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CAPITULO I 

INTRODUCCION 

Recientemente se ha desarrollado el concepto de un 

sistema inmune en las secreciones del cuerpo independie!!. 

temente de los anticuerpos en el su~ro, principalmente 

porque se ha observado que el contenido de inmunoglobuli_ 

nas de ciertcs f"luidos nu vascularet~ es muy di fcrcnte a.l 

del suero. La inmunoglobulina A ( Ip,A) que representa de 

10 a 15 por ciento de las inmunoglo1,ulinas del suero, es 

la especie predominante en la mayorín de las secreciones 

que bañan a las membranas mucosas que tienen continuidad 

con el medio exterior 

La saliva es el medio constante de 111 envidad oral 

y baña continuamente a los dientes y a las membranas mu­

cosas. C0mo la caries dental es un ¡1roceao que empieza 

en la superficie del diente, el medir.> en e1 que ocurre, 

la saliva, lm sido sujeta a numerosoa estudios para de­

terminar el jll.1pel del fluido en lo. r•romoción o en ln in­

hibici6n del proceso co.rioso. 

Aunque co nparente que ln saliva tiene influencia 

sobre la f'ormación de caries, el mecanismo no se conoce. 

El efecto es probablemente indirecto, y resulta de va­

rias acciones que llevan al establecimiento de condicio­

nes fnvornbles o desfavorables. 

Se ha aootenido desde hace mucho tiempo que las 

bacterino !lon los agentes causanten rk las caries. Hay 

estudioa recientes que apoyan esta hi ¡16tesio. Se ha de-
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mostrado, por ejemplo, que animales criados en condicio-

• nes estériles no producen caries aunque se les alimente 

con una dieta que es altamente cariogénica para animaleu 

criados en condiciones normales. Si a estos animales, 

criados en condiciones estériles, se les inocula con bnE_ 

terias específicas entonces desarrollan caries. 

En base a la bip6tesis de que los microorganiomoo 

juegnn i.úi papel t::i·íLi.:o en la etiología de las carieH, 

se hnn hecho muchos intentos para aislar e identificar 

aubstnncias antibacterianas de individuos que son resin­

tcntes a las caries dentales. Hasta la fecha estos est~ 

dini= ::;6lamente han tenido un éxito parcial. 

Se sabe que la IgA secretada es sintetizada cerca 

de las membranar.; mucoBas o cerca. ch:l epitelio glandular 

y que es transferida activamente a lns secreciones exte!_ 

nas como la saliva. El hecho de que haya una transfere!!. 

cia activa indica la importancia de la IgA en la inmuni­

dad local. La. IgA secretada. tiene un efecto neutralizB.!!., 

te contra lon virus bien establecido, pero no se sabe to 

davía si ejerce actividad antibacteriana. El establecer 

la re~istencüL que du la inmunoglobulina secretada ii la 

infecci6n por diferenteo agentes puede llevar a estable­

cer métodos de inmunizaci6n que inducen la producci6n de 

anticuerpos secretadoo. Esto ya se ha hecho para el ca­

so de varios virus que afectan el tracto respiratorio; 

• la inmunizaci6n local produce una resistencia mns efecti 

va que la inmunizaci6n sistémica. 

El objeto del trabajo que se reporta en esta tesis 



• 

3 

rué el de establecer los niveles de concentraci6n nor­

ma1 de la inmunoglobulina A salival en la población me­

xicana, su variaci6n diurna y su posible correlación 

con la incidencia de caries .. 

Hay valores de concentración de IgA salival repo!. 

tados pero estos corresponden a individuos que habitan 

un medio ambiente y tienen una a.limentación diferente u 

la de la población mexicana. Con rc•npl"c't.o 11 la <:'orrel~ 

ción de la concentración de IgA saliva.l y ln incidencia 

de enries, los reportes publicados son contradictorios . 
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CAPITULO II 

HISTORIA 

La inmunología fué parte de la microbiología duru!.!. 

te mucho tiempo; hasta el principio del siglo veinte se 

consideró a la inmunología como umL ciencia independie!!.. 

te. El término inmune se deriva <1"1 La.tín immu.'1.is que 

significa '='exento de cargo a ( impui:u tos, gastos) . Sin 

embargo, el término inmunidad signi fice. resistencia a 

un ataque posible por agentes infecciosos. 

Desde épocas antiguas se observó una resistencia a 

ataques secundarios de algunas enfermedndr.s. En China 

y en el Oriente se hicieron los primeron intentos de 

proteger contra la. viruela por medio de lu inoculación 

utilizando el fluido vesicular de las pernonas infecta­

das. 

La primera inmunización fué efectuada por Edward 

Jenner (17119-1823), quien observó que lns personas rec!!_ 

• pero.das dt!spués de una infección de viruela de vaca qu~ 

daban protegidas contra la viruela. Jenner introdujo 

la vacunación con viruela de va.en en 1796 a manera de 

proteger crntra la viruela. El término vacunación se 

introduj;_. para substit.uir el término variolación. 

El método científico no se aplic6 al estudio de 

- loo fenómenos inmunológico!! hasta cruii un siglo des­

pués corno consecuencia de los estudien microbiológi­

cos de Louis Pasteur y sua colaborudores. Ellos estu­

diaron la posibilidad de proteger contra la. infección 



por medio de vacunación con extractos atenuados de mi­

croorganismos. 
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La teoría de la inmunidad celular rué introducida 

por Elie Metchnikoff (1845-1916). Al introducir U?lU e!_ 

pina de rosal en larvas de estrellas de mar observ6 que 

pocas horas después la espina estaba rodeada de células 

móviles del organismo. Ya habín sido establecido por 

Koch y Neisser que se pueden encontrar bacterias en le~ 

cocitos, pero se creyó que se debía a una invasión bac­

teriana. Metchnikoff mostró que de hecho los leucoci­

tos se habían engullido a las bacterias, proceso al 

cual llamó fagocitosis. 

Hay un mecanismo de defensa humoral descrito por 

Pfeiffer y Isaeff (1894) que se llama el fenómeno de 

Pfeiffer. Cuando se inyecta el cólera vibrios en el p~ 

ritoneo de conejillos de indias previamente inmunizados 

se observa c¡ue las bacterias pierden movilidad, se agr~ 

pan y despu6u son fagocitadas por leucocitos, pero se 

·observa twnbién que las bacterias son lisadas en ausen­

cia de células. Julea Bordet se interesó en el fenóme-

no de Pfeil'fer y mostró en 1895 que la lisis bacterial 

y la lisio de glÓbuloa rojos requieren de dos factores: 

uno que llrunó sensitizndor que era termoestable y espe­

cífico y otro que llamó alexina que no era termoestable 

ni específico. El factor alexinn rué llamado cistasa 

t por Metchnikoff y complemento por Ehrlich. 

Ambas teorías, la celular y ln humoral, tuvieron 

amplia aceptación eventualmente y ac estableció que los 
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factores humorales tenían orígen en las célul.as linfáti 

cas. 

Durante este-período se introdujo el término ant1-

geno para designar cualquier substancia capa2 de indu­

-.cir una reacción contra sí misma, y el término antic\lc!:_ 

po que significa el factor presente en el suero que po­

see la capacidad de actuar contra un antígeno. 

L. LandoicJ publicó en 1875 su estudio sobre trans­

fusión oanguíneu. Observó los efectos de tre.nsi'trniones 

entre animales de diferentes especies y determin6 que 

era preferible trabajar dentro de una misma especie. A­

firmó también, sin embargo, que había diferencias den­

tro de una especie, ya que las células del receptor po­

dían ser hemolisadas por el suero de un donnclor de la 

misma especie. 

Al terminar el siglo 19, todos los fenómenos inmu­

pol6gicos observados apoyaban la idea de que se trataba 

de mecanismos de defensa. Las observaciones de Land­

steiner y particularmente el descubrimiento de la anafi 
f 

láxis por Richet y Portier en 1902 pu.rocían contradic-

ciones ele ct:ia idea. Ellos estudiflrcm ln actividad tóxi 

ca de los tentáculos de Actinaria inyectando un extrac­

to de glicerinn en perros. La primera inyección en do­

sis pequeñas, no tenía efecto observnble, y pensaron 

que los animalcu quedaban protegidos . Pero la. segunda 
•. . - d ,_ f inyecc1on pro ujo un shoc~ recuentcmcntc letal para 

los animales. Propusieron el té:"lllino nnufilñxis para 

·este fen6meno. 
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Los primeros estudios en el campo de la inmunolo­

gía de transplantes incluyeron la producci6n de sueros 

inmunes contra componentes de tejidos y el descubrimie!!_ 

to de la especificidad de los antígenos en especicn y 

tejidos. En 1902, Metchnikoff y Besredka preparo.ron ag_ 

tisuero antileucocito y observaron que este antiauero 

poseía actividad citot6xica contra leucocitos. Trur.bién 

not.aron que la inyección de pequeñas cant.i.dades de anti_ 

suero inducía la proliferación de estas células en el 

animal inyectado. El efecto citotóxico de estos anti­

su~ros ha sido el punto de partida en el uso reciente 

del "antisuero antilinfocito" paro. lo. inhibición de el 

rechazo de los transplantes. 

Los estudios de Landsteiner y ous colaboradores e~ 

tán entre las aplicaciones más producti vaa ele la quími­

ca e. le. inmunología.. En 1903, Obermuyer y Pick hicie­

ron la hipóteais de que los antígenos poseían lo. capaci 

dad de inmunogenicidad y la capacidad de rcacciomLr con 

los anticuerpos. Landsteiner obuervó que es tus propie­

dades oc podían alterar tro.to.ndo r¡uímicBlllente u lon an­

tígenoo. Esto inició en 1914 lcm estudios de Lo.ndstei­

ner sobre antígenos artificialcn conjuga.dos. Varios 

grupos químicos fueron unidos a 11w proteínas y ne de­

mostró la especificidad de estos grupos en reacciones 

serol6gícaa. En 1921, Landsteiner coto.bleció el térmi­

no haptenos para designar o. los grupoB que por si mis­

mos eran inco.pr1cen de provocar lo. formación de nnti­

cuerpoa pero sin embargo podían efectuar renccioneo es-
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pecíficas con los anticuerpos. 

Una observaci6n importante hecha por Felton en 

1942 mostró que si se inyectan ratas con cantidadeu 

muy pequefías de polisacárido pneumococal quedaban pro­

tegidas contra una infccci6n del microbio corresponüic~ 

te, pero que si la inyccci6n ae hacía con grandes c11nti 

do.des del polisacáriclo las r11tas se podían infectar, E!!_ 

t~ 1\:t1Óweno lle Felton oe conoce ahora como tolerancia 

' 

inmunológica. 

El período moderno del deaarrollo de la inmunolo­

gía que empezó justo antes de la Segunda Guerra Mundial 

oe caracteriza por la gran producción de nuevos datos. 

Se crearon subcampos muy importantes taleo como la inm~ 

nopatología, la inmunogenético., la inmunolo6f11 tumoral, 

la inmunología de transplantes y el campo de las alter!!_ 

cienes inmunológicas, 
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CAPITULO III 

INMUNOLOGIA GENERAL 

La inmunidad comprende todor. los mecanismos en el 

cuerpo que reaccionan pasiva o 1u:ti va.mente contra mate­

rias extrai'las. Ji:n un sentido amplio, la inmunidad es 

ai¡,6nimv \!.¿; la dcfenoa. o :ct:sist.r.,ncie. del cuerpo a lo. in_ 

vaei6n por materiales extrai'los y denota toda una gama 

de interacciones entre el huespecl y el parásito. Se 

puede dividir entre inmunidad no eapccífica, o innata, 

e inmunidad específica o adquirida, 111 cual se superpo­

ne a le. anterior. Los factores no c,r,pccíficos constit~ 

yen une. primera línea de defensr1 intn.,diata, y los facto 

res adquiridos específicos que sc dr!tll.lrrollnn con el 

tiempo constituyen una segunda lím:11 ele defcnna. El a­

nálisis ele estos factores involucra principios de mu­

chas ramno de las ciencias biol6gicun como la bioquími­

ca, la gen6tic~, la histología, la patología, etc. Así, 

el eatudio de lo. inmunidad ha dudo origen a la ciencia 

de la inmunología. 

Las inmunidades inespecífica y específica (innata 

y adquirida) se basan en las actividades celulares y h~ 

morales que mantienen la integr 11Jr1d del cuerpo. Estas 

inmunidades estan influenciadas por una interacción com 

plcja de factores que involucran 111 er111d, constitución 

genética, y factores fisiol6gicou que incluyen las hor­

monas, temperatura, fatiga y dennut,rición. Corno cense-
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cuencia de esto, la inmunidad de un huesped a un paró.al 

to es relativa y se puede modificar adversamente su,)<!­

tando al huesped a condiciones que reducen su resisten­

cia, o sujetando al parásito a condiciones que aumentan 

su virulencia. 

1. Inmunidad Inespccífi cu. 

La inmunidad inespecífica (innata), aunque menos 

espectacular que la específica (adquirida) es sin duda 

de mucho más valor al organismo porque s6lamente un nQ. 

mero pequeño de especies son infectadoo por un parási­

to dado. Por ejemplo, en generu.l, lar:; paró.ni tos que 

infectan a los animales no infectan a lu.o plantas; los 

que infectan a los mamíferos no infectan a r1nimales de 

sangre fría; algunos parásitos solo infectan a ciertas 

razas de una especie. Más específicamente el hombre 

rara.mente contra.e alguno de los 20 tipon de paludismo 

que u.tacan a los monos antropoides. 

Aunque son dcaconocidos muchos de los mecanismoo 

de resistencia. pcrni vos y acti voo, otro o han sido deter­

minados en variu.t; barreras del cuerpo. Lu. piel sana 

del cuerpo muy n1ru vez es penetrada por bacterias. 

Lus lágrimas, lu. oecreción nasal y la saliva contienr~n 

a la enzima lisozima que mata a algunas bacterias al 

destruir la capa mucinosa de la pared celular. La mu­

cosa de la nariz filtra muchos microorganismos del aire 

que se respira. Aún aquellos que entran a las vias re.!!_ 
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piratorias son atrapados en las mucosas de las paredes 

y son sacados por movimiento ciliar. En el estómago la 

concentración de ácido hidrocl6rico es normalmente nufi_ 

ciente para matar algunos microorganismos y detener el 

desarrollo de otros. La membrana del intestino es ensi 

impermeable a los microorganismon, Las condiciones f!X­

tremas o las heridas reducen lu o !'iciencia de la pir)] y 

otra.a barreras cont~rR 1 ou 13..e~ntt~~~ infeccicco~. Por e-

Jetnplo, Staphylococcus aureus 1rn muy común en la piel y 

en el tracto intestinal pero su proliferación en el 

tracto gastrointestinal está controlado por la acción 

antagonista de otras especies bacterianas. 

Otros factores no específicos t!llllliién operan con­

tra materiales ajenos que han entradr, nl cuerpo. Algu­

nos son pasivos y pueden simplemente 1J1.:pender de la. au­

sencia de materiales nutritivos adr~eu11doo n] parásito. 

Un papel antiparasítico más agresivo en tomado por la 

actividad humoral y celular, t1üen como los anticuer-

pos no.turules en el suero se.n~ulneo :,' célula.e que fugo-

citan mulcrial extraño durante el proceso inflamatorio, 

La fagocitosis es efectuada por macrófagos y células P!?,. 

limorfonucleares, además los monocitos y linfocitos de 

la sangre se dividen y transforman en macr6fagos acti­

vos adicionales. El inicio del proceso de fagocitosis 

se detecta a los 15 minutos denpuéo ele la introducción 

de bacterias vivas, El inicio riÍ.pido ele la inmunidad 

inespecífi.ca es oumamenle import,11ntc considerando que 

un orgD.nismo invasor se puede rr.iprorlucir cada dos horas 
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y aumenta su población de acuerdo a una progresión geo­

métrica. 

Desde el punto de vista evolutivo, la inflamación 

y la fagocitosis deben estar relacionadas al metabolJn­

mo normal del huenped porque deben haber existido o.ntes 

de la primera entrutlo. del material extraño. En bao<: rL 

esto, deben estar rl'.!lacionadas con el sistema de limriia 

d.el cue:::-p~ que <1.:uhc!cha sus propios materiales indeoe!!:_ 

bles y repara dnñoo. El sistema no solo está generali­

zado en todos los tejidos, pero además se concentra en 

6rganos como el bazo y los nodos linfáticos, mientras 

que la sangre funciona como sistema de transporte. 

2. Inmunidad Específica 

Lo. inmunidad específica (adquirida) se inicia con 

la entrada de materiales extraños al cuerpo y a veces 

es tan dramática en su efecto que opaca la importancia 

de le. inmunidad inespecíf'ica a la cual ne superpone. 

Ciertas materias extrañas, llrunadas antígimos, inducen 

la formación inicial de anticuerpos específicos que, 

con o sin fagocitosis celular, pueden producir un de­

caimiento rápido en una población de parásitos durante 

la infección. Más importante, una segunda introducción 

de las mismas materias extrañas produce un aumento aún 

má.s rápido de anticuerpos en tal cantidad que lu infec­

ción puede nunca ser aparente. 



a) Antígenos. Los antígeno~ son aquellas mate-

rias que al ser introducidas en el cuerpo son capaces 

de inducir la formación de anticuerpos y de reaccionar 

específicamente de una manera detectable con los anti­

cuerpos inducidos. Los antígenos comprenden virtuulmen 

te todas las proteínas que son ct,jena.s al huesped. Es­

tán contenidos en agentes infecciosos, tales como bacte 

riai;, virun, protozoarios, y üc11ros que pasan por las 

barreras de la piel y las mucQEJaa, así como en los pro­

ductos t6xicos y endotóxicos de estos agentes. También 

o.parecen en venenos animales y vegetales, componentes 

del suero, glóbulos rojos y otras célulan y tejidos de 

varias especiea incluso el hombre. Muchoo polisacári­

dos purificados y grupos químicos más nimpl<'G también 

pueden ser antigénicos cuando se combinan con proteí­

nas. Un antígeno funcional consiste de unn molécula 

de proteina relativamente grande y de parten más pequ~ 

ñas que (lcterminan su especi ficida(l nntigén ica. En 

procedimientos experimentales, el tipo y cantidad de 

antígeno inyectado, lu ruta de inyección, el huespcd, 

y otros factores detenninan lu carit i dad de anticuerpo 

formado. Los haptenos son compucnt(JO relativn.mente 

simples o grupos determinados de un antígeno que por si 

mismos no estimulan la formación de anticuerpos, pero 

que rettccionan con el anticuerpo cua.ndo éste ae ha for­

mado. 

b) Anticuerpos. La primera ex1ionición del cuerpo 
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adulto a un antígeno extrafio induce a ciertas células a 

dividirse, sii:itetizar y a emitir un factor que reaccio-

na específicamente con el antígeno y que se denomina ª!l. 

ticuerpo. Por ejemplo, la respuesta inicial en un con~ 

jo inyectado con glóbulos rojos de cubra se caracteriza 

por un período latente de varios díno, un aumento en el 

anticuerpo o. una intensidad pico, y un decaimiento rmb­

set::uente, generalmente mucho mti.s lento que el crecimie!!_ 

to de concentración. Una segunda o oucesivas inyeccio­

nes del antígeno llevan a una respue!lta inmune caracte­

rizada por un aumento más rápido, generalmente en canti_ 

dades mayores del mismo anticuerpo. Se debe enfatizar 

r,ue cada antígeno da origen a un anticuerpo específico, 

pero la amplitud y tipo de respuesta inmune puede dife­

rir radicalmente para diferentes antígenos y para dife­

rentes huespedes. Los anticuerpos i:;cm solubles y apar~ 

cen en el suero líquido de la sangre y tejidos. Son la 

base can1cterística de la inmunidad humoral a diferPn­

cia de lu. inmunidad celular estríctrunente fagocítica. 

Los anticuerpos son proteínas relati.vr.unente grandes i­

dentific1Ldas como irununoglobulinas específicas. En a­

nimales normales se encuentran unticuerpos en pequeñas 

concentraciones y también tienen lao propiedades es­

tructurales de las inmunoglobulinau. Algunos de estos 

anticuerpo5 probablemente se forman como respuesta a 

antígenon que aparecen naturalmente en la comida o en 

infeccione::; inadvertidas, pero otroo oc forman en indi­

viduos que no han tenido exposición nlguna a los nntíg~ 
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nos específicos. Cuando estan presentes, los anticuer­

pos naturales juegan un papel importante en la inmuni­

dad inespecífica. 

c) Inmunidad Celular. Una de las acti vide.deo mlis 

fácilmente demostrables de ciertas célulaE. del tejido 

conjuntivo es su ncti vidnd fne;ucHi ca, que ocurre dur!IQ_ 

te la inmunidad inespec í fica y :Je acentúa grándementc 

cuando se han desarrollado ant,icHerpos durante la inmu­

nidad específica. Ciertas otrm: c&lulas inruunológica­

mente competentes también aparecen en el te;lido conjun­

tivo. Cuando se estimulan por Pnticucrpos copecí ficos, 

se desarrollan, proliferan, sintctí:·.ar. y finr.tlmente emi_ 

ten anticuerpos hacia los tej idoo y Guero cunp;uíneo. 

d) Eopecificidad. Ente 1'.érm.i l\iJ desif,na el hecho 

de que el anticuerpo genen1do como respuestn. a un antí­

geno dado reacciona máxim11mente con ese antígeno. Por 

ejemplo, los anticuerpos producidoB en una persona inmu 

nizada contra la toxinu de ln difteria reaccionan con e 

sa toxina pero no con otrns. Tnmbién ocurren distincio 

nes finas. Cuando se inyecta. nl"t>ur:iinP. cristalina del 

suero sanguíneo del caballo en un conejo, se induce la 

formación de un anticuerpo que furmf\ un precipitado con 

la misma albumina de caballo, er;'" anticuerpo formará un 

precipitado mucho más pequeño coll 11J.t11:.mina del su<~ro de 

vaca, y no formará ningún precipitndo con o.lbuminr1 del 

huevo de pollos u otras aves. Eotn secuencia trunbíén 



muestra que un anticuerpo específico generalmente reac­

ciona con otros antígenos. Tales reacciones de anti­

cuerpos con antígenos heterólogos se llaman reaccionen 

cruzadas y resultan porque el material extraño es un 

comple,jo de varios antígenos, tiene varios determinan­

tes reactivos, o tiene determinantes reactivos sufidc•!!_ 

tementc similares a nquellos del antígeno de la reación 

cruztidu. 

j. La Actividad Cooperativa de la Inmunidades Inespecf. 

fica y Específica Durante la Infección. 

Las actividades básicas humera] c•s y celulares en 

un huesped son mas o menos las mismur, para diferentes 

infecciones, y el resul~ado final de una inmunidad exi­

tosa es la erradicación de la mayoriLl de lac infeccio­

nes. Sin embargo, la an:pli tud y agudeza de una infec­

ción, la rapidez de lu declinación parasítica, la fre­

cuencia de recaimiento, y la tendenci11 po.ra recupr::ru­

ción espontfuiea dependen todas de un balance delicado 

entre la virulencia del paré.sito y 1 n inmunidad del pa­

ciente ta:nto específica como inespecff'ica. Este balan­

ce rara vez es estático. En muchon c1tsos oscila dentro 

de un rango angosto durante oucho tiempo. Durante es­

tos períodos, una población parasítica mayor puede in­

ducir la producción de mas antígeno que puede a su vez 

reducir la población parasítica. 

Las actividades aditivas humoro.1 y celular son el~ 



ras duro.nte infecciones de protozoarios porque los par!_ 

sitos Ufln grandes y hubitan luguree nccesibles paro. el 

estudio. Las infecciones de puludiumo han sido muy va­

liosas para estudiar lus faseu esl.dctamente celulures 

de la inmunidacl porque el pigmento del paludismo sirve 

como indicador. Este pigmento oe acumula como WlO. por­

ción indigerible de la hemoglobina •1ue usan los paré.ni, 

tos al crecer y reproducirse en lon glóbulos rojos de 

111 sangre. Además, el pigmcnt.o persiste durunte un 

tiempo aprecio.ble aún después de ser fagocitado el pro­

tozoario por macrofagos, Aprovechando estrL ventaja se 

ha logrado determinar la siguiente secuenc i 11. El palu­

dismo no tratado en monos se caracter i ::;u pur un período 

latente, un incremento agudo a una pnr(lsit.1~111iu máxima, 

un decaimiento rápido y una infección crónico.. Lo. inm~ 

nidad inespecífico. opero durante lo. purte temprana de 

la infección, y los pn.ri.ísi too con fnff,ocitaclos lentn.mcn­

te por mucrófagos en el bazo, el hí11.ado y en 1-os hue~m:;, 

Durante este tiempo, como rcsult11dü de la estimu1aci6n 

antgénica, se desarrolla la inmunirlnd cspc;:cíficu. y ne e 

miten anticuerpos que hacen que 101; p11rásitos nean mús 

fácilmente fagocita.dos por los mnc rúfagos. La fuerza 

total de los anticuerpos actuando i;obre la actividad f!::. 

gocítica de los macrófagos entro. al momento de mó.ximn 

parnaitemia, rápidamente desaparecen grandes cantidades 

de parásitos de la sangre y oe encucnt.r·nn engullidoa 

por macrófngoo principalmente en el bat.o, el hígado y 

en los huesos. f,a necesidad de m11cr6fugos adicionales 
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para defender al cuerpo cuando está aumentando la pobl!!_ 

ción parasítica se logra principalmente por la división 

mitótica de linfocitos y monocitos y su desarrollo het!:., 

roplástico en macrófagos. Así se atenua defensivn.mente 

una infección sanguínea generali vida por la acti virlud 

humfJre.1 y celular en ciertos Órga.nos. Se observan ef'ec 

toa loce.1.izados similares frecuentemente. Ciertos es­

treptococos sólamente producen un oegundo ataque ~uando 

oe introducen en la piel en un lugar diferente al del 

primer ata.que. 

La inmunidad específica, sin embargo, difiere en 

su efectividad con respecto a su tiempo de pcrsiotencia 

para diferentes enfermedades. Es ruro que unu persona, 

independientemente de la intensidad de la expooición a 

la infección, pueda contraer por seµ,undn. VP7 varicela, 

di~eria, sarampión, viruela o tifoidea. Por otra par­

te, una persona puede sufrir mas de un atnque de neumo­

nía o po.ludismo, varios ataques de influenza y c1.Lt.11rro. 

Los ataques múltiples se deben grandemente a lo. prcocn­

cia de eopecies inmunológico.mente diferentes de parási­

tos. 

