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OBJETIVOS 

- Valorar la inmunidad humoral in uítro. por medio d• la 

cuantificactdn de lQE total e IgE específicas aéricas e in viuo 

por medio d• pru•b•• cut'n••• da tipo inm•diato frent• a distinta• 

al•r;eno• •n paciwnt•• con dermatis atdpica. 

Valor•r 1 il inmunidad celular in vitro por medio da la 

cuantlflcacidn d• l•• •ubpoblaclon•• d• linfocito• T < CD4 I CDS 

• in viuo por m•dio da pru•b•• cut,neas de tipo tardío frente a 5 

antío•nos en ••toa paci•nt••· 

- Eatudiar lo• m.caniamo• d• defena• tnewpecíficoa por medio d• la 

fagocito•I• y la quimiot,xia. 

- Ai•l•r y tipificar lo• •v•nt•• •tioldgico• bact•ri•• y 

honoo• > de l~• inf•ccion•• asaetad•• a •ata padecimiento. 



JNTRODUCCION. 

crdnica, •cc•m•ta••• pruri;inaaa, qu• •• 

niv•l•• •l•vado• d• l;E ••rica1 y 

encu.•ntra 

a m•nuda 

con 

con 

••nif••t•cion.• al•r;ic•• < •••a bronquial •xtrin••co y/o 

otr•• 

riniti• 

al•r;ic• 1, p•ro •n oca•ion•• pu•clm pr•••ntar•• •n forma pur•• 

Su inicio a manudo •• •n la infanci• t••Prana, raro ant•• d• 

lo• do• ••••• d• •dad, •n l• •avor'• de lo• ca•o• •nt•• 119 lo• .. ,. ...... . 
Su pato;•n••i• aun • • pobr-•nt• 

con•id•r• qu• p•rt•n•c• a un tipo 

cla•ific•cidn d• Gvll y Coo•b•· 

conocida, •in 

dual •I y 

••bar;o 

IY d• 

•• 
I• 

El 70X d• lo• paci•nt•• pr•••nt•n ant•c•d•nt•• •tdpico• tanto 

P•r•onal•• o faMiliar••o y un 80X OIU .. tran r•8PU••ta• cut•nma• 

i11119diat•• a al•r9•no8 aabi•nt•l•• coaiun.•. 

S• ha co11probad o la di••inucidn •n la r••Pu••ta inmun. 

c•lular, por lo qu• ••to• paci•nt.. •• infmct•n ••cundariam•nt• 

con r•lativa fr•cu•ncia ya ••a par bact•rias, hon;a• o viru•, 

qui26 .. ta• proc .. o• ocurr•n por una di••inucitn •n la fa;ocito•i• 

y la qui•iot6xis. 



l. DERMATITIS ATOPICA 

1. ·ANTECEDENTES HISTORICOS. 

~a d•rmatitis &tópica •• una •nf•rm•dad de la que •• haca 

r•f•r•ncia d••d• la antigU•dad, aiando Aetius de Amidas en el aRo 

S34 A.e quien hace m•nclOn d• la primera condición en la pi•l, 

••m•Jante a lo qU• hoy •e conoc• como dermatitis atópica. < B ), 

En la Biblia en •l libro de Job, relata qu• ésta padecía de 

una enfermedad caract•ri:ada por eccema y una infección severa, 

conact•ndo•e d••d• tiempo• remota• a esta como 11 Síndrome de Job "• 

Durant• muchos &i;lo& no •• encontraron datos de la 

enf•rm•dad •n la literatura, •i•ndo hasta •l aRo 1472 por Paolo 

Bag•llargo qul•n hac• la prim•ra d•scripciOn clínica de ••ta en 

la nift•z, Junto con datos d• su tratami•nto, public•nd o lo •n 

•l prim•r texto de pediatría d•l mundo occid•ntal llamado " Notas 

de enf•rm•dad•• f!sicas de la niA•z 

En 1884 Ven Hebra d•&crtbe una erupcidn intensa, prurioino•• 

con distribuctdn fleMural la cual •• una característica 

••P•c,fica de la enfermedad. 

Trousseau •n 1873 habla sobre la asociación dal 

atOpico y •1 a•ma < 4S >. 

eccema 

En 1892 B••ni•r ••Rala la aparición d• un trastorno cut'n•o 

pruriginoso h•reditario iniciado •n la infancia, aOn an Europa 

•• 1• canece cat110 pruri;a de Besnier 11 < l:i 
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En 1902 otro dermatólogo Trances, Brock, uga el término de 

"dermatitis difusa", sugiriendo que la entidad es causada por 

una inestabilidad del sistema nervioso, este 

considerado en la primera mitad de este siglo. 

concepto fue 

En 1923 Coca-Cooke descrieron el término de 11 atopia 11
, del 

griego atopos no común aplic4ndose •ste •1 grupo de 

enfermedades que incluyen rinitis alérgica, 

extrínseco y dermatitis atdpica. 

asma bronquial 

En 1933 Wise y Sulzberger, fueron quienes crearon el término 

de dermatitis atdpica, ·insistiendo en su asociación con asma y 

rinitis alérgica (triada alérgica). ( 15 ). 

En el periodo comprendido entre 1930-1960 , consideran que la 

der•atitis atdpica es de origen psicogénico. 

En·I966 Kimishy v Teruko Ishizak•, en la Universidad de 

Colorado en E.U.A. y Johansson en Suecia en 1967, descubrieron una 

nueva inmunoglobulina, a la que denominaron IgE. Johansson asocia 

la presencia de grandes cantidades de IgE en la der~atitis 

atópica. 

Actualmente a esta enfermedad se ie clasi~ica dentro de la 

hipersensibilidad tipo I ( según Gell y Cootnbs ). 

3 



2. OEFINICION 

t•nd•ncia a la cronicidad, can remisiones v •Hacerbacianas, que se 

caracteriza par prurito int•n•o y l••ian.• papulovesiculare•, 

erit•mata••• v la presencia de placas escamosas liquenificadas. Su 

tapc;raf&a ... dependiendo de la •d•d del 

relación muJer hombre 312. El e~r. de loa casos•• manifi••tan 

ant•& de los 5 a~o& d• edad. Su etiología •• multifactorid 

factores genéticos, inmunoldgicos, ambi•ntales, 
inf•cciasos y psicológicos. 

4 



3. F' ACTORES ASOCIADOS 

Actuelm•nt• •• e•acien varia• factor•• qu• int•rvi•n•n •n 1• 

•tiapet~•"'ª d• le •nf•rm•ded. 

3.t GEHETICOS. 

ApraHimedem•nt• •l 70X d• la• peci•nte• can dermatttt• 

etOpica tt•n•n hi•taria femilter d• etOpi• < 3, 12, le, 42 >, la 

que •uoter• una herencte euta•Omtce daminent•• S• h• r•parteda le 

pre••nc te d• entlo•na• d•l campleJa pr i nctpal d• 

nt•tacampatibtltded •n la• qu• •• d•t•ct•n HLA- A9, HLA- A3, 

HLA- Bl2 V HLA- BW40 ( 4, 49 >• 

Del 70 el 90 X de la• c••a• cur•en can el•rgte• r••piratart•• 

< e, l3, 23 1, cama •••e branquiel •Ktr,n••ca v rtnttt• eltrgtca. 

Un ••tudia hecha par Ku•tn•r < 26 >, •n lSB pectente• can 

der•atttt• atOptca v •u• femtli•••r•parte une inctdenct• de 36X de 

rtnttt•, 2tlX ••m• branquial ••tr,n••ca v l~X •n emba•, tambitn 

demu••tren que le dermetitte etOptce afecte ••• frecu•nt•••nt• e 

111o1Jere• qu• e hallbr•• < •n rel•ctOn 1.~ 1 1 > 

L• inctdenc:te r• •pecta e fe e: tarea 

det11U••tre que c:~•nda •mba• praoenttare• •on 

42X , cuenda •Olo un praoenttar e• etOpic:a e• 

ninguna e• etoptc:a e• del 1ox. 

etOpic:a• 

del 29X 

femtltare• 

elli•te un 

v cuenda 



3.a ltMJNOLOGICOS 

3.at MECANISMOS DE DEFENSA INESPECIFICOS. 

Cuando un micraar;ani•mo •• pon• en contacto can el •i•t•~• 

inmun• del haepedera •• encu•ntr• con c•lulas 

derivada• de c•lul•• primordialee de la m•dula deea, que tienen 

la funcidn de englobarlo• fagocitarle• y d••truirlo•. Para 

dicho fin ••t•n ubicada• en punto• donde •e •ncontrara con •l 

a;ent• agr••or. 41 

En •l hombr• •e han de•arrol l adc do• •i•t•ma• d• c•lul•• 

fa;cc:itaria• 

el •i•t•ma 

S6, 61 >. El •i•t•m• leuc:cc:itc pclimcrfcnuc:lear y 

monocito macrdfa9c, loa dos tienan ci•rt•• 

caract•riwticae ••m•J•nt••• En •u carac:t•r bioldgico le• 

polimorfonucl••re• ••tán libr•• en la circ:ulacidn, •iendo capac•• 

d• r•conocer pa,.ticulae •Htraffaa pe r una gran variedad d• 

m•cani•mo•. El •i•t•ma monocito - macrdfago d•••mp•fta un papel 

impartant• en colabaraCidn can el aiatema inmune, ••P•cialmente en 

Ar•a• de inmunoregulac:idn y en la pre•entacidn d•l ant{g•no e 62 > 

SISTEMA LEUCOCITO POLI-ONUCLEAR. 

Suelen de•ignar•e como polimorfonuc:l•are• 

neutrdfiloa, repr"eaentan aproMimadam•nte el 

Pl'IN 

90X d• 

e 

lo• 

granulocitoa circulante•, mid•n d• 10 a 20 µ de di6m•tro. 8• 

producen en la .. dula d•••• con una vida corta de 2 - 3 di•• en 

circulacidn. Lo• neutrdfilo• contienan do• tipo• de granulo• 

6 



a•uróflla• a primaria•, ••ta• mld•n 1.s Mm• •an d•n•a• v 
voluminosos 1 aparecen durante la maduracidn de loa n•utrOfiloe, 

conti•n•n div•r••• enzi••• como hidrol•••• 6cidaa, prot•••••• 
mi•lap•roKida•a•, li•ozima• < muraminida•a• l, prot•ína catidnica1 

Qr6nuloa ••P•clficos o ••cundarioa mid•n 0.2µm aan mano• d•n•oa, 

cantian•n liaozima, lactof•rrina y foafataaa alcalina < 4S ), 

Los neutrófilo• aon lo• primero• en acumular•• en la 

inflamacidn aguda < 43 > • En la aangr• y ••pacias •Ktrava•cular•• 

eJerc•n •~•ctoa antimicrabianaa en canJunto con anticuerpos, 

COMPl•,..nta y factor quiMiatactica< S6 l¡ ll•vando a cabo a•í su 

principal funcidn 11 la fa;ocita•i• 11 

7 



3.2.1.t QUIMIOTAXIS. 

