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L- INTRODUCCION
1.I'REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD DETIPO |
E1 sistema inmunitario ticne como funcién reconocer las estructurus propias del organismo y eliminar

aquellas que son extraiias, Para cllo se llevan a cabo una seric de interacciones en las cuales se encuentran

involucrudas diferentes tipos de células y sus productos. En Ja mayoria de los casos, estas inleracciones tienen

como resultado la eliminacién del agenie externo sin i daiio al i pero cn otras
cuando la reactividad i ica es se originan lesivas al propio organisme a las que
se les ha llamado “Enfermedad diadas i 16gi

Dentro de estas alas i de hip ihilidad. Estas ltiras se han

clasificado segiin Gell y Coombs en 4 tipos diferentes, como puede observarse en ja tabla 1.

Tabla 1. Clasi ién de las R it de Hip ibilidad

Tipo M i diad C:

1 IgE 0 1gG4 Liberaci6n de mediad 6gi activos

It 1gGolgM Efectos téxicos mediados por anticuerpos contra c€lulas y tejidos
1 Principalmente IgG Efectos téxicos i por pleji g P

IV Linfocitos T sensibilizados  Hiperactividad debida a células inmunocompetentes

La reaccién de hipersensibilidad de tipo I se conoce también con el nombre de alergia. Esta palabra
proviene del gricgo Altos (alterada) y ergis ividad). Es p por un anti cxterno

indcuo para la mayorfa de las personas, pero que en un pequedio p je de la poblacién con

genéticas e inmunolégicas distintas, se produce una alergia.
En un principio,von Pirquet wiliz6 ¢l término alergia para incluir tanto a 1a fase benéfica de la respuesta

inmunolégica como a la perjudicial. Acualmente alergia se define como la reactividad intensificada del



organismo producida por el intento de contrarrestar a un antfgeno extemo que por lo general no produce

n

En 1923, Coca introdujo ¢l término atopia la cual se define como una reaccién de Iupetscnslbnhdnd de

tipo I contra antigenos ambientales (alergenos) en indivi i ibles que prod
pos IgE contra dichas sustancias. Sin embargo, en 1a actualidad los términos slergia y atopia se utilizan como
sindnimos,

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

) Las caracterfsticas de los antfgenos

Las las capaces de i alergias en los i

P se les llama

alergenos, son de muy variados orfgenes, lo que tienen en comiin £s que sy peso molecular variz delos 10 a
los 70k d.

b) El contacto con el antigeno

En ocasiones, para que se produzca una alergia, es necesario que exista un contacto persistente con’ el
alergeno ya queen i un simple noes i parad la i l6gica; sin
19,2127

embargo cn otras ocasiones basta con un contacto para que se produzca una rcaccxén alérgica.
) Las camcterfsticas géncticas del organismo

Estas influyen en la capacidad del mismo a producir IgE en grandes cantidudes, al compararse los valores

de IgE de individuos clinicamente sanos con aquellos Gue presentan cuadros alérgicos sc ha observadoque la

es mds alta en pacientes con cuadros alérgicos que en individuos sanos.5

deestai

1.2 MECANISMOS POR LOS CUALES SE PRODUCE UNA ALERGIA

Para que sc produzea una respuesta alérgica se siguen varios pasos, ¢l alergeno entra al organismo via

piclo como la i inal o i ia. Una vez que ha penetrada estas barreras naturales y se pone-

12



€n contacto por primera vez con el sistema i \6gico; el es fagocitado por fagos (células

P doras d quicnes posteri y una vez que lo digieren en sus vacuolas citoplasmiticas,

pi losd i igénicos unidos a las del lcjo mayor de hi ibilidad clase

H a los linfocitos Th. Al mismo tiempo el macréfago produce interleucing 1 (1L-1), la cual actda sobre los

linfocitos Thl que poseen un receptor para esta 18, ambas i il [ con el
y luseiial delaIL-1), activan a éstos. A su vezlos linfocitos Thi producen IL-2 1a cudl acuia sobre Jos linfocitos

‘Th2quienes juntocon laseiial de contacto conel goscactivany i Losli itos Th2 activad

una seriede i

114, 1L5, IL-6, que @ su vez son resp bles de 1a madi i6

Yy iaci6n de los linfocitos B y li itos T que i i de manera previa con et nlcrgeno‘u' 16,
43

L.os linfocitos B interaccionan con las células T a través de 1a molécula CDA40, ésta cs una glucoproteina
con 50 »-d de peso molecular, que se expresa ¢n todos los linfocitos B humanos, pero no en los linfocitos T ni
en los itos y en estudios reci se ha do que puede estar involucrada en la regulacién
(activacién y crecimiento) de las célutas p.l2.32

Se ha observado que 1a IL+4 induce en las células B 1a produccidn de IgE asf como l1a expresién de} CD40
y también muestra un sinergismo con la prostaglandina E(PGE), a cual coestimula la formacidn de IgE.

La prostagtandina E juega un papel muy importante en la atopia, pues hay muchas célulus secretoras de PGE

como son los fagos, células dendrild i yfi que pueden p: ia sfntesis de
1gE> 12.16.17,52.58.78

Sc ha demostrado que la IL-5 también intensifica la produccién de IgE, sunque su accién no es especlfica
para este tipo de inmunoglobulina. La interleucina 6 incrementa la fosforilacién del CD40 en las células B
humanas, actéa en los iltimos pasosde diferenciacién de tas células B sin tencr especificidad por algin isotipo
de inmunoglobulina. 121 4 16 inducc Ia

ipciény i i6n de mRNA para la secrecién de

.-mucuerpns Puede ser que éste sea ¢l mismo mecanisma con el que regula y amplifica la secreci6n de IgE.

Final los

Tinf,

Bvanad i en células pl icas para producir IgE especifica en contra
del antigeno que activé la respuesta y en células B de memoria para producir IgE cuando se tengan contactos
posteriores con dicho Jmu'gcrm.74



Katona y col, han demostrado que 1a 11-4 s6lo es ia parai iarladi iacién de linf

B virgenes a linfocitos B productores de IgE. Una vez ocurrido esto se tienen células de memoria cuya
produccién de IgE es ind de Ja TL.436:61

1.3 CARACTERISTICAS DE LA IgE

LaIgE fue llamada en un principio anticuerpo reagfnico porque es capaz de sensibilizar a piel de personas
sunas, Fue Ishizaka y col. en EUA y Johanson y col, en Suecia quicnes 1a identificaron como una in-
munoglobulina a la que s¢ llamé lgE.22

La IgE es una glucop qﬁe enlos imi 1 icos migra en la fraceién gamma 1. Estd
compuesta por 2 cadenas pesadas (epsilon) y 2 cadenas ligeras (kapa o lambda). Tiene un peso molecular de
188kd. Su idode hi esde 12%. A dif iade las otras i tobulinas tiene 5.d

de los cuales CH2 y CH3 son reconocidas por cf receptor Fe para IgE ( FcER) presente en los mastocitos,
bas6filos y otras células que lo poseen. Esta caracterfstica ¢s muy importante en 1a IgE ya que a partirde ella
sc van a generar una serie de reacciones que desencadenardn el cuadro alérgico. La IgE no fija complemento,

