
1 

~ 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA 
DEMEXICO 

FACULTAD DE OU,MICA , . ·;_,~~; 
.. 

·.··,, 1_· .• 

lgE TOTAL vs lgE ESPECIFICA FRENTE A 

Dermatophagoides pteronyssinus, Blatella germanica 

V Prosopis juniflora EN PACIENTES CON RINITIS 

ALERGICA V/O ASMA BRONQUIAL EXTRINSECO. 

TESIS MANCOMUNADA 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE: 

QUIMICO FARMACEUTICO BIOLOGO 

PRESENTAN 

KARINA ELVIRA LOPEZ VALLADARES 

Y JESUS RESENDIZ SANCHEZ 

TISIS ·COI 
MEXICO, D. F. FAtU DE OiIGEH 1994 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



JURADO ASIGNADO: 

PRESIDENTE 
VOCAL 
SECRETARIO 
1 er SUPLENTf. 
Zdo SUPLENlt 

PROF : MANUEL WONG CHIO. 
PROF : ]OSE SULLIVAN LOPEZ OONZALEZ. 
PROF: MISAEL OONZALEZ !BARRA. 
PROF: JOSE ALEXANDRO BONIFAZ TRUJILLO. 
PROF : ANA ESTHER AGUILAR CARDEN AS. 

smo DONDE SE DESARROLLO EL lIMA: 

LABORATORIO DE INMUNOALEROOLOGIA 
Y MICOLOGIA MEDICA. 
HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO, S.S. 

,...,.--, 

ASESOR TECNICO 

ALFONSO ESQUEDA GUZMAN. 

SUSTENTANrES 

R1 A E. LOPEZ VALLADARES. 



ADIOS: Por haberme permitido llegar, 

a esta etapa mas Importante, 
de mi vida. 

EN MEMORIA A MIS PADRES: PEDRO RISENDIZ Y COLUMBA SANCHEZ. 
Que en la gloria de dios se encuentren, y que 
desde aquel lejano lugar podrán ver Ja semilla 
que algOn día sembraron, ha comenzado a dar 
sus primeros frutos. 

A MIS HERMANOS: CLARA, REYNALDO, RODOLFO, LUIS, 
EDUARDO, FELIPE, ANA MARIA. 

Por el apoyo, carifto y comprensión 
que siempre me han brindado. 

A MIS SOBRINOS: MARLA, NANCY, KEVIN. 

A MI GRAN AMIGO:MANUEL RODRIGUEZ ORTUÑO. 
Por esa ayuda Incondicional 
que siempre me ha ofrecido. 

Por el gran amor 
que siento por ellos. 



INDICE 

INTRODUCCION 

ANTECEDENTES HISTORICOS. 

CLASIFICACION DE LAS REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD 6 

HIPERSENSIBILIDAD TIPO 1 
- Factores predlsponentes. 
- Factores desencadenantes. 
- Mecanismo lnmunológlco y degranuladón de células 
Involucradas. 

- Regulación de la sfntesls de lgE. 

INMUNOGLOBULINA E. 
- Estructura, Función y Propiedades. 
- Valores Normales. 

ORGANOS DE CHOQUE 
ENFERMEDADES ALERGICAS. 
- Asma Bronquial Extrfnseco. 
- Rinitis Alérgica 
- Otras. 

PRUEBAS DIAGNOSTICAS 
-In l'lvo. 
- In vltro. 

OBJf.TIVOS 

MATERIAL Y METODOS 
- Valoración dlnlca. 
- Criterios: lnduslón y No Inclusión. 
- Valoración lnmunológlca:ln 11lvo e In 11/tro. 
- Métodos estadísticos. 

RESULTADOS 

DISCUSION 

CONCLUSIONES 

ANEXO 

9 
11 

24 
32 

36 
3B 

40 

41 
47 
52 

57 
61 

65 

66 
67 

69 

70 

82 

87 

88 



APENDICE 

BIBL!OGRAFIA. 

91 

9B 



INTRODUCCION 

En la década de los noventas, las enfermedades por Hipersensibilidad han sido obJeto de 

un slnnOmero de Investigaciones con el fln de llegar a un diagnóstico certero de la> mis­

mas. Las mediadas por anticuerpos de la ciase lgE (tipo l. segCin Gell-Coombs), son las 

más frecuentes. Destacando entre ellas, la rinitis alérgica y/o asma bronquial extrfnseco 

que se presentan en un 15 a 20 % de la población general. 