4. Hipersensitividad y Anafilaxia. 

La introducción inicilll de un rmtígeno, en lugnr 

de producir uno. inmunidad e:;pecífic1i benéfica, puede, 

en ciertas condiciones, sensibiliznr al animal n intro­

ducciones subsecuentes del mismo ant1geno. Estn y o-
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tras respuestas alérgicas pueden surgir de situacionetJ 

altamente artificiales como en la transfusión de sangl'''' 

o transplante de órganos de un individuo a otro. E:nt1tc 

sensibilizaciones pueden llevar a lG'la amplia variectnrl 

de respuestas pato16gicas. La hipersensibilidad put~dc 

llevar a la anafi] 11xis. Por ejemplo, cuando se inyt!r~t.u 

un conejillo de indiu.n por primera vez con albumina de 

huevo, no muestra ~íntomus aparentes pero responde con 

violentos síntomu.s de choque al momento de que se in­

yecta el mismo o.ntígeno a la sangre después de diez o 

mas días: Parte de los síntomas consisten en la eon­

tracci6n de los músculos lisos que constriñen los due­

tos pequeños de los pulrnones en una manera similar al 

asma humano. Cuando el choque en muy severo, el animal 

muere en menos de media hora. Si sobrevive, permanece 

muy sensible de uno a neis rneses y puede permanecer al­

go sensible durante toda su vida. El conejillo de in­

dias oc puede dcsensibilizar temporrümente y se puede 

evitar el choque después de la primera inyecci6n si se 

dan pequeñas contidades del mismo antígeno a intervalos 

regulares y pequef"ios. 

5. Inmunidad al Trnnsplante 

Aparece una reacción inmune huesped contra in-

jerto entre humanoo y otros vertebrados a cxcepci6n de 

gemeloo idéntico13 y de cepas genéticamente puras de e.ni_ 

males experimentalco. Exceptuando n estos, un injerto 
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de piel u otro tejido de un individuo a otro de la mis­

ma especie es rechazado y eliminado después de dos o 

tres semanas, y un segundo injerto del mismo origen ne 

elimina aún más rápidamente. Esto ocurre porque lon ll!!_ 

t!genos presenten en eJ injerto estimulan modificad o­

nes inmunes humorrüeu ;¡ celulares en el huesped. F.n o.l 

gunos casos el in,Jerto puede rechazar al huesped de mn­

neru. duñina. E81.o ne conoce como la reacción injerto 

contra huesped. 

6. Tolerancia. 

El fenómeno de tolerancia es el opuento de la inm!:!_ 

nidnd al transplunte. Se o abe desde hncc mucho que un 

injerto de tejido sobrevive indefinidamente cuundo se 

transplantu tle unu parte del cuerpo de un animal a otra 

parte. E:nto se denomina autoinjerto. Ocurre lo mismo 

en el cnuo rk gemelos idénticos y en cepas de animales 

experimentales genéticamente puros. Se ha efectuado m!:!_ 

cho trabujo sobre r•r;te fenómeno desde que se entendie­

ron ous implicacion1~0 inmunológicas. Así, se ha deter­

minado que cuando ne inyectan ciertos antígenos a un e!!!. 

brión, no inducen unu respuesta inmune y no la indud -

rán cuondo los mismos antígenos son reinyectados cuando 

el anima] es e.dulto. En otnw palabras, por inmadurez 

el embrión no reconoce al rintígeno como extraño y miÍ.u 

tarde como adulto "Loleru" n.l antígeno. Esto. secuencia, 

que involucra lo. entrada de antígcnoo extraños en un C!!!, 
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brión raramente ocurre en condiciones normales, pero se 

presta a la experimentación. 

Los datos que se han acumulado indican que la tol~ 

rancia es específica como lo es la inmunidad adquiridn 

y que el grado y duración de la tolerancia en un hueo­

ped dado depende- a.,; tipo y cantidud de antígeno dado i 

nicialmente. Difer<::ntes hueopedes difieren en su reac-

tivide.d. 

Hay bases sólidas para nuponer que lao respuestas 

inmunes no se inducen contra los propios antígenos. E!!_ 

ta ley de tolerancia propia a veces se viola y con el 

resultado de una enfermedad autoinmune con oíntomas pa­

tológicos. En el síndrome llamado anemia hemolítica ad 

quirida, la persona forma nnticuerpun que reaccionan y 

destruyen a sus propios glóbulos ro.Jos. Es tus enferme­

dades a vecen aparecen der;pu6s de 1n111 vnri edad de enfe!:_ 

medades crónicas, ce= la glomerulonefritia (una enfer­

medad de los ri~ones) , sí filio, hepnt ítís viral, y pue­

de ser nn factor predisponen te al cnncer. 

7. Inmunidad a la:; Infeccí,mcs Virnles. 

a) Irununidad Inespecí f'ica. Se Mbe poco de este 

tipo de inmunidad; probablemente lon mecanismos cntlin 

relacionados ·a la manera en que loa virun infectan a 

las céJ.ule.s. Una de las diferencian principaleo entre 

las bo.clcrias y los •1irus es que lon virus son pnr6.si­

tos intre.celulares, sólo se pueden multiplicar r.n e6lu-
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las vivas susceptibles y para lograr esto deben adherí!:_ 

se y después penetrar al menos en parte la membrana ce­

lular. Las diferentes especies animales y diferenten 

tipos de células difieren considerablemente en au suu­

ccpt i bilidad a los virus. Por ejemplo. el virus del Jl~ 

lio ca.usa enfermedad en el hombre y en los monos pero 

no en otros 1u1imales. 

!!o.y fo.ctore5 genéticos que determinan en parte la 

inmunidad ineopecífica. Ciertas cepas de ratas genéti­

camente puras muestran a.ltr1 reoistencia al virus de la 

fiebre amarilla mientras que otras cepas son 100% sus­

ceptibles al mismo virus. Se ha demostrado que el me­

canismo de resistencia ec de carácter Mendeliano y de­

pende de un par de genes dominantes. La resiotencia no 

es absoluta ya que ocurre una multip1 i.caci6n limitada 

de virus pero n un nivel to.l que no huy síntomas apareg_ 

tes. Los f'actores genéticos ,Juegan un papel importante 

en la selecci6n natural y pueden ser responsables de aj,_ 

gunos combion que han ocurrido durante el transcurso 

del tiempo en la historiu natural de muchas enfermeda­

des viro.les del hombre. 

Dependiendo del estado inmune de la 1ll!l :ire, el niño 

recién nacido puede tener protecci6n pasivr. •'e la inmu­

nidad materna transmi tidu. Excluyendo el efec: 0 de es­

ta inmunidad pasiva, muchas infecciones virnles son más 

severas en los primeros mesen de vida. Esto se debe n 

una reacci6n anormal del huesped y no a un cambio de vi 

rulencie. de los paráai tos. Por ejemplo, el virus ller-
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pes, que es una de las infecciones virales más comunes 

de la raza hUIIl8.na, y que generalmente produce una in fc~­

ci6n leve o asintomática, puede producir una infecci0n 

fulminante y fatal en los prematuros y recién nacidc,,•,. 

La poliomyelitis puede tH"r mó.s severa en el período n•~!2_ 

natal. 

'ü) Inmunidad En pee '.l. fica. Se reconocen dos formur. 

principales de inmunidad cspcc). rica, la humoral y la C!::.. 

lulur. La inmunidad humornl eotá mediadu principalm1m­

te por anticuerpos viral.es que circulan en la sangre, 

pero son importantes también los anticuer¡ios que se pr2. 

ducen localmente en las secrec ioncc nasal •:u y por la::: 

células de las mucosas del tracto 1lliment.11rio. Los an­

ticuerpos vira.les, como las antitoxinas, r<rJn altamentE: 

específicos y se pro~uc~n despu6u de la muyoría de lnn 

infecciones viraler:;, aunque el tiempo de persistencia 

varía de una enfermedad a otra. Ge reconocen dos ti poi:; 

de resp\¡cnta inmune después de una infección con un vi­

rus o de la adminintración de un antígeno viral con el 

prop6sito de inmunizaci6n. La rcr:pucsta inmune prima­

ria tarda de dos a tres !;emanat; purn llegar a la máxirna 

concentración de anticuerpos. Dc·:ipués, baja la concen­

tración de anticuerpos, o puede ck rmpa.recer, dependien­

do de la intensidad del estímulo nnt,igénieo inicial. U 

na exposición posterior o inycccioneo adicionales con 

el mismo antígeno genero. unn rer1cci 6n secundaria. Esta 

segunda reacción es más rñpida., nlco.nza una mayor con-
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centración y persiste durante un período más largo. 

Se reconocen dos tipos de inmunidad celular, la hi 

persensitividad tardía y la interferencia. Ambas son 

mediadas por una alteración específica de cierta.o célu­

las y son independientes de la inmunidad humoral . 

c) l!ipersenuit,ividad Tardía. Los A.ni=lc::: y los 

humanos pueden reo¡J()nder a una infección viral con una 

reacción de hiperaennitividad retardada similar a la r!':. 

acción de la tuberculina. La respuesta tardía se debe 

a una alteración en linfocitos y macrófagos y ea eBpeci 

fica. Se puede transferir de un animn.l a otro por lin­

focitos pero no por plasma o suero. El me.~ or <!Jemplo 

de esta rnmunidad mediada por células se encur~ntra en 

el virus vaccinia. Los individuos riue han :.~ i(1u vacuna­

dos previamente contra la viruela responden con una re­

acción hipersensitiva. La hipersensi ti vida.el tardíu uc 

puede demoutrar trunbién con el sarampión y el viruu her 

pes simp.lcx. El papel de la hiperaennitividad tardía 

en la recuperación y protección contra infeccioneu vira 

les no estfi eatablecido. 

Se sugiere que esta forma de inmunidad rnedia.du por 

células puede oer importante en la recuperaci6n de en­

fermedades virales por lo que se observa en el caso rle 

pacientes con hipoga.maglobulinemie.. Entos pacientcu e~ 

nera.lmentc responden mal e. infeccionen bncterinnuo pero 

pueden resistir infecciones vira.lea, r1 pcaar de que: (JU.­

si no producen anticuerpos. Su ree.ec:i.6n al virus vr1eei 
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nia es importante. Algunos de estos nifios no responden 

mal a la vacunación y generan hiperriensitividad tardía. 

Por otra parte se reportan casos fatales de vaccinlu 

gangrenosa en pacientes con hipogamnglobulinemia y nin 

hipersensitividad tardía. 

d) Interferencia. Los animales infectados con un 

virus pueden a veces rechazar una infección con un ae­

gundo virus si se administra simultáneamente y poco de~ 

pués. Esta capacidad de un virus pura interferir con o 

tro se llama interferencia viral. Se puede <lemoctrar 

que este efecto es independiente de la inmunidad humo­

ral por el hecho de que aparece int<:!rfP.rencirt entre vi­

rus que no tienen relación antigénicu. Ademtin, el fen~ 

meno se observa en cultivos celulareo que no producen 

anticuerpos ni muestran hipersensitividad tardía. 

e) Inmunidad Pasiva. En edad adulta, la mayoría 

de loa individuos han adquirido anticuerpos a las infes:_ 

cienes vira.les comunes por exposición multiple. En el 

hombre, los anticuerpos se transfieren a.través de la 

placenta para dnr protección al recién nacido durante 

los primeros menes de vida. La inmunidad paoiva deri­

vada de los anticuerpos maternoa tn1noferidoa eotá re­

lacionada direc t.(IJllente al estado inmune de la muclrc, 

La presencia a~ n.nticuerpos contrr.i. 111trnmpi6n, pup1)rr10 

y rubella en lr1 rn1iyoría de las mujerun de edr.J.d r6rLil 

es la razón de la rareza de eatas enfermedades en in-
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fantes, Los infantes de madres que no han sido eJqlues­

tas a la infecci6n tienen riesgo de contraer la enferm~ 

dad. La concentración de anticuerpo materno decrec~ 

después del nacimiento del niflo y a la edad de seis 1.i 

nueve meneo ha dennparecido; el niflo en susceptible eles 

pués. 

f) Illmlll1ida.d Activa. La inmunid1.i.d activa depende 

de la sensitizaci6n del mecaniamo inmune específico ya 

sea por infecci6n natural o por medio de vacuna, con la 

formaci6n del anticuerpo específico. 
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CAPITULO IV 

LAS INMUNOGLOBULINAS 

Las inmunoglobulinas ( Igs) son los anticuerpo¡; pr.2_ 

ducidos por el huesped en respuesta a la introduccf6n 

de' material extrai'lo; son las oubstancias que por medio 

de varios sistem:::.s de ;;.rnpli ficaci6n ejercen la llBlllll.da 

inmunidad humoral. La especificidad de la reacción in­

mune está determinada por la actividad mostrada por las 

Igs. Las Igs son moléculas proteínicas grandes cuya 

producción y características se describirán en este ca­

pítulo. 

I. Células B y T 

Los mecanismos inmunes específicos en el hombre y 

en o.lgunaa otras especies dependen principalmente de 

dos tipou de linfocitos funcionalmente diferentes lln.rn~ 

dos célula.a T y B que se desarrollan de células prow~ni 

toras linfoides de ln médula óoea. Las precursora¡, rle 

las célulao T migran al timo donde maduran y proliferan 

y subsecuentemente son arrojadoo a la sangre. Otran cé 

lulas precursoras se transforman en linfocitos de l~ mé 

dula ósea que después migran a loo tejidos linfoidec p~ 

riféricos donde se tornan en linl'ocitoo B. 

La diversidad de respuestas inmunológicas mostra­

das por las células B circulanteo se genera durant~ la 
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primera etapa de desarrollo. Es posible que los órga­

nos linfoides primarios son micros.mbientes que generan 

una gran cantidad de células inmunológicamente diferen­

tes. Las especificidades de estas células se expreonn 

por medio de receptores a.ntigénicos o moléculas de rcc~ 

nacimiento que se encuentran sobre la superficie de ln 

célula. Estas moléculas necesariamente deben exhibir ~ 

na gran variabi [j dad entre le.o diferentes líneas celul~ 

res por lo que los genes que codifican su estructura ae 

1J.wnan genes V. 

Cuando los linfocitos T y B aparecen en la sangre 

·se pueden considerar como células senaibles que explo­

ran todos los sectores del cuerpo buscando substancias 

antigénicas activamente. De la sangre migran al bazo 

y a los nodos linfáticos, y en menor grado, a los espa­

cios intersticiales dentro de muchos tejidos no linfoi­

des. De estas rutas periféricas de migraci6n los linf~ 

citos eventualmente regresan por el sistema linfático a 

1a sangre. Aunque los linfocitos T y B ambos partici­

pan en eotu. circulo.r~ión continua, sun contribucioneo y 

patrones de migración son diferente!!. Las células T se 

concentran en la corteza media de loa nodos linfáticos 

y en las regiones parinrteriales del bazo, mientras que 

1as células B se encuentran preferentemente en centros 

germinales, en los cordones medulares de los nodos y en 

la pulpa roja del bazo. El valor bio16gico de la. diutri 

bución periférica de loa linfocitos no solo facilita la 

inducción de las respuentas inmunitarias primarias nl 
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permitir contacto entre los anticuerpos y las células 

sensibles correspondientes; la recirculación de linfoc!_ 

toa es importante para diseminar loo descendienten de 

células estimuladas en la respuest1i primaria ( célulrin 

de memoria inmunitaria) para que pueda ocurrir uno. rca­

puesta secundaria. incrementa.da por todo el cuerpo y en 

cualquier lugar donde reapart~zca el mismo antígeno. 

Las células B circulantea se ¡1ueden distinguir de 

laa c6lulas T porque contienen moH•culas Ig asociadas 

con la membrana en concentraciones auficientemente al­

taa para ser detectadas por la técnica de irununofluore.§_ 

cencia directa. Se considera que estas molGculas son 

sintetizadas por las mismas células y reprencntan sus 

receptores antigénicos. Normalmente el 107' ce los lin­

focitos sanguíneos periféricos contienen lg ouperficial 

y por lo tanto son linfocitos B. Lo. proporción de lin­

focitos T no se ha determinado en el hombre, pero hay 

indicaciones de que constituyen la mayoría del 90% res­

tante, No se ha establecido un indicador bien definido 

para células T humanas. Algunoo invcstigadoren afirman 

que loo receptores son moléculas Ig que no se pueden d~ 

tectar por inmunofluorescencin en parte porque oe en­

cuentran inmersas en la mernbrano. celular y en parte po~ 

que se liberan rápidamente. Los receptores de las célu 

las T oon altamente citofílicos a loo rnacr6fagos. Esta 

propiedud puede explicar al menos unn parte de las in­

teraccionea celulares T-B que son un prerequisito para 

una respuesta inmune efectiva contrn muchos antígenos. 
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Cuando se liberan complejos receptor-antígeno de la su­

perficie de las células T se adhieren a los 1118.cr6fagoa; 

los antígenos se presentarán a los linfocitos B circu­

lantes como un material polimérico concentrado que eati 

mula a estas células. Además de la cooperaci6n especí­

fica entre las células T y B, hay evidencia de funcio~· 

nea mutuas no específicas. 

Los lirifocitos f· estimul11dos se desarrollan en cé-

lulas efectoras de la irununid11d celular. Se considera 

que no ejercen su efecto por medio de moléculas Ig, si­

no que interaccionan con células destructoras y produ­

cen y liberan laslinfocinas. Se ha determinado que es­

tas substancias exhiben una variedad de actividades far 

macológicas in vitre tales como la estimuluci6n de la 

permeabilidad vascular, quemotaxis, citotoxicidad, acu­

mulaci6n y activación de macrófagos, y la cotimulación 

de osteoclastos. La inmunidad celular es de importan­

cia en las reacciones hipersensitivas tardías de la 

piel y lan membranas mucosas; protección contra virus, 

hongos, y patógenos bnctcrianoc intrncelulares; vigilan_ 

cia inmunitaria contra la oncogenesis; algunas enferme­

dades autoinmuncs; y la inmunidad al transplante. 

Después del reconocimiento del antígeno y la inte!,_ 

acción atravez de los receptorcn superficiales, los lin 

focitos B se activan para segregar moléculas de Ig con 

la especificidad correspondicn t,c. Lo. inmunidad humoral 

se exp'reaa últimamente por la actividad de estna prote.!_ 

nas efectoras que se liberan por secreción apocrina de 
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inmunocitos de morfología variable, donde la célula 

plasmática es la etapa final. El concepto de restric­

ci6n fenotípica se ha establecido firmemente para célu­

las B; los miembros de una línea inmunocítica están tan 

especializada.a que s6lamente pueden producir anticuer­

pos de una especificidad. Cada célula libera un s6lo 

tipo de moléculaa Ig, por lo menos a un tiempo dado. Un 

cambio en la sínteois de la clasP d~ !g puede ocurrir 

en células B antiRénicamente estimuladas, pero solo a 

frecuencia muy baja, ya que se encuentra sólamcnte el 

1.5% de productoras dobles. Durante la primera etapa 

de multiplicaci6n, puede haber una frecuencia alta en 

el cambio de determinación genétic11. Cada línea parece 

representada en las células circul1uitcs programada para 

producir anticuerpos de una sola eupccificidad, pero de 

varias clases de Ig. 

Los sistemas inmunes de las membranao mucosas se 

han estudiado hasta ahora sólo con respecto a la inmuni:_ 

dad humornl. Se reconoce que Jos 11nticuer:pcs en las se 

crecioneo externas son factores de resistencia importa!!_ 

tes desde la publicaci6n de los trabajos de Besrcdka 

(1927) y Burrows y Ha.vena (19118) relacionados con las 

respuestas antibacteriano.s inmunes en el tracto gastro­

intestinal. A pesar de no tener conocimiento de las 

funciones de los linfocitos T en tejidos mucosas se pu!:_ 

de deducir de la información do.da que estas células de­

ben ser importantes localmente por lo menos para aume!:!_ 

tar la reepueeta de las células B. llny evidencia de 
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que tal funci6n mutua conduce a respuestas de IgA que 

son responsables de la mayoría de loa anticuerpos que .!!:. 

parecen en las secreciones externas. Se ha mostrado 

que la aplicación tópica de antígeno en el tracto respi, 

ratorio del conejillo de indias puede inducir una res­

puesta de células T que está mas o menos confinada al 

tejido local. 

El tratar de clasificar una reupuesta inmune local 

como celular o humoral no puede dar la verdad completa, 

ya sea que esté basada en una evaluación morfol6gica y 

serológica convencional, o en estudios refinados de li~ 

focitos periféricos. En la mayoría, si no es que en t~ 

das, de las situaciones la respuesta del hucaped al ma­

terial extraño incluye componentes de inmunidad celular 

y humoral simultáneamente. 

2. Inmunoglobulinas, Clases y Características 

Las inmunoglobulinas humanas se dividen en cinco 

clases eoLructurales mayores: IgG, lgD, IgE, IgM e IgA. 

Todas esto.n compuestas de al menos una unidad de Ig bá­

sica que contiene dos cadenas pesadun (H) idénticas y 

dos cadenas ligeras (L) idénticas de polipéptido que e!!_ 

tan unidas por ligaduras de disulfuro e interacciones 

no covnlentes. El peso molecular de esta unidad es de 

150000 n l.60000, y exhibe un coeficiente de aedimenta­

ci6n de '(f). Las diferentes clases de irununoglobulina 

(Ig) se pueden distinguir principalmente porque sus ca-
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denas H son diferentes estructuralmente como se indica 

esquemáticamente en la figura 1 en la siguiente página. 

Las cadenas L son comunes a todas las clases de Ig y C!!:_ 

da molécula conti.ene una parte dr dos tipos K o A • 
Una unidad Ig contiene dos sitio11 de combinación con un 

tígeno localizadas en las regionnn estructuralmente va­

riables (are as negras en ln fi gurn 1) de las cadenas H 

y L. La secuencia de runinoú.ci dot1 <1<~ P!';t.as rc¡;icnes lu 

codifican los genen V, y esto explica la diversidad de 

especificidades de anticuerpos. [,rt parte restante del 

polipéptido es constante y detennína la característica 

que permite la clasificación en K y A para las cádenas 

L, y en y, o, E,~ y~ para las cadenas H. La parte 

opuesta al sitio de combinación con antígeno de las ca­

denas H y L se denomina parte C. Al extremo terminal C 

de la cadena !! se le as criben funcionen importantes (ta­

les como activación del sistema complementario, afinidad 

a varios tipos celulares, transferencia por la plr1centa) 

y por tanto oon diferentes para cl~~cn ~ifercntcü de Ig. 

Estas propiedades meclian la partici.p1.Lción de los niGte­

mas biológicos de amplific1u: ión en l rw retipuestuB inmu­

nituriuo; por esto el res1t'l tudo er; nl tfillll'llt.e dependien­

te de la clase de Ig a la qun pertrnrccn los anticuer­

pos e,\ecutores. La enzima pnpainu dí vide a la unidad 

Ig en una parte que exhibe la activid11d de anticuerpo 

(fragmento Fab) y en otra parte que <'U el segmento ter­

minal C de las cadenas H (fragmento Fe) que es respons.!!:_ 

ble de otras funciones biol6gicas. Cuando se usa la e!!_ 
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zima pepsina, la parte Fe se degrada mientras que las po:t_ 

ciones con actividad de anticuerpo se obtienen como un 

fragmento sencillo. 

Además de las diferencias en estructura prim!tria, 

las diferentes clases de Ig exhiben gran heterogeneidad 

fisicoquímica. Las inmunoglobuli.nr.10 IgG, IgD e IgE gene­

ralmente aparecen como unidadeu monoméricas IS, mientras 

q\Ji"> la Ig."1 e lgf, ti.pttre.::en com.U.'1mtmtc c0mo polímeros. La 

tendencia a polimerizar puede depender de la prcoencia de 

un polipéptido llamado cadena J que eo común u los polím~ 

roa IgM e IgA, pero no se puede detectar en IgA, IgG e 

IgD monoméricos. En el suero humo.no normal casi todas 

las moléculas de IgM son pentámeros 19S, mientras que só­

lamente del 10 al 15% de las moléculas IgA estan polimeri_ 

za.das como dímeros o trímeros. En lus secreciones exter­

nas, por otra parte, el 90% de las moléculas de IgA apar~ 

cen como dímeros y aún como polímeros mas grandes que con 

tienen una glicoproteina epitelial llomada componente se­

cretnr iit ( CS). La molt;¡;uln de IgA secretoria tiene una 

estructura cuaternaria cerro.d11 clondc lo. cadena J y la SC 

son ini1ccesibles; lo que puede explicar su alto. resisten­

cia u 111 degradación proteolíticu. Esto. propiedad sirve 

para proteger la integridad molecular de los anticuerpos 

que func tonan en las secreciones externo.¡; ya que estas 

pertenec1m principalmente a la cl!\rH~ l P'J,. Lo.o secrecio­

nes norin11.l<?s externas contienen adc:mtío pcqueñaa co.ntida­

dc:i de Jp,M. También se encuentro.n i111ocio.das con CS pero 

no en lu. ootructura cuaternaria cstuble. De esta maner!l, 
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después de una purificación solo del 60 al 70% de las mo­

léculas han retenido su componente secretoria. 

Se da a continuación una descripción de las ce.ract.!::_ 

rísticas de cada clase de Ig. 

IgG. Esta inmunoglobulina es la clase principal en 

el suero humano normal; lo cual ue debe a que los órganos 

linfáticos periféricos tales como ~l buzo y los nodos li!!_ 

fáticos sintetizan principal.T!!cntt• I¡sG dunmte las respue!!_ 

tas inmunes secundarias. Mas del 50% está distribuído e!_ 

travuocule.rmente, por tanto twnbién eu la clase principal 

de Ig en los fluídos tisulares en general, pero no es 

transportada activamente a las secreciones externas. Se 

le considera el principal anticuerpo (Lntibacterial y neu­

tralizador de virus en el medio interno. Su porción Fe 

tiene afinidad a los mncrófagos y a 100 granulocitos neu­

trofílicos y por tanto se aui::cnta la fogocitosis de los 

complejos antígeno-IgG. Atravéz de 1iu factor Fe el com­

plejo antígeno-IgG es un activador po1,ente de la serie de 

enzimas denominadas como complemento. füty varias conse­

cuenc iu11 biológicas que oc siguen de ht acti vaéión del 

sistema complementario. Algunao pueden ser benéficas, C2_ 

mo la fagocitosis realmda., bacteriol i nin, la quimiotaxis 

de los leucocitos polimorfonucleares y la estimulación de 

la respuesta inflamatoria.. Sin emrinr¡.:<J, la activación 

complementaria también puede producir •1fcctos daf'linos co­

mo ci tólisis y reacciones infl0lllatorJ1111 persistentes como 

en el fenómeno de ArthuB. Los anticuerpos de la clnoe 

IgG son importantes en la.a reaccioneo hipersensitive.o. 
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Es posible que los anticuerpos IgG jueguen un papel en l'u:i 

reacciones citotóxicas mediadas por células, ya que una 

población de linfocitos tiene recept.ores superficiales 

con afinidad a la porción Fe de eatE1 inmunoglobulina. 

IgM. Esta inmunoglobulina se produce al principio 

de la respuesta inmune; está principalmente confinada a 

la corriente sa.nguínea; sólamente el 25% eu tlí distribuida 

extravascularmente. Su función prü1cipa 1 pui:>di:> ser por s 
jemplo en casos de bacterianemia. Gin embargo, se ha de­

mostrado recientemente que la IgM oc transporta uctivBllle!!_ 

te a las secreciones externas, y que algunos sitios muco­

sos pueden tener una cantidad importante de esta inmuno­

globulina por síntesis local. Los 11.nticuerpos IgM son a­

gentes aglutinantes y citolíticos importantes. La activa 

ción del complemento por la IgM en t~ombinaci6n con la ac­

ción enzimática de la lisozima puede producir lisis efi­

ciente de bacterias GrBlll-negativas. Muchoa de los llama­

dos anticuerpos naturales son IgM; entre eutos se deben 

incluir las isoaglutinas cuyo. síntesiu se r•Btimula por ª.!!. 

tígenoo microbianos que participan en reacciones cruzadas. 

Los o.nt:!.cuerpos a las endotoxinas tumbién tienden a ser 

de esto. clase. 

IgD. Se sabe muy poco de esta inmunoglobulina a lo. 

que no ne le ha determinado uno. función. Se ha encontra­

do en r<!r:ién nacidos una frecuencia. alta de linfocitos B 

circul.r1nteo con IgD asociada a lo. membrana; cuto puede 

dar um1 1.ndicaci6n para determinar nu valor biológico. 

Posiblem~nte la IgD sen un receptor nntigénico importante 
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de las células B. 

IgE. Esta inmunoglobulina exhibe afinidad a la au­

perficie de las células cebadas y a los blast6f'ilos; ento 

explica su contribución principal a la hipcroensitiviclud 

inmediata. Cuando un antígeno se combina con el anticue!:_ 

po correspondiente IgE en la superricie celular, la m1Jm­

brana se altera de manera que se inicia la degranulacJ.6n 

y le liberación de ai1J.nas y ~nL>imttu vasoacti vas . Aunque 

esto se viuualiza. comunmente como una reacción hipersens!_ 

tiva inmediata, la IgE probablementf'.! también tiene un pu.­

pel fisiológico al incrementar la permeabilidad vascular 

y al estimular la inflamación. Se ha sugerido que esto 

puede ser importante en la defensa. contra ciertos parási­

tos, ya que el nivel de IgE se aumenta conoidcrablemente 

durante estas infecciones. La acci6n de la IgE puede por 

otra parte iniciar reacciones anafil.úcticas al aumentar 

el depósito de complejos a.ntígeno-IgG en el sitio de la 

reacción. 

IgA. Esta irununoglobulina tiene una función en los 

medico internos (sangre y fluído tinular) y en los medios 

externos (secreciones exocrina.o) . r>c ha establecido que 

esta inmunoglobulina. carece de propiedades que activen al 

sistema complementario. Sin embargo, se ha mostrado que 

la IgA activa a un protoactivador del tercer factor com­

plementario; pero este camino alternativo tiene baja cap~ 

ciclad ci.tolít:ica y su sip.1ificado biol6gico es dudoso. Lo 

mas probable, co que loa anticue:rpon Igh en el medio in­

terno ejercen un efecto de bloqueo en competencia con an-
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'ticuerpos comparables de otras clases; esto puede servir 

para l!IC'Ja~rar reacciones dafiinas pooibles producidas por 

IgG o lv.M, por ejemplo en condiciomHJ de hipersensitivi­

dad. El huesped puede tlll'llbién prot;cgerse contra una lib~ 

raci6n mediada por anticuerpos demr1niado rápida de enclo­

toxinas bacterianas por las propiedades de bloqueo d(, loo 

anticuerpoo IgA. No se le han ad13crito conoecuencio.o ad­

vE>rsas de ree.::::iones inmunes 1l esta clase de ínmunoglobu­

lina. La ¡1oaibilidad no explorada existe, sin embargo, 

de que loo 1mticuerpos IgA a loo antígenos tumorales pue­

do.n cubrir células malignas y así protegerlas contra la 

climinaci6n por linfocitos T. 

La función principal de la Ig/I probablemente ocurre 

en el reedio externo donde es el anticuerpo predominante y 

aparece como una inmunoglobulina poliméricn altamente es­

tabilizada. La noci6n de que los anticuerpos IgA secretq_ 

ríos pueden inhibir la penetraci6n de la mucosa y así ac­

tuar COlllQ una "primera línea de defensa" contra agentes 

dafiinos •!Dtá ganando aceptaci6n; pero la mayoría de la e­

videnc i~ viene del estudio de infecciones virales. A pe­

sar d<'! que se ha establecido que la IgA secretoria es e­

fectiva como un anticuerpo que neutraliza a virus, hay PQ. 

ca informaci6n con respecto a suo !'unciones antibacteria­

nas pot(!nciales, Como lo. IgA no medio. lo. activación com­

plement1.1ria convencional, no se copero. un efecto bacteri~ 

lítico Jlnro. anticuerpos de esto. cl1111e. Sin embargo, se 

ha reportado que IgA humana coloatr1tl combinada crJn com­

plemento y 1isozima es capaz de liuur E. coli. Eotn es 
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una observación interesante ya que la lisozima se encuen­

tra en todas lac secreciones externas. Los factort:o com­

plementarios, por otra parte, no se encuentran en í'luídos 

glandulareo puros, pero pueden aparecer en el medJ r¡ exter.. 

no por exudación. Un est.udio reciente indica que •:l efes_ 

to bactericida tie la IgA 1ntís lisozima puede depender de 

factores serológicos que no pertenecen al sistema comple-

menta.ria; no ne :::.abe oi t.;ntos factorr.!n se encuentran en 

las secrecioneo en concent;raciones nd<~cuadas. Los repor­

tes sobre la actividad promovedora de fagocitosis (opson.:!:_ 

zante) de la IgA son contradictorios. Knop reporta que 

la IgA del colostrum de puercos es rnúc eficiente que IgG 

o IgM para aumentar la absorción y dcotrucción intracelu­

lar de E. coli por fagocitos. Girard y Knlbermatten re­

portaron que el mismo microbio podía nur opsonizado por 

anticuerpos IgA oecretorioo humanos, y que ou efecto era 

realzado por lisozima pero no por complemento. Kaplan y 

colaboradoreo, por otra parte, observaron que ln opsoniz~ 

ci6n de eritrocitos incompatibles por Ie,A humano colon­

tral era dependiente de ln presencia de complemento. O­

tros (Eddie y colaboradores, Wilson, Zipursky y colabora­

dores) no observaron ninguno. actividr1d opaonizante convi!l 

cente de la IgA secretoria, lo que ougicre que algunos de 

los resultados anteriores se debieron a trazan de IgM en 

las preparaciones. 

La aglutinación y cubrimiento tlc microorganiomoa 

son lao únicas actividades antibactcrianas de la le.A que 

estan bien establecidas. Las consecuencias biológicas 
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pueden, sin embargo, ser muy importantes, ya que la sim­

ple combinaci6n con IgA inhibe a las bacterias de adherí!'._ 

se a lo.n células epiteliales y a.sí ae reduce su habilidad 

de formar colonias en las mucoso.o, Estudios en pacientes 

con deficiencia de IgA han demontrado que sus membr11na.s 

mucosas son relativamente penner.iblcs a una variedad de ª!l 

tígenos extraños tales como proteínas de la comida. Se 

han detecte.de anticuerpo¡¡ qú<.: bloquean alérgenos en la 

IgA secretoria nasal de algunou pacientes con atopia. La 

oimple formnci6n de complejon con antígenos puede expli­

car la capacidad de los anticuerpos IgA secretorios para 

constituir un mecanismo inmunitario de atrapo.miento que 

protege a las membranas mucosas. 
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CAPITULO V 

LAS INMUNOGLOBULINAS SECRETADAS 

l. Generalidades 

El concepto de un aistem11 inmunitario secretorio, 

independiente de los a:uticuerpoo del suero, se hn deaarro 

llado recientemente; principalmente como resultado de es­

tudios en el hombre que indican que el contenido de inmu­

noglobulina de ciertos fluidos no vasculares ea muy dife­

l'c:lnte al del suero. La más notable ea la observación que 

la IgA que representa W1a fracción r(~lativamcnte pequefl.a 

(de 10 a 15%) de las inmunoglobulinao del suero; es la e!!. 

pecie predominante en la mayoría de lo.o secreciones exte!:_ 

nas • Las secreciones externas son aquellas que bafl.an a 

las membr~nas mucosas que tienen continuidad con el medio 

ex.terno. 

Los fl uídos uo vasculares se han dividido en dos -

clases gener1\lcs dependiendo de su contenido de inmunogl2_ 

bulina relativo. Las oecrecioneo internas contienen las 

clases de Ig en proporciones similares a las del suero, a 

excepción de la IgM que aparece en estas secreciones en 

pequefl.as cantidades. Esta deficiencia de IgM oc debe pr2_ 

bablementc a su gran tamo.ño y por lo tanto tiene difuoi6n 

limitada. Las secreciones externao contienen predominan­

temente IgA. Por ejemplo, la razón IgG/IgA en saliva de 

la parótida es O. 01, comparado con 11 a. 5 en el suero. La 
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[ayoría de las secreciones externas también contienen o­

~ras inmunoglobu1inas, algunas de las cuales, como lo. IgM 

~ IgE, aparecen en cantidades mú.u grandes de lo que ne 

puede explicar por simple transudrLción del suero. llrLy e-· 

V'idencia de que las IgM, IgE e I¡;/\ y cantidades pequ(1fiuB 

de IgG de la mayoría rle las r,ecreciones externas son pro­

ducidas localmente en la lámina propio. de las mucoso.o no!:_ 

males. En lo. glándula mrunario. hu.y lo. complicación de va­

riación de especie a especie, l'or ejemplo, lo.s secrecio­

nes mamarias humana y del conejo contienen principalmente 

lgA, mientras que en las especies bovinas lo. leche conti~ 

ne grandes cantidades de IgG que oe transporta del suero. 

Aún en estas especies, sin embargo, lo. IgA predomina en 

otras secreciones externas como lo.o lágrimas y la saliva. 

A pesar de las variaciones indicadas, una caracte­

rístico. común del sistema secretorio en todas las espe­

cies que se han examinado es que luu clases de inmunoglo­

bu1ino. o.parecen en fluídos externos en proporcionen clar~ 

mente diferentes o. las del suero. Además, ha.y regulación 

independiente del contenido de anticuerpos en el suero y 

en las secreciones externo.a. Lo. rcgulo.ci6n se reo.lizo. 

por síntesis local y por tro.noporte selectivo de Ig del 

suero. Biológicamente estos fen6menos son de gran impor­

tancia ya que bajo condicionen de infección natural o va­

cunación pueden llevar a una diooc·! r1ción entre las inmuni 

do.des oistémica y local mucona. 
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2. Características químicas de las inmunoglobulinas se­

cretadas. 

A excepci6n de la IgA, se han hecho pocos estudios 

de las Ig secretadas, principalmente porque la mayorÍ•J. de 

.:..as secreciones contienen cantidades muy pequeflas de la.o 

irununoglobulinas diferentes ·a la IgA y ha sido difícil su 

separación en cantielo.des suficientes para efectuar esti.i­

dios químicos. Sin embargo, de lori elatos que aparecen en 

la literatura científica se puede decir que la IgG, IgE y 

la mayoría de la IgM en las secreciones son fisicoquímic.!:_ 

mente muy similares o idénticas a lao del suero. Una 

fro.cci6n pequeña (aproximadamente 10%) de la I~.M en las 

secreciones tiene uno. componente secreto.da (CS) unida a 

ello. y es probablemente idéntica a la CS de la IgA secre­

tado.. 

Los anticuerpos IgA de las diferentes secreciones 

externas tienen propiedades química.o similares y es posi­

ble que sean idénticas. La especie principal de IgA tie­

ne un coeficiente de sedimentación ele llS y un peso mole­

cular de 390,000. A esta parte se le llama IgA secretada 

o IgAS. Cantidades más pequeflas (ele 10 a 20%) que son P9.. 

límeros de lo. molécula IgAS también ne encuentran en la 

mayoría de las secreciones. Además, cerca del 10% de la 

IgA en occrcciones es de tipo 7$. Ento se derivo. en par­

te, como la mo.yoría de la IgG en secreciones, de la tran~ 

sudaci6n del ouero. Sin embargo, parte de la I gA-7S pue­

de ser en sí oecretaelo. o representa IgA-llS dinociada. 
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La molécula de IgAS consiste de dos mon6meros IgA-

7~ más una glicoproteína llamada componente secretada 

(es), La estructura del monómero ha sido descrita en el 

capítulo anterior. Lo. CS contiene 6% de carbohidrrito y 

tiene un peso molecul11r <le 60 ,000. En la. molécu'J.u J p)UJ, 

la CS está unida a 11, "ndena H específica. de la Ip,A por 

uniones de disulfurci. 1;,m excepción de la parte 7¡;, 

m~ es adherido.. 

Además de los treu tipos yo. mencionados de cadenas 

d~ polipéptido (la cadena ligera L, la cadena pesada H y 

111 componente secretado. CS) se ha identificado una cuarta 

Ctldena en la IgAS que se ha designo.do como la cadena J. 

Esto fué reportado por primera vez por Hnlpern y Koshland 

para IgAS secreto.da de conejo. Usando electroforesis no­

tar~n una componente que otros investigadoreo supusieron 

era CS. Sin embargo, esa componente persistía después de 

la remoci6n de la es con urea. Esta parte fué oeparada 

subsecucntemente de la molécula secreto.da en vo.rioo labo­

rcitorioa. Al determinar su compooición de aminoácidos y 

suo propiedades inmunol6gicas se encontré que eran muy di 

ferentes a las de las cadenas L, JI y CS. La cadena J t ie 

ne un peso molecular de cerca de 20, 000 y contiene un 10% 

de carbohidrato. Se le ha detecto.do en IgJ\ polimerizado 

y en IgM del suero pero no en IgG, IgD o IgE. La eviden­

cia más clara de la existencia de la cadena J es lo. obser 

vación que la IgA-lOS dimérica del ouero de un paciente 

con mieloma contiene la cadena J, pero no ae encucmtra en 
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el monómero 7S aislado del suero del mismo paciente. La 

cadena J de la IgA polimérica se ha identificado ya en v~ 

rías especies incluyendo al hombre. De esta manera, la 

cadena J parece ser ct1rncterística dtz inmunoglobulinns p~ 

liméricas; se ha postul11do que sirve la función de unir 

las subunidades de est1w moléculas. F~studios con rrnti-

cuerpos flrn1r<c1JC('.nte1; i ndic:nn que Jo. caclcne. J se procluc1.' 

en céluJ.uu placmG.t.icu:.J qllc sintetizan irununoglobulina. en 

lo. lámina propir< (ver figura 2 en ln ciguiente pligina). 

Es posible que la combinación de lo. CS en la melée!:!_ 

lo. IgAS dependa directa o indirectamente de la presencia 

de la cadena J. Esta hipótesis se sugiere por la observ!!_ 

ci6n que la reconstitución de la molécu.lo. secreto.do. in vi_ 

tro se efectúa sólamente cuando se incuba IgA-lOS del su~ 

ro con CS; el monómero IgA-78 no se combina notablemente 

con CS. La incubación simple in vitro lleva a una asocia 

• ción covalente de la es con IgA-lOS, lu IgAS reconstitui­

da tiene una estructura antigénica muy similar o idéntica 

a la molécula natural. 

3. Síntesis y transporte de la IgAS 

La hipótesis que es consistente con la evidencia 

disponible con respecto o. la síntesio de la IgAS se mues­

tra en la figura 2. Se sabe que la m.ayoría de la IgAS se 

sintetiza localmente en células plaaml.Í.ticas que estnn en 

relación unut6mica cerca.na a la membrnna mucosa o epite­

lio glandular. La síntcois local se ha demostrado en cu;!;_ 
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tivos de órganos in vitro y por el método de anticuerpos 

fluorescentes. Este segundo método muestra una predomi­

nancia de células IgA en áreas submucosas. Por ejemplo, 

en el tracto gastrointestlnril humano hay cerca de 20 cél!!_ 

las IgA por cada célula IgCJ, mientras que la razón en el · 

bazo y en los nodos linfáLicos periféricos es normalmente 

de 3 a 4 a favor de lo. Igtl. En la mayoría de los es tu-

dios no se ha encnntrn.do (!Videncia del tra.i."'1s-porte dt! IBA 

radioactivnmf!nte marcado hncia las secreciones externas, 

aunque no Stl han hecho estudios en el hombre para ciertos 

fl11fdos talen como la leche y secreciones gastrointestin~ 

len. 

De los estudios de laB moléculas de IgAS en colos­

trurn y leche humana se sabe que la IgA-lOS se forma intr~ 

celulo.rmente. Por ejemplo, una molécula de IgAS simple 

contiene cadenas ligeras de uno de los tipos K o A pero 

no ambos. La reasociación al azar de las unidades 7S mo­

noméricas parece improbable. Probablemente, la concentr.!!:_ 

ción o suministro de la cadena J en la célula plasmática 

en la lámina propia puede determinar el porcentaje de po­

límero que se forma, ya que esta cadena puede ser esen­

cial para la polimerización. 

La molécula IgA-lOS formada en la célula plasmática 

de la lámina'propia puede difundirse o ser transportada 

en dos direcciones: através de la membrana mucosa hacia 

las secreciones lurninales, o hacia "atrás", al sistema 

linfático y la circulación. El transporte preferente de 

la IgA-lOS hacia el lumen puede incrementarse por la habi 
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lidad específica del dímero IgA para combinarse con la es 
como lo muestran los estudios in vi tro mencionados. Un 

mecaninmo por el cual la es puede fncllitar el trnnoporte 

se sugiere por el resultado de experimentos que mucotra.n 

una resistencia mayor de la IgAS o. la prote61isifl compnr.':!:. 

da con IgA del suero que carece de es. La es pueclc protQ_ 

ger o. la IgAS de degrndación intracelular durante uu 

transporte atra.vél'! dol citoplasmB. de ls. célulc. cpitGlial. 

Además, la mayor rer.dotencia del anticuerpo IgAS propor­

cionada por ln es o una combinaci6n de la es y lo. cadena 

J daría una ventaja biol6gica a los anticuerpos que ope­

ran en medios complejos como los que se encuentran en las 

secreciones externas. 

La molécula de IgA puede difundirse hacia el siste­

lllll linfático y así regresar a la circulo.ción. Por obser­

vaciones en varias especies se sugiere que la IgA sintet.!_ 

zada en los sitios secretores, particularmente en el trae 

to gastrointeotinal, es una fuente de la IgA en el suero. 

Crabbe y colnboradores han mostrado que la inmunizao.ión . 

oral de ratonen con ferritina estimulo. a lns célulnn IgA 

que contienen anticuerpos nntifcrri tina que estnn restrin 

gidas al tracto gastrointestinal; y lo. mayoría de los an­

ticuerpos antiferritina circulanten non de la clase IgA. 

En animales inmunizados sistémico.mente con el mismo antí­

geno, se encuentran muchas células que contienen anticue!_ 

pos en el bazo y el anticuerpo del ouero es predominante­

mente IgG. También se ha demostrado que la irro.dio.ción 

del intcotino canna una disminuci6n de la IgA del ouero 
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y que la baja de IgA del suero de animales expuestos a 

irradiaci6n en todo el cuerpo se puede evitar escudando 

al intestino de la radiaci6n. Vaerman y colnboradoren 

han mostrado, en el perro, que la mayoría de IgA en el 

suero se sintetiza en la lámina propia del tracto gaotro­

intestinal. En el p•!rTo y en el rat6n la especie predo­

minante de IgA en el auc:ro es un dímero 108, lo cual es 

e:owútitente ccm un origen en los sitios secretorios. Sin 

embargo, en el hombre nl menos 85% de IgA del suero es un 

mon6mero 7~. Las células secretorias pueden contribuir 

s6lo una fracci6n pequeña de IgA del suero representada 

por el 10 a 15% de polímeros que se encucntrn.n normalmen­

te en el suero huma.no. Sin embargo, también es posible 

que la IgA-7~ sea sintetizada en células aecretorias, por 

su incapacidad para combinarse con la componente secreta­

da y también por su menor tamaí'io comparada con el dímero 

108, se difunde preferencial.mente al sistema. linfático y 

de ahí a la circulaci6n. Estudios metab6licos sobre la 

IgA sugieren que una cantidad importante de IgA efectiva­

mente ea sintetizada en tejidos diferentes al bazo y no­

dos linfáticos. Por ejemplo, la níntesis normal diaria 

de IgA en el hombre es de aproxima.drunent.e 2. 5 gm. que es 

similar a la producci6n diaria de IgG; el nivel inferior 

de IgA en el suero comparado con IgG es un resultado de 

la alta raz6n catab6lica de la IgA. Ya que hay de t1•es a 

cuatro célula.a IgG por cada célula IgA en el tejido lin­

foide periférico, cada célula IgA produce considerableme!!_ 

· te más cantidad de su proteína por unidad de tiempo que 
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una célula IgG, o hay otra fuente de IgA que está en el 

equilibrio con el sistema vascular. Ln segunda posibili­

dad es la más probable en vista de loo estudios en anima­

les derrnritos anteriormente. Un estudio reciente en el 

hombre muestra que partes aialadas del intestino segregan 

IgAS nuevamente sintetizo.du hacia el lumen e IgA sin CS 

hacia el líquido del boJio <:Xterior; este líquido correo­

ponderia al retorno venoso-linfático. AunquP. 1a sPcrP­

ci6n de IgA sintetizada en lo.a mucosas hacia. el suero es­

t~ bien fundado. en otras especieo, no se ha establecido 

cuantitatívwnente la amplitud del transporte en esta di­

rección. 

Princi~almente como resultado de investigaciones 

con anticuerpos fluorescentes, así como estudi.os con mi­

croscopio electrónico de la ruta de tru.nsporte de peroxi­

dasa, se ha sugerido que el transporte de la IgA hacia el 

lumen ocurre atro.vés de canales intercelulares como se 

muestrn en la figura 2. Como las membranas plasmáticas 

de dos células epiteliales adyacenteo ª" Pnc-1_1r-nt.ran f"n a­

posici6n en suo límites apicales, oe evita que las macro­

moléculao del ta.maño de la Igf\ tengan acceso directo al 

lumen por el canal intercelular. Del espacio intercelu­

lar la IgA se difunde o es transportada hacia la célula ~ 

pitelial, donde se encuentra en el citoplasma apical en­

cerrada en estructuras limitadas por membranas. Entonces 

es tro.noportada atrav&r de la ouperficie luminal de la c~ 

lula r:¡,itelial, probablemente por pinod.tosio inversa. No 

es todnvia claro en que etapa ocurre ln combinaci6n de 
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IgA y CS. Puede ocurrir en los canales intercelulares ya 

que la es se ha encontrado ahí por el método de anticuer­

pos fluoreacentes que utilizan antisuero específico u la 

CS. La IgAS también se encuentra en ln. capa mucosa que 

cubre la superficie gastrointestinal y epitelio respirat.9_ 

rio. Es posible que en estos lugares tenga propiedades 

importantes anti virales y u.ntibncterianas. 

El orígen de las células Hnfoides en la lámina pr.9_ 

pía es un n.ounto importante que no se ha determinado. No 

hay duda que las células plasmáticas que sintetizan inmu­

noglobulinas aparecen sólo después de la estimulación an­

tigénica. Evidencia de esto es la observación de que los 

recién nacidos de la mayoría de las enpecies, incluyendo 

al hombre, carecen completamente de células productoras 

de inmunoglobulina en sitios mucosos tales como el trac­

to gastrointestinal. En el ratón, la.a célula.o plasmáti­

cas IgA empiezan a aparecer 15 días después del nacimien­

to. En ratones criados en condicionen estériles se dismi_ 

nuye marcada.mente el desarrollo de laa células plasmáti­

cas intestinales. Por ejemplo, en el segundo mes de vida 

tienen un 10% de estas células comparados con ratones cri_ 

ados normalmente. La componente oecretoria, la cual es 

producto de las células epitelinlco, aparece en secrecio­

nes al nacimiento donde se encuentra libre sin combina­

ción con moléculas de Ig. 

Hn.y poca información de lu naturnleza y orígen de 

las precuroorus de la célula plnomlí.tica. de la lámina pro­

pia. Se pueden considerar varia.a hipótesis. La primera 
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es que las precursoras de las células IgA derivan de célu 

las epiteliales de una manera anteriormente postulada pa­

ra los tejidoa linfoides centrales tales como el timo. La 

segunda es que algunas células circulantes (posibl~rnente 

derivadas de la m6dula ósea) que no tienen una clnne de 

Ig determinada, aiembran las are as submucosas y IJC di fe­

rencian en célulun productoras de IgA bajo la influencia 

del medio. ·No hny r:.!Vid~nci ~. direct~1 con r~specto e. es-

tas especul1id.ones. En tercer lugar, células precurso-

ras ya definidas a la síntesis de IgA bajo e¡¡timulaci6n 

antigénica Biembran sitioo secretorios específicamente. 

Se ha mostrado que células linfáticuo de las placas de 

Peyer, al inyectarse en conejos irradiados lctalmente, 

repoblaban la lámina propia del tr11ct,o inteotinal y se 

diferenciaban en células plasmáticnu,la mayoría de las 

cuales producía. Ie;A. Por 0t:?:"e. partr,, la adr::~:1ictrn.ción 

de una cantidad igual de células dcr:i ve.das de los nodos 

linfáticos periféricos se concentra.brm principalmente en 

el bazo y clabA_n orí gen a ~Phü':ls IgG. Como lan c6lulas 

que contienen inmunoglobulina non ext rcmedamentc escusas 

en las placas de Peyer, en las qu•~ ¡,rcdominan 101; linfo­

citos grandes; cotos experimentos rniv,ieren que las precll!.. 

soras de las células IgA en 111 lámi11r.l propiü. pueden ser 

linfocitos de las regiones de Peyer. Es interesante que 

en este respecto las regiones de Peycr se bo.n considerado 

el análogo mamífero de la bolsa de F'abriciuo en la.n aves, 

De acuerdo a f!Ote concepto, lao plnco.r. de Peyer fH:r1rm te 

jidoa linfoides centrales y Ge formarían independionteme!!_ 
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te de la estimu1aci6n antigénica. Como el timo y la bol~ 

sa poseer1an funciones centrales tales como la habilidad 

para sembrar sitios distantes con las precursoras de cél:!!_ 

las inmunocompetentes. Sin embargo, hay poca evidencia 

en apoyo de un nivel central de las placas de Peyer, y 

ciertas investigncionea sugieren el orígen en el timo de 

la mayoría de lou linfocitos en las placas de Peyer en 

i.l~ati.r LºOllú a~ . t=id..unes recién nuciüos • 

Los mecanimnos de distribuc i6n mencionados pueden 

involucrar c1~racterísticaa superficiales que permiten 

siembra específica o por otra parte, siembra al azar segui:_· 

da de proliferación selectiva. Se sugiere, por la obser­

vaci6n que cuando se inyectan células de las placas de P~ 

yer éstas siembran al bazo y dan orígen a células plasmá­

ticus IgA, que las placas de Peyer eoto.n en una etapa de 

diferenciación que establece el ~ipo IgA. 

4. Propiedudes Biológicao de la IgAS 

Eotá bien establecido que la Ig/\S tiene propiedades 

neutralizantes contra los viruo; entn actividad es respo!!_ 

sable de la inhibici6n de crecimiento que se observa en 

varias infeccionen virales. No en tnn claro como la IgAS 

ejerce un efecto protector o benéfico contras las infec-; 

cienes bacterianas. Se considera generalmente que para 

lisar una bacteria, un anticuerpo debe tener la capaci­

dad de fijar o.l complemento. Se ha reportado repetida.me!!_ 

_ te que los anticuerpos de la clanc IgA, del suero y occr~ 
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torios, carecen de esa capacidad. Es posible, sin embar­

go, que la I&AS actúa en combinaci6n con otros agent111; no 

inmunoglobt1Hnas producidos en la superficie mucooa. Se 

han publicudo varios estudios que indican esta posibili­

dad. 

Otro mecanismo mediante el cual los anticuerpos IgA 

pueden ejercer un efecto protector es al promover fagoci­

tosis (opsonización). Aunque hay discrepancia:.i en loa 

trabajos pnblicados con reopecto n la capacidad de lu. IgA 

para opsonizar, es muy probable que los a.nticw:rpou IgA 

promueven la fagocitosis, particularmente por rnonocitoi:;. 

Este mecanismo sería aplicable mán a las partículas que 

han penetrado bajo la membrana mucooa, donde ne localizan 

la mayoría de los histiocitos fagocíticos. 

Además del papel de defensa contra los mjcroorgani~ 

mas, el sistema inmunitario secretorio puede funcionar de 

otras maneras. Por ejemplo, las secreciones externas, 

particularmente las del tracto gantrointestinal, contie­

nen una variedad de anticuerpos con especificidudes para 

antígenos no vivos que se ingieren r:omunmente con la comi 

da. Estoo o.nticuerpos sirven purr1 limitar el acceso de 

estos antígenos a la circulo.ción ¡.:r·n,~rul. Ei:;to está indi 

cado por lll observación que los pr1cientes que tienen uno. 

deficiencit1 de IgA en su suero y nccrecionci; freeuenteme!!_ 

te tienen concentiaciones altas de anticuerpos llnti-leche. 

Estos anticuerpos resultan posiblemente de la respuesto. 

inmune a. proteínas de leche que hnn panado unf1 barrera ID)! 

cosa. defectuosa.. El siatema secretorio inmaduro de los 
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nifios pequel'los puede también ser la causa de concentraci2_ 

• nea altas de anticuerpos anti-leche en ellos. 

5. Las secreciones salivt:1.lco 

Los niveles de IgA r~portados para las secrecioncn 

salí vales humanas present."in una diversidad de resultadoo. 

Esto se le puede atribuir u una falta de estandurizaci6n 

con respecto n.l método de colección del fluído, su conce!!_ 

trnci6n y almacena.miento, lu técnica de medici6n, y el ti_ 

po de proteína estándar. Con referencia a una prepura­

ci6n aislada de IgA de la purótida, Brandtzaeg y colabor.!!_ 

dores reportaron un valor promedio de 3.95 mg. IgA/100 ml. 

para nueve sujetos sanos. El rango obucirvado fue de 1.70 

a 6. 29. En un estudio subsecuente de l¡l¡ adultos sanos, 

Oon y Lee encontraron una distribución normal de los niv~ 

les de IgA de la parótida y no había diferencias signifi­

ca.ti vas entre hombres y mujeres. Al menos el 90% de la 

IgA de la parótida consiste normalmente de dímeron llC 

con CS y polímeron más grandes. En inmunoelectrororecis 

de ngar-gel migra como amililsa y definitivamente m6.s len­

tamente que IgA del suero. En electroforesis de disco 

convencional se separu en tres fracciones como resultado 

de la heterogeneidad de ta.muño; la banda mayor es de molé 

culas 118 mientras que las dos bandas menores reprenentan 

polímeros múo grandes. 

Aunque la IgA repreocnta. menos del 3% de la proteí­

na total de las secrecionea parótida.e, su concentración 
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es por lo menos 100 veces mayor a la concentraci6n de IgG. 

La razón IgA/IgG para la secreción par6tida es en prome­

dio 400 veces mayor a la misma raz6n pnra el suero. Un 

aumento menor pero claro BE. observn también para la razón 

IgM/IgG; indicando que la IgA y la IgM se transportan se­

lectivamente através del epitelio glandular. La IgD no 

se ha detectado en la uecreción parótida, mientras qui: el 

niv'='l de !gE ee ha reportado Ut: O.l a 1.0 ugilUU m.l., Jo 

que sugiere transferencia externa selectiva. Sin embargo, 

otros estudios más recienten indican que estos resultados 

se deben a una sobreestimaci6n artificial. Lo mismo se 

puede decir de los altos niveles de IgE estimo.dos por mé­

todos radioactivos. Medidas subsecuentes basadas en ra­

dioinmunodifusión ho..n mostrado que el mecanismo en el que 

se basa la transmisión de pequeñas cantidades de IgE a la 

salivo. no es de ninguna manera compuruble con la transfe­

rencia glandular activa de IgA e IgM. 

El contenido de Ig de la salí va depende del flujo 

el.el flu{do. Ln.::; s:ocrecioni::s de la. purótide. no estimula­

das contienen treo veces más Ir.J\ que lns no estimuladas. 

No tiene mucho vtüor medir ni veles de IgA sin tomo.r en 

cuenta la razón de flu,jo. Algunon investigadores ho.n tr~ 

tado de evitar ente problema reportnndo Ig/\ en mg/100 mg 

de proteína tote.l; pero esto es engañoso yri que las res­

pueste.s secretorias de las diferentes componentes proteí­

nicas non muy diferentes. Bajo ent imulaci ón gustatoria 

la secreción (µg/min/glándula) numcntu 16 vecen pnrn la 

amilasa, 5 vecen pnre. lactoferrin y es libre, n6lwnente 
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depende grandemente de la concentración de amilasa que eo 

una componente mayor del fluÍdo. Relacionar el nivel de 

IgA de la par6tida al nivel de la proteína. total no com­

pensa la influencia de la ruz6n de flujo, sino que auincn­

ta la dificultad. 

La medici6n de Ig en la saliva total presenta pro-

ble~:: !ldicionale6. Lus cuntr.ibuciones a. este f.Luído de 

la.o glándulas menor, submandibu.la.r y parótida varían grfl!!_ 

demente con respecto a la raz6n de flujo. La raz6n de 

flujo de la saliva total no se puede medir con la exacti­

tud con que se mide el flujo de la par6tide.. A pesar de 

eotas desventajas, la saliva total He usa comunmente como 

representativa de la secreción externo. porque se obtiene 

fácilmente. Mientras que la fracción 78 de la IgA de la 

par6tida se ha estimado cerca del 10%, en de 13 a 17% en 

saliva total no estimulada, dependiendo del estado de la 

mucoaa. La concentración relativa de IgG también se au­

?!!c::tn en lü. üaliva Lotul y esto es función del grado de 

inflamación gingival. La contribución extraglandular de 

la Ig se puede atribuir principalmente a una mezcla con 

el fluído crevicular. La salud ~ingival debe considerar­

se cuando los niveles de Ig de di 1'erentes clases se miden 

en la saliva total. Hay evidenci11 de fragmentaci6n de Ig 

en este fluído, lo que puede interferir con la medición 

inmunol6gica.. El almacenamiento (Jr! ln saliva entera du­

rante un afio a -20° e reduce conaidernblcmente la.a conce!!_ 

traciones de Ig. 



Es difícil evaluar 111.s primeras publicaciones :;';,Lr1.' 

anticuerpos en la saliva; las inmunoglcb1llinas. responna­

bles pudieron haber ;;ido deri vo.do.n ele inmunoci tos n1wd 11.­

dcs con glándulas,, i1ununociton ging:i.vuJ.es o :1 e. ~"1u.ne;t·~: ~ ;;e 

ha reportado recientemente que lll l p,A salival con ti q¡r, rir, 

ticuerpos contra unr1 gran varü•<iud de antíp;enor: m·i e:-rJbi 11-

nos, aunque en la rnnyoría de .len; <'!itudios r;o se hu l:••cho 

u.na identificación dcfinitivn d .. que se trata de 1f!/, sr,­

cretada. Generalmente se en{' \t<.·t1tran tin-:.icuerpor; a n.nt ÍI{.~ 

nos q_ue se esperan de la micrnb.í•ita oral, y lu inmunizo.-

e ión parentcral Cll un método inel'iciente de inducir unu 

respuesta de lp/; r;a.li.val. F::,to cstú. tic 1v~uenlo con otrr,.;; 

observaciones que ln nplicac-ión tópi.c:rc d·· n.ntÍf~•::;o e~; ,,:¡ 
r::;timulador más pot<::nLe de hi sín tesi t: 1• ! nnrlul:tr 'l" T.t·J.. 

:.::n embargc, no se ~abe come-. ur. i.~nt.íp,en,· qni· cstú cr. l<i 

r.mcoso. 0ral pit>tle lJ q:,ar n lns 1·.·1 findul u.:' :':d i vn 1 f'!' o_110 

e~~t.un apartadas paru inducir unn rf!spuP~•l.n inmu1H~ ah:. 

R~n t.n trucbo por o.verigun.r ro .. rn en t cndi:r P:l ~; i ~--. t!•mn it!Y.iuni 

to.ri(J ~HJ.livn.l. E::; posi.blc· que 1n ~:)nte:....,.i~3 de a111 :ieu1"'.'r¡:os 

Ig.f, en las glándulrt:; z.nli vnle'' nmy,iret; ricpendt- dt: J "- cl:i -

SE:tnin,1ci<Jn de inmunoc itn~; l'r(•(:~·tlrnu1.ado~; lle t>i-ti•;)r~ c·n v­

tros tejidos, pri.ncipnlmente el i.nLer.tino y las o.mígdu.lr1s. 

Que esto puede ocurrir lo muesLru .ln pr<'G•.~nd.o. de nnticuer 

pos 1g1, :;ecreto.don en el colo:;trurr. riumnno cuya :.iínt,:sis 

glandu:~.ar no puede t;er el retiu.l tru.lo dr: la estimulrtción un 

tigénieu J.ocr.tl. 

!le; Be ha hecho intento nlp;11no ror relacionar conce!!._ 

trnc:ion~o ltntibn.cterill.llas l::>JH:d !'i.cn.~; G.e IgA con ] a r;i:ve-
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ridad de la et1.rics dental o inflrunaci6n periodontal. Lo.u 

medicioner; de IgA salival en relaci6n u estas enfermeda­

des hnn dailc, relrnlt!.Ldos contradictorios, lo que probable­

mente refl-::ju lafl di. ficultades mcnc .ionachs o.nteriormente. 

Hay alguna evid•"nciu ile que un nivel ca,jo de Ip;f\ oalivaJ. 

entá asoci1.1<li"1 f'!JH una menor reninttncia ri. la inf,_·cción. 

Hay f;e><'rrn publicuc ion e,; ;;o1ire ni ve] eG de lp, salival 

relu.L:i~~n h 1 )Lras c:nfen::ed~1dc~:; ora.Les... En el sl.ndromc 

de S,jorgcn l '"' pe<1ueñus cantidades de í'luiclo de la parót.i 

ciu. que ne Tfü<:<kn obtener con tienen relat i viuncnte mús IgG 

que la ;:;ali Vfi t.otnl de su jet ::is normales. La correlación 

upa.rente entr<: lec; niYeles d.e IgG en el ~;ucro y parótida. 

indicabr,n qU<: -:::-:ta inmunog~ ;::.b:ili ni:c lm'L .(u •.:ti t r'fiClo ú la se-

cretor:i as 'J'.n.t:n;las. El contvr~ido superior rfc n.lb1rn1ina en 

el fluído de J.n pe!.r(itid.a es un mejor irnHcrt<lor de fuga de 

i1roteíno.s. 1:~n la fjbrosis císticr.,., qu(~ 1-::.i u.na enfr=.!rmeda.d 

que pue<l<: c1 f,.r; te.r ~ las gltÍndule.s unl ive.l .,:; , lo. <~nnccntr~ 

ciÓn d.r.~ lv.f~ t•n Sf:Crecione:3 submand.ibU}far(:!· ~10. H\Jn\(~ntr:.. de 

dos u tr•::: vr.:r.:c~;, r:lie:-,-:;ras que l.ú rmn5t.iclt1 pcnnnr1r·r.c nor­

mal. El n"i.\o de nuíclo subi:mndibu.lnr r,e reduce en los 

pacientr;n. Frclt11 por deter!:!inar ni el nivel incn'mentudo 

de la Ir!f, :;11b::mndibuJn:· se atribuyl· tt un f'lu,jo reducido, 

un nivr:l rnrtyor rk lf1)\ en el suero, <:• u una síntesis mayor 

en la:; 1<'.l IÍ.n•l•lln.n o.fect.o.das. Dunml.•: ·¡ 11:: ¡>uperun con pur~ 

• titis J.11y u1i 1Lur.wnto r:n e::. anticucrp<' 11nl.i-Yirus rcn lu so. 

li Vú "Í'-' l •1. ra11:;<>rÍ u de lo:i pacicntcc. 1.a concent.rue ión ul 

crmza un r:ilÍxi rno cuun<lo la inflamación ue reduce; los anti 
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cuerpos son de la clase IgA aunque algunos son IgG, al m~ 

nos en la saliva total. No ha sido posible detectar un 

defecto en la síntesis local de IgA en pacientes con muco 

cutaneoua ca.ndidosis; pero la IgA pa.r6tidu de algunon pa­

cientes puede ser específicr.unente deficiente en anticuer­

pos contra C. albicans. Hny indicacionc·n <le que lo. bo.jo. 

capacidad pnro. producir anticuerpos IgA 1ircdispone a com­

plicacioneo y recurrencia de la infección por herpes sim­

plex, y espt1c:inlmente en reluci6n a laa lesiones intruor~ 

les. Sin emb11rgo, estos estudios ne basaron en la medi­

ci6n de IgA dd suero en lugar de la aali va. 
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CAPITULO VI 

MATERIAf.1'.!l'J Y .METODOS 

En el estudio que se reporta en esta tésis, se 

hizo una determirmción de la concentración de IgA en la 

saliva total de 19 estudianten de la Facultad de Odonts:_ 

logía de 111 U .N.A .M. a diferentes horas del díu., con ob 

Jeto de dd.erminar la variación diurna de los niveles 

normales do esta inmunoglobulinu en la saliva de la po­

blación mexicana. 

Se buscaron donadores voluntarios entre los estu­

diantes de la Facultad de Odontología. Se efectuó un 

examen de la cavidad oral así como de uu estado general 

de sulud de acuerdo a una historia clínica que incluyó 

los siguientes puntos: 

a) Datos personales 

b) Antecedentes heredofamiliurco 

c) Antecedentes peraonaleo no patológicos 

d) Antecedentes personales patológicos 

e) Antecedentes gincco-obstétricos 

f) Examen de la cavidad oral 

Las personas que presentaron cualquier anormalidad 

en su· estado de salud fueron exclu:i.don del experimento. 

De cota manera fueron seleccionados ll. mujeres y 8 hom­

bres cuya <!d.ad variaba entre los 17 y 27 afios. Se les 

citó en gr1~poo de 5 y 4 personas paro. tomar las mues tras 

• a las 8:00, 12:00, 16:00 y 19:00 horas. Las muestras 
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tomadas a las 8:00, 12:00 y 19:00 horas se efectuaron 

antes del desayuno, comida y merienda respectivamente; 

la murrntra de las 16 :00 horas se tom6 deopués de la co­

mida. Se les indic6 ri los donadorco cepillar sus di en­

tes sin pasta dental po.ra evitar al tera.ciones en el ex­

perimento. L(1t1 donadores depositaron nu frnliva totul en 

tubos de eniw;¡ u previa.mente lavados y '"ctP.rilizados en 

cantiC.adcs d;:: 1~p:coximaUwne11te l. 5 a 2 m.1. 

Ln medici6n de la concentraci6n de IgA en las 

muestran rle oaliva se hizo uoa.ndo placan de inrnunodifu­

oión L.C. Partigen (fabricadas por Behring Institut, Al~ 

mania Occ.) • El procedimiento se burm en el método de 

i nmunodifusión radial simple deGa.rroJJ •ido por Manci ni, 

Carbonara y Heremann. Cada placa t:i er1r" una capa delga­

da de gel que contiene anticuerpon nnjmales específicos 

u. la porción Fe de la inmunoglobulinu que nos interesa, 

es este caso IgA. Hay doce pocillos excavados en la C!!:_ 

pa de gel en donde se depositan las muestras de fluído. 

Las mol.éculan del fluído se denplazan dentro del gel por 

difusi6n y las proteínas de lgA se combinan con el anti­

cuerpo o.nti-IgA y ne precipita el complejo. La difu­

sión de las moléculas de Igl\ continúo. en forma radial 

hasta que toda ella se ha combinado y precipitado. La 

zona de precipitación forma un anillo alrededor del po­

zo. Como la capa de gel es de eoper.or constante, la 

cantid11rJ de lgA que había en la mueutro. rlepositada en 

el podllo es proporcional al 6.reit del anillo. Para 

determinar el factor de proporcionalidad es neceoario 
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establecer una. curva de referencia. En tres de los po­

cillos se deposita suero humano estal;ilizado est.-3:ndar en 

tres diluciones diferentes. Es necenurio hacer una cur­

va de referencia para cada placa ya que el espesor de la 

capa de gel y la concentración del anticuerpo anti-IgA 

puede variar tl~ una placa a otra. 

Se utilizó suero humano estabilizado estándar (fa­

bricado por Hchring lnstitut, Alemania Occ,) con una 

concentración de IrJ, de 242 mg/100 ml, en diluciones 

1:25, 1:50 y 1:200 para establecer lan curvas de refe­

nmcia. Estas diluciones tienen una. concentración de 

Ie;A de 9.68, 4.82 y 1.21 mg/100 ml rr:opectivamente. En 

los pocillos 1, 2 y 3 de cada placa se d~positan 20 µl 

de cada una de la!! diluciones de suero enté.ndar. Los 

otros nueve pocillon se usan para depositar en cada 

uno 20 µl de saliva de las muestras. Después de que se 

han depositado las diluciones estándar y las muestras 

se deja reposar la placa destapada durante 20 minutos 

sin moverla con objeto de qu~ la difusión ocurra unifoE_ 

memente en el plano horizontal. A continuación se tapa 

la placa y se mantiene a temperatura ambiente durante 

dos días; transcurridos éston se procede a medir los a­

nillos de precipitación. Las placo.u oe mantienen en r~ 

frigeración antes de su uso y es nr:cr)uario que lleguen 

a temperatura ambiente antes de deponi to.r las muestras 

en loa pocillos. Ea suficiente Bf>-C'lr lao placaa del re 

frigerndor 10 minutos antes. 

La mcdici6n final de la concentraci6n de IgA de 



las muestras se efectúa de acuerdo a los siguientes tres 

pasos:(para cada placa): Se mide el díámetro exterior 

al cuadrado (d
2

) de los anillos de precipitación. Con 

los valores de d
2 

para los anillos de precipitaci6n de 

las diluciones estándar, y los valores de conceniru.ci6n 

conocidos de estas tlilud.ones, se establece una curva de 

referencia que da la r<>lHción entre d
2 

y la concentración. 

s., usa. la curva de re fe rene io. para t.raduc ir los valores 

de d
2 

de lo.a muestras en valorea de concentración de Ig/I.. 

d .. , d d2 
La me ic1on e ne hace colocando la placa con-

tra una lámpara de luz fluorescente especial que da su­

ficiente contraste para poder ver los anillos de precip~ 

tación fácilmente. Se utiliza una regla proporcionada 

por el fabricante de lan ¡ilacas h.Lrtigen que da la medi­

da del diámetro al cuadrado directwnente (en mm
2
). La 

curva de referencia se establece determinando tres pun­

tos sobre un sistema cartesiano, el eje horizontal re-
2 2 

presenta d en mm y el e,je vertical representa concen-

t.raci6n C de lgA en mgi 100 ml. Los trec puntan tienen 
2 

coordenadas (C, d ) correspondiente a las tres dilucio-

nes estándar. Como C cB proporcional al área del ani­

llo de precipitación, C en prop<Jrcional a d2 menos una 

constante, o sea., la relación entre C y d2 es una recta. 

Los tres puntos ( C, d
2

) para lu.n di luciones se encuen­

tran nproximadamente sobre uno. r•:ctn; no exacte.mente 

por tolerancias de fabricación rlc las placas y errores 

sistemáticos experimento.len. J,rL figura 3 en la o iguie!!_ 

te página muestra la curva de referencia para uno. de 
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Ejemplo de una Curva de Referencia 

para una. Plactl. de L.C. Partigen 

V 
/ 

/ 
/ 

V 
I 

I 
¡/ 

/ 
/ 

/ 
/ 

/ 
50 

/ 

Diámetro del anillo de prccipi tación 

d
2 

en mm
2 

Figuro. 3 
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las placas que se! midieron. Las cruces marcan las pos.!_ 

ciones de los p tos correspondientes a las diluciones 

estándo.r. En es ,e caso se tiene: 

diluci6n N, 1 C=l.?l mg/100 ml d
2

=32.5 mm ~ 

d
2=57.7 

,, 
diluci6n lb. 2 C=li .fj)¡ mg/100 ml mm'· 

diluci6n NJ. 3 C=9.G8 mg/100 ml d
2=88.4 mm2 

Con esto:i tres 11unton sobre la. gráfica se traza la 

recta que mejor se aproxima fJ. ellos; esto representa la 

curva de rcfere cia. 

La curva e referencia da finalmcnti: l!l relación 
2 entre C y d pa a la placa. Por ejemplo, pi.ira lo. curva 

de referencia d€ la figura 3, un anillo dr: precipitación 

con d2 = 50 mm
2 

repreoenta una muestra. con una concentr~ 
ci6n de IgA de(= 3.7 mg/100 ml. 
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CAPITULO VII 

RESULTADOS Y CONCLUSIONES 

Las gráficas de las fiS'll'trn 4, 5, 6 y 7 que ap11r~ 

cen en las páginas siguientea muestran los resultadou 

individuales . Cada curva une lou cuatro valores de lu 

concentración de IgA salival del.1!rminada en las muestras 

tomadas a las horas que se indica para cada persona. 

Sin hacer todavía un análisis eutadístico, las grá~icas 

ya muestran que el valor nonnal promedio de la concen­

tración de IgA salival es de aproximadamente 5 mg/100 ml 

y que tiende a decrecer durante el transcurso del día. 

Se calculó el promedio y la desviación estúndar de 

estas mediciones para cada hora sobre el grupo de donan­

tes. Los resultados se muestran en la Tabla I. De una 

concentración de 5,37 ± 1.59 mg/100 m1 a las 8 horas, la 

IgA salival baja a 4.15 ± 1.53 mg/100 m1alas19 horas. 

El promedio a las 19 horas es menor que el promedio a 

las 8 hornn en aproximadamente una dcuviación estándar. 

Esto muestra que hay una disminución cotadísticamente 

significativa en la concentración de IgJ\ durante el tran~ 

curso del día. Al calcular el promedio a las 8 horas fu~ 

ron eliminados del análisis dos valores por estar separa­

dos más de 5 desviaciones estándar de loo otros 17. Es­

tas mediciones son las más altas que aparecen en la Figu­

ra 7, Por la mioma razón fue eliminado del análioi" un 

valor de una muestra tomada a las 12 horno que ea la más 
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Cuarto Grupo de Estudio 
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Figura 7 



Tabla I Promedio de la concentraci6n de IgA salival en 

mg/100 ml y desviación estándar (D.E.) sobre el grupo 

completo de donantes a di~erentes horas 

Hora IgA ± D.E. No. de muestras 

8 5.3'7 l. 59 1'7 

12 5.39 l.411 18 

16 4.90 1.81 19 

19 4.15 1.53 1'7 

-.:i 
w 



T11.ble. II Promedio de la concentraci6n de IgA salival en 

mg/100 ml por grupos de acuerdo al sexo, a diierentt:6 h~ 

ras 

Rora IgA No. de IgA No. de 
hombres muestras mujeres muestras 

8 5.66 9 5.04 8 

12 5.35 11 5.47 7 

16 4.87 11 4.96 8 

1.9 3 .'(O 10 4.73 7 



Tabla III Promedio de la concentraci6n de IgA salival en 

mg/100 ml por grupos de acuerdo nl número de dientes ca-

reados y preparados (C.P.) de loa donantes 

Hora IgA No. de IgA No. de 
c:P. <: 10 mueatras C.P. > 10 muestro.a 

8 5. "/'l 8 5.06 9 

12 6.02 10 l1,61 8 

16 5.00 10 4.80 9 

19 4.40 9 3.80 8 
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alta de la Figura 5, El alejarse 3 desviaciones están­

dar de un promedio ea raz6n suficiente para considerar 

el valor no típico, los tres valores eliminados se ale­

jan más de 5 desviaciones estándar del promedio. 

La Tabla II muestra los promedios de las concon­

traci ones de IgA salival por grupos de acuerdo al sexo. 

No se puede decir que haya diferencias estadísticamente 

significativas excepto a las 19 horas. 

• 

La Tabla III muestra loo promedios de las concen­

traciones de IgA salival por grupos de acuerdo al núme­

ro de dientes careados y preparados. La segunda colum­

na da estos promedios para loo donantes que tenían has­

ta 10 dientes careados y preparados. La cuarta columna 

da los mismos datos para donantes con más de 10 dientes 

careados y preparados. -·El grupo de personas resistente 

a las caries muestra promedios de concentración de IgA 

superiores a los del grupo susceptible a todas las ho­

ras del muestreo. Sin embargo, las diferencias son de 

aproximadamente un medio de una desviación estándar. 

No se puede decir que haya una clara correlación entre 

la baja concentraci6n de IgA 1mlival y la alta inciden­

cia de caries. Pero el hecho de que la diferencia de 

concentraci6n de IgA salival entre los grupos menciona­

dos tenga el mioma signo a las cuatro horas del mues­

treo sugiere que si puede haber alguna correlación • 
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