Ia barrera pl ia. Esta i globulina es il ya que al a
i pierde su capacidad de unirse a los receptores especificos para la misma; sin embargo, su
pacidad de unirse al antigeno sigue p Su vida media ¢s de 2 a 3 dias cuando se encuentra libre en el

3 . xX
suero, pero cuando estd unida a células su vida media aumenta hasta2y 3 semanas. '3 22

La impontancia fisiolégica dc Ja IgE es que proporciona defensa contra varios par.’\sixos." 6 ienc una
funcién local, princip en piel y Puede en Ifquidos fisiolégicos como
suero, orina, ligrimas, esputo, secresién nasal, bronquial y en el calostro. La concentracién séricade la IgE es
del orden de nanogramos y de hecho ocupa €10.00048% de las inmunoglobulinas totales, Por ello para snangjar

susval 1 pl parasud itativase hai idoel sistemade
. 2
inteacionales (UT), en donde una Ul es igual a2.3 ng.'® 24047

1.4 CELULAS CON RECEPTORES PARA [gE

Existen varios tipos de células que i en su b itopl i para IgE, las

caracteristicas generales de estas células se resumen en la tabla 25




De estas células las mds importantes en un problema alérgico son los itos, los cuales, dependiend
del lugar donde se localizan, desarrollarén caracter{sticas diferentes. Por ello los mastocitos se dividen en 2
tipos:

) Los mastocitos de }a mucosa (MDM) que se localizan en el pulmén y en el intestino, tienen una funcién
ia y por cada moléculade p landina 2 (PGD 2) prod! 25del icno C4 (LTC4).

b} Los mastocitos del tejido conjuntivo (MTC) que miden 20 micrémetros y por ¢ada 40 moléculas de
PGD2 producen 1 de LTC4.

Cabe sefialar que l1a IL-3, tambi€n producida por los linfocitos Th2, es un factor importante en las alergias
ya que actda a nivel del i ivando su i6ny imi 28




Tublu 2. Caracieristicas de las células con receptor para IgE.
MDM:= mastacitos de Ja mucosa, MTC= itos del tejido

juntivo, BAS= baséfilos, PLT=
pl NEU: I MAC= M y EOS= inéfilos, FQE= Factor quimiotictico
de cosinéfilos, FQN= Factor quimiotictico de ncuiréfilos, FAP= factor aglutinante de plaquctas.

Canacteristicas MDM MTC - BAS PLT NEU MAC EOS
Localizacion “in vivo™ Intestine ubicua sangre sangre sangre sangre sangre
¥ Pulmén
Promwdio de Vida < 40d > 40d 5d 954 4-8d 85h $2h
Tamaflo en Micras > 20 > 20 10-15 14 10-15 14-20 1015
Aclividad de los + —_ - - —_ —_ —_
linfocitosT sobre cllas
Tipo de FER 1 1 1 4 1 18 u
No. de FeER 2x10° 3xiet 210
Cont, Hisgtamina + -+ . _A . : - - .
IRE cil»plhmic; + . . O - - ’ -
RELACION .
LTCAPGD 2 25\ MO N (] n n (U]
HEPARINA + + - ) . . - .
SEROTONINA . . . . . N .
BRADICININA + + - - . - -
SRL:A - + - - . . -
AC, HIALURONICO + - + . . - - .
FQE . + + - . - - .
FQN + + . . - - - .
FAP + + - - - - -
Cininas . . . . - + -




1.5 TIPOS Y CARACTERISTICAS DE LOS RECEPTORES PARA IgE

Los receptores para IgE son de dos tipos:

-Los de tipo I o de alta afinidad ( FcERI), locali en itos y basdfil
-Los de tipo 1I o de baja afinidad { FcERII), localizadas en cosindfilos, plaquetas, neutrdfilos,
infocitos T, linfocitos B, etc. ’

El receptor tipo I tiene un peso molecular de 106 kd y estd compuesto por 4 cadenas llamadas aifa,
beta y dos gamma, cuyos pesos moleculares son 55, 33 y 9 kd respectivamente. La cadena alfa se encuentra
en la superficie celular y las cadenas beta y gamima en forma intramembranal, La cadena alfa ticne 2
dominios: alfa 1 y alfa 2. El dominio alfa ! es ¢l més pequefio (21kd) y ¢s rico en carbohidratas, e! dominio
alfa 2 (24 kd) tienc pecos carbohidratos y se une a 1a IgE. La cadena beta tambidn tiene 2 dominios, beta,
1 (20 kd) y beta 2 (10 kd} y las 2 cadenas gn}nmn sc encucntran unidas a ésta por puentes disulfuro, Es
posible que estas cadenas transmitan alguna sefial para la degmnulacidn de la célula. El receptor

interactiia con los dominios CH2 y CH3 de 1a IgE y esta uni6n s al p con una
10
0

de unién muy clevada (I
se estimula la di i6n del io y/o basofile?® 76 (Figura 1).

M), Cuando el alergeno interacciona con varias IgE's unidas a su receptor,

El receptor tipo Il o de baja afinidad tiene un peso molecular de 36 kd, sin embargo ain no se conoce
su estructura molecular exacta, por lo que no sc puede comparar adn con el receptor de tipo I, sin

embargo se sabe que estd p de 321 aminodcidos y que esuna molécula que se encuentraenla
superficie de 1a célula unida a la itop! ica con un domini i I que posee 23
residuos hidrofilicos, una regién de ién en fa t hidrofébica y el d boxil i
nal en el residuo 321.2%

1.6 ACTIVACION DE LA CELULA BLANCO

Sc ha demostrado que para llevar a cabo a deg idn de los itos se requiere que

moléculas de IgE unidas a P y en la

celular se uman ul mismo antfgeno

formando un puente Ac—Ag—Ac. Se ha propuesto que el nimero de moléculas de 1gE capaces de unirse

aun s6lo mastocito varia entre 10,000 y400,000. Se considera que para llevar a cabo Ia liberacién de las
iad de la idn anafitdctica, se requiere de 100 puentes Ac—Ag—Ac.




Membrana
Celular

Figura 1.

Receptor tipo I para ¢l Fc de la [gE

Membrana
Celular
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Existen, ndemds de Ia formacién de estos puentes, otros factores capaces de inducir la degranulacidn o
bien potenciarla.