Lo• polimorfonucl•ar•• ••t'n •n circulaciOn •n torna a la r•d 

va•cular. El ;rada d• movili1aciOn d• ••to• d9P•ncl9 cl9 un ••t'•ulo 

quimiot,ctico, pudi•ndo ••r el producto d• una bact•rla ( papticla• 

formil - m.tionina > o tambl•n a con••cuencla cl9 necro•l• cl9 

teJido o cl9 actividad del complemento con ;en•raclOn cl9 esa, 1 v'a 

•lterna del campleMenta >· D••Pu•• de un prac••o in~la•ataria 

prot•a••• por ac t i vac iOn 

pollmorfonuclear•e y macrOfa;o• qu• divid9n a C~a, ad911'• cl9 CS67, 

•lQunas c•lulaa liberan leucctrienas, factor•• quimiotictica• 

potente• que atraen m'• leucocitos PMN al •itlo 1 17, S6 > 

La ••timulacidn de la membrana de la& paltMorfanucle•r•• trae 

coma consmcuencia una serie de cambia• ••tructural•• y un 

reaccmada d• lo• receptor•• que facilitan la• funclon.• 

celular•• 19 >. 

d• recibir un e•t{mulo los 

poll11arfonuclear•• mi~ran al cot1parti•iento •xtravaecular, 

e>cpr••ando Mal•culas can las e u a les •• adhieren al endotel ta 

vascular atravesando ••t• par un proceso d9ncHtinado diap•dlt•i•, 

que •• iniciado por la hiperpolarizacidn dm la ... brana c•lular 

cl9bida a una acumulaciOn d• ca2
+ intracelular, qu•dando dlaponlbl• 

para el proc••o da ..,tilldad celular, aci..aa hay c .. bloa •n •l 

pot•nclal d• .,.abrana dond9 •l y K+ - trenelocan, 

a 



parmiti•ndo una mayar adh•r•ncia dal •Q•nt• extaffa can la .. •brana 

celular del PMN < 19, 61 >. Este awoento ci. adher•ncia ••t6 

asociado con un aumento de la expresión de adherencia mol•cular, 

es decir la mol6cula CR3 < Mac I > y la molitcula LFA 

da ~unción l•ucacitari• >- 1, que son expreaadas 

neutrdfilos < 61 l. 

DPBONIZACION. 

<antig•no 

par loa 

La ~unción de l•• opsaninas es de reaccionar con 

tnicroargani..a• y volverlos más susc e ptibl•• para su ing••t:idn 

par los ~agacitoa, disminuyendo la hidro~abidad así canta la 

repulsión d• cargas •ntre el microorganismo y el PMN. 

La opsanizacidn •• pu•de llevar a cabo da las siguientes 

maneras• 

1. Dpsonizacidn con Ig6 1 • Ig6 3. 

2. lgM o Ig6 r•accionando con 

y actuando Junto con la 

comp 1-nto • 

los. •icroarganisflO& 

v'a clásica d•l 

::s. A través dtt ví:a alterna del c01tPle •ente: -dia n te la 

fracción C3b < opsonizacidn in••P•c{fica l. 

9 



3.2.t2. FAGOCITOSIS. 

En la m•mbrana c•lular del fagocita 19 >. Una 

vez r•congc:ida la particul• o •lil•nte infeccioao por e stru e tura• 

cQ411Pl..,•ntarias a •st•, s• inicia la fase d• ing•stidn par 

sl sist•ma actina - miasina. •n •l qu• s• •Mti•nd•n ps•uddpadas 

alr•d9dor d• la partícula, d••pu•• 

•• •mpuJada alrededor de la p•rtícula h••t• qua es cerrada 

campl•tament•· ( 44 > La• ps•uddpadaa •• fusionan •n •l pala 

distal para formar un fagoacma, lo• 

del neutrdfila C lisasam• 

< fa;olisoaoma > y vacian su cont•nido dentro d• ••t•1 qu• 

conti•n• al a;ente &Qr•aor aiendo aometido a mecani •mes 

microbicidas, atreves de azuropilena o contenida granular 

priMario C 61 >. Cuando el microorganismo ha •ida apsonizado por 

•l CQfllPan.nt• C3b y anticu•rpas l• fagocitosis s• ve 

int•ncific.od.o. 

L• f.o;acitasis •• un fendmeno qu• depende de anargí~ 

r•auiri•nda fftllC&nismos intracelular•• qu• incluy•n, 

glucdlisis, aum•nta d• la aKid.oci d n d• glucas • par vía 

heMasa11anafosfata v praducciOn d• 

ll•m•ndas• a ••t• prac•sa •stallida respiratoria 19, 42, 44, 45, 

S 6, 61 >. Para •lla primera d•bs d9 hab•r cantac: ta •ntr• las 

parUculas y la m • mbrana del palimarfanuclear, clespu•s la 

10 



activación de las flavoenzimas asociada& a la membrana NADPH 

o~idasa utilizada para reducir el oxí;eno molecular unido a 

u n Onico citocromo Cit-245 de la membrana plasmatica 

prediciéndose anión 

y radicales oxidrilo, 

19, 43 ) 

superóxido, peróxido de hidrógeno, oxígeno 

todos ellos potentes aQentes microbicidas 

Estos mecanismos parecen estar alterados en pacientes con 

dermatitis atópica ( 44, 52 ). 

11 



32.2 MECANISMOS ESPECIFICOS. 

3.22.1 INMUNIDAD HUMORAL 

La r••pu .. ta inlK!rw humoral •n paci•nt•a can d•rmatitia 

atdpica ae •ncuentra •lterada, principal .. nte en la praduccidn de 

anticuerpo• de la el••• lgE. 

Lo• anticuerpo• lgE • lgG4 ••t~n i111Plicad•• directam•nt• •n 

la mediacidn de enf•r,..dad•• al•rgica•< hip•r•ensibilidad de tipa 

1 in.ediata - anafil&ctica, ••11~n G•ll y CDDOlb• ) , CC.D a-a 

bronquial eMtr,nseco, rinitis al•rgica, deraattti• atdpica y 

alQUno• ca•aa d• urticaria y an;icedéma. 

IgE 

La lgE e• una glicoprote,na can car4lcter de ga•ma 

glabulina, preaenta un coafici•nt• de ••di .. ntacidn de es y un 

peao 110lecular d• 188,000 D., contie n • apraJCi--nt• 12X de 

carbahldratot1. Esta compuesta par das cad•n•• lig•r•• kappa 

a laabda 1 y da• pesada• •P•ilan <e l. La cadena e tiene p .. a 

molecular de 72,JOO D, .. _ bivalent•, teraal&bll, na atravie .. 

placenta , tiene la capacidad de fiJar•e • receptor .. espec,fica• 

•••tacita• y b• • dfila• ,, pr•••nt•• en 

cancentrac idn en •uera •• en cantidad .. •'niaa • de O. l 

micragr&llO• I 111. Canetituyendael 

in.unaglabulina• ••ric••· Be producen 

o.001x del total 

diari ... nte 2.J ac9 I 

su 

0.4 

de 

k9, 

( 10 1 •u vida .. dia en circulacidn .. de 2.J d'••• la J11E unida a 

12 



-•tocit:as de 8 • 12 -n.as. 

L•• ciTr•• ..as altas se observan entre los diez y quince 

años. 

Los niv•lltS de lgE sérica en hu•anos están a .enudo elevados 

en enfer'9edadlts que se asocian con un defecto en la ~unción de 

células T. ( 55 >, en sujetos at.ópicos y en sus fa•iliares 

taMbién se encuentran concentraciones maderadas de lgE total en 

suero. Los niv•les de lgE se expresan en unidades internacionales 

< una UI es iQual a 2.4 nanogra90s ). 

lQE Ul I 

0.5 

2.0 

6.6 

7.3 

9.5 

5.5 

24.3 

120.0 

MI. EDAD. 

Recien nacidos. 

Seis S&imanas 

Seis aesas. 

Doce •eses. 

Dos años. 

Tres affos. 

Cuatro 11i!ios. 

Diez afias en adelante. 

Los niveles de IQE t.ot.9111 dependen de T•cto res g enttticos v 

••bi•nt•l••· Las cancentraciollllS •levad.as de esta irwunaglobulina 

•n suero. pueden ser hllr•dadas c090 una caracterást.ica racesiva 

-nct.liana. v al9unas veces se ilsocia con ciertos •nt.ágenos de 

histacaepat:ibi 1 idad < 55• 48 >. En CAliO de aera.lerg•nos ltil. 

dosis p•r• inici•r l• praduccidn de lQE es -.y l>AJ•. 

13 



Otra• factcr•• det•rminant•• en la r•spuesta de lQE incluy• 

p•rmeabilidad da las muca••• d• l• piel, ••i como la •dad, ••Kc 

y raza. EN la. d•rmatitis atdpica existen concentracicn•• elevad&& 

da I9E tct•l mas da 2000 UI ml •ntr• •l eo 90ll d• 

les pacientes >. Cuandc la dermatitis atdpica •• asocia can 

respiratcrias ccmc asma branquial 

extrínseco y rinitis al•rgica, laa concentracicn•s de 1• I;E total 

san mucho m•ycrea. 

ACTIVJ:DAD BIOLOGICA DE LA IgE. 

Las células cebadas estilln directamente involucradas en la' 

respu•sta inmediata. Estas ccmprenden a le• ba•dfilcs y mastccitcs 

present•s •n t•Jidc ccnJuntivc y muces•• de intestina medie, 

pulmón, así como en circulacidn y piel. Los mastocitos y basófilcs 

presentan receptares de alta afinidad para la fraccidn Fe de la 

l;E < kd1 10'º>. En les paci•nt•• atdi>iccs la e>Cpcsicidn r•petida 

frent• a aler;•nca anemd~ilca, de alim•ntos o de medicamentos, 

9en•ra la l)rcduccidn d• anticuerpcs I9E que •• un•n a les 

receptar•• antea mencionados. En la •MPO•icidn 

subsecuente las mcl•cula• de aler9encs un•n a das I9E adyacentes 

<unidas a la membrana celular d• las c•lulas cebadas >, par l• 

fraccidn Fab. Esta canduc• a una aumenta en la perm•abilidad en la 

membrana de •••tacitas permitiendo la liberacidn por e>Cacitasis de 

las ;r•nulas intracitaplasmaticas ricas en aediadares qulmicas. 

14 



Estas mediadores presentan acción patente en diversos 

tejidos, las liberados de inmediato como histamina que tienen 

efecto de vasadilatacidn y broncocon~tricción así como el FIJE-A, 

FOPtfNy PAF que inducen qui•iot~xis de eosinófilos, neutróTilos y 

activación de plaquetas, respectiva-.ente. Los Mediadores 

sintetizadas d9 novo COIMJ leucotrienos causan broncoconstriccidn y 

quimiot~xis. asi•is90 las prostaglandinas y tra.boxanos conllevan 

a la contraccidn de ..:.sculo liso bronquial, agregación plaquetaria 

y vasodi li1t•c1dn, ·responsables de la fase tardía en la respuesta 

alér9ica. 

Todas estas moléculas son las inductoras de las síntomas 

clLnicos de 1~ hipersensibilidad tipo !. 

- HIPERSEN8181LlllAD A AERIJALER6EN08 Y ALlfENTIJS. 

Los alervenos son ant&venos hidrosolubles que producen 

respuestas alergénicas, sus p .. os .:>lec.ulares son mayores a 10,000 

la •ayor&a son proteínas, glicoproteinas o 

polisac•ridas. De acuerda a la via de exposicidn se clasi~ican en 

inhail•bles, ingeribles, inyectilbles y cantactantes. Las 

prapiedact.s ~ístco - quá•icas de un alergeno contribuyen a la 

r--.t• i,_.ne -diada por de I11E 1 48 l. 

S. h.a -trado que los pacientes con mraatitis atdpica 

praduc•n anticu.rpos lgE e.p1tc:á*icos cantr~ ciertos alérgenas de 

pdl•M9, ha11Qos, &caros dltl polvo ca~ra, c1A9trttu• de animAle s, y 
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alimento• '( 1:12 >, e • toa al•rQenos puwd•n aum•ntar la• 

maniTestacion•a cut,naaa típica• d• esta •nf•rm•dad, produciendo 

prurito y erit•ma que llevan al rascado y a l•• lwsionwa 

eccematosas.< 20 ). 

hipersanaibilidad a alimentos ha sido amp 1 i•m•nte 

estudiada. < desde 1931 > y se h a ••tablacido qua d•••mpeíia un 

papel patdgeno en la dermatitis atdpica ( a, 24 ) ' lo• antigenos 

m•• comunes son 1 huevo, cacahuate, avena, pescado, leche, trigo, 

nu•z, tomate y camardn. B• han encontrado anticuerpos IQG4 contra 

las proteína• del huevo lactoalbumina y lactoglobulina ) 1 sin 

haber correlactdn con los nivelas de I9E eapec{Tica ( 32, 37 >. 

En un aatudio hacho por Sampson con 20 aler;ano& en 113 

paci•nt•• con d•rmatitis atdpica, d•mostrd un e~r. de rwspuesta en 

piel, 52Y. con sintoma• Q••troint••tinal•• y un 3~Y. con •~ntomas 

r••piratorio• 51 ) ~rente al hu•vo, cacahuat•, l•ch•, trigo, 

soya y P••cado. 

Esta planam•nte d•moatrado qua •• produc•n niv•l•• •l•vados 

de lgE e•P•Cif'ica y (lltimament• anti c uerpaa da la cla•• lgG4 

contra lo• alerQeno• de lo• &caro• D•rmatopha6otdss 

pteronysstnus y Dermatopha6oLdes farLnaa ( 2, 18 >. HarvinQ en un 

eatudio llevado a cabo en 24 paciente• can dermatiti• atdpica, 

mu••tra una ••ociacidn entre lA •MPD•ici6n a lo• ~caros 

Dermatopha/Jotdas pt•ronyastnus y O.rrratopha~ot"-s fartnae y 

enfermedad •l•rgica, comprobando que lo• •caro• del polvo caaero 
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representan un Tactor etiológico importante en estos pacientes 

( 18 ) 

- INMUNOGLOBULINAB. 

En el 70 - 807. de los pacientes se encuentran cirras altas de 

IgE, lo cual indica un proceso atópico. Las concentraciones de las 

otras 1nmunoglobulinas ( lgG, IgA. IgM e lgD > son normal.es en la 

mayoría de los pacientes; sin embargo en un número 

signiTicativo existe una disminución transitoria de IgA 3, 13, 

55), ésta disminución se observa principalmente en los seis 

primeros meses de vida, ya que la alimentación con pecho 

materno sirve como suministro de IgA que actúa como 

recubrimiento del tubo digestivo, al no proporcionarse la leche 

materna no hay suministro de JgA permitiendo que haya una mayor 

permeabilidad para antígenos alimentarios, 

paciente en riesgo de sensibilización. 

l o cual deja al 

En algunos pacientes con dermatitis atópica se han observado 

concentraciones elevadas de IgG, esto puede deberse a que la lgG4 

se relaciona en pacientes con dermatitis atópic a , los cuales 

presentan sesceptibilidad a alergenos alimentarios < 32, 37 ), así 

como a los ácaros del polvo casara ( 2 ). También se ha demostrado 

existencia de anticuerpos 1gG contra la IgE producida < 38 >. 
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3.2.2.2 INMUNIDAD CELULAR. 

La hipersensibilidad retardada tipo IV según Gell y 

Coombs) relacionada con la inmunidad celular esta mediada por 

linfocitos T, esto implica, primero en condiciones normales 

reacciones de protección específica~ segundo cuando esta alterada 

estados de hipersensibilidad. 

Las células T sensibilizadas por un antígeno 1 iberan 

linfocinas al estar en contacto subsecuente con el mismo éstas 

inducen reacciones inflamatorias activando y atrayendo macrdfagos 

C 45 ; • La reaación más conocida y típica es la Mantou>:. En ésta 

la tuberculina es inyectada por vía intra dérmica en un 

individuo que previamente montó un estado de inmunidad 

celular. La reacción se caracteriza por presentar induración y 

eritema mayor a 5 mm. en un lapso de 48 horas. La presencia del 

antigeno tiende a favorecer el desarrollo de la respuesta mediada 

por células T, caracterizada por un infiltrado de células 

mononucleares seguido de edema. 

En los pacientes con dermatitis atópica se pueden presentar 

dermatitis de contacto, lo cual implica la participación de 

la hipersensibilidad.de tipo IV 9, 17, 48 ). 

Se ha reportada que existe un patrón de inmunidad celular 

alterada en los pacientes con dermatitis atdpica e 41, 53 >,el que 

se pone d• manifiesto al presentar anérgia cut4nea a diferentes 
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antlg•na• cama PPD, Y•rid•••• tricafltina, candidlna y taHcld• 

t•t,nico, e 3S, ~6 >. D•bido •••to h•Y un• m•yor susceptibilidad 

•la• in~eccione• ( 4, 12, 27 1 JO, 40 ). 

Por an,li•i• d• la• subpoblacione5 de lin~ocitos T, se ha 

demoatrado que •n lo• pacientes con dermatitia atópica hay una 

di•minucidn en la •ubpobl•cidn CDS < c~lulas T con accidn 

eupre•ora > < 28, 54 >, lo cual enplica una regul•cidn anorm~l •n 

l• produccidn de IgE ( 56, 34 >. 



4. INFECCIONES ASOCIADAS. 

asocian c:on una disminución en la actividad de la inmunidad 

t;Cl!..lle.r ( :S, 27 un decremento la 

qu1m1o~a~is de polimorfonuc:leares y una alteración en el sistema 

fagocitario < 5. 12, 43 ). Asociado a una baja en el umbral al 

prur 1 to que conduce al intenso rascado de&truyendo la. ban·era 

protec~ora de la piel. Estas infecciones 

' virus y hongos < 60). 

incluyen a bacterias, 

INFECCIONES BACTERIANAS. 

La complicacidn mas común suele ser producida por 

Staphytococcus aureus qua coloniza la piel, causando impet1go y 

fol icul 1 tis ( 3, 15 en los ni Ples -frecuentemente se observa en 

las ;:onas -fle>:oras~ en a.dolesc:entes se presenta como pústulils 

pruriginosas en las e>:tremidades C 58 ), La colonización crónica 

estafilocdccic• en éstos paciente& •• un T•ctor etiológico 

importante asociad o a la dermat i tis atdpica ( 15, 36 >. 

Ocasionalmente se puede presentar inTecciCin pe r Streptococcus 

pyosenes 

INFECCIONES Vl:Rl:CAS. 

L~s lesiones en rorma de vesículas y pústulas en ~r••s de la 
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pi•l predominant•• •n lu;•r•• dond• hubo eccema previo, pu•d• ser 

d•bldo • una inf•cclón por h•rP•• almpla 

•rupcidn varlclliform• de Kapoai l. Adam~s de 

conocida como 

eccema vacunal, 

por viru• de vaccina. Se puede presentar molusco contaoioso, 

•l cual con•i•t• en p~pulas umbilicada• definida& afectando zonas 

d• d•rmatitla actlv•. 

INFECCIONES MJ:COTICAS. 

Pu•d•n hab•r infeccione• por honoos levaduriform~• y 

filam•ntasoa cam~ Cand!da sp .• Pityrosporwn ouate y Trichophyton 

rubrum, en part•• hOmeda» o secas de piel, de pliegues cutáneos y 

pies. S• ha indicado la participación frecuente de Pityrosporwn 

ovat• en cara, piel cabelluda y cuello de los pacientes con 

dermatiti• atdpica. El prurito causado y el rascado subsecuente 

tranafi•r• a Pttyrosporum ouale hacia las l••iones ewistentes • La 

dig•atidn por •nzima• •obr• la pared celular libera ~lergenos que 

•• encu•ntran d•ntro d• la l•vadura, qu• pueden tnducir la 

producción d• JQE ••P•C,fica. (22> 

La• d•rmatofitas suelen causar lasion•s a nivel interdigital 

•n lo• pi••·< 7 l. 
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U. VALORACION ItffJNOLOGICA 

1. MECANISMOS DE DEFENSA INESPECIFICOS. 

QIJil'IIDTAXIS 

La migración de los Tagocitos en respuesta a un estimulo 

quimiotáctico,generalmente se astudia mediante la crunara de Boyden 

que consta de dos compartimentos separados por una me•brana con 

poros,los leucocitos polimorTonucleares migran por diTusión pasiva 

al otro lado de la cámara, el movimientode las células es 

estimulado al añadir Tactor quimiotáctico como C5 o tetrapeptido 

t - met - leu - · phe. En éste trabajo se uti 1 i z ó una técnica 

modi~icada de la c•mara de Boyden. < 39 >. 

Este "'6todo está basado en la migraci4n de las células a 

través de un gel de agarosa, permitiendo la. medicidn de la 

quimiotáxis y de la •igracidn espontánea, utilizando una cantidad 

mínima de células para la prueba, si•ndo r4pida, simple y 

reproducible. 

FAGOCITOSIS. 

La ingas~idn de partículas < previa .. nte apsonizadas se 

re~liza incubandolas can palimar~anUcl•ar .. , ct..puOs se deter•ina 

el n&Dlera de particul•s ingeridas a ándic• ~•aacttaria : 

indice f.agocitar.io ~*.l.Yla2 i;i;¡n l!AJ:!.(lallA!i inaastad4s 1!. .!-ºº 

No. total de c•lulas 
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il ••t•llldo reaplretorlo •• cu•ntlflc• con l• g•n•r•cldn da 

sup•rdHido y perdKido da hidrdgeno por quimioluminiscencia, 

reduccidn d• citocrcmo C o por reducción de azul da tetr•zolio 

< NBT ),( 14, 61 ), En ••t• trabajo•• utlllzd un• solucldn d• NBT 

en •atado oKidado ( color •m•rillo 

form•z•n. ~o• polimorfonucl•ar•• ae incubaron con partlcula• y 

NBT, •i•ndo ingeridaa, daapués del estallido o>cidativo aa reduce 

el NBT. L•• c•lulas faQocáticas activas pres•ntan citoplasma 

de color azul. 



2. INMUNIDAD H'JotORAL. 

IN VITRO. 

OETERMXNACION DE lge TOTAL. 

EKi•te una ;ran cantidad d• m6todo• para medir la I;E tot•l 

en auero. Las t•cnic•s como inmunodifusidn y anticuerpos anti-IgE 

marcados, han sido suplidas por radioinmunoanálisis RIA 

utilizando isótopos radiactivos como marcador•• da antí;ano o 

anticuerpo >.V m~s rect•nt•m•nt• por inmunaensayo •nzim6ttco con 

enzim11.& ligadas a un inmunoabsorbente inerte ( EL ISA >. 

Los inmuno•n•ayos son utilizados por que son ••p•cíficos, 

sensibles y no •>Cpon•n a radiaciones. La• enzimas utilizada& son 

peroxidasa o fosfatasa. 

En ••t•• t•cnicas las enzimas son conju9adas o unidas 

a ant,Qenos o anticuerpos covalentemente, sin que el conjugado 

r•&ultante pierda •U actividad anzim&tica. 

Estas t•cnicas •• dividen en do• variantes 1 

a> Siatema hamo;Onao 

b) Si•tema hetero96n•o. 

a> Si•tema homo;6neo, el EMJT < Enzyme Multipled Immuno A•••Y 

Technique>, •e ba•• en la inhibicidn de la activacidn de 

enzimas por interaccidn con anticuerpas, 

bajo peso molecular. Este •n••ya •• ótil 
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niveles terapéuticos de medicamentos o detección d• droga a, 

requiriendo volt:tmenes mínimos de ml.testra 

b) Sistema heterogéneo: e n 1971 

describierdn el radioimmuno- sorbent Assay 

microl 1 t..-os >. 

Engvall 

<RIA), 

y Per lman, 

En este las 

molécul•s radiactivas actúan con anticuerpos inmovilizados, sobre 

un soporte de celulosa o sephade>1 llev4ndcsa a cabo una reacción 

Ag- Ac, por lava.dos subsecuentes se eliminan los a n ticuerpcs o 

antígenos que no intervinieron en la reacción. Como se requiere un 

medio ~ísico para la eliminación de la unidad, se le clasi~ica 

dentro del sistema heterogéneo ( 48 >. El 

los antigenos con enzimas, en lugar de 

análisis conjugan do a 

radioisótcpos~ se le 

denomina ELISA C Enzyme Linlted Immunc Sorbent Assay >. Este 

método as especíTico y sensible, detecta hasta nanogramos. 

En al ELISA, las enzimas deben ser 1 de alta pureza, tener 

actividad ••pecí~ica, estabilidad y estar auaentes en los Tluido& 

biológicos en estudio ( 19 ). 

Las variant•• de la técnica inmunoenzim,tica son 1 

a> M•todo da •mparadado. 

b) Método competitivo. 

cl M•todo indirecto. 

a> En •l metodo de •mparedado el Ac ••p•ct~ico ••t' unido 

covalentem•nt• a una fasa sdlida , al poner•• •n contacto con la 

muestra problema que contiene al A9 • detarminar, ocurre la 

reacción Ag - Ac, por lavado• sub••cuent•• •• elimina el exc••o 



d• Ag. En un• s•gunda etapa , es agregado un segundo Ac específico 

marcado con una enzima conjugado enzimático ), después de 

incubar y lavar para eliminar el enceso de conjugado, se añade el 

sustrato de la em:ima que dá un complejo colorido, finalmente se 

mide por espectrofotometría. La actividad enzimiática es 

proporcional a la concentración de Ag presente en la muestra. 

b> En el método competitivo, el Ac esta unido a la fase 

sólida. El conjugado enzimático está compuesto de Ag y enzima 

Lmidos covalentemente • Se ponen a reaccionar cantidades fijas del 

conjugado y cantidades variables de Ag libre, el Ag libre 

inhibe la un1on del conjugado, haciendo que la actividad de la 

am:ima unida a la 'fase sólida sea menor cuanto mayor 

concentración del Ag libre en el medio de reacción. 

sea la 

c> El mstodo indirecto para la cuantificación de IgE total es 

el utilizado en este trabajo. El Ag se encuentra unido a una fase 

solide:\ al ponerse en contacto con el suero del paciente que 

contiene los anticuerpos~ ocurré la reaccidn Ag - Ac. Después de 

incubar y l•var para eliminar el Ac que no reaccionó, se agrega el 

conjugado antigamaglobulin~ humana marcado con una enzima). En 

una segunda etiil.pa después de incubación y lavado para eliminar al 

e>:ce&o de conjugado Eie adiciona el sustrato de la enzima. La 

intensidad del complejo colorido se mide por eapectrofotometría. 
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DETE~MINACION DE IgE ESPECIFICA. 

En 1967 un radioinmunoanálisis en fase sól i da RA ST 

radioallergosorbent test >.fue utilizado para la medición de IgE 

antígeno específico. Este m~todo indirecto inmunoenzimático fué 

modificado por Kallestad diagnostics, llamandolo EAST utiliza 

enzima en lugar de material radiactivo • Los resultados obtenidos 

son relacionados con estándares de referencia 5, 12 ) ' 

obteniendo resultados en clases ( Allercoat EAST classes 0-4 > 

Valores Valores 

Menores que Mayores que Clases Niveles de lgE esp. 

Est. A o lndetectable 

Est A. Est. B 1/0 Huy bajo 

Est. B Est. e Bajo 

Est. e Est. D 2 Moderado 

Est. D Est. E 3 Alto 

Est. E 4 Muy alto. 

Este método es confiable y reproducible para la detección de 

anticuerpos IgE específicos in uitro a 

antigenos ( 19 ). 

una gran variedad de 

En pacientes con dermatitis atópica se ha observado que el 

RAST positivo a alergenos alimentarios disminuye con la edad, 

mientras que se ve aumentado ~rente a aeroalergenas ( 46 ). 
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IN VIVO 

La valoracidn d• lo• anticu•rpo• lQE específicos in vivo 

contra •l•r;•nos polínico•, fúngicos, da ~caro• y da alimentos, ea 

realiza m•diante pruebas cut~naas de tipo inmediato ( 47 >. 

EKi•t•n 4 m•todoa 

•• Uncidn. 

b. Eecarificacidn. 

c. Pinchazo. 

diferentes 

d. Intrad•rmorr•accidn. 

de aplicación s 

En ••t• trabajo se utiliz:d l• escarificacidn, l• que se 

lleva • cabo sobre la espalda del 

d• •nf•rmedad al•r;ica, limpiando la 

paciente 

zona de 

con sospecha 

aplicacidn con 

torunda• de al;oddn con alcohol al 70Y., d••put• se escarifica la 

pi•l un centímetro d• lar90,con la punta de una a9uja estéril. En 

cada zona eacari~icada sa aplica 0.03 ml. del eMtracto 

aler;•ntco ;licerinado 1120 v I vo extendiendo la gota con un 

•Plicador d• madera. La lectura •e toma de lo• 1~ - 20 minutos. 

Para controlar la r•actividad cut,naa •• aplica o.o~ ml. de 

c•d• uno de lo• •i;ui•nt•• reactivo•• 

Control positivo1 foefato de histamina 111000 v/v. 

glicerinada, la que d•b•r' dar un~ roncha 

mayor o i;ual d• 10 mm. de di&m•tro. 
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10 ) , glicerinildA, La que na 

prewentar nin;una reacción cut,naa. 

D•ntro del control da calid•d en estas pruebas debe evitarse1 

•> F•l•o• - ne~ativoaJ debido A mala orientación clínica, 

edad d• loa paciente• menoraa de 2 y mayores d• 60 aAoa, 

admintatr•cidn da antihiatamínicos, •elaccidn •rronea d• lo• 

al•rQenoa y pfrdida de la potencia antigénica de lo& miamos. 

b) positivo• 

hipereenaiblea, aplicación incorrecta 

valoracidn •rrdnaa de eritema& minímos. 

por 

de 

d•rmograf ismo, Pi•l 

la• aler;enos y 

Ocasion•lmente se prasenta después de á horas de aplicados 

loa aler~eno• una reaccidn local semirretardada, que Junto con la 

d• tipo inmediato se conoce como reacciones duales. 

Interpr•tacidn de pruebas cutAn•••· 

GRADO RONCHA ERITEMA ( diAmetro en mm ) 

o NEGATIVO < 5 

+ I - 5 5 - 10 

1+ 5 - 10 11 - 20 

2+ 5 - 10 21 - 30 

3+ 10 - 15 31 - 40 

4+ Cf:1i:U:§§~:os > 40 
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3. llMJNIDAD CELULAR 

IN VIVO 

L.• idffntificacidn d• la• •ubp o blacion•• de l!nf'ocito• T •• 

pueden realizar m•diant• •l uso d• anticuerpos monoclonal••, 

utilizando OKT4 que idantif'ican linf'ocito• CD 4 linf'ocito• con 

funcidn cooperadora > , OKTS qu• reaccionan con le• linfocitos CD 

8 < linfocitos con funcidn •upresora ) y OKT3 com6n para las dos 

subpoblaciones. Este trabajo se realizd por la técnica de 

inmunofluor•acencia indirecta IFI, que consta de la incubacidn da 

linfocito• humanos, con una alicuota de anticuerpos monoclonales 

dirigidos A CD3, CD4, CDS ••pec~f'icamenta. Mediante unA adicidn 

subsecuente de antigammaQlobulina humana conJu;ada con 

ieotiocianato de fluoresc•ína, se obavrva la fluoreacanc!a emitida 

en un microScopio de •pifluoreacencia. 

IN VIVO. 

La determinacidn de la reapue•ta inmune celul•r da tipo 

tard!a ••lleva a cabo m•diante prueba• cut-n•••, aplicando 0.1 ml. 

da ant!;•no metabdlico por v!a intrad6rmica en el braza o 

ant•braza de lo• paci•ntee. La lectura •• r••liza a los 1S minuta•, 

24 y 48 horas. Una prueba positiva con•i•t• en la pr•••ncia da 

induracidn y erit•ma mayor de ~ mm. a las 48 horaa. D•bido a la 

pr•••ncia del ant!;ano •• •ncuentran lo• lin~ocito• T 

pr•viamente ••n•ibilizadc• •n las r•;ianes perivaacularea, eate 

inf'iltrado •• propaga hacia af'u•ra d••int• granda las hac• • da 
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colágeno de la dermis, aumentando las células CD 4 y disminuyendo 

las CDS en relación 2: 1. C 4'5 ) • 

ANTIGENOS EMPLEADOS. CONCENTRAC ION VOLUMEN. C mi ) 

PPD 5 U. T. 0.25 

Varidasa 25 u. r. 0.1 

Candi dina 1: 100 p/v. 0.1 

Pitirosporina 1 X 106 µos/ml. 0.1 

Trico-Fi ti na 1:100 p/v. 0.1 

Interpretación de las pruebas cutáneas en inmunidad celular 

i.n vi.va. 

GRADO 

Negativa 

+ 

+ + 

+ + + 

+ + + + 

.. 
Criterios para reportar: 

PRUEBAS POSITIVAS 

4 - 5 

3 4 

2 - 3 

- 2 

o -
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INDURACION O mm. 

0 - 4 

5 

6 - 10 

11 - 15 

> de 15 

?. INMUNOCOMPETENCIA. 

100 

BO 

50 

50 

Anergáa 



111. VALORACION MICROBIOLOGICA. 

1. BACTERIOLOGICA. 

loe paciente& con derm•titis atópica pueden ser signos de 

infeccion, a las cuales se les deben de practicar cultivos a Tin 

d• e•tabl•c•r el •;ante cau•al < 25 ) • 

E•t• trabajo •• enfoca en in v esti;ar la preaencia de 

StaphyLococcus aureus o Streptococcus pyo6enes, así como otras 

bact•ri••· 

Para ••t• fin primero se tomó una muestra de la secreaión de 

laa lesiones por medio de hisopos estériles,deapués se realizd una 

tincidn de Gram par• observar el aumento de Tlora, y por ~ltimc se 

••mbrd •n los medio• ;eloaa ••ngre, S - 110, a;ar de Mac Conkey, •e 

incubó de 18 - 24 hra. a 37 •c. Cuando hubo crecimiento d• 

microor9anismo• en la• cajas •• realizd una tincidn de Gram, y •• 

l•• tipi~icd por m•todos bioqulmicoa. 

2. MICOLOGICA. 

~·• l••ion•• ••cama••• o mac•radae de los paciente• con 

d•rmatiti• atdpica pu•d•n •ncontrar•• in~•ctad•• pcr hon;oe. El 

diaQn4atico d• ••to• ee r•aliza m•diant• •x•m•n•• directa•, 

tincion•• v cultivos. 

La tama d• mueatra de eataa l••ian•• ae hace por raepada can 

das pcrtaabJ•tos, la muestra abt•nida •• divida •n dos part••• una 
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se usa P""t·a exámenes dire1.:tos, la muestt a es trd.tada con KOH al 

20'l. y ligeramente calentada precionando el cubreobjetos, para 

el 1minar· el t<OH eKcedenti~, se ob13erva con los objetivos 10X y 40X. 

Cuando se sospecha la participación de Plt.yrosporum. sp, !38 toma la 

muestra de las lesiones grasosas se eKtienden en portaobJetos y 

son fijadas con ácido acético, posteriormente se tiñe con 

eosina-azul de metileno durante 3 minutos. posteriormente se 

observa con objetlvos tOX y 40X. La otra parte que se obtuvo 

se inocula en los medios de Sabouraud agar, Micosel agar, Biggy y 

Micosel+ 15Y. de aceite de oliva en condiciones estériles; se 

incuba 8 dias a temperatura ambiente. 

Después de haber incubado se hace el estudio micológico de 

los cultivos. 

a I l'I 1CROl10RFOLOG1 A. 

Se toma una muestra de la colonia con un pedazo de cinta 

adhesiva pegada a la punta de un asa micoldgica, se monta sobre un 

purtaob1etos que contiene previamente una gota de azul de 

lactofenol, se reviza a lOX y 40X. 

bl l'IACRDMORFOLOGIA. 

ANVERSO. Formacidn de micelio Ti 1 amentoso, algodonoso~ 

aterciopelado, seca, rugosa, levaduri-forme, 

limitada o !limitada. 

REVERSO. Formacion de pigm·~ntos. 
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Tipificación bioqu&mic• d• l•vadura•. 

Esta se re•liz• m•diant• •1 Si•t•ma &UKanagrAmica 

" Api-V•••t-20" que tipif'ic• 42 ••peci•• d• importancia m•dica. 

:S4 



IV PROTOCOLO. 

- SELECCION DE PACIENTE. 

S• ••tudiar•n 30 pacient•• ••coQido• al azar con di•gndstico 

da dermatiti• atdpica, pura o •~ociad• con rinitis al•r;ic• y/o 

••m• bronquial •Mtrínaeco, que acudan por primera vez ~l 

S•rvtcic d• Aler9ía • 

Lic. Adolfo Ldpez 

lnmunolo~I• Cllnica del 

MAteos ISSSTE MéMico 

Hospital 

D.F. Con 

Ra9ional 

edad•• 

compr•ndidae entre 2 y 31 aAoa, de cualqui•r ••xo, raz• y 

ocupacidn. 

Se incluir~ un grupo control de 15 individuos clínicamente 

a•noe •ntre con edadeB comprendidas entre 5 y 31 aAos. 

"'> CRITERIOS DE INCLUSION. 

- Que clínicamente preeanten dermatitis atdpica. 

- Conaentimiento anticipado del paciente o tutor del 

mismo. 

b> CRITERIOS DE EXCLUSION. 

- Paciente• menores de 2 aAos o mayores de 31. 

- Pacientes que preaenten lesiones de diagndstico dudoso. 

Pacientes que ••t•n •n t~atamiento con 

•ntihistamínico5, estere idas, antimicdtica• y/o 

antibacterianas tdpicos y •i•t•micos. 

- Paci•ntea ~•meninas emb•razadas. 



e) CRITERXOS DE ELXIUNACXOH. 

Paciente• qu• na cooperen en el ••tudia de la •i;uient• 

manera a 

- Que na firmen carta de con••ntimiento. 

- Gue no cumpl•n ccn l•• citas para la l•ctur• d• 

inmunidad celular in utuo. 



RESULTADOS 

Da los 30 paci•ntea valor•dos •• obtuvieron los •iQUient•a 

resultado•• 

SEXO 

F•m•nina 

Masculino 

GRUPO PFIOBL.EMA 

15 

15 

3•) 

Edad de la poblacidn en eatudio, 

M{nima 2 

Ma•ima 

Promedio 

31 

10.1ó 

I. VALORACION INllUNOl..OGICA. 

1.HUMORAL 

a.. IN VIVO. 

CONTROL. 

9 

é 

15. 

Pruebas cut,neas de tipo inmediato (.TABLA I.> 

b. IN VITRO 

il Gen•ral < TABLA 11 > 

iil 1QE ••pecí~ica < TABLA 111 l. 

2.CEL.UL.AFI. 

a. IN VIVO 

Prueba• cutan••• d• tipo tard'o < TASI.A lV ), 
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b. IN Vl1'RO. 

Subpcbl•cionea de linfccitcs T < TABLA V >. 

3. INMUNIPAD INESPECJFICA ( TABLA VI ), 

II. VALORACJON MICl<OllJOl.O(;ICA. 

Les result•dcs de l• v•lcracidn 

ns;ativos en todos los paci•nt••· 

i=u•ron 

Le• r••ultados da 1• v•lor•ci6n bact•riana •• aprecian en l• 

rabi• VII. 

Con r•specto al grupo control todos presentan IgE tot•l 

menor de 100 UI/ml, así como prueb•s cut4n••• e I;E eepecí~ica 

contra aeroalergenos y alimento negativas. Fagoc1to&is mayor del 

70Y. y una quimiot4Hi• d•ntro de loa valor•s normal••· 



TABLA I. UALORACION Hll10RAL IN UIUO. 
immm~ IDl<HI,_ ... ~ ... ILl-11 . ... 1 

¡ 1 J, ,.,., • •• ...... 1 :1 CIDÜlaW ,---
lr.c .. 1.1W11.,l.•li•t. . ....... 

i 1 
tC.1lb.,C.d1ct. ......... LHlll" •••· 

lr . .;.ir.,a.11tt. ........ !:fJft,c:C:,f:1:~l'4o, C.StiH 

1-- bitt 

\1.M.l., perro. Chlc1lat1, o.cdaHt. 

la.tu., L."al., r.11n, D.ptu•. Chloola1t. CUtlH 

l~::!~::'l:C!~'º Colillol'. 

¡ ........ CMuoa1ou1iu,11alÜIClita. 

18 1 ...... Canina, trit•· 
¡ IPtl"l'CI r:~:~:l.~ür~;~ió 1 
~ 

11 ·r.cu., 

12 p,jUJ"., '·'""· Mu1vo. Cas.ina 

13 '·'''"' .. .,fWlo P.cU., D.1t1r. Omnlatt, 'IUHOo 

·~ , ....... 
1 

1 

16 r--· Cbtcolatt. 

11 

IS 1 ........ FriJol, chMtldt. 

19 ,,,.,.,, ........ 
28 f,Jur.,fl,f11111,,l.1liat. c.albicans. C&stina, lml••· CMc1lat1 

11 1.hal., C.dact. 
Lteht, 11"9.tn1,cM&Nn, 
f!l'f'Ol.o OUIÍtl&o 

¡¡ ........ . ...... Castina, aalO.Cih .• Looho 

¡¡ .......... ,. •• c ••••• t.pter 

¡4 .............. Clllc1lat1 

ª' 1.11r.' t.pwr. Clltiu.. 

Z6 ~:i::i:~;:i:.:•·-· ··•''"· ,.. .................... 
21 .. , ... , •... , .. 
28 .. , .... r.1;.1 • 

29 1 ..... ,c.1111,.,, ..... .., .... 
38 ··•''"· t.tar. LffM * •••• •alÜlol ta. 



TABLA 11 

UALORACION INMUNOLOGICA. 

'BEJE] IgET ¡ IgG I gA 
\\UCUNU SDO UH l Ul/Ml 1 Mg/dl Mg/dl 

H 1 • 2 3,?Jt.• 1.714 m 

~ 2 • 2 771.12 1.646 m 
l r 2 31.18 "ª 2•a 

11 

4 • 2 '3.li 114 318 

• • 4 351.18 1,435 346 

11 ' ' r 4 325.18 1,448 23' 

7 1 • 1 4 3,212.111 1,428 329 

¡ 8 1 • 4 131.81 1,45, 277 

' 1 • • 4,1187.21 997 ,. 
,¡ 19 • 6 1 1,394.IMI 1,321 237 

1 
11 r 7 2,146.81 1,3!H 193 

12 r 7 4,495.17 1,962 138 

13 • 7 3,353.87 1,247 258 

¡ 14 • 8 1,486.27 1,12'1 •2 

1 15 r 18 3,185.17 2,1113 72 

n 16 " 11 4,49'.M 1,124 171 

17 r 11 2,344.811 l,'17 m 
18 r 12 3,175.2 2,761 215 

u r 13 4,327.5 Z,Hll 72 

za • u 4,496.Jl 1,427 67 
21 • u 6,931.811 1,227 195 

22 r 14 4,197.N 1,47' 299 
2l r 14 4,495.17 1,224 m 

11 
24 r 14 7'5.80 1,645 1 315 
2S r 15 2'1.71 1,163 1 104 1 .. r 16 1,122.li 1,325 239 
27 • 17 1111.aa 1,4113 388 

28 • 17 t,n1 1.- 72 
2' r za 11,376.11 1,143 231 

h 38 r 31 237.18 1,497 •• 

40 

I gN 

Mg/dl 

184 

74 
5J.2 

i m 
196 ! 
64 

7• 
m 
117 

198 

" 114 

146 

" 36 1 

118 

129 

m 
36 

129 1 

8.6 
221 

m 1 
165 1 

175 
1 

1 178 

126 

77.6 
1113 

m 



TABLA III. UALORACION Hll10RAL IN UITRO. 

~;, .. ,. CLASE 4 CLASE l CLlft'T'- CLASE 4 

~:~~~: U.fu•, LoOt v.,tr190 u111aron ~~~~~:t, hlltvo ,vu • ctnttno, 

' !t:~t~~:·(.dact, ~:~~::~:~~k L. dr v .. c1c1hu1t.. ¡ ú,pter, P.hr. c. dt h. C&c•huah. 

! ;1::~~~: ú.pttr, 

l:e~t!:D;r!~~:ti.rur:-- ctnitno, f¡d~,º~: .h~;o"' <-LAB,cntina 

~C.htrb. D.pttr. . (,dt h. 
1 Clstlnl 

~:~~~: 8:'~~;.. ~!L8J,'· 
jL.dtn. ~:7:~: :n. ptu. C1n1n1,<·LAB. 

tr190 

lf:~r: :~:~~:. ::::~:;L,dut. &:~f~¡.. Ll dt h. Blcal10,ltun 
tri90, 

ld ¡--. D.hr, Ii.pttr ~~f,º~:tr190, 

l~::ft: ~; f:~~: d•ct C.Mrb. ~:ít~r. Rtun. 
!1 ~u11na. 

':~~~: ,c.htrb, ~:~~::t:~:~i: C:'t~r. lfl~:·~;.~!L~á BaCil.li.O 
1l 

13 !:~::i:t::U: f:~~t: :t:i~~: D.pttr. ~~t~•s!~1~I h. 

14 
S,put. 
L.Ptr. ~:it~;.. <-LAB.,4--LGB. 

15 IZ:~f!··"·t•n. D,fu, D,pttr. L. dt v •• cn. <-LAB Hllt\IO, 

16 
c.db.,f',.Jur. 11,tt11 •• L.dt1t. 

D,pttr,,B,ftr. 
D,lar <-LAB, , 1-LGi, Carurcn. 

Atun. 

" f:ruf::i~;~~~· D.tu. Cu11'u.1tt 
At11 0 t1H1n1, .. ll:a~h. ¡.,fu. {1,pur. l.!. d• n. 
<-UB 

Cuun1 • 

19 tl::i:~,~~r. ti.lar. e, dt e, 
1C1111n1 f~c3!ªZ. 

¿e 
c.dact. r.ort. B:m~· b~' d~· v~·c•hultt 'I L."r. 

j·d•••· !:~::U::t:~: B:::~. Ctnttno. !t~:t~tt, 
¡, 

ll ,91r. r, 

e:::~~· D.tar, D,pter. 
,, 
" 22 u 

l3 
,.t111 ••. C.d1ct, ,,,,, j••llt. ,D.hr, 

.pttr. 
C.dt h. ,<-LAI. ----íl 

24 1-- E:,::r. :t:~:~~r:~:fi~:!· 11.--- :¡ 
h 

lS ¡s·""" ¡:f:;~;~. Pttr. P· d• h. ¡ u11n1. 

l6 
e.albo k:f:~~· 

.. ,,.,, Castina, Bacalao "º"r. 
21 l~:~:~::~:dUt D,ptfr, c ...... 

21 t:~f~ .. •·•••· I:~;. =t. 
21 l:~::H:i:~: O.pttr. :i:t:ft~"· (ICl ... tt 

31 t:::~: .L.•111. ... .,., 
~···'"" 



TABLA IU 

Ul'IUNIDAD CELULAR IN UIUO • 

HCl[llES PfD UdlltlA (lllDIDIH PllllOIPOSllA !!ICOFlllH 

1 • • • • • 
a • • • • • 
• Sk'S/51S m • • • • • • • 51"515..,. • • 
5 • • • • • 
' • • • • • 
7 • • • • • 
1 • • • • • 

1 ' • • " " " ¡ 11 " • • • • 
i u • • " " • 
1 u • • • • 
i 11 • • N • 
' 14 • • • • 

15 • • • • 
1' • • • • 
17 • • • • 
" " • • • 
11 • 2)(2112122"" • 6X6/616 ""' 

• • • • 
11 • • • 
u • • • u • • • 
H • • • n • • • • 1 • • n tJXl1/1J1lh 7111&1?1111 ... 5IMllCS ... 

• SXS/Sa twt • • ., • • • • • • .. 
1: llUO!IUO, 



TABLA U 
ItflUNIDAD CELULAR IN UITRO 

i 11c111111 ll Cl>3" 11 CM x 

1 : 1 

66 44 

70 5S 

5' 4¡ 

¡¡ 

4 ?O 5S 

5 48 56 

' ?O 61 

7 52 52 

!! 1 18 66 

~ ' 7~ 1 45 

1 l8 ' 50 4¡ 

u 56 30 

12 68 54 

13 63 45 

14 68 44 

15 56 60 

1 
16 60 60 

17 62 42 

11 68 40 

lf 54 52 

?.I 6S 56 

21 52 42 

u 78 3S 

n 54 12 

H '4 66 
15 64 44 

H 58 38 

n 54 42 

21 56 38 
H 71 45 

• " 51 

UAtOllEI IOllnAtES1 CD3 4'-ta 
CD4 38-57X 

11 al" 11 

1 " 25 

Zi 
;?9 

12 

21 

~s 

23 

14 
,!j 

¿4 

15 

24 

26 

24 

19 

22 

21 

lS 

16 

15 

23 

17 

26 

38 

26 

28 

zz 
18 
2' 

CH 26.i-36,h 
CD4/Cll 1.1-1.t 

CMICll 

1,76 11 

2.32 1 

1. ~a 

11 

2.0? 

4.66 

2.52 ! 
z.oa 1 
a.&7 

1 1.ea 

.?.CO 

1.35 

1 

3.60 

1.ae 

1.ii 

1 
2.SB 

3.16 

1.91 

1.91 

z.sa 
3.50· 

1.a0 

1.65 

8.?8 

2.!4 

l.4? 

1.15 

l.58 

1,3¡ 

4,5 

1.16 



1-
1 
1 

1 
i 
1 
1 

il 

~ 
11 
11 
1 

1 

! 

TABLA UI 
ltf1UNIDAD INESPECIFICA 

h1~lt:H7ES FAGOCl!OSIS r. ou1n1orAxrs cte. 
1 1 47 1 1 87 

z 41 

1 

1.57 

1 

3 47 1.11 

4 52 1.ZI 

5 1 35 
1 

8.57 1 

" ' 1.66 

48 1.116 
56 1.48 

26 8.35 

18 53 1.67 

11 31 8,68 

IZ 21 8.51 

13 31 8.6Z 
14 57 8.6Z 

IS 35 8.6J 

16 18 8.64 
17 53 1.l!6 

18 41 l.25 

11 51 8.95 

1 37 U4 
¡¡ 31 1.47 
22 33 8.3' 
23 51 l.75 
24 42 l.'3 
25 1 42 1 1.4, 
2' 1 .. 1 1.as 
27 '1 1 1.3' 
¡¡ 1 3' ¡ 1.12 

ª' 1 3, 1 1.47 
31 1 :11 1 1.5' 

fMOCllOllS - >'!IX. 
IMllllotUIS -L l,H - 1,6 co, 
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i 

1 
1 

1 

'i 
!1 

!I 
1 
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TABLA UI 1 

UALORACION MICROBIOLOGICA 

l=s = =;,cm1•s.= :.¡ 

Jl==1==±dk= s .......... ____ ¡ 

~1~~~::~~--11-----5-.:"'";~'-.~-.. ;~--¡, 
~:---=-5---1¡'----'s-'-•• '-U"N"-US. s.1piMn1idis l 

a ' i ----- s ...... rtddis. . - '1' 

1

1:;¡· -;:--r· S.iUNus. S. Hide~~ --1 
S.UNllSo S.tpi .. nddis. 1· 

¡¡ ' S.AllftliS. S. tPUu'Midis 

'.~ 18 1 S.M&Nus. S,1pidtNidis. 

S.AUMllSo S.epi4t"'idis. 
S.AUNllS. s .......... idis. 

S.UIHUJ. s • .,i .. nddis. 
s . .,.... s.epiUNi•is. 
S.lllNUi, S.epiMl'.ttis. 

s ...... s .............. 

l
. S.a.Ntll. S.1ri•1n1i•is.. 1 

¡·-_::::'-.--ll'---=,~ ....... ::::..:=:.:.-s~.~.,~1~ .. ~""""'•~1.~.----. 
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ANALISIS DE RESUL TACOS. 

Se estudiaron 30 pacientes con derm•titi& atdpica valar&da 

clínicamente da acuerdo a 1• clasificacidn da Hanifin. 

L• valoración de 105 mecanismos de defensa in•spacL~icos 

11U••tr• en los 30 paciente& una dis•inucidn ••rcada en l• 

fagocitosis( menor del 70Y. >, con una media del 43.JY.. En la 

quimiot~Mi• 14 de las pacientes presanta disminución. 

La inmunidad humoral •• encontró aumentada para la IgE total 

en un 93.3Y. da los pacientes, con una media de 2, 933.79 UI/ml. 

Al •umentar 1• edad del paciente con d•rmatitis atdpica ee observa 

un aumento en la cancantracidn da I9E total ( Qr~fica no. 1 )& 

Na. PACIENTES EDAD IgE Ull•l 

15 

13 

2 

afias 

2 - 10 

11 - 17 

18 - 31 

(-di.o). 

1,805.41 

3,495.00 

5,306.50 

Lo• valor•• de IQG •• •ncu•ntran lig•ra .. nt• au .. ntado• •n 

un 13.3X, narmale• para Ig" y marcada .. nte di••inuidaa p.ora IgA 

en un 29Y. d• los paci•nt••· 

L.o IgE en piel fue paaitiva en 14 p.ociente 46")(. para 

pólen.s •i•ndo los •'• fr•cu•nt•• H•l~anthu.9 a.nnuus C girasol > y 

Cynodon dactylon p.ot.o d9 galla >, B paciente• <26.6X a 

hongos, 21 < 70X a ac.oraa d91 palva c.o .. ra y 9 (30Xl .o atraa 
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inhillables. Es importante destacar que la mayor respuesta se 

presenta para •l ~caro Derma.topha~oicles pteronyssinus en un 60X 

y 3b.6Y. Derm.atophal.Joid•s /arinae,s e guido de las pdlenes, 

consideramos que e5to es debido a la exposición repetida de estos 

ácaros que se encuentran dentro del domicilio del paciente. La 

r•spu•sta cutánea frente a alimentos fUe positiva •n un 73.37. 

de los paci•ntas , en los que d9&tacen COIOO alergenos 

principales caseina, chocolate. leche, trigo. ca•arón, huevo y 

~acahuate l gr~fica no.2 ). 

La IgE especifica sérica se encontró elevada, de clase 2 a 

para todas los alergenos provados en 26 pacientes 86.77. 

y 22 pacientes a los 

aceros( 18 pare O.rma.toph.a~oidtts pt•ronyssinus, con un 66X con 

clase 4t 11 para Dermatoph.aaoid•s jarinae con 45.SY. de clase 4> 

<gráfica no. 3 ). 

La pr•s•ncia da IQE esp.cá~ica •n la pi•l y •n auero se 

e>tplica debido a los niveles eleva dos de JgE total sérica 

pr•••ntes en 28 pacientes. 

Con r•specto a la carr•lacidn entre la pru•b• cut&n.a • IQE 

esp.cífica corresponde 41X par• Derrnatop/\a6o(c:Ñts pteronysstnus y 

29X p•r a Derrna.tophafJoi.~s /a.rin.a... En lo& honQD• y pólenes l• 

corr•l•cidn es b•J•. En las elimentos •• pr• .. nta correlación de 

~oz par• huevo, ca .. &n• 

t·esultAdas d• i11portancia en 

y 

l• 
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atdpica < gráfica no.4 >. 

La inmunidad celular tn utuo en estos pacientes esta 

disminuida: 25 pacientes < 83.31. > presentaron anergía total, 3 

tuvieron menos del 251. de inmunocompetencia y 2 más 

gráfica no. 5 >. 

• 50X 

La inmunidad celular Ln uitro se manifestó disminuida, la 

correlación CD4/CD8 fue mayor en más del 501. de los pacientes, 

debido a una disminución del 701. en los valores de coa. 
Los 30 pacientes presentaron lesiones liquenificadas con 

placas exhudativas, de éstas el agente patdgeno que se aisló con 

más frecuencia fue el StaphyLococcus aureus, en 21 pacientes 

t 707. ). El Streptococc~s ~- hemolítico estuvo asociado en 2 

casos. Sin embargo,en 29 (96.6X se encentro StaphyLococcus 

epLdermidts. que fué considerado como flora normal. Es de suma 

importancia el comportamiento de las mecanismos de defensa 

inespecíficos y celulares can respecto a la participación del 

Staphytococcus aureus como agente asociado a la DA, a este 

respecto, los 21 casos can Staphytococcus aureus presentaron 

disminución maderada en la fagocitosis/ CDS, y sdla 12 tuvieron 

quimiot~xis baja. 

Por otra parte l•s inf=ttcciarws •icdticas na se pr• .. ntaron 

en nin~un caso, a p•sar de qu• •Hi•tid a"9rg{a cut4nea total •n 

el 83.3X, aunque los valor•• de la subpoblacidn CD4 estuvieron 

dentro de los lámit•s nor••l•• •n 26 pacient•• ( 86.6X >. 
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casos 

CORRELACION lgE TOTAL 
Y EDAD DE PACIENTES 

CON DERMATITIS ATOPICA 

VI/mi ( 01-) 
11-·"'"'"'º'º"'º''••····················································································· 

11-········ ······································· 

4-···· 

3-········· 

2-··················· ................................................................................... . 

1-··················· .............................. ···················································· 

DI 2 A 10 DI U A 17 DI 111 A 31 

... UJ/ml (IOllllA) -+-
O,Olll 

ª·-
0.013 
Mllll 

0.002 
5,30ll 

4'i' 



lgE EN PIEL 

" 100-··························································· ................................................................... . 

__ ................................................................................... -........................................... . 

CIWllCA llo Z 



CAIOS 

PARTICIPACION DE LOS ACAROS 
Dermalophagoides pler. y 

Dermalophagoides far. 

" 100-· 

o 

" ~ 
PMlllMOlil.... ...DNQlflCA 

GRAPICA !lo :S 

Sl 



o 

CORRELACION ENTRE PRUEBA CUTANEA 
E l¡E ESPECIFICA 

-­GROIC&ND 4 



INMUNIDAD CELULAR 
"IN VIVO" 

INMUNOCOMPETENCIA 

GRAFICA No 5 



CONCLUSIONES. 

- Los pacientes con dermatitis atópica en nuestro estudio 

presentan en un 96.6Y. Inmunidad humoral in Utl.JO 

vttro mediadada por IgE total elevadas < p= 0.005 -Frente a 

pólenes. hongos, ácaros y alimentos. Destacando a los acares 

Derm.atophasoides pteronyssinus y Derma.tophae,oides fartnae como los 

principales alergenos desencadenantes 

- Los pacientes con dermatitis atdpica presentan alteraciones 

en el sistema inmune celular caracterizados por valore:: tn. 

uttro de CDS disminuidos en el 70Y. de los 

vivo anergia cutánea para antígenos comúnes. 

casos e in 

- En los mec•nismos de defensa inespeci~icas se presenta una 

disminución del tOOY. Cp=0.005> en la ~agocitosis y del 40~ en 

la quimiotáxis. 

- 70'l. de los pacientes con dermatitis atdpica presenta.ron 

cultivos positivos a Staphytococcus aur•us aislados de la piel. 
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ANEXO A. 

MATERIAL Y REACTIVOS. 

MATERIAL. 

- Jerin9•s de pl~stico desechables de 1, 5 , 10 y 20 ce. 

- Torundas de algodón. 

- Tubos de ensaye de 13 X 100 mm. y 12 X 75 mm. 

- Gradillas. 

- Pipetas Pasteur. 

- Portaobjetos. 

- Cubreobjetos. 

- AQit•dores de vidrio. 

- Papel parafil~. 

- A•• bacterioldgicil. y micoldgica. 

- Hisopos estériles. 

EQUIPO. 

- Centríofuqa clínica refrigerada. 

- C~••r• de Neubauer 

- BailkJ Kmráa. 

- "icroscopio. 

- "icropipetas de 50, 200, 250 v 1000 ~icrolitros. 

- Espectraf=otd .. tro. 



- Refr iger-ad1Jr-, 

- Congelador a -70 c. 

- Bomba de vacio. 

- Incubadora tle 37 + 2 C con 15 'l. de C02. 

- Aspirador. 

REACTIVOS. 

al ClUIMICOS. 

- Solución de Alsever. 

- Solución de Hanks. 

- Solución ~isiológica. 

- Agarosa. 

- Medio mínimo esencial suplementado. ( 2 mM de glutamina 

+penicilina 100 u/ml. +estreptomicina 100 ug/ml>. 

- Hetanol •b&oluto. 

- Buffer de for•alina al 47 7.. 

- Colorant• d9 WriQht. 

- Eosina 

- Azul .. tileno. 

- Colorant•• para tincidn de Gr••· 

- l<OH al 20 X. 

- Equipo para det•r•inacidn d• IgE total. Quantizyma IgE, 

Bioaux Diaonostica S.A. 

- Equipo para deter•inacidn de JoE •111>ecifica. Allercoat 

RAPJD EAST. ConJuo•t• PACK. 



- Bicarbonato de sodio. 

- Alcohol al 70 'l.. 

Reactivos para la deteFminación de inmunidad humoral in 

uitro. por el método de EAST. 

Atún. Centeno. 

Bacalao. 

Cacahuate. 

Camarón 

Carne de cerdo. 

Carne de vaca. 

Caseína. 

Alternaria tenuLs. 

o-Lactoalbumina. 

~-Lactoglobu!ina. 

Leche de vaca. 

Llema de huevo. 

Tomate. 

Trigo. 

LepLdo6lyphus destrvctor. 

Am.aranthus retrojlexus. LL,,-ustrwn vul6are 

Blat&l. La 6ermanica •• 

Candida albican.s. 

Ctadosporium herbarwn.. 

Dermatophagoid.es farin.ae. 

bl •1DLOGICOS. 

- Suero hu.ano. 

- CApa S. c•r•vtciae. 

- Factor quieiot•ctico. 

Lo l i um. perenne. 

Prosopis juri.f Lora. 

Salsola pli)stí//.-r. 

Tarai«zc= o//l:céunal.,, 

- Antí9enos para det•r•inacidn de inmunidad celular tn 

uiuo. 

• PPD Direccidn Q•"9ral "" R•activo• bioldgico• s.s. 

S7 



Candidinil. l .. Ab. ele Micologia bá.sic-.i. Fac ttedicina 

Trlcafltln•· UNAH. 

Pitirasparina. Lab. d9 Micologia Hedica. Hosp. Juárez 

Varida••· de Mé>:ico. s.s.A. 

Al•rr.i•nos para l• deterrnin~ción de inmunidad humoral Ln 

oluo. 

- Allra•lerQ•na•. < 1 

Arbal••· 

Nolnbr• ci•ntí~ico 

F'raxin.us am.ricanus. 

Ll.(fUstrum. uuLerare. 

Populus alba. 

Prosopls iur1./Lora. 

au.reus U9l l ut Lna. 

Sht:n.us "'°' L•. 
"•l•z••· 

AIMU"an.thus pa:ll'IWri. 

Alftbrosia eLatior. 

Art•~i•a tudouisiana. 

AtripL•x braet.a•a. 

COS'lftOS blppLnatus. 

CMnopodi Uft albtMl.. 

Frans•ria t•nuifolia. 

H•Lian.thus annuus. 

Plantea.ro ""4ior. 

20 p/v glicerinados) 

No111bre co111Can. 

Fresno. 

Trueno. 

Alama. 

Mezquite. 

Encino. 

Pirul. 

Quelit.e •• 

Allbrosía. 

Alt.-iza. 

Costilla de vaca 

"irasol. 

Epazat.e. 

Aaargosilla. 

6ir•sol. 

Llanten. 



Rumex cri.spus. 

Sal.sol.a sp. 

Pastos. 

Cynodon dacti.l.on. 

Hol.cus hal.apen.sis. 

Lo l. i.wn. per•nneo. 

- Fungicos. 

Al.ternari.a al.t•rnata. 

Asper6i.l.l.us fwn.i.~atus. 

Candi.da al.bicans. 

Cl.adospori.um. e l.adosporoi.des. 

Hel.mi.ntospori.-um. hal.odes. 

Hucor racem.osus. 

P•ni.c i. l. l i.wn. non.atum. 

Rhi.aopus ni.6rican.s. 

Rh.odotoruta rubra. 

Lengua de viacil. 

Rodadora. 

Patil de gallo. 

Zacate comO.n. 

Pasto ingles. 

Pelos, caspas y epitelios de ani•ales • 

CaneJo, caballa, p•rra,Q&to, pl\181AS (gallina). 

- Acaras del polvo c•••ro. 

O.rrro.topha6oi.ct.s pt•ronysstnus. 

0.rRMZtophatfoi.ü•. /artna9. 

Diveraos. 

T•baco, pochote, l•n• y alQadOn. 



- ALll1ENTARIOS. 

Pescados y mariscos. 

Atún. 

Camarón. 

Jaiba. 

Verduras 

Ajo. 

Calabaza. 

Calabacita. 

Cebolla. 

Chicharo. 

Coliflor. 

Elote. 

y especias. 

Frijol 

Haba 

Lechuga. 

Lenteja. 

Papa. 

Tomate. 

Zanahoria. 

Frutas. 

Cacahute. 

Fresa. 

Manzana. 

Melón. 

NaranJi'. 

Nuez. 

Platano. 

Sandia. 

Alimentos basicos. 

Arroz. 

Carne de cerdo. 

Carne de res. 

Caseína. 

Checo late. 

Leche. 

Queso. 

Trigo. 

Extractos alergénicos donados por Alergenas Freeman S.A. 

de C.V. "8Kico D.F. 



ANEXO 8 

PREPARACION DE SOLUCIONES Y t€DIOS. 

- SOl.UCION DE HANl<I, 

Glu.ca•• 1.0 11• 

Cloruro d• eodio e.o 11• 

Clorura de potaeto 0.4 11• 

Cloruro de calcio 0.14 11• 

Sulfato d• ma13nesto 0.1 11• 

Cloruro d• cna11n••io 0.1 11• 

Faafato monopot4.atco 0.06 11• 

Foefato di•odico. o.06 11• 

Bicarbonato de •odio o.;s~ 11• 

RoJo de f'enol. o.o:z 11• 

AQua tride•tilada. 1000 •1· 
- SOLUCION DE Al..SEVER. 

~luco•a 20.:50 g. 

Citrato de Na. dihidratado 8.oo 9• 

Ac:ido citrico llOOOhidratado O.~ 9• 

Cloruro de •odio 4.20 9. 

AQu• -Ulada 1000 •1 

- HidrdKido de pota•to al IOX. 

HidrdKido de pota•io e KDH > 10 9, aeua d99tilada.90 •l. 



- AGAR SANGRE, 

lnfu•IOn de mO•culo cardiaco 

Peptona d• carne 

3715 11• 

10 11· 

115 11• 

15 11• 

Agar 

Cloruro d• •odio 

pH final 7.3 

- AGAR 8110 

EHtracto de levadura 

Peptona de ca•e,na 

G•latlna 

L.acto•• 

D-manltol 

Cloruro de eodlo 

Fo•fato dlpot,•lco 

A11ar 

pH final 7.0 

- AGAR DE PIAC CONl<EY, 

Peptona 

Pol tp1111tona 

L.acto•• 

llale• billar•• 

Cloruro de •odio 

A9er 

RoJo neutro 

Crl•tal violeta 

17.0 

3.0 

10.0 

:z.15 11• 

10.0 11• 

30.0 11• 

2.0 11• 

10.0 11• 

715,0 11• 

15.0 11• 

115.0 11• 

11• 

Q• 

Q• 

1.s 11• 

15.0 11• 

13,S 11• 

0.030 11• 

0.001 11• 
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Agua d••tilda 

pH final 7.1. 

- AGAR DEXTROSA BABOURAUD, 

D•xtro•• 

Pepton11 

AQ•r bacterioldgico 

Agu;a deat il ;ad;a 

pH fin;al 6.5, 

- AGAR MIC05EL. 

1000 mi. 

20 g. 

10 g. 

20 g. 

1000 ml. 

( Medio Sabouraud + antibidtico > 

t1•dig Sabouraud 

Cic:loheximida 

Clor•mf•nicol 

pH final 6,5, 

100 ml. 

400 mg. 

500 m11. 

- AGAR PARA PLtyrosporum ovale. 

Agar mico••l 

Aceite de olivo 

AGAR BIGGY 

1 lt. 

151' 

Citrato d• amonio y bis .... to s.o 11• 

Bulfito de •odio ;i;,o 11• 

Dextrosa 10.0 11• 

Glicina 10.0 V• 

Extracto de levadUra l.O V• 

Agar 16:0 V• 

·pH final 6.8 



APENDICE 

lgE TOML 

Dilucion 1:5--+ rubos con anti IgE 1.lncubir 1 hr. 37°C A9r19ar 251 )111 

suero 

Altrreno tn tubo 

1• d.llut1UI. 
controlts 
rtf1ttnoi11 

Agregar 50 ul, Muestra 
control, rstanduts 

2.L1Y1r J vtots con ~onJugado enzi11n1co 

26 u,l sol. tistologica. 11. Incubar. 

Obttntr val orts dt 

1bsorb1noi1 1 415 ntu 

tgi tar 

1. 1 ncublr 1 ... n°c 
J, &.IYU' IVIOH COR 

2 MI, 101.l11iol1ic1 

tgruar 1• ,.i. 
A11nt1 1n1b•Ítico 

2. Lan.r. 

t9r,.1r 2511 pi, 
sustr1to de 11 tnziMa ! Incubar 

•1r111r 1 111. 

Solución dt dtttnoión 

l. LIOlr huar IH ~'· 
a. lnoubar 

lut:tr&to dt la 1nzitt1. 

!···· 
O)ttntr valoras dt . a1uu llfltlr 1 111• 

tol.,dt dtttncln IHOrkncll • - •• 
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lantrt --. l1parar 

htpartnizada l1"000Uu 

llDHIWIS 

lt"''"ndtr en 3 rtl.- IJustu a 1.5 • 11 •c. 
Hanb IUPlMtnhdo 

C&Ju "tri •• 11•11 • .---. ltallzar 6 11rt11 Ct J "1u ---..1n la 11ri1 dt rozos 11n1ar1 

con 5 rd, dt at&tlll 

thunr 

•• 
r11rir can 
llrithl - ... -

lllllClnlllS 

"H HWm1 ti ul. dt Han••· 
pozo lnttnwdio 19 uJ. crlulu 

l lno..., Z Jlr, 
OMU'I JwNdl 

37 ºe • c11 

rtJar con 1 al. 41 rtttanol M 111•· 

3 rtl. IN.ltftt dt lorMlina • ai1. 

clt 011. bluou 
-ltNrltCIH 

Sintrt VlftlH 
---+C1ntrífu1ar a ta• ''"' 

n "'"'a 4 °c 

~liar G.R 
l.&vu J Vtotl 

º"' .... , ... 

l 

- ••• 11 - -1 ... .... ... 
1 LJ ..1 .. , 
1 LJ - ••• • .. 1 ... 
1 .. 1 •.a .. , 
' •• 1 •.a .. , 
' LJ ... 
1 LJ - ... 
' •.a •• 1 ... .. LJ ..1 ... 

-•11a.1n'C. -u-••11fd.• .. 11,1.11. 

" 

-•• 1 
.. 1 
.. 1 
u 
u 
u 
u 
1.1 

--

IJutu """" ... ,. 
__...,.,lal--5 "'· 111. 

filiolttica 
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