La orientación clínica de enfermedad alérgica es considerada de primera Instancia, en la 

que se toman en cuenta factores predlsponentes (atopla), descencadenantes (alergenos), 

ambientales, nutrlclonales e Infecciosos: aunada a los estudios de gabinete e lnmunoaler­

gológlcos, In vivo e In vltro, que permiten Identificar al o los alergenos participantes: los 

cuales son agentes etiológicos de alergias respiratorias, denominados alergenos 

lnhalables, cuyo origen protélco y/o gllcoprotélco forma parte de pólenes de malezas, 

pastos y árboles, esporas de hongos, ácaros y detritus de animales. De estos existen 

extractos alergénlcos en solución o acoplados a discos de hemlcelulosa utilizados para el 

diagnóstico de dichos padecimientos. 

Los estudios In vivo se llevan a cabo mediante pruebas cutáneas que determinan, seml­

cuantltatlvamente, el grado de sensibilización Individual a alergenos. No obstante y ape­

sar de ser consideradas, através de los anos, como pruebas diagnósticas no pueden ser 

aplicadas en pacientes altamente sensibles, con lesiones en la piel o dermograflsmo: 

además de existir el riesgo de anafilaxia. Por ello las técnicas In vltro que sirven para 

cuantificar lgE total y/o lgE alergeno especrHca en suero por lnmunoensayos, es una 

opción en estos casos. 



A pesar de contar con estos métodos, no se ha estudiado lo suftciente la correlad6n que 

existe entre las pruebas cutAneas y la determlnad6n de lgE alergeno especifica frente al 

mismo alergeno: as! co.no las ciases 11, 111 o IV (de lgE alergeno especifica) que tengan 

significado cifnlco, en población mexicana. 

Por ésta razón nos hemos avocado a valorar la utllldad del ensayo lnmunoenzlmátlco en la 

cuantlftcad6n de lgE especifica frente a aeroalergenos cosmopolitas y oblcuos como 

DemMtophagoldu pteronysslnus, Bl.JteJJJI g~rmanlu y Prosopls /un/Hora (mesqulte) 

en comparacl6n con las pruebas cutáneas en pacientes provenientes del D.F. y zona 

conurbada con alergias respiratorias. 



ANTECEDENTES HISTORICOS 

Las reacciones alérgicas eran conocidas desde la antigüedad, el primer reporte de lo que 

hoy en día conocemos como anafilaxia, data del afio 2640 A.C. con la muerte de un 

faraón egipcio por piquete de abe)a. Durante este mismo tiempo Hlpócrates y Galeno 

describieron la ciAslca alergia a la leche con manifestaciones ciínlcas en la piel y aparato 

gastrointestinal. En el siglo 1, Lucredo hace mención de reacciones con vomito y diarrea 

causadas por alimentos, lo que en la actualidad corresponde a una respuesta alérgica. 

Posteriormente en el ai\o 1480, More relató la historia de la coronación del rey Ricardo 

111, el cual horas más tarde de Ingerir fresas manifestó ronchas en brazos y cara."'. 

En siglos subsecuentes se reportaron aisladamente respuestas de esta naturaleza, sin 

embargo, Bostock en 1819 hizo la primera descripción clínica detallada de la flebre del 

heno (hoy rinitis alérgica). Anos después Blakey en 1873, demostró que los pólenes de 

las flores de plantas son los que causan la flebre de heno y no el aroma de las mismas. 

Asimismo en 1875 Van Leewen confirmó la participación de las esporas de hongos en la 

flebre del heno y asma. 

ror otro lado, Erllch, Wrlght y Pasteur, buscaban métodos proflláctlcos por medio de la 

vacunación para evitar algunas enfermedades Infecciosas. Con el mismo fln, Rlchet y 

Portier experimentando con animales. en 1902 observaron en los perros que habían 

sobrevivido a una sola Inyección' de extractos de actinias que presentaban rápidamente 

desde vómito, diarrea, convulsiones hasta la muerte por paro respiratorio cuando se 

aplicaba una segunda Inyección del mismo extracto, después de unos días o semanas de 



haber administrado la primera. fue la aparición de esta susceptlbllldad, en lugar del 

aumento de resistencia, que en general sigue a la Inyección de dosis subletales de 

material tóxico, lo que les hizo proponer el nombre de anafllaxla (Sin protección) para 

Indicar este fenómeno. Un ano m.1s tarde, Arthus estableció que cualquier protefna 

extraña no tóxica puede Inducir anafilaxia. En 1905, Smlth confirmó la poslbllldad de 

reproducir el fenómeno analil.1ctlco con productos carentes de toxicidad. 

Schlk y Pfrquet se de<llcarón al esfudlo de los fenómenos que se presentaban al Inyectar 

de manera subsecuente la antitoxina diftérica con suero de caballo, d.1ndose cuenta que al 

relnyectar esta sustancia, el paciente presentaba a los diez minutos una reacción caracteri­

zada por Ja formación de roncha y eritema. adem.1s de sfntomas generales. En 1906 

publlcaron sus resultados en los que Introducen el término de alergia (allos - otro, ergos­

respuesta), que sirvió para designar la capacidad que tiene el tejido para reaccionar de 

íorma diferente a la hablfual, bajo un estímulo subsecuente a una sustancia extralla sensl­

blllzante.""'"' 

Apareciendo el concepto de alergia. en Jos anos siguientes se apllc6 en Ja pr.1ctlca cifnlca 

diaria. Park en 1908 cita dos casos seme)antes entre SO 000 personas que hablan recibido 

Inyecciones de suero antldlftérlco en Nueva York, los que murieron pocos minutos 

después con síntomas parecidos al choque analll.1ctlco agudo. 

A su vez Nlcolle, Otto y frledman, probaron en conejos que esta susceptlbllldad podfa 

transferirse de un animal a otro, mediante el suero sangufneo ( 1907). La fislopatologfa de 

este fenómeno fue motivo de estudio por parle de Aver y Lewls (1910), quiénes confir­

maron que la congestión Intestinal, los movimientos perlst.11tlcos. las hemorragias fre-
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cuentes en Ja parte Inferior del diafragma y la distensión pulmonar producida por la con­

tracción de los bronquiolos, se debían al choque anallláctfco. 

Por otra parte Barger y Dale en 191 1 alslaron la hlstarnlna del cornezuelo y estudiaron a 

fondo su acción farmacológica, anos más tarde ( 1929) se dieron cuenta que el síndrome 

tóxico producido por esta sustancia, reproduce de manera muy flél diversos síntomas 

caracterfstlcos de la analllaxla aguda. Además Dale confirma que al dallarse las células por 

diferentes procedimientos se puede liberar hlstarnlna en los fluidos tisulares. Conocida ya 

la hlstarnlna, en 1927 Lewls la denomina sustancia H."' 

Como consecuencia del surgimiento del concepto alergia, aparecieron las cutlreacdones 

para el diagnóstico de la tuberculosis (Von Plrquet, 1910), las pruebas cutáneas con 

alérgenos para el diagnóstico de enfermedades alérgicas (Cooke, 1911) y los primeros 

traba¡os de Noon y freeman, sobre la hlposenslblllzación especifica en la fiebre del heno "' 

Dos anos más tarde Wldal demostró que el asma y la urticaria son fenómenos del mismo 

orden anallláctlco resultante de una senslblllzación del enfermo a una sustancia. 

Un paso decisivo en la comprensión del fenómeno alérgico se realizó en 1921. Prausnltz y 

KOstner demostraron experlmentalmente la presencia de un principio activo, en el suero 

de un paciente alérgico a lo que llamaron reaglna, capaz de transmitir hlpersenslbllldad a 

otros en forma momentánea y transitoria (transferencia pasiva, P.K.). <L" 

Un hecho muy Importante es el concepto de atopla (no comOn) descrito por Coca y 

Cooke en 1923, que sirvió para agrupar las enfermedades alérgicas en humanos que 

lnciuyen: asma, rinitis alérgica , eczema atóplco (dermatitis atóplca) y algunos casos de 

urticaria para dlferenclarlas de la anafilaxia, ésto desde luego en Individuos con historia 
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famlllar de enfermedades similares, y que muestran respuesta cutánea positiva e Inmedia­

ta frente a sustancias lnhalables comunes, principalmente. 

Posteriormente el mismo Coca junto con Grove, trabajaron con el factor senslblllzante 

cutáneo contenido en el suero de pacientes sensibles a la ambrosfa, acu~ando el térmi­

no de reaglna atóplca (1925), que posteriormente por mOIHples estudios se demostró 

que era diferente a la lgM o lgG. Durante un cierto tiempo se pensó que podrfan 

pertenecer a la clase lgA, pero dos hechos demostraron que no era as!, el prtmero, el 

suero de paciente alérgicos al polen no contenfa canttdades significativamente altas de 

lgA en relación con la población normal y por otra parte carecfa de poder de sensl­

blllzadón cutánea. Ante estos hechos se hlpotetlz6 que la reaglna pertenecla a una nueva 

clase de lnmunoglobullna.'" 

En 1966 Teruko y Klmlshlge lshlzaka, determinaron que esta reaglna atóplca pertenece a 

otra clase de lnmunoglobullna a la cual nombran lgE. Un allo después Gunnar johansson y 

Hanz Bennlch, publican el descubrtmlento de una lnmunoglobullna llamandolá lgND. En 

1968 la OMS designa que se trata de la misma lnmunoglol>ulina y la nombran lgE."" 

1969 fue un allo crucial para la lnmunologla clínica ya que Gel! y Coombs proponen la 

daslftcadón (ahora clásica) de las enfermedades por hipersensibilidad Inmunológica en 

cuatro categorlas ••: en las que precisamente las mediadas por lgE, las agrupan en la 

hipersensibilidad tipo 1 o anafiMctlca. 

Actualmente por acuerdo general, a las sustancias causantes de enfermedad atóplca, que 

estimulan la producción de Ja Jnmunoglobullna E, se les ha denominado alergenos. 
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En una fase Inicial los anticuerpos de la ciase lgE se detectaron por radlolnmunoelectro­

foresls y por técnicas de fijación de antígeno (lshlzaka y Hornbrook, 1967). Sin embar­

go Wide, Bennlch y johansson desarrollaron en 1968 , Ja prueba de radloalergoabsorban­

da (RASll que fue la primera técnica para medir Ja lgE total y la lgE especifica In Wtro. "" 
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REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD 

La Hipersensibilidad es la manifestación debida a la Interacción de un antlgeno, exógeno 

o endógeno, con anticuerpos o linfocitos T. Esta respuesta Inmunológica se produce en 

forma exagerada, poniéndose de manlftesto al segundo contacto o posteriores con el 

antlgeno que la provoca, ortglnando fenómenos lnftamatortos y lesiones tisulares. 

Basándose en los mecanismos Inmunológicos básicos y en las caracterlstlcas dfnlcas, se 

ha descrito un sistema de daslftcación general propuesto por Gell y Coombs (1968). 

Tipo l. Hipersensibilidad anaftlActlca o de tipo Inmediato (Alergia), mediada por anticuer­

pos de la clase lgE o lgG4, caracterizada por la aparición de una reacción alerglca 

lnm~dlatamente despOes del segundo o postertores contactos con el mismo antlgeno 

(alergeno). Dicha reacción depende de la activación y degranulaclon de los mastocltos y/o 

bas6ftlos sensibilizados, que conduce a la liberación de mediadores farmacológicos de la 

Inflamación como son: hlstamlna, leucotrtenos, serotonlna, ECF-A, PAF y prostaglandlnas. 

Estos agentes bloactlvos producen vasodllatadón, aumento de la permeabilidad vascular 

y contracción del mOsculo liso, lo que ortglna las manifestaciones dlnlcas de rtnltis alérgi­

ca, asma bronquial extrfnseco, urtlcarta y/o angloedema (algunos casos), en función de la 

severtdad de las reacciones y el órgano de choque. 

Tipo 11. Hlpersenslbllldad dtotóxlca o dtolltlca. Se manlftesta despOes de la combinación 

de los anticuerpos (lgG o lgM) con los determinantes antlgénlcos presentes en células 
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tisulares. El antígeno puede ser parte de la estructura de fa célula Implicada o ser un 

antfgeno exógeno o hapteno que se adsorbe con la membrana originando dano celular 

por múltiples mecanismos: lisis por complemento, opsonlzaclón por anticuerpos, 

opsonlzadón por complemento, dtotoxlcldad dependiente de antfcuerpos mediada por 

células (ADCCJ. 

Algunas lnmunopatologlas son: enf. hemolltlca del recién nacido, tlroldltls de Hashlmoto, 

nelí'opatfa del síndrome de Goodpasture, parpura trombodtopénlca, anemia hemolltfca 

autolnmune, agranulocltosls, alergia por medicamentos, etc. 

Tipo 111. Hlpersenslbllldad por complejos Inmunes, cuyo mecanismo básico Implica la 

Introducción del antígeno, de forma local o sistémica, en cantidades relativamente 

gran~es. Los antfcuerpos (lgG o lgM) se producen, o ya estan presentes, en la propor­

ción necesaria para formar complejos Inmunes deposltandose sobre las membranas 

basales de los tejidos, donde se actfva la vra daslca del complemento produciendo dallo 

tisular. 

El ejemplo clásico de este tipo de reacción es la reacción de Arthus (experimental) y la 

enfermedad del suero: en la patología cifnlca figuran: artritis reumatolde, lupus 

eritematoso sistémico, pollarterltls, pollmlosltls, dermatomlosltls y alveolltls alérgica 

extrfnseca. 

Tipo IV. HlpersenslbJlldad tardía o celular. Esta reacción esta mediada por llnfocltos T sen­

slblllzados por antlgenos o haptenos. Despúes de contactos posteriores segregan llnfo-

7 



dnas las cuales atraen a otras células, en particular a macrófagos, que a su vez Uberan 

mediadores. Para fines pr4ctlcos se subclaslftcan en: de contacto, tuberculrnlco y granulo­

matoso. Las lesiones crónicas muestran necrosis, fibrosls y en ocasiones reacción granulo­

matosa, caracterizada por la presencia de células eplteloldes y células gigantes de 

Langhans. 

Las enfermedades en que se manifiesta este tipo de reacción, son: tuberculosis, lepra, 

lelshmanlasls, Infecciones mlc.Otlcas profundas: ademas de dermatitis de contacto. 

fll,U,IJ.141. 
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HIPERSENSIBILIDAD TIPO 1 

FACTORES PREDISPONENTES. 

El desarrollo de una respuesta de hlpersenslbllldad tipo 1, en un Individuo, depende de la 

conjugación de diversos factores, tales como: 

A. PREDISPOSIOON GENETICA. Se ha encontrado que este tipo de hlpersenslbllldad se 

presenta en un 1 S a 20 % de la población general. Esta caracterfstlca se hereda de manera 

pollgénlca (no mendeliana), siendo la probabllldad de expresión en un sujeto de: 

- 80 % cuando ambos padres son atóplcos 

- SO % si solo uno lo es 

- 25-35 % con algQn hermano alérgico 

- 5-15 % ninguno de los padres es alérgico. 

El parámetro mejor estudiado para predecir la posible aparición de enfermedad alérgica 

es la cifra de lgE en sangre del cordón, por medio del cual se a detectado que el riesgo 

de padecer esta enfermedad es 5 a 10 veces mayor en aquellos nlnos cuyo nivel de lgE 

sea superior al de la media prevista normal, que cuando es Inferior, siendo aan m~ 

grande cuando existen antecedentes alérgicos en los progenitores. De aqul que se deben 

tomar medidas profilácticas encaminadas a retrasar o reducir el riesgo de senslblllzación. 

en los llamados niños de alto riesgo con un diagnóstico precoz basado en los siguientes 

puntos: 

t. Sexo , relación 2: 1 hombre-mujer en edad pediátrica. 

2. Antecedentes famlllares. 
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3. lgE sértca. 

4. lgA sértca e lgA secretora, cuyas deficiencias o ausencias aumentan el rtesgo de sensi­

bilización. 

5. S!ntomas ci!nlcos menores, como pliegue nasal, palidez facial, doble pliegue en pAJpa­

do Inferior, Intolerancia a alimentos o f.1rmacos, erupciones cutmeas recidivantes, entre 

otras. 

Existen tres mecanismos genéticos principales que regulan la respuesta alérgica: 

!-niveles totales de lgE: dominante para niveles bajos de lgE, no ligado a HLA y especifico 

de clase lgE. 

U-respuesta alergenoespeclftca: ligada al HLA y espedftca de clase lgE. 

111-la hlperrespuesta general: ligado a HLA. pero no espedftco de ciase lgE. 

B. Permeabilidad de la mucosas. 

C. Edad, sexo, raza. 

D. Infecciones virales. 

E. Intensidad y duración de la exposición a FACTORES AMBIENTALES.11 •"·"·11•1• 1~ 
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FACTORES DESENCADENANTES 

ALERGENOS 

Son moléculas de origen protélco, gllcoprotélco o pollsacarfdlco con peso molecular de 

1 O a 70 Kd, que desencadenan una reacción de hipersensibilidad tipo 1 (mediada por 

lgE). 

De acuerdo a la vla de exposición se daslftcan en: 

1.- INHALABLES: Son aquellos que al ser transportados por el aire (anemOHlos) , se 

ponen en contacto con la mucosa nasal, bronquial y/o con]untlval. 

ORIGEN: A. Vegetal Activos (pólenes). 

Inactivos (tamos,pochote,algodOn). 

B. Microbiano (hongos, bacterias). 

C. Animal (epltellos, saliva), ácaros. 

D. Insectos (cucarachas). 

2.- INGERIBLES: Alimentos y drogas. 

3.- INYECTABLES: Drogas, plcadu;as de Insectos, vacunas. 

4.- CONTACTANTES: Detergentes, cosméticos, sales de metales, 

etc.115.1t11 

De estos los alergenos tnhalables son los Importantes en las enfermedades alérgicas respi­

ratorias. 

ORIGEN VEGETAL 

Pólenes. Son células germinales producidas en el androceo de las ftores de malezas, 
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árboles y pastos. S•J tamailo osella entre 10 y 100 micras y pueden ser de forma oval, 

redonda, triangular, pollédrlca, etc. Sus granos est.1n compuestos por dos capas: una 

cubierta protectora denominada exlna, la cual puede ser rugosa, lisa, granulosa o esplcu-

Jada con uno o varios poros germ:nales (mono, di, tri o tetracolpados) y una capa Interna 

llamada lntlna. En el centro del grano ésta Ja fovlla en la que se observan Jos nOcieos. Las 

íracdones alergénlcas se encuentran en la exlna. 

Para que una planta sea causante de alergosls deberá cumpllr con los postulados de 

Thomen y Vaughan ( 1939): 

1.- El polen debe tener moléculas alergénlcas. 

2.- Debe ser anemOHJo. 

3.- Producirse en grandes cantidades. 

4.- ~be ser liviano, para ser transportado por el aire a grandes distancias. 

5.- Las plantas productoras de polen deben estar distribuidas ampliamente y ser abun-

dantes. 

Corolario: Aun cumplléndose estos postulados, un polen no es causante de alergosls a no 

ser que existan personas susceptibles de padecer alergia (atOplcos). 

POLINIZACION 

Pocas plantas pollnlzan una vez al ano (anuales), otras dos (blanuales) y hasta tres veces al 

a/lo: pero algunas de ellas están pollnlzando siempre (perennes). La lntensl~ad y duración 

' 
de Ja polinización es alterada por diversos factores (viento, lluvias, altitud, etc.). 

Las malezas generalmente pollnlzan en otono y al comienzo del Invierno, otras en prl-

mavera y verano. Los árboles Jo realizan al Hnal del Invierno y durante toda Ja primave_ra, 
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sin embargo los pastos lo hacen al ftn de fa prtmaveray prtnclplos de verano.""''" 

PRINCIPALES ALERGENOS EN MEXJCO. 

Los alergenos se consideran de mayor a menor grado de alergenlcidad e Importancia, en 

función de su potencial afergi!nlco. 

A • Muy alergi!nlco. 

B • Medianamente alergénlco. 

c • Escasamente alergi!nfco. 

POLENES DE ARBOLES 

NOMBRE CIENTIFICO NOMBRE COMUN 

Populus •lb• A lamo 

Quercus vellutln• Encino 

Fr•xlnus •merlc•n• Fresno 

Llgustrum vulg•re Trueno 

Schlnus molle Plrlil 

Ac•cl• spp Mimosa 

Acer n•gundo Acer 

Alnus slnu•t• Alle 

Cedrus •tl•ntlc• Cedro 

E.uc•lyptus sp Eucallpto 

/ungl•ns spp Nogal 

/unlperus sabino/des Sabino 

Llquld•mb•r styr•clflu• Maple 

13 

ALERGENICIDAD 

B 

B 

A 

A 

A 

c 
c 
B 

B 

c 
c 
c 
c 



POLEN ES DE ARBOLES 

NOMBRE CIENTIFICO NOMBRE COMUN ALERGENICIDAD 

Ole• europe• Olivo e 
Plnnus spp. Pino e 
Pl•t•nus occldent•lls Sycomoro e 
Prosopls /unlflor• Mesqulte A 

S•llx spp. Sauce e 
Ulmus spp. Olmo e 
Morus rubr• Mora e 

POLENES DE MALEZAS 

NOMBRE CIENTIFJCO NOMBRE COMUN ALERGENICIDAD 

Amar•nthus p•lmerl Quellte o bledo B 

Ambrosl• elatlor Altamisa A 

11.mbroslll trlfldll Es tafia te A 

Artemisa ludovlcl•n• Ajenjo B 

Artemls. trldent•ta Estaflate B 

Artemls• vulguls Estaflate B 

Atrlplex bracteosa Costilla de vaca B 

Cosmos blpplnatus Mirasol A 
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POLENES DE MALEZAS 

NOMBRE CIENTIFICO NOMBRE COMUN ALERGENICIDAD 

Chenopodlum .a/bum Quellte de castilla B 

Fr.anserla tenulfol/a Amargosllla B 

Hellanthus .annuu$ Girasol A 

Pl.ant.aso ma/or Llantén B 

Rumex crlspus Lengua de vaca B 

Salso/• pestller Rodadora B 

lvit c:lllMa Bledo e 
Medlcago s.atlv.a Alíalra e 
Xanthlum canadiense Cardo e 
Dahlla Dalla B 

T.arancum off/dn.a/e Diente de león e 

POLEN ES DE PASTOS 

NOMBRE CIENTIFICO NOMBRE COMUN AU:RGENICIDAD 

Cynodon dutylon Pata de gallo A 

Holcus ha/epensls Zacate B 

Lollum perenne Pasto Inglés A 

Agrost/s itlba Zacate. pasto e 
Aven• l.atua Avenllla B 

Bromus carlnatus Barba de viejo B 

Phleum prittense Cola de zorro A 

Zea mays Maíz B 

15 



I 

De los pólenes ya mencionados, sólo se han aislado e Identificado los siguientes 

alergenos principales: 

POLEN ALERGENOS 

Ambrosla elatlor Age, Ra3, Ra6, 

RaS y RaSG. 

Salso/a pestlfer RTI y RTZ. 

Lollum perenne I, 11, 111 y VI. 

Phleum pr;1tense A, B. DI. DZ y D3. 

ORIGEN MICllOBIANO 

Esporas de hongos. 

Las esporas y micelios de hongos son anemófilos, esto permite que al ser Inhalados por 

Individuos atóplcos desarrollen enfermedad alérgica. 

Los hongos son organismos micro o macroscópicos, heterótrofos, unl o pluricelulares, 

saprófttos o parásitos que se reproducen sexual o asexualmente. Esto hace posible su 

agrupación dentro del Reino Iungde o Mycetae 

Taxonomla fúnglca. 

Eumycetes {hongos verdaderos): 

Clase: Phycomycetes. Subclase Zygomycetes: Su forma sexuada son las zlgosporas de 

paredes gruesas. Las asexuadas son las esporanglosporas. A esta subclase pertenecen los 

Mucordles, y los géneros lnduldos son Mucor, Rhlzopusy Absldla. 
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Clase: Ascamycetes. Estos hongos se reproducen por ascosporas dentro de ascas, el mas 

Importante es Sacchdromyces cere..W..e. 

Clase: Basldlamycetes. Estos se reproducen por basldlosporas, aqut se Incluyen varios 

hongos comestibles (zetas), tizones y royas. Los mas alergénlcos son: Pucdnla grA111lnls, 

Dlletla cantrove1S.1, y Ustlüsa nuydls. 

Clase: Deutuamycetes (Fungl lmperfectl). La forma de reproducción mas comOn es la 

asexual mediante talosporas (artroconldlos, blastoconldlos, dlctlosporas, mlcroaleurtospo­

ras), conldlos (macroconldlos y mlcroconldlos) y esporanglosporas. 

En esta se Incluyen los siguientes órdenes: 

Orden: Spharopsltüles. El conldlóforo tiene una estructura en forma de botella (Plcnldla). 

El género l'llam.\ es el Onlco alergénlco. 

Ord~n: MonllWes. Se Incluye a tres Familias en donde se encuentran la mayorfa de hon­

gos alergénlcos. 
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FAMILIA GENERO y ESPECIE 

Asperglllus Fumlgatus 

Asperglllus Nldulans 

Asperglllus Nlger 

MONILIACEAE Botrys Sp. 

Monlll• Sltophyl•. 

P•ecllomyces V•rottl. 

Penldlllum Notatum. 

Trlchoderm• Vlrlde. 

Alternar/• Altern•t•. 

Curvul•rl• Splclfer•. 

Helmlntosporlum H•lodes. 

DEMATIACEAE Cl•dosporlum Cl•dosporaldes. 

Stemphylllum Botryosum. 

Nlgrospor• Sph•erlca. 

Pullurul• Pullul•ns. 

FuHrlum Monlllforme. 

TUBERCULARIACEAE 

Desde el punto de vista alergénlco los más Importantes son los sapr6Htos, cuya temper­

atura óptima de crecimiento es de 20 a 40 'C. 

Son abundantes en los suelos de campos, bosques, parques y jardines (extradomldllar­

los). También se pueden encontrar en un ambiente doméstico y los lugares más probables 

son cocinas, arma~os, cuarto de bai1os. (lntradomldllarlos). 
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HONGOS 

NOMBRE ALERGENICIDAD HABITAD 

Asperglllus fumlg.tus. A E 

Altern•rl• •lternat•. A E 

Candld• alblcans. A -
Helmlntosporlum balodes, B E 

Mucor racemosus. A 1 

Penlcllllum not .. tum. A E/I 

Rblzopus nlgrlc•ns, A 1 

Absldl• capll•t•. e 1 

Monlil• sltophyl.:a. e E/I 

Cephalosporlum racemosum. e E 

Fusarlum monlllforme. B E/I 

P•ecllomyces varlotll. e E 

Aáotheclum spp. e E 

Cepb•lotheclum spp. e E 

Pbo.m• bet•e. e E 

Trlcboderma vlrlde. e E 

Cl•dosporlum cl•dosporoldes. A E 

Curvularl• spp. B E 

Ch•etomlum spp. e E 

Puccln• gr•mlnls. e E/I 

Rhodotorul• rubr•. e E/I 

Ustll•go maydls. e E 

E • Extradomlclllarlo. 1 • lntradomlclllarlo. 
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De estos hongos solo se han aislado e ldentfftcado dos alergenos principales: 

fZAJS.l6,.U,za,Z91 

HONGOS 

Altern•rl• •ltern.t• 

Cl•dosporlum cl•dosporoldes 

ALERGENOS 

Alt-1 

Cla h 1 y Cla h II 

ACAROS. El polvo casero est.1 constituido por fibras, pólenes. caspas de animales, restos 

de allmentos, bacterias, hongos y .1caros. la potencia antlgénlca del polvo est.1 en 

relacJOn con el número de .1caros presentes en el mismo; siendo Jos principales: 

Dennatoph~oldes pteronysslnus (Der p) y DemiMoph.tgoldes farfnae (Der f). las 

mayores concentraciones de estos se encuentran en el polvo del colchón y alfombras, en 

los meses de abrll a noviembre. 

las partfculas f'ecales de Jos Acaras (25-35 micras) son las más alergénlcas. El alergeno 

principal denominado PI es una gllcoproterna de 24 Kd • Existen para Der f 11 antfgenos 

y para Der p 7 con 2 alergenos principales cada uno. 

En pacientes senslblllzados a ~te alergeno, el 75 % de los anticuerpos lgE est1n dirigidos 

contra el antígeno PI, lo que puede ser hasta un 20 % de la lgE total. 

Otros .1caros Importantes, pero menos frecuentes son:Lepldog/yphus destructor y 

ACAIUS s/ro.124·2'.JO.Jl,Jll 

ORIGEN ANIMAL 

los pelos, caspas, plumas y salivas de animales íorman parte del material alergénlco 

amorío del aire. Siendo algunas de sus caracterfstlcas: 
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Pelo. Escasamente alergénlco. Su peso le Impide ftotar en el aire pero posee proteínas 

alergénlcas adheridas a él que provienen del epitelio o de la saliva de animales como el 

gato o el perro. 

Caspas. Son epitelios provenientes de la descamación continua que contienen proteínas 

hldrosolubles alergénlcas (gato, perro, chivo y ganado, principalmente). 

Saliva. Presenta algunas proteínas alergénlcas. Un ejemplo Importante es el antfgeno de 

gato (Feld-1) de 18.5 Kd. 

Los roedores provocan alergias ocupacionales en el 20 % de las personas que trabajan 

con ellos, el alergeno principal se encuentra en la orina, conocido como MUP (prealbOml­

na di! 17.8 Kd). También se han aislado otros alergenos de caspa y suero Rat n ly Rat n 11 • 

....... 

Cucarachas. Se han ldentiftcado tres géneros Importantes, que pueden senslblllzar a Indi­

viduos atOplcos: 11, •erm•nlc•, l'erlpl•net• •merlun. y lll•t• orlent•lls. Por 

contralnmunoelectroforésls (CIEF) se detectaron 45 antfgenos para PedplmefA -ed­

uu y 29 para m.teU.. ~tu en extractos acuosos del cