntomas más importantes son: rinorrc~ acuosa profusa, 

estornudos paroxlsticos y obstrucción nasal, descarga ncuoS!l ocular, infiltración conjuntival e infiltrttción de 

eosinófilos. 

Los dalos del laboratorio son: 

- Eosinofilia abundante en la secreción nasal 

- Eosinofilia Jeve en In sangre 

- IgE moderadamente elevada o nonnal 

Puede diagnosticarse por Jos antctcdcntes, Jos datos de exploración física y del laboratorio. Las pruebas 

de IgE especifica infonnan del alergeno o alergenos a Jos que se ha sensibilizado el individuo.42 

El asma es una mani.íestación alérgica localizada en los bronquios, en la cual la hiperirritabilid:id de la 

mucosa bronquial amplifica los efectos broncoconstrictores de los mediadores como son hisw.mina. 

Jcucotrienos y el factorquimiotáctico de eosinófilos (FQE) y en donde se prescnt:i. t:i.mbién eosinoíllin. El asma 

es unn enfermedad crónica que puede comenzar a cualquier edad; sus síntomas vnn desde jadeo y disnea leves 

hasta insuficiencia respiratoria que pone en peligro la vida. Hay dos tipos de nsmn: La intrínseca y la extrínseca. 

El asma extrínseca o a!é"rgic11 se presenta principnlmenle en la lactancia o niñez. El asma intrínseca o no 

alérgica se presenta por primera vez en el adulto después de alguna infección respiratoria aparCnte, no tiene 
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relación con las estaciones ni con ningún tipo de alcrgeno, el nivel de lgE en el suero es nonnal y no cede al 

administr.trsc tratamien10 nnlialérgico.28 

La denn:ititis a1ópica cursa frccucn1emen1e a In p:ir que Ja alergia respira1oria, su curso sin1omá1ico no 

siempre va ligado con Ja exposición al alcrgcno y parece haber un defecto en las eélul:is T que provoca un:i 

respuesta ex:igeradn. La JgE sérica está elevad::i y Ja inmuno1erapia nocs útil en es1a cnfenncdad. Los síntomas 

car::ic1eñstkos de esta cnfcnncdad son pruri10 y dermatitis con piel muy reseca, con dislribuciones típicas de 

acuerdo a la edad: liquenifncción flexura! en los adultos y localización facial en lactantes. Tiene también como 

carac1erlsticasdermografis!llo blanco y cataratas. Se sabe que el papel de Ja IgE constituye el mecanismo bisico 

y el m:l"s imponnnte. Esta enfem1ed<td se presenta principalmtc en la niñez y la adolescencia, presentándose 

muy cspor:fdicamente en la edad adulta, desapareciendo espontaneamentc e independientemente de la gravedad 

odcliratamicnm. 

La anafilaxia es una reacción aguda, con frecuencia mortal, que se desarrolla nlgunos minutos despu~s 

del contoicto con un alergcno al cual el huespcd ya estaba sensibilizada: mcdicrunentos, ponzoñas animales 

paco activas a incluso nlimenlos, nún en c:mtid:idcs microscópicas. Es potencialmente mortal debido a que 

puede ocnsianar obstrucción rcspira1aria o calnpso va.~ular irreversible. Es mediada por :inticuerpos IgE con 

liberación de histamina y leucouienos. La rcncción empieza segundos o minutos despu~ de la exposición nJ 

aleri;cno.' 8• 24 

La cuantificación de lgE total es de gran utilidad p:ira: 

- La diferenciación de las enfermedades respiratori:is at6picas y na ntópicas. 

·Para la diferenciación de la denn:itilis alópica y otros edemas. 

·Para Ja demostración de factores alérgicos en las bronquitis crónicas obstructiva.s y ñnilis perencs. 

- Para descubrir una diatesis nl&gica en nil\as. 

- PllJ'll el diagnóstico de las reacciones nl~rgicns en niftos con bronquitis obstructiva. 

- Para facilitar el diagnóstico de una reacción ntl!rgica de tipo inmediato en Ja nspcrgilosis aldrgica y la 

neumoconiosis orgánica. 

- Para la diferenciación de lns reacciones ató picas y no ató picas en los efectos secundarias medicamen· 

tosas. 

• Para el control tcrapl!utico de la hiposensibilización. 

- El control y seguimiento tras la eliminación del nlergeno.50 



A continuación se citan otros cnfenncdades en las cuales los valores séricos de lgE tambifn se encuentran 

elevados y para cuyo diagnóstico la IgE total es un factor import:mtc: 

- Parasilosis por helmintos. Se sabe que In IgE actúa como rcspuestll del sistema inmune, en contra de los 

helmintos, Asf, en algunas cnfenncdadcs helmínticas como oscaridiasis y equinococcosis ( Tabla 4.) se 

encontraron valores muy elevados de lgE. Por ello cuando se diagnostica una enfcnnednd parasitaria y se 

cncuentrn un nivel de lgE sérico elevado, se puede determinar la eficacia de un tratamiento mediante la 

cuantificación del descenso de la concentración de IgE. 56 

Tabla 4. El!fermedades parasitarias y.m relación con la concentracld11 de /gE. 

TIPO DE 

AGENTE INFECCIOSO 

NEMATODO 

TREMATODOS 

CESTODOS 

PROTOZOOS 

ACAROS 

NOMDREDELA 

PARASITOSIS 

ASCARIDIASIS 

TOXOCARIASIS 

FILARIAS IS 

TRIQUINOSIS 

CAPILARIASIS 

ONCOCERCOSIS 

OXIURIASIS 

FASIOLASIS HEPATICA 

BILHARZIASIS 

EQUINOCOCCOSIS 

NINGUNO LA AUMENTA 

ESCA DIOS IS 

NIVELDElgE 

SE RICA 

++ 

+ 

+ 

++ 

+ 
NORMAL 

+++ 

++ 

+++ 

++ 
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·Otras cnfc:nncdndes en las que 13 concentr:lción de IgE se encuentra elev11d11: 

Ln concentración de lgE se encuentra elevada en enfennedades como la de Hodgkin, el sCndromc de 

Wiskou-Atdrich, el síndrome de Nezelof, SIDA y linfomas linfocíticos T de la piel y en la enfennedad aguda 

del injerto contr.1 el huésped.18 

- Síndrome de Hiper- lgE. Es1a enfermedad se c11J11cteriza por un fuerte aumento de la IgE 

~rica con la simultánea disminución de las demás inmunoglobulinas, así como tendencia a 

presentar infecciones y denno1i1is. Se desconoce lo eliología.18• 69 

- Tumores.En algunos pacientes c~n tumores sólidos malignos se encuentro elevada Ja 

concentración de IgE.18 

- Ouas situaciones en Jns que se encuentra elevada la IgE. La lgE se encuentra c_levada en 

quemaduras de segundo y tercer grado, y en personas que fuman un gran número e ciganillos 

En resumen la cuantificación de lgE total sdricn se rctomlenda en los siguien1es casos: 

- Diagnóstico precoz del riesgo o.tópico en rccidn nacidos. 

- Diagnóstico del síndrome de Hiper·lgE. 

- Clasificación de la causa de cosinofilia. 

- Diagnóstico, terapia y valoración del curso de los enfermedades ató picas. 

• Diagnóstico y vaJoración terapéutica de algunas enfermedades parositnrlns oc:isionadas por helmintos. 

- Aspcrgilosis broncopulmon:ll', 

- Diagnóstico, conttol de la terapia y del curso del micloma de IgE. 
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111 •• GENERALIDADES 

3.1 VALORES DE REFERENCIA DE DIFERENTES POBLACIONES 

La concentración de IgE en el organismo depende de factores genéticos hereditarios, nsí como de la 

madurez del sistema inmunológico. Para estudiar y establecer valores de rcf crcnciadebcmos hacerlo clasifican

do o separando 11 Ias poblncioncs por rau y por cdad. 1• 7, 18• 41 • 77 

Variaciones de la concentración de IgE según la edad. 

Al cstudinrsc lns concentraciones de lgE en personltS de diferentes edades.se ha observado que las 

conccntrncloncs más b::ijas se encuentran en recidn nacidos y a medida que el individuo va creciendo, esta 

concentración va aumentando lentamente, alcanzando los valores más nitos entre los 10 y los IS años de edad, 

y disminuyendo nucvllffientc entre los 16 y 20 arlas a partir de la cual permanece estable. Esto se muestra en 

la gráfica 1}· '2. s. 7, 1s.21 

Para ejemplificar este fenómeno tambifo podemos mencionar los límites superiores que utilizan las 

laboratorios BochringCr Mannheim para diferentes grupos de edad. tas cua.les pueden observarse en la wbta 

No. S. 

Tabla No. 5 UMITE SUPERIOR DEL l/fl'ERVALO DE REFERENCIA. 

EDAD POR GRUPO 

RECIEN NACIDOS 

LACTANIBS DURANTE EL PRIMER AÑO 

NIÑOS ENTRE l·S AÑOS 

NIÑOS ENTRE 6·9 AÑOS 

NIÑOS ENTRE 10-IS AÑOS 

ADULTOS MAYORES DE 20 AÑOS 

Tomado de actividades diagnósticas. 1988 B.M. Lnkcside. 18 

VALORES DE REFERENCIA 

SUPERIORES {PERCENTIL 

95% UUml) 

l.S 

IS 

60 

90 

200 

100 
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3.2 VARIACIONES DE LA CONCENTRACION DE lgE SEGUN LA RAZA. 

Ya que la conccmración de IgE de los individuos está rcgida porcnractercs genéticos, existen evidencias 

que los valores de referencia de eslA inmunoglobulina dependen de la raza, se observó que individuos de la 

raza negra tienen concentraciones sé ricas de IgE m:i:s altas que l:i pobl:lción sana de raza blanca (su distribución 

se puede observar en la Gráfica 2).77 

Los valores de rcíerencia d~ la población norteamericana de origen cauc:fsico han resultndo ser muy 

pnrccidos a la raza caucásica de países europeos, como puede apreciarse en In Tablo. No. 6.6. 64 

Tabla 6. VALORES DE REFERENCTA DE DIFERENTES POBLACIONES ANGLOSAJONAS. 7 

RAZA BLANCA 

NORTEAMERICANA 

1C:46Ul/ml 

ISO : 150 Ul/ml 

RAZA CAUCASICA (EUROPEA) 

NEWZELAND 

X:4JUl/ml 

ISO: 150 Ul/ml 

Por estas razones es necesario que en cada población se realice la determinación de sus propios valores 

dcrcíerencia. 

En Mt!xko se hnn hecho estudios sobre los vnlores de referencia de 1ns poblaciones infantil y adolescente 

pero no se habfa realizndo ningún estudio para determinar los valores de referencia de la población adulta. En 

el Laboratorio Médico del Chopo se decidió establecer Jos valores de referencia de nuestra población, y esta 

es la razón del presente trabajo.1 

Para obtener los valores de referencia de la IgE séric:1 se debe realizar una investigación previa de la 

población que vn a estudiarse, por lns siguientes razones: 

1) La frecuencia con la que se presentan las enfermedades alérgicas, por lo menos en EUA es del 10%. 

Debemos descartar a las personllS que padecen de estas enfem1edadcs.2• 6. 6-i 
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2) En Méidco se padece de un nho porcentaje de cnfennedadcs pnrasi1:uias. Y como se dijo nn1es. las 

helmintiasis pueden producir un 11umen10 de la concentración sé rica de IgE, por lo que debe descartarse esta 

probabilidad o factor de error.56 

3) La tendencia o predisposición a desarrollar enfennedades nlér.sicas se ve iníluenciad11.sené1icamentc 

por lo que debemos dcscnrtar n Jos Individuos que lengun antecedentes alérgicos o bien familiares con estos 

antecedentes. 64 

4) El cigarro es un factor que rambién elevu los niveles nonnales de JgE sérica por lo que también deben 

descartarse a las personas que tengan Ja costumbre de fumar, 18• 21 

Los cálculosestadís1icos para fijar los lfmilcs superiores pnra los valores de referencia de JgE rambién son 

diferentes debido a que Ja concentración de IgEdc poblaciones nlérgicns que cursan con problemas nsmáLicos, 

y más al1n los que cursan con enfcnnedndcs como rinitis y urtic:uia. se trnslnpan con los valores de personas 

sanas (Gnlfica No.3).77 

3.3 METODOS QUE EXISTEN PARA LA CUANTIFICACION DE lgE SERICA. 

La lgE comenzó a cuantificnrse por el método del radioinmunoo.nálisis, espccificnmente por el método 

IRMA (Análisis lnmunoradlométrico). El fundamenio de esta pruebu es el siguiente, un anticuerpo anti-JgE 

marcado con un isótopo (Al), se hace reaccionar con 111 mueslra del paciente, un segundo anticuerpo anti-lgE 

(A2) pero con una afinidad antigénica diferente se hace reaccionar también con la muestra. Se agrega un tercer 

anticuerpo diñ,Sido contra el nnticuerpoA2 que provoca una pre.:ipitación de los complejos Al-lgE-A2-'1ntiA2; 

se decanta el tubo de reacción para eliminar los anticuerpos no unidos y se lee la radioactividad del precipitado 

en un contador gamma. Mediante una curva de calibración se conoce la concentración de lamuestr.i.7 

Este mc!1odo tiene como ventaja que es muy sensible sin embargo, casi se ha sustitufdo por los EIA pues 

presenta como desventaja que despúes de 10.000 unidades de concentración de lgE se prcscnt.a un efcc10 de 

"prozona" y Se obtienen resultados falsos negalivos.62 Para cvitares1e efecto, fas casas comcrcinJcsque aún lo 

promueven recomiendan que se haga a 1odas las muestraS una dilución 1:10. Las desvcn1ajas generales del 

método, ademds de c!sta tan importante son: 
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Se necesibn pcnnisos especiales para el manejo de la radiactividad. 

Se requiere equipo especial de seguridad. 

Dado las circunstancias 11nteriorcs se ha op1ado por el mé1odo de ElA para la cuantificación de IgE. 

El ElA o análisis inmuno enzím~tico es tan sensible como el IRMA, no prcsenca efectos de pro zona como 

este último, no se requieren pennisos ni equipo de seguridad especiales para que se realice. La desveniaja de 

este método es que Jos rca.ctivos tienen un costo más elevado. 

El EIA se fundamenta en la técnica del "emparedado" que consiste en In reacción de la IgE presente en 

el suero con dos anticuerpos monoclonales dirigidos en con1n1 de la misma molécula. Los anticuerpos Anti-IgE 

que se hllllan fijados a la. pnrcd inicrior de tubos de pldstico, unen en el primer paso de la n:acci6n, a Ja lg.E 

procedente de la mucstm. Tr;iscl lavado del tubo se añade un segundo anticuerpo Antl·lgE marcado con una 

enzima, que reacciona con la IgE ya ligada. Después del lavado se mide la actividad enzimftica ligada por la 

IgE hacic!ndola reaccionar con el sustrato correspondiente más un cromógeno (este depende de cada ca.sa 

comercial o tc!cnica disponible) par:i. que se lleve a cabo una reacción calorimétrica. Por Jo tanto la intensidad 

de color que se obtenga ser:1 propon:ionlll a la concentración de IgE sérica.18 

Para el diagnóstico de las enfennedndes alérgicas además se utilizan pruebas cutáneas. Estas pruebas 

consisten en inyectar en la piel del paciente difcn:ntcs alcrgcnos, en concentraciones mínimas y esperar a que 

ocurra la re.o.cción alérgica. De esta manera, en el caso que se obtenga un:i p:ipula enrojecida. la reacción se 

considera positiva para el alcrgeno inyectado. Previo a esto, se debe hacer una prueba en el paciente para 

comprobar que no presenta dcnnografismo y puedan presen1arsc reaccione~ falsas positivas. 

El<isten en Ja aciu:ilidad tres métodos par:i lle\·:tr a cabo escas pruebas: 

l.· Escarificaci6n. Método en el cual se hacen pequeñas escarificaciones sin sangraren la piel del paciemc, 

en donde se deposita el antCgeno. En caso de que la reacción sea positiva se produce un edema después de 

quince a veinte minutos. El disolvente que se uliliza para estas pruebas es gliccrin:i al 50% porno seralerg~nlco. 

2.~ Prick. Este es un mc!todo comercial estandarizado, que inyecta en fonn:i. subcu~nca el nlergeno, pues 

lo contienen Cfl la punta de unas lancetas. En caso de un n:sultado positivo se espera observar una pdpula 

cutánea, con cde~a. 



3.- lntradérmico. En este método se inyecta el antígeno en fa dermis del pacienu:. Con esta prueba hay 

mayor probabilidad que se prcscn1c shock nnafildctico. 

Las ventajas que presentan éstas pruebas son: 

a) Tienen menor costo para el paciente. 

b) El resultado se obtiene de fonna inmediata para el paciente. 

En general las desventajas de estos métodos son las siguientes: 

1.- No se puede realizar en personas con dermografismo o muy sensibles. 

2.- El resultado dependerá de la inoculación: 

Si es muy superficial puede dar falsos neg:itivos o bien no ap~ci:irse bien la reacción. Si es muy profunda 

Jos resultados pueden ser a!nnnantcs. Por otro lado si no se controla la cantidad de inóculo y/o 111 concentración 

de antígeno tambi61 se pueden presentar resultados equivocados. 

3.· Necesita utilizarse un dilu)'cnle adecuado, que se absorba en la piel. pero que no difundanipidnmente. 

4.- Se corre el riesgo de provocar un shock anafihictico. 

En el caso de personas con dennografismo se puede hacer una transferencia pasiva o prueba PK (Prausnitz 

y KUstner}, la cual consiste en lo siguiente: se inyecta. suero del paciente a unu persona sana se dejan transcurrir 

120 minutos y entonces se le inyecta el nlergcno. Si sólo se presenta eritema y no edema deberá vlllomrsccontra 

Jos controles positivo y negativo para descartar a afinnar la presencia de alergia. Esta prueba se realiza a los 

niñas y sus padres suelen ser los receptores, aún asC hay que tonur en cuenta. el peligro de la trunsrJÚsi6n del 

virus VJH. 

Las ventajo.s que presenta la cuantificación de lgE total in l'Ítro con respecto a estas tdcnicas cutáneas 

son: 

1.· No representan ningún peligro pnrn. el paeicnle 
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2.- Las molestias son mínimas para el pacicntecompllltldacon las causadas por las reacciones subcutineas. 

Las desventajas son: 

1.- Durante el cuadro agudo en que se sospecho de una alergia la cu:mtificación de lgE pucdedarrcsu!Uldos 

falsos negativos ya. que en este momento Jaconcentrución de IgE en el suero es sumamente baja. 

2.- Los valores de reíercncia en población adulta cruzan con aproximadamente el 20% de la población 

afectada. 

3.- Es caro y el tiempo de proceso es m:is Jnrgo. ya que actualmente los l:lboratorios que realizan estns 

pruebas entregan sus rcsulUldos despu~s de 2 y 4 dfas. 
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IV.• OBJETIVO DEL TRABAJO. 

Es1ab1cccr los valores de referencia de la IgE ~rica en pobl:!.ci6n adulta de la zona metropolitana. 

Debido a que en Mtxico no exis1cn estudios que establezcan vulorcstle referencia de lgE st:rica.prcscntc 

en la población ndulta. se decidió que era necesario dctcnninar este pnr.imctro, debido a que cada vez son más 

las pcrsona.'i mayores de 20 :lños los que prcscnt:J.n problemas alérgicos. El contar con este parámetro nos 

pcrmillri comp3.flll' nuestra poblnción respecto a otras. así como delimitar los valores que se pueden nsocinr 

con la salud y la cnfcnncdad. y diferenciar asín individuos sanos, susceptibles a dcsarroll:ir un cu3.dro clínico 

y aquellos que presentan In enfermedad. 
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V.· MATERIAL Y METODOS. 

Se analizó una población de 433 persom1.s adu\1as clasificadas en trt."S grupos de la siguiente manera: 

GRUPO!. 

Se nnnliznron los sueros de 200 personas cUnicamcnte sanas que nsisticron al Jnboratorio a practicarse 

estudios prenupcialcs y cuyas edades nuctuaban entre los 20 y los 40 años. 

ORUPOll. 

Se analizaron los sueros d.e 190 personas con las mismas características mencionadas unteñonncnlc pero 

a las cuales se les. aplicó un cuestionario para scleccionnr a la población que se tomnr{a para dctcnnim1r los 

va.lores de referencia y que incluía a personas con las siguientes c.nractcrísticas: 

• No padecer enfcnnedndcs nldrgicas 

- No estar bajo tratnmiento inmunosuprcsor 

• No provenir de familias con enfermedades o.tópicas 

- No padecer puu.sitosis por helmintos o no haberlas padecido por Jo menos los 6 meses nntcriores al 

estudio 

- No fumadores 

ORUPOI!I 

Se analizaron sueros de 43 personas que laboran en la institución, las cuales provienen de diferentes 

puntos de la Ciudad de Ml!xico y zonas conurbadas. A estas personas se les aplicó el núsmo cuestionario que 

al grupo 11 y además se les realizó un examen coproparasitoscópico, p:ir.:i. seleccionar a nqueUas personas que 

no padecían enfcnncd.:i.des o sfntomas aMrgicos (ni ellos ni sus familinrcs). que no fueran fumadores y que no 

padecieran ninguna cnfcnncdad parasitaria ocasionada por helmintos. 
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FUNDAMEl\'TO DE t.,\ l.lETERMlNACION DE lgE, 

El método que se utilizó p:ira cuantificar la JgE total, fue el método inmunocnzimático (i;IA) de la castt 

comercial Lakesidc, S.A. de C.V. {cat No. 886882) éste se fundamenta en In técnica del "emparedado", que se 

explicó anteriormente. 

La linearidad del mé1odo nos pcm1ite cuantificar desde O has1a 500 U U mi, por lo que cuando fue ncccsnrio 

se hicieron diluciones para calcular la concentración de lns muestras. l..n especificidad de la prueba es de un 

99.99%. ln1erva10 de seguridad: SO 000 UI/ml por lo que no se observa cfcc10 de prozon:i. No se ha observado 

intcñcrc:nci:I nJguna debido a sueros lipémicos, ictéricos o hcmolizados. Los factores rcumatoidcs tampoco 

iníluyc~ en cst.:1. prueba. 

ESQUEMA DE LA PRUEBA UTIUZADA, 

la. Inmunorreacción. 

Tubo Anti·IgE 

2a. Inmunorrcacción. 

Reacción rcvelndora. 

.¡. 

+ 
Sustrato mú cromógeno 

(H¡()z + ABTSCll) 

IgE en plasma o suero 

Anti-IgE marco.do con enzima 

Reacción de Color 

La intensidad de color que se obtenga es proporcional a la conccntr.i.ción de lgE sbica. 
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VI •• RESULTADOS 

GRUPO! 

Al grnficar los rcsultndos obtenidos en el grupo l (gráfica 4 )puede observarse que el valor más bajo fue 

de 3 Ul/ml y el más alto de lSSO Ul/ml. Los valores obtenidos entre 1500 y 1560 Ul/ml fueron do:scanndos 

para el an:Uisis cstadJ'stico siguiendo et criterio para valores de referencia, dado que no existe continuidad en 

la curva y estos datos pueden deberse a situaciones especiales que nos permitan descartarlos, como puede ser 

el tener alguna infección por helmintos. ser fumadores de grandes cantidades de cigarrillos o bien tener 

tendencias gcn~ticas para desarrollar alguna alergia. Se puede observar en 13. gráfica 4 que el mayor porccntnjc 

de la población tiene valores entre 3 y 20 UJ/ml y como segundo lug¡i.r en frecuencia obtuvimos valores que 

van de 20 a 40 Ul/ml. rcprcscntnndo estos bloques al 53% de la población. El 30.5% presenta vnlores entre 41 

y 300 Ul/ml.el 6.5% valores entre 300 y 520 Ul/ml y el 10% restante valores por nrriba de la.> 1500 UUml. En 

esta población la mediana es de 42.5 Ul/ml, y la media de 86.10 UI/m1. 

Los vnlores de referencia que se obtienen nt 95% de seguridad (dos desviaciones cstnndar) son los 

siguientes: 

Vnlor mínimo= 5 Ul/ml 

Valor máximo= 315 Ul/ml 

El valor máximo es muy alto en comparación con los valores de referencia basados en población 

nnglosajonnquc son alrededor de 100 UUml. Sin embargo estos valores también se mezclan con los de personas 

que presentan alguna cnfcnncdnd alérgica. Por ello se calculnron los valores de referencia al 68% de seguridad 

obteniendose lo siguiente: 

Valor núnimo = 10.23 UUml 

Valor máximo= 213.75 UUml 
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GRUPOII 

Debido a que los resultados nntcriorcs no son ú1ilcs p:m1 esmblccer la diícrcncin entre salud y cnícnncdad, 

que es el objetivo de este trabajo se realizó una segunda prueba, esta vez escogiendo a la pobl:!.ción mediante 

un cucs1ionario,como se mencionó :m1erionncn1c. Los resultados pueden observarse en la gráfica 6. En ésta 

podemos observar que nuevamente el mayor porcentaje de la población presenta vnlorcs entre 0-40 Ul/mJ 

(47 .36 % de la población), un 27% valores c:ntrc 60-80 U U mi, pero a diferencia del grupo an1erior no obtuvimos 

valores por arriba de los 520 UUml, lo quc representa un mayor control. El 4.7% de la poblnción mostró valores 

entre las 300 -520 UUmJ, porcen1ajc también menor que en la anterior. 

La medi3 obtenida en cst:l curva fue de 73.88 U U mi con una mediana de 35 Ul/ml. Los valores de rcfercncin 

al 95% de confiabilidad (dos desviaciones eslandar) son los siguientes: · 

Valor mínimo= 6 UU mi 

Valor máximo= 275 UL'ml 

Los valores de referencia de esta misma poblnción pero al 68 % de confiabilidad son de: 

Valor mínimo= 13 UI/ml 

V:i.Jor miximo = 118 UI/ml 

Como se puede apreciar estos valores son menores que los obtenidos en la población estudiada sin 

cuestionario. Cabe mencionar que csmdfsticn.mentc la curva de pobla~ión adulta en general es significativa

mente diícrente a la curva de la población adulta elegida por cuestionario ( p <O.OS). 

GRUPO DI. 

Con el fin de vnlidnr los resuhndos obtenidos en In población del grupo Jf, se realizó el estudio de una 

tercera población elegida mediante cucslionario pero n In cual se Je realizó un eximen coproparasitoscópico 

para descnnar la posibilidad de que se padezca una infección por helmintos de la cual no se habían percatado, 

obteniéndose los resultados que se ::iprecian en la gráfica 8. 
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Nuevamente se obsern que el mayor porcentaje de la población presenta vnlores entre 0·40 Uf/mi 

(48.8%), sólo que en ésl.3. el valor máximo es de 290 UUml. Aunque la población es muy pequeña comparada 

con las de los grupos 1 y 11, y por ello no se puede comparar estadísticamente, a simple vista podemos observar 

que los valores mayores de 300 UUml en los 2 primeros grupos pueden deberse n parasltosis por helmintos 

ignoradas por las personas. La media obtenida en es1a población es de 42.22 y los valores de rcrercncia ni 95% 

de seguridad ¡on los. siguientes: 

Valor mínimo lt:! 7 .83 UUml 

Valor máximo ... 227 .7 UUml 

Los valore$ de rcrercncia al 68% de confi::ibilidnd son los siguienles: 

VaJornúnimo = 17.19 UJJml 

Valor máximo :s 96.81 Ul/m1 

Como se observa estos valores son muy cercanos a los obtenidos en el grupo Il, de esta mnnera podemos 

considerarlos válidos. 

POBLACION MASCULINA DEL GRUPO 11. 

Los rcsullados obtenidos en esta población pueden observ:irse en Ja gráfica 9 A. El valor más alto fue de 

520 UT/ml. Con una media de 72 UJJml y una mediana de 38 UJ/ml. El mayor porcentaje de la poblncidn 

presenta v:ilores entre las 30 UJ/m1ylas60 UJJml. 

PODLAC!ON FEMENINA DEL GRUPO II. 

Los resultados obtenidos en la población femenina pueden obsc:varse en la grafica 9 B. E.l valor más alto 

füe 518 UJ/ml con una media de 69 UUm1. y una mediana de42 UUml. 

El mayor porcentaje de la poblncidn presentó valores entn: las 3 UUml y las 60 UUml. 
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POBLAC!ON DE FUMADORES. 

En base o.1 cuestionario aplicado nl grupo 11 se tomaron 40 personas que tienen el hábito de fumar, a Jas 

cuales se les determinó la concentración sérica de JgE. Estas p~rsonas no provenían de familias atópicas ni 

padccfnn cnfennedndcs helmínticas, para descartnr la posibilidad de que los resultados obtenidos se pudieran 

deber a situaciones ajcruu; al hábito de fumar. Los resultados obtenidos en esta población pueden observarse 

en la gráfica 10, donde se observa que el 30% de la po~lación presentan valores entre 3 UJ/ml y 100 UVml, el 

35% valores entre 100 y 400 UJ/ml, el 20% valores entre 400 y 800 UI/rnl )' t:l 15% restante \"alares entre 1000 

y 1540 UJ/ml. La media es de 30 UUml. y la mediana 240 UJ/ml. 

POBLAC!ON DE PERSONAS PARAS!TADAS CON HELMINTOS . 

. Del análisis que se hizo para elegir al grupo 111 se eligieron a 6 personas que p:idednn n.Jguna parasi1osis 

ocosionada por helmintos y con .las mismas condiciones del grupo anterior. A estas personas se les cuantificó 

Ja IgE sl!rica o~tenil!ndosc los resultados que se presentan en la gr.Uica 11. Como puede observarse en clicha 

gráficn el vnlor más bajo fue de 200 UI/ml y el valor máximo fue de 1150 UUml. para descartar la posibilidad 

de que los resultados que se obtuvieron fueran provocados por alguna causa ajena a la pll.mSitosis se escogieron 

personas que no provinieran de familias con tendencia aldrgica ni que fueran fumadores. nsí como que t:i.fllpoco 

padecieran o hubiesen padecido alguna enfenncdad atópica. 

CLASIFICACION POR GRUPOS DE EDADES. 

Los grupos [(y m se dividieron y reclasificaron por edades con el objeto de ver cunl es In concenttaci6n 

de IgE en cada etapa. Los resultados se observan en las gráficas 12 11 la 19. 

Los resultndos obtenidos en las poblaciones de 20 a 24 años y 25 a 29 años del grupo 2 se encuentran 

entre 10 Ul/ml y400 UI/mJ. En el grupo de 30 a 34 años el valor máximo obtenido es menor de 200 UUml y 

en el grupo de 35 a 40 años los valores no rebasan las 100 UI/ml. 

Por otra pnnc los resultados del grupo IlI en general presentan conccntroci6n de JgE menores que el grupo 

JI pero por edades se comporta de forma similar, ya que en el grupo de 20 a 24 años el vnlor máximo está muy 
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cerca de las 300 UUml y en el grupo de 25 a 29 años el valor máximo es mayor de 100 UUml finalmente en 

los grupos de 30 a 34 años y 35 a 40 años los valores de IgE no rebasan las 100 UUml. 



VII.- DISCUSION 

Ln IgE es una inmunogtobulin::i. cuya concentración sé rica depende de muchos factores. como se mencionó 

ul principio de este tr.ibajo y al comparar los resultados obtenidos en los diícrcntcs grupos estudiados esto se 

puede comprobar. 

Para poder comparar estadísticamente a los grupos I y lI se realizó una conversión logarítmica de los 

resuluidos obtenidos la cual se observa en las gráficas 6 y 8 respectivamente. Estadísticamente sí hay diferencia 

entre ambas poblaciones ( p <O.OS), El grupo tres no se puede campar.ir cstndistico.mcnte con los grupos 

anteriores pero se puede obscrvo.r que este último se trota de una población más controlnda y ni comparar los 

valores de referencia obtenidos en las 3 poblaciones se nota una marcada dif crcnciP, as( como también a simple 

vistn se observa que el valor más alto obtenh.lo en et grupo JU es de 280 UUml a diferencia de tos grupos 1 y 

11 ( 1500 y 520 Ul/ml respectivamente). 

Para ln selección de la muestra para establecer los valores de referencia se to marón en cuenta los siguientes 

parámetros: El grupo I no da valores de rcf ercncia útiles pues los valores obtenidos cruzan en más del 50% con 

las concentraciones de JgE que se obtienen en poblaciones de personas alérgicas y que cursllll clínicamente con 

alguna enfermedad de este tipo.7 El grupo m aunque es el más controlado y por lo tnnto el que más rcílcja. el 

comportamiento de una población sana, tampoco es de utilidad para cst.:1.blcccr los v:tlores de rdcrencia debido 

a que el número de individuos estudiados no es representativo de toda la población. Por ello el grupo II, es en 

este caso. el más adecuado pnra establecer los valores de referencia y se eligió para tal fin, ya que se control:in 

tos factores que nltcrun la concentración de IgE mediante un cuestionario y a In vez se tiene un mímero de 

personas representativo de In población general (190 personas). Sin embargo cnbe mencionar que n1 establecer 

valores de rcf crcncin con esta pobtaci6n en un rango del 95% de confiabilidad ( 2 desviaciones estandar), mis 

del 30% de la población alérgica continúa dentro de valores nonnalcs obteniéndose falsos negativos. Se 

procedió entonces a determinar los vnlorcs de referencia a una desvinci6n ~t.1ndar (68% de confiabilidad), 

para hacer posible el discernir entre el estado de salud y enfermedad, aún en este rango el 20% de la población 

asmática puede ofrecer resultados falsos negativos y el 30 '1o de la población snna falsos positivos. 77 

Al comparar las poblaciones femenina y masculina del Grupo 11 no se encontró diferencia significativa 

entre ambas (p >0.05) (el grupo de varones es de 88 individuos y el de damas es de 102), lo que puede su 

indicativo de que et sexo no influye en ta concentración ~rica de IgE. Sin emb:irgo al obscrvRr la pobl:lci6n 

de fumadores podemos ver que la concentración de lgE se encuentra en general más elevada que los resultados 
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obtenidos en poblnción de no fumadores, lo que sugiere que el cigarrillo es un factor que nfecta la concentración 

sé rica de la misma. Esto quid. se deba al estímulo que provoca el constante contacto con el humo del cigarrillo 

y que origina cambios en la mucosa. de las v!ns respiratorias. Aunque se ignora el mecanismo exacto mediante 

el cual ocurre esto. La poblo.ción estudiada es muy pequeña para afirmar ésto, sin embargo en otras poblaciones 

se ha observado el mismo fenómeno. 18 

Los resultados obtenidos en personas parasitadas c~n helmintos son mis elevadas en comparación con la 

población sana, lo que también es indicativo de que los helmintos provocan el aumento de JgE sérica. Esto 

como ya se explicó, se debe a que la tgE producida es un mecanismo protector que acula sobre estos parásitos. 

Al clasificar los grupos 11 y m en subgrupos de edades se puede observar que los valores de IgE más altos 

se encuentran en Ja población de 20 a 30 años, desputs de los cuales se presentan valores mucho menores (hasta 

200 UJ/ml de diferencia) que los grupos anteriores. Esto es un dato importante, aunque la muestro por grupos 

es pequeña, se sugiere que In lgE depende de la edad del individuo y que tiende a disminuir después de los 30 

años. Sería interesante realizar un estudio más completo n1 rcspec1? para observar como se comporta la IgE en 

en.as poblaciones. Al comparar estos resultados con los de otras poblaciones se observa que en la población 

anglosajona la cual reporta que después de los 20 años In IgE disminuye y se estabiliza, se muestra que en 

nuestra población hay una dism1nuci6n importante en la concentración de IgE s~rica a tos 30 años y otra más 

a los40. 1.8 

Si se comparan los resultados obtenidos con los que rcpona la literatura en poblaciones adultas de las 

razas blanca y negra, los \'nlorcs obtenidos en el presente uabajo caen dentro de un intervalo medio, 

probablemente debido n1 mestizaje que existe en la población mexicana. 
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VIII.• CONCLUSIONES 

I .• Para realizar un estudio dt: va.lores de referencia en una población es necesario elegir a la población a 

estudinr mediante un cuestionario que nos pennitn descartar a aquellas personas que puedan presentar vulorcs 

de IgE muy elevados por situaciones divcrsus y que crucen con la población enferma o con predisposición 

atópica. Los valores que se obtienen cnlTC la población general y la elegida mediante este método presenta 

diferencias significativas. 

2.• Los valores de referencia del 95% no son úlilcs ya que reportan conccnlr.lcioncs muy altas de JgE en 

las cuales se obtendña un porccnta]c mayor al 30% de falsos negativos. 

3.· Los valores de rcfc~ncia de lgE deben rcaliznrsc con una desviación estándar ( 68%) pnra poder 

discernir más clnramcntc entre salud y enfermedad. 

4.- En base a lo anterior podemos cstnblecer por los rcsullados obtenidos, que los v:ilorcs de referencia de 

nuestra poblnci6n son los siguientes: 

Límite inferior al 68% de seguridad: 13 UJ/ml 

Límite superior al 68% de seguridad:· 118 Ul/ml 

S.- Los valores encontr:idos en personas entre los 20 y 30 años de ednd son de 200 a 300 UJ/ml sin que 

esto indique predisposición o enfcnnedad nlc!rgica ya que es hasta los 30 nr.os cuando se encuentran valores 

menores a los 200 UI/ml 

6.- Los resultados obtenidos sugieren que no hay diferencia significativa cnlre In concentración de J¡::E 

entre el sexo masculino y femenino, 

7.- El hábito de fumllr así como las parasitosis ocnsion:idas por helmintos provocan una elevación muy 

significativa en la concentración de lgE sé rica. 
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8.- El estudio de JgE total por sí solo no es capaz de damos un diagnóstico confiable de una enfennedad 

u.tópica o de una tendencia hacia la misma en el adul10, y deben conjuntarse varios elementos para que esta 

prueba 1cnga validez diagnóstica, como es ta detenninación clfnica del paciente y los antecedentes familiares. 

9,- Durante el cu:idro agudo de un padecimiento n.li!rgico la IgE libre en el suero es muy baja. Por lo que 

la prueba de lgE total en padecimientos agudos no es significativa. 

10.- El tener valores de lgE mayores a los de referencia no indica nccesariwnentc alopia o alergia, 

seguramente para que se dcsarroltecualquicra de estas enfermedades se necesitan factores deterntlnantes. 

11.-La cuantificación de lgE to1:1.l es más útil en los niños rccii!n nacidos que en los ndultos ya que en los 

primeros es un buen indicador de la probabilidad atópica pudiendo prevenirse a tiempo, micntl'as que en los 

adultos hay varios factores que al1cra.n la conccnrraci6n de esta inmunoglobulina. 
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