-Estos factores son los siguientss:

a) S i ivadoras de la d ié
Anafilotoxinas ( C3a, C5a)

Codeina, morfina.,

b) Factores iosy it dela 16

Entrada de iones Ca ** al mastocito.

c) Interleucinas producidas por Linfocitos T
1L3 e ILA que influyen para Ja maduracién del

d) Factor liberador de histamina ( FLH) que activa Ia liberacién de histamina, amplifica de forma ines-

pec(fica la hipersensibilidad tardfa y actdaenla i6n de las i de hip ibilidad

tipo &

La i6n del i se lieva a cabo sin lisis celular, pues estf dada por la fusién de
lamembranadelos grdnuloscon lade la célula. Esta fusién se lleva a cabo medi lai i6n d i

que se obti de diferentes i bi icos como:
a) Produccién de fuségenos-vfa AMPc
La formacién de los puentes Ac—Ag—Ac incita a la protefna G estimuladora (Gs) dependicnte de GTP,

a su vez la protefna Gs activa a la enzima adenilato ciclasa, la cual desfosforila el ATP a AMPc. Cada 4

moléculas de AMPc se unen a 2 dimeros de if A inactiva, Il d [ {R)est0 proveca

un cambio estérico que Yibera 2 subunidades catalfticas (C) de protefn cinasa activa. La protefna cinasa proveca

parte de la liberacién del Ca 2+ unido al retfculo endopldsmico para que migre hacia el citoplasma, actuando

como segundk j También la p: i A activa, por fosforilacién, convierte a la protefma P

celular de inactiva en activa. Esta protefna P es un fuségeno que ademds aumenta la liberacién de hiswmina



en ia de i deradasde Ca 2* yenp ia de muy altas Toncs del mismo
inhibe su liberacién. 243+ 55

) Produccién de fusdgenos vfa fosfatidil inositol (PT)

EL Pl es fosforilado a pantir de ATP a PIP ( fosfatidil inositol- 4 fosfato ) y a PIP2 ( fosfatidil inositol -
4,5- difosfato). La protefna G ¢l PIP2 ¢n dincilgli (DAG) ¢ inasitol trifosfato (1P3) el primero
se encuentra unido al retfculo endopldsmico y el segundo soluble en el citoplasma,

E11P3 actiia sobre €1 CaZ* para liberarlo del retfculo endopldsmico, de 1a misma manera que en el ciclo
del AMPc. El calcio liberado se une a una fosforilasa cinasa, acdvandola,
Esta enzima fosforila a 1a protefna celular (P) Ia cual actda como fuségeno de membrana.

Toda la liberacién de las i diadoras estf regulada también por AMPe y los iones calcio 20 45.35

1.7 MEDIADORES LIBERADOS QUE TIENEN ACCION FARMACOLOGICA.

Las sustancias liberadas por itos y baséfilos san las i

1-5 ias con idad

-Heparina
-Histamina
-Serotonina
-Bradicinina.

2.- Sustancias de reparacién histica:

- Acido hialurénico

- Factor quimiotctico de eosin6filos y neutréfilos
- Factor aglutinanie de las plaquetas.

Todas estas i P das en los grdnulos de los itos; sin ademds
de estas sustancias hay una induccién a la sfntesis de mediadores formados de “novo™, a partir del 4cido
idénico que conduce a 1a prod; dep dinas. 1 i ¥ romb




PRODUCCION DE SUSTANCIAS DE NOVO,

£l diacilgli | (DAG) di o a la par con la fosfolipasa A2 de la membrana ( PLA2), actiia en

el deido fosfatfdico (PA) liberando 4cido idénico de los triglicéridos de la En este ditimo
actdan dos si las i y las lipoxigenasas para producir mediadores recién
formados. Por accién de fa ci i se forman p di il liarias (PGG 2yPGH 2 ) y
tromboxanos ( TXA 2), que llevan a la liberacién de mediadores PGD 2 y TXB 2. Por actividad de la
lipoxigenasa, el 5- HPETE (hi i ionato} i diario lleva a cabo la formacién del
pido C5-HETE (hi ici queg Ia fluidez de iones Ca 2*y leucotricnos LTA4

yLTB4 y LTC4, LTD4 y LTE4 20.45.55

Enla tabla 3 se mencionan algunas de Ias caracterfsticas de Jos medindores de la respuesta alérgica,

20



TABLA 3. CARACTERISTICAS DE [AS SUSTANCIAS MEDIADORAS.,

MEDIADOR FUENTE CELULAR ACCION
PREFORMADOS:
Hisamina Mastocitos i de Ja idad vascular,
Bassfilo quimio-cinesls, broncoconstrictor
Scrotonina Plaquetas Pépula y eritema
(5-hidroxitriptamina)
Heparina Mastocitos de tripsing, inactivacion de C3a
Enzimas:
Triptasa Mastocitos Convertasa C3 protcalitica
Beta g! ini Desdobla residuos de glucosamina
FQE Mastocitos Quimiotaxis de cosindfilos
FON Mastocitos Quimiotaxis de Neutrsfilos
DENOVO:
LTC4y D4 (Productos via Vi i
Leucotrienas {ipoxigenasa) ylo quimiocindticos
quimiotscticos Mastocitos
(LTBY) Macrofagos
Neutréfilos
Eosindfilos
Prostaglandinas (Productos via PG2
cicloxigenasa)
itog PG vasodilatacion
‘Tromboxanos (Producios via Broncoconstriccién
Macrdfagos
Neutréfilos
Plaquetas
PAF Macrofagos Activacion de plaquetas
Neutrdfilos
Eosindfilos
Basdfilos

2t



I1.- ANTECEDENTES.
2.1 ENFERMEDADES ALERGICAS

' Las enfermedades atérgicas cada dia van do mayor imp ia ya que su ia se ha

incrementado dentro de nuestra poblacign. Las alergias mayores, por cjemplo asma, rinitis, urticaria, etc.,

afectan entre ¢l 10 y 20 % de la poblacién general, esta afeccidn depende de icas geogrificas,
tacianal s ool

P nutr raciales y i Se sabe que en Estados Unidos una de cada 10 personas
cursan con alergias atépicas sintomdticas, y en la Ciudad de México cada dfa se incrementa el nimero de casos

con padecimi probabl debidaala inacién como se enelcapftulo I, ya

que €sta propicia el contacto con los ulcrgcnns.”' 19.21,51

Las poblaciones més afectadas, son los nifios y adol donde los lérgicos se

con mayor frecuencia ¢ intensidad. De la consulta general pediftrica en México, se ha reportado que del 15 al
30% presentan problemas alérgicos. Por ello dicha poblacién ha sido estudiada con mayor interés que la
poblacién adulta. Los ditimos estudios hechos en México, Europa y Estados Unidos sc han enfocado al estudio
de valores de referencia de IgE total y al desarrollo de estas enfermedades en nifios, en edades que van desde
los recién nacidos hasta los 15 afios. I+ 3

Se ha observado que la cuantificacién de IgE total en recién nacidos es de gran utilidad para predecir el
posible di 1o de alguna i 540

o

dad at6pica p da por mejor adn que la investigacién
por historia familiar, y asf{ poder implantar unz dieta preventiva con muy buenos resultados, ya que ¢l 80.2 %

del total de los nifios con valores de IgE totat dos, sin i d algdn tipo de eafermedad

alérgica y el 42.32% de los nifios con estos mismos valores, pero bajo dicta preventiva no desarrollan aingin
tipo de alergia, desde el nacimiento hasta los 7 aiios durante los cuales fucron estudiados. Sin embargo, no sélo
Ia poblacién infanti} presenta problemas de tipo alérgico sino que también la poblacién aduita padece este tipo

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

Los que s¢ p penden del Grgane de choque, por ejemplo cuando afecta al sparato
respiratorio (la mucosa nasal, Jos bronquiolos) y la mucosa del ofde, puede presentarse rinitis, asma y otitis

serosa. Cuando afecta a 13 picl ¢ presenta urticaria, edema angioneurdtico y dermatitis atépica. Los aparatos

igestivoy i io sensibilizados p vémito, dolor abdominal, diarrea, polaquiuria y disuria. En el

2



Sistema Nervioso Central 12 afeccién vascular puede producir dolor de cabeza, cambios en ia personalidad y

otras manifestaciones del mismo.?

Las enfe des mds quc se prodi porla i6n alérgica son:

Rinitis alérgica o ficbre del heno
Asma

Dermatitis atépica

La rinitis alérgica es una por hi; ibilidad de tipo I locali en la mucosa nasal yen la

junti porla idn i gica dirigida a pélencs, esporas de hongo&, polvo y caspa de

que son los i dela Sc i que imad 20 millones de

personas en EUA  padecen esta enfi d; sus mds imp son: tinorrea acuosa profusa,

estornudos paroxfsticos y obstruccién nasal, descarga acuosa ocular, infiltraci juntival e i i6n de
cosinéfilos.

Los datos det Iaboraterio son:
- Easinofilia abundante en la secrecién nasal
- Eosinofifia leve en In sangre

- IgE moderadamente elevada o normal

Puede di; { porlos los datos de idn fisica y del lat io. Las pruebas
de IgE especffica informan del alergeno o alergenos a los que se ha sensibilizado el individuo *?

El asma es una i i6n alérgica 1

en los bronquios, en 1a cual la hiperimitabilidad de la

mucosa bronguial amplifica los efectos bl ictores de los

como son histamina,

d 861,

y clfactorqui (FQE) y en donde se presenta también cosinofilia. El asma

es una enfermedad crénica que pucde a ier edad; sus van desde jadeo y disnea leves

hasta insuficiencia tespiratoria que pone en peligro la vida. Hay dos tipos de asma: La intrfnseca y la extrinseca.

E!l asma extrfnseca o alérgica se presenta principaimente en la lactancia o nifiez. El asma intrinseca o no

alérgica se presenta por primera vez en c} adulto después de alguna infeccién respiratoria aparénte, no tienc
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relacién con las estaciones ni con aingdn tipo de alergeno, el nivel de IgE cen cl suero es normal y no cede al
-~ - 1k 28

Lad jtis atépica cursa a la par que la alergia i ia, Su curso si ico no
siempre va ligado con la exposicidn al alergeno y parece haber un defecto en las células T que provoca una

respuesta exagerada. La IgE sérica estd clevada y la inmunoterapia no es iitil en esta enfermedad. Los sfntomas

de esta dad son prurito y dermatitis con piel muy reseca, con distribuciones tfpicas de

acuerdo a la edad : liquenifaccidn flexural en los adultos y localizacién facial en lactantes. Tiene también como

caracierfsti blancoy Se sabe que el papel de Ia IgE constituye el mecanismo bisico
y el mis imp Esia se presenta princi; en lanificzy la ndul:sccnma. presentdndase
muy esporddicamente en jacdad adulta, di icndoesp cindep delag d

o del tratamicnto.

La anafilaxia es una reaccién aguda, con frecuencia mortal, que se desarrolla algunos minutos dcspués

del contacto con un alergeno al cual el huesped ya estaba sensibilizado:

paco activas o incluso ali aon cn i i Es i mortal debido a que
pucde i obstruccién i ia o colapso vascular irreversible. Es mediada por anticuerpos IgE con
liberacién de histamina y leucotrienos. La reaccién empieza segundos o minutos después de la exposicién al
alcrgcno.m' u

La cuantificacién de IgE total es de gran utilidad para:

- La difi izcidn de las enfer atépicas y no atbpicas.

- Para ladiferenciacién de la denmatitis atépica y otros edemas,
- Para Ja demostracién de factores alérgicos en las bronquitis crénicas obstructivas y rinitis perenes.
- Para descubrir una diatesis alérgica en nifios.

- Para el di jco de las i icas en nifios con b

- Para facilitar el diagnéstico de una reaccién alérgica de tipo inmediato en {a aspergilosis alérgica y la
neumoconiosis orgdnica.

- Para la diferenciacién de las reacciones atépicas y no at§picas en los cfectos secundarios medicamen-
tosos.

- Para el control terapéutico de Ja hiposensibilizacién,

- E! control y scguimiento tras la eliminacién del nlcrg:nu,so



A it i6n se citan otras en las cuales los valores séricos de IgE también sc encucnran
levados y para cuyo di

Ia IgE total es un factor importante:

- Parnsitosis por helmintos, Se sabe que la IgE actiia como respuesta del sistema inmune, en contrade los
helmintos. Asf, en algunas I il como idiasis y i is ( Tabla 4.) se

encontraron valores muy clevados de IgE . Por etla cuando se di ica una itaria y se

encuentra un nivel de IgE sérico elevado, se pucde determinar a eficacia-de un tratamiento mediante Ia
cuantificacién del descenso de la concentracién de IgE.56

Tabla 4. Enfermedades parasitarias y st relacién con la concentracidn de IgE.

TIPO DE N NOMBREDELA NIVEL DE IgE
AGENTE INFECCIOSO PARASITOSIS SERICA
NEMATODO ASCARIDIASIS ++
TOXOQCARIASIS +
FILARIASIS +
TRIQUINOSIS +
CAPILARIASIS ++
ONCOCERCOSIS
OXIURIASIS NORMAL
TREMATODOS FASIOLASIS HEPATICA +++
BILHARZIASIS ++
CESTODOS ' EQUINOCOCCOSIS +H+
PROTOZOOS NINGUNO LA AUMENTA
ACAROS ESCABIOSIS -+




-Omas dades en las que la i6n de IgE se elevada:

La ién de IgE se elevada en enfe dades como la de Hodgkin, el sfndi de

Wiskott- Aldrich, el sindrome de Nezelof, SIDA y linfomas linfocfticos T de la piel y en {a enfermedad aguda
13
d.

del injerto contra el huéspe:

- Sfndrome de Hiper - IgE. Esta enfermedad se caracteriza por un fuerte aumento de 1a IgE

s€rica con la simultdnen disminuci6n de las demds i inas, asl como ia a

p N . y itis. Se d 1a eti 18,69

- Tumores.En algunos pacientes con tumores sélidos malignos se encuentra elevada la
concentracién de IgE.m

- Otras situaci en las que se elevada Ia IgE. La IgE se encuentra ¢levada en

quemaduras de segundo y tercer grado, y €n personas que fuman un gmn ndmero e cigarrillos

En resumen la cuantificacisn de IpE total sérica se recomienda en los siguientes casos:

- Diagnéstico precoz del riesgo atépica en recién nacidos.
- Diagnéstico del sindrome de Hiper-1gE.

- Clasificacién de la causa de cosinofilia.

- Dii ico, lerapia y

del curso de las enfermedades at6picas.
. Di ico y val Sorer

péutica de algunas i por
- Aspergilosis broncopulmonar,

- Diagnéstico, contral de la terapia y del curso del micloma de IgE.
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iIL- GENERALIDADES
3.1 VALORES DE REFERENCIA DE DIFERENTES POBLACIONES

La concentracién de IgE en ¢l organismo depende de factarcs genéticos hereditarios, asf como de la
g " tores de ref: o hecerloclasi

g} 7 18,4177

del sistemai ico. Paraestudiary

do o separando a las poblacioncs por raza y por eda

Variaciones de 1a concentracién de IgE segin 1a edad.

Al di; las i de IgE en p de diferentes edades,se ha observado que las

mis bajas se en recién nacidos y a medida que el individuo va creciendo, esta

va ! los valores m4s altos entre los 10 y los 15 afios de edad,

y disminuyendo nucvamente eatre los 16 y 20 aiios a partir de 1a cual permanece estable. Esto se muestra en
a gréfica 1.1+ 2-5.7.18.21
Para ¢j i este también p i los Ifmites superi que utilizan los

B inger M im para di grupos de edad, los cuales pueden observarse en 1a wbla

No. 5.

Tabla No. 5 LIMITE SUPERIOR DEL INTERVALO DE REFERENCIA,

EDAD POR GRUPO VALORES DE REFERENCIA
SUPERIORES (PERCENTIL
95% Uliml)

RECIEN NACIDOS 15

LACTANTES DURANTE EL PRIMER ARO 15

NINOS ENTRE 1-5 ANOS 60

NINOS ENTRE 6-9 AROS . 90

NINOS ENTRE 10-15 AROS 200

ADULTOS MAYORES DE 20 ANOS 100

Tomada de nctividades diagnésticas. 1988 B.M. Lakeside.'8
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3.2 VARIACIONES DE LA CONCENTRACION DE IgE SEGUN LA RAZA.

Yaquela ién de IgE de los individuos estd regida por icos, existen

que los valores de in de esla i lobulina d den de fa raza, se abservé que individuos de 1z

raza negra tienen concentraciones séricas de IgE més altas que 1a poblacién sana de raza blanca (su distribucién
se puede observar en la Gréfica 2).77

Los valores de refe {a de la poblacié icana de origen ico han 1 ser muy

alaraza ica de pafses P como puede apreci en in Tabla No, 6564

Tabla 6 . VALORES DE REFERENCIA DE DIFERENTES POBLACIONES ANGLOSAJONAS.”

RAZA BLANCA RAZA CAUCASICA (EUROPEA)

NORTEAMERICANA NEW ZELAND

X:46 U/ml X: 43 Ul/ml

1SD : 150 Ul/ml 158D : 150 Ul/ml

Por estas razones ¢s io que en cada pobl sc realice la inacién de sus propios valores
de referencia.

En México sc han hecho estudios sobre los valores de refe ia de las pobl infantil y adol

pero no se habfa realizado ningtn estudio para determinar los valores de referencia de la poblacién adulta, En
¢l Laboratorio Médico del Chopo se decidié establecer los valores de referencia de nuestra poblacién, y esta
esla raz6n del presente lmbnjo.l

Para obtencr los valores de referencia de la TgE sérica se debe realizar una investigacién previa de la

p idnquevaa i por las sigui razones:

dad,

La ia con Ja que sep las

alérgicas, por lo menos en EUA es del 10%.

Debemos descartar a las personas que padecen de estas enfermedades. 6 &
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Gréfica 2. Concentracidn de IgE de raza blanca y negra en los E.U.A.
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2) En México se poadece de un alto je de itarias, Y como se dijo antes, las

helmintiasis pueden producir un aumento de Ja concentracién sérica de IgE, por lo que debe descartarse esta
-probabilidad o factor de eror.®

3) La tendencia o predisposicién a desarrollar alérgicas se ve influenciada genélicamente
por lo que deb d

alosh

que tengan antecedentes alérgicos o bien familiares con estos
antecedentes S

4) El cigarro es un factor que también eleva los niveles normales de IgE sérica por lo que también deben

descartarse a las personas que tengan fa costumbre de fumar, 821

Los célculos estadisticos para fijar los limites superiores para los valores de referencia de IgE también son
diferentes debidoaque la i6n de IgE de poblac: alérgicas que cursan con problemas asméticos,

y mds aiin los que cursan con enfermedades como rinitis y urticaria, se traslapan con los valores de personas
sanas (Gréfica No.3).”’

3.3 METODOS QUE EXISTEN PARA LA CUANTIFICACION DE IgE SERICA,

La IgE comenz6 a cuantificarse por el método del radiol Alisis,

peci por el método
IRMA (AnAlisis I i ic0). ElL fi de esta prueba es el siguiente,un anticuerpo anti-IgE

marcado con un isétopo (A1), se¢ hace reaccionar con la muestra det paciente, un segundo anticuerpo anti-IgE

{A2) pero con una afinidad antigénica di schace i también con Ia muestra, Se agrega un tercer

podirigid ¢l anti A2 que provoea una precipitacién de los complejos Al-IgE-A2-antiA2;
se decanta el tubo de reaccidn para eliminar los anticuerpos no unidos y se lee la radioactividad del precipitado

en un contador gamma. Mediante una curva de calibraci6n se conoce la concentracién de la muestra.”

Este método tienc como ventaja que es muy sensible sin embargo, casi sc ha sustitufdo por los EIA pues
presenta como desventaja que despiies de 10,000 unidades de concentracitn de IgE se presenta un efecto de

“prozona” y se obti falsos negati .52 para evitar este efeeto, las casas comerciales que adnio
promueven recomiendan que se haga a todas Jas mucstras una dilucién 1:10. Las desventajas generales del
método, ademds de ésta tan importante son:
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Se necesitan permisos especiales para el manejo de la radiactividad.
Se requiere equipo especial de seguridad,
Dado las circunstancias anteriores se ha optado por el método de EIA para la cuantificacién de IgE.

EIEIA o andlisis inmuno enzimdtico es tan sensible como ¢l IRMA, no presenta efectos de prozona como
esie Gltimo, no se requieren permisos ni equipo de seguridad especiales para que se realice, La dcsvenujn de

este método es que los reactivos ticnen un costo mé4s elevado,

El EIA se fundamenta en !a téenica del “emparedado”™ que consiste en la reaccién de la IgE presente en

el dos antis les dirigidos en contra de 1a misma molécula, Los anticuerpos Anti-IgE
que sc hallan fijados a 1a pared interior de tubos de plfstico, unen en ¢l primer paso de la reaccion, a la IgE
procedente de la muestra. Tras ¢l lavado del tubo se afiade un segundo anticuerpo  Anti-IgE marcado con una
enzima, que reacciona con la IgE ya ligada. Después del lavado se mide la actividad enzimdtica ligada por la

IgE haciéndola reaccionar con el sustrato di mis un {este depende de cada casa

ica. Porlo tanto la i

comercial o técnica disponible) para que se lleve a cabo una it

de color que sc obtenga serd proporcianal a la concentracién de IgE sérica.'s

Para el di ico de las enfe dades alérgicas ademis se utilizan pruebns cutdneas. Estas prucbas

consisten en inyectar en a piel del paciente di alergenos, en imas y esperar a que

ocurra la reacci6n alérgica. De esta manera, en ¢l caso que se obtenga una pdpula enrojecida, 1a reaccién se

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

que no ismo y puedan p i falsas p

Existen en I actualidad tres métodas para llevar a cabo estas prucbas:

1.- Escarificacién. Método en el cual se hacen pequeii ificaci sin en la picl del paciente,
en donde se deposita el antfgeno. En caso de que la reaccién sea positiva se produce un edema después de

quincea veinte minutos. El disolventc que sc utiliza para estas pruchas es glicerina at 50% por no seralergénico.

2.- Prick. Este es un método comercial estandarizado, que inyecta en forma subcutdnea el alergeno, pues
1o contienen en la punta de unas lancetas. En caso de un resultado positivo se espera observar una péputa

cutdnea, con edema.



3.~ Intradérmico. En este méiodo se inyecta el antigeno en 1a dermis del paciente. Con esta prueba hay
mayor probabilidad que se presente shock anafildetico,

Las ventajas que presentan €stas prucbas son:

a) Tienen menor costo para el paciente,

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

En general las jas de estos son las si
1.- No se pucde realizar en con der o muy ibl
2.-El d derf de la i

Si es muy superficial pucde dar falsos negativos o bien no apreciarse bien Ja reaccién. Sies muy profunda

los pucden ser Por otro lado si no s¢ controla la cantidad de inéculo y/o 1a concentracién

de antigeno también s pueden itados equivocad

3.- Necesita utilizarse un diluyente adecuado, que se absorba en 1a piel, pero que no difunda rédpidamente.

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

Enel dep sepuede una ia pasiva o prueba PK (Prausnitz
y Kiistner), 1a cual consiste en lo siguiente: s¢ inyecta sucro del paciente a una persona sana se dejan transcurrir
120 minutos y entonces se le inyecta el alergeno, Si s6lo se presenta eritema y no edema deberd valorarse contra

los positiva y

gativo para o afinmar la p 1a de alergia. Esta prucba se realiza a los
nifios y sus padres suelen ser los receptores, atin ast hay que tomar en cuenta el peligro de la transmisién del

virus VIH.
Las ventajas que presenta la cuantificacién de IgE total in vitro con respecto a estas técaicas cutdneas
son:

1.- No representan ningiin peligro para el paciente

31



2.-La ias son mfni parael paci conl por

Las desventajas son: -

1.-Di 1cuadroagudo enquese deunaalergiala i idn de IgE puede d:

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

2.- Los valores de referencia en poblacién adulta cruzan con ¢l 20% de 1a pot

afectnda.

3.- Es caro y el tiempo de proceso es mids largo, ya que actualmente los laboratorios que realizan estas
prucbas entregan sus resultados después de 2 y 4 dfas.
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1V OBJETIVO DEL TRABAJO.

los valores de

ia de 1a IQE sérica en poblacitn adulta de Ia zona metropolitana.

Debido a que en México no existen estudios que establezean valores de referencia de IgE sérica presente

en la poblacién ndulta, se decidi6 que cra i inar este debido a que cada vez son mis

las pcl’sonas mayores de 20 afios los que preseatan problemas alérgicos. El contar con este parimetro nos

nuestra p

respecto a otras, asf como delimitar fos valores que sc pueden asociar

ydi iar ast a indivi sanos, ptibles a d un cuadro clinico

conlasaludy la

y aquellos que presentan la enfermedad.



V.- MATERIAL Y METODOS.

Se analizé una poblacién de 433 p adultas clasi en tres grupos de la siguiente manera:
GRUPO L
Se analizaron los sueros de 260 i sanas que nsisti al lab ioa

estudios prenupciales y cuyas edades fluctuaban entre los 20 v los 40 afios.

GRUPOII

Se analizaron los sucros de 190 personas con las mismas i i anterd pero
a las cuales se les aplicé un i io para i a la poblacién que se tomarfs para determinar Jos |
valores de ia y que inclufa a con las sigui caracterfsticas:

- No padecer enfermedades alérgicas

- No estar bajo tratamiento inmunosupresor

- No provenir de familias con enfermedades atépicas

- No padccer parasitosis por helmintos o no haberlas padecide por lo menos los 6 meses anteriores al
estudio

- No fumadores
GRUPO I
Se i sueros de 43 que laboran en la institucidn, las cuales provienen de diferentes
puntos de la Ciudad de México y zonas conurbadas. A estas persanas se les aplic6 el mismo cuestionario que
al grupo Il 'y ademds se les realiz6 un examen cop i épico, para selecci aaquellas que
no padi dades o 1¢érgicos  ni ellos ni sus ili que no fueran di y que no
ninguna enfermedad parasitari fonada por hetmi




FUNDAMENTO DE LA DETERMINACION DE IgE.

E} método que se utilizé para cuantificar fa IgE total, fue el método inmunoenzimético (EIA) de la casa
comercial Lakeside, S.A. de C.V. (cat No. 886882) éste se fundumenta en la técnica del “emparedado”, que se

explics anteriormente,

Lalincaridad del méiodo nos permite cuantificar desde 0 hasta S00 Ul/ml, por lo que cuando fue necesario
se hicicron diluciones para calcular la concentracidn de las muestras, La especificidad de 1a prucba es de un

99.99%. Intervalo de seguridad: 50 000 U/mI por lo que no s¢ observa efecto de prozona. No sc ha observado

interferencia alguna debido a sueros lipémicos, ictéricos o h izados. Los factores reumatoides tampoco
inMluyen en esta prucba.

ESQUEMA DE LA PRUEBA UTILIZADA,

la. Inmunorreaccién,

Tubo Anti-IgE IgE :}l plasma o sucro

2a. Inmunorreaccién,

Anti-IgE marcado con enzima

v -+ )E

Reaccién reveladora,

Reacci6n de Color

i\

Sustrato més cromégeno
(H202 + ABTS®)

La intensidad de color que se obtenga es proporcional a Ja concentracitin de IE sérica.



VL. RESULTADOS
GRUPOI
Al graficar los resultados obtenidos en ¢! grupo I (grifica 4 )puede observarse que el valor més bajo fue

de 3 UVml y el mds alto de 1550 Ul/ml. Los valores obtenidos entre 1500 y 1560 UL/ml fueron d=scartados

para el andlisis estadfstico siguiendo ¢} criterio para valores de referencia, dado que no existe continuidad en

la curva y estos datos pueden deberse a situaci peciales que nos permi como puede ser

el

cl tener alguna i idn por i ser i d de grandes cantidades de cigarmilios o bien tener

dencias genéticas para liar alguna alergia. Se puede observar en 1a gréfica 4 que elmayor porcentaje
de 1a poblacién tiene valores entre 3'y 20 UUmt y como do lugar en ia obtuvil valores que
van de 20 2 40 Ul/ml, representando cstos bloques al 53% de Iz poblacisn, E1 30.5% presenta valores cnure 41
¥ 300 Ul/ml, €1 6.5% valores entre 300 y 520 UY/m! y ¢l 10% restante valores por arriba de las 1500 UUml. En

esta poblacisn la mediana es de 42.5 Ul/m, y 1a media de 86.10 UUml.

Los valores de referencia que se obticnen al 95% de seguridad (dos desviaciones estandar) son los
siguientes:

Valorminimo = § Ul/ml
Valor méximo = 315 Ulml

El valor méximo es muy alto en comparacién con los valores de ia basados en poblacié:

anglosajonaque son alrededorde 100 U, Sin embargo estos valores también se mezelanconlosde personas

que presentan alguna enfermedad alérgica, Porellose 1 los valores de ref iaal 68% de idad

obteniendose lo siguiente:

Valor minimo = 10,23 UY/ml
Valor méximo = 213,75 Ul/m!
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GRUPQ I

Debido a que los resultados anteriores no son dtiles para establecer In diferencia entre salud y enfermedad,

Que s cl objetivo de este trabajo se realizé una segunda prueba, csta vez i a la poblaci di
un i io, como se i anteri Los ltados pueden observarse en la grdfica 6 . En ésta
podemos observar que el mayor je de la poblacién presenta valores entre 0-40 UL/ml

(47.36 % de la poblacidn), un 27% valores entre 60-80 Ul/ml, pero a diferencia del grupo anterior no obtuvimos
valores por arriba de los 520 Ul/ml, lo que representa un mayor control . E14.7% de 1a poblacién mostrd valores
entre las 300 -520 UY/ml, porcentaje también menor que en la anterior.

Lamedia obtenida en esta curva fue de 73.88 Ul/ml con una mediana de 35 Ul/ml. Los valoresde refi

al 95% de confiabilidad ( dos desviaciones estandar) son los siguicriles: .

Valor minimo= 6 UYml
Valor méximo = 275 Ul/m!

Los valores de referencia de esta misma poblacisn pero al 68 % de conflabilidad son de:

Valer mfnimo = 13 Ulml
Valor méximo = 118 Um!

Como sc puede uprccmr estos valores son menores qu: los idos en la poblaci diada sin

Cabe que i 1a curva de pobt: cién adulta en general es significativa-
mente diferente a la curva de 1a poblacién adulta elegida por cuestionario ( p <0.05) .

GRUPO IIL
Con ¢l fin de validar los ltados obtenidos en la poblacién del grupo 11, se realizé el estudio de una
tercera pobl elegida i i io pero a la cual se le realizé un examen coproparasitoseépico

para descartar la posibilidad de que se padezca una infeceitn por helmintos de la cual no se habfan percatado,

PRrPI Tead,

los que se

precian en la grifica 8.
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valores entre 0-40 Ul/ml
{48.8%), sélo que en ésta ¢l valor méximo es de 290 Ul/ml. Aunque la poblacién es muy pequefia comparada

Nuevamente se observa que ¢l mayor je de Ia pobl

con las de los grupos [y 11, y por cllo no se puede comparar estadfsticamente, a simple vista podemos obscrvar

que los valores mayores de 300 Ul/ml en los 2 primeros grupos pueden deberse a parasitosis por helmintos

porlas p Lamedia idaen esta esde 42.22 y los valores de referencia al 95%

de seguridad son los siguientes:

Valor mfnimo = 7.83 Ul/ml
Valor miximo = 227.7 Ul/ml

Los valores de referencia al 68% de confiabilidad son los siguientes:

Valor mfnimo = 17.19 UVml
Valor miximo = 96.81 Ul/ml

Como sc observa estos valores son muy cercanos a los obtenidos en ¢l grupo II, de esta manera podemos
considerarlos vélidos.

POBLACION MASCULINA DEL GRUPO 11,
Los resulted: idos en esta p i6n pueden observarse en la grifica 9 A. El valor més alto fuc de

520 U/ml, Con una media de 72 U/ml y una mediana de 38 Ul/ml. El mayor porcentaje de la poblacién
presenta valores entre las 30 Ul/ml y las 60 Ul/ml.

POBLACION FEMENINA DEL GRUPO 1L

Los resultados obtenidos en 1a poblacién f ina pueden observarse en la grafica § B. El valor mis alto
fue 518 Ul/ml con una media de 69 Ul/ml, y una mediana de 42 UUml.

El mayor porcentaje de la poblacién presentd valores entre las 3 Ul/ml y Jas 60 Ul/ml.
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POBLACION DE FUMADORES,

En base al cuestionario aplicado al grupo II se tomaron 40 personas que tienen el hibito de fumar, a tas
cuales se les determind la concentracién sérica de 1gE. Estas personas no provenfan de familias atdpicas ni

P i para Ta posibilidad de que los resultados obtenidos se pudiernn
deber a situciones ajenas al hdbito de fumar, Los idos en esta poblacién pueden

en la grifica 10, donde se observa que ¢l 30% de la poblaci6n presentan valores entre 3 UU/mi y 100 UY/ml, el
35% valores entre 100 y 400 Ul/ml, e1 20% valores entre 400 y 800 UR/inl y ¢l 15% restanie valores entre 1000
y 1540 Ul/ml, La media es de 30 Ul/ml. y 1a mediana 240 Ul/ml.

POBLACION DE PERSONAS PARASITADAS CON HELMINTOS.

. Del andlisis que se hizo para elegir al grupo III sc eligi a6 que i

P alguna p
ocasionada por helmintos y con Jas mismas condiciones del grupo anterior, A estas personas se les cuantificé
1a TgE sérica obteniénd

los quese p en la gréfica 11, Como puede observarse en dicha
grdfica el valor mds bajo fue de 200 Ul/ml y ¢l valor méximo fue de 1150 U/ml, para descartac la posibilidad

de que los resultados que se obtuvieron fucran provocados por alguna causa ajena a la parasitosis se escogicron
personas que no provinieran de familias con tendencia alérgica ni que fucran fumadores, as{ como que tampoco

padeci ° . ido alguna

atdpica.
" CLASIFICACION POR GRUPOS DE EDADES.

Los grupos Il y Il se dividicron y reclasificaron por edades con el objeto de ver cual es 1a concentracién
de IgE en cada etapa, Los resultados se observan en las grdficas 12ala 19.

Los itad idos en }as poblaci de 20 a 24 afios y 25 a 29 afios del grupo 2 se encucatran
entre 10 Ul/ml y 400 Ul/ml. En el grupo de 30 a 34 afios cl valor mifximo obtenido es menor de 200 Ul/ml y
en el grupo de 35 a 40 aiios los valores no rebasan las 100 UlU/ml. '

Por otra parte los resultados del grupo il en general i6nde IgE

queel grupo
11 pero por edades se comporta de forma similar, ya que en el grupo de 20 a 24 afios el valor méximo estd muy
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cerca de las 300 UV/ml y en cl grupo de 25 2 29 aiios ¢l valor méximo es mayor de 100 UV/mI finalmente en
los grupos de 30 a 34 afios y 35 a 40 afios los valores de IgE no rebasan las 100 UUVml.



VIL- DISCUSION

LalgEesunai g inacuya i6n sérica depende de muchos factores, como sc mencioné
ol principio de este trabsjo y al parar fos 1} idos en los di grupos diados esta se
puede comprobar.

Para poder comparar estadfsticamente a los grupos I y 11 se realizé una conversién logarftmica de los

resultados obtenidos lacual se observaen los gréficas 6 y 8 respecti 3 dfsti slhay dif

entre ambas poblaciones ( p <0.05). El grupo tres no sc puede comparar estadisticamente con los grupos

anteriores pero se puede observar que este wltimo se trata de una ién mds lada y al P los
V| de ref ia obtenidos en las 3 poblaci se nota una marcada di ia, asfcomo también a simple

vista sc observa que el valor mfs alto obtenide en el grupo 11T es de 280 Ul/m a diferencia de los grupos Iy
(1500 y 520 Ul/ml respectivamente ).

Parala selecciénde la muestra para establ los valores de ref i se tomarén en cuenta los siguientes
pardmetros: El grupo ! no da valores de referencia titiles pues los valores obtenidos cruzan en mis del 50% con

las concentraciones de IgE que se obtienen en poblaci dep érgicasy que cur: i con

alguna enfermedad de este lipo.7 El grupo 111 aunque es ¢l més controlado y por lo tanto ¢l que mds reflcja el
blacién sana, tampoco es de utilidad para establ fos valores de refl ia debido
aque el nimero de indivi iados no €s rep ivo de toda 1a pablacién, Por ello ¢l grupo 11, es en
este caso, el mds adecuado para establecer los valores de referencia y se eligiG para tal fin, ya que se controlan

p i de una

los factores que alterun la i6n de IgE medi un ionario y a la vez se tiene un nimero de
p P ivo de Ia poblacién general (190 p Sin embargo cabe it quedd )
valores de referencia con esta poblacidn en un range def 95% de confiabilidad ( 2 desviaciones estandar), mis
del 30% de la poblacién alérgica continda dentro de valores les obteniéndose falsos negati Sc
P i ad inar los valores de in a una desvincién estandar (68% de confiabitidad),
para hacer posible ¢l discernir entre el estado de salud y enfermedad, adn en este rango €l 20% de 1a pobiacién
pucde ofrecer Itados falsos negativos y el 30 % de 1a poblacién sana falsos pnsin‘vos.""
Al fas i ina y lina del Grupo I1 no se encontré diferencia significativa

entre ambas (p >0.05) (¢l grupo de varoncs es de 88 individuos y ¢l de damas es de 102), lo que puede ser
indicativo de que ¢l sexo no influye cn la concentracion sérica de IgE. Sin embargo al observar la pablacién

de fumad pod verquela ién de IgE se en general mis elevada que los resuitados

3



enp i6n de no d 1o que sugicre que ¢l cigarrillo es un factor que afecta la concentracién
sérica de Ja misma. Esto quiz4 se deba al estimulo que provoca el constante contacta con el humo del cigartillo
¥ que origina cambios en la mucosa de las vias respiratorias. Aunque se ignora el mecanismo exacto mediante
elcual ocurre csto. La poblacién estudiada es muy pequefia para aficmar ésto, sin embargo en otras poblaciones

se ha observado el mismo fenémeno.'®

Los resul brenidos en p itadas con hel son mds elevadas en puracién con la
poblacién sana, lo que también es indicativo de que Jos helmi: p el de IgE sérica. Esto
como ya se explicé, s¢ debe a que Ia IgE producida es un i p que acuia sobre estos pardsitas,

Al clasificar los grupos I1 y IIl en subgrupos de edades se puede observar que los valores de IgE mds altos
se encuentran en Ja poblacién de 20 2 30 afios, después de los cuales se presentan valores mucho menores (hasta
200 Ul/mi de diferencia) que los grupos antetiores. Esto es un dato importante, aunque fa muestra por grupos
€5 pequeiia, se sugicre que la IgE depende de la edad del individuo y que tiende a disminuir después de los 30
aftos. Serfa interesante realizar un estudio mds completo al Fespecto para observar como se comporta }a IgE en

estas poblaci Al parar estos con los de otras poblaciones se observa que en la poblacién
anglosajona 1a cual reporta que después de los 20 afios fa IgE disminuye y se estabiliza, se muestra que en
nuestra poblacidn hay una di 60 enla de IgE sérica a los 30 afios y otra més
alos 40, '.s

Sise p los ltad idos con los que reporta la literatura en poblaciones adultas de Jas

razas blanca y negra, los valores obtenidos en ¢!l presente trabajo caen dentro de un intervalo medio,

probab debido al izaje que existe en la poblacién mexicana.



VIIL- CONCLUSIONES

1.- Para realizar un estudio de valores de refe ia en una poblacién es necesario elegir a la poblacién a
estudiar mediante un cuestionario que nos permita aaquellas p que pucdan p vulores
de IgE muy elevados por situaciones diversus y que crucen con la poblacién enferma o con p ici

atépica. Los valores que se obticnen entre fa poblacién general y la clegida mediante este método presenta
diferencias significativas.

2.~ Los valores de referencia del 95% no son dtiles ya que reportan concentraciones muy altas de IgE en
las cuales se obtendria un potcenlajc mayor al 30% de falsos negativos.

3.- Los valores de encia de IgE deben i con una desviacién esténdar ( 68%) para poder

ir mds entre salud y

4.- En base a lo anterior porlos i que las valores de referenciade

nuestra poblacién son los siguientes:

Lifmite inferior al 68% de scguridad: 13 Ul/ml
Limite superior al 68% de seguridad: 118 UV/ml

5.- Los valores encontrados en personas entre fos 20 y 30 afios de ednd son de 200 a 300 Ul/inl sin que
esto indique predisposicién o enfermedad alérgica ya que es hasta los 30 afios cuando se encuentran valores
menores a los 200 UY/ml

6.- Los resultados obtenidos sugicren que no hay di entre la i6n de IgE
entre el sexo masculino y femenino,
7.~ El hdbito de fumar asf{ como las das por f una elevacién muy

significativa en 1a concentracién de IgE sérica.
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8.- El estudio de IgE total por sl solo no es capaz de damos un diagnésti fiable de una d
atépica o de una tendencia hacia la misma en el adulto, y deben conjuntarse varios elementos para que esta

prucba tenga validez diagndstica, como es la inacién clfnica del paciente y los antecedentes famitiares.

9.- Durante et cuadro agudovdn un padecimiento alérgico la IgE libre en el suero es muy baja. Por lo que
Ia prueba de IgE total en padecimientos agudos no es significativa. '

10.- El tener valores de IgE mayores a {os de

no indica i atopia o alergia,

para que se icra de estas se itan factores di

11.-La cuantificacién de IgE total es mds dtil en los niiios recién nacidos que en los adultos ya que en los
primeros es un buen indicador de la probabilidad atépica pudiendo prevenirse a ticmpo, mientras que en los
adultos hay varios factores que alieran la iénde esta i i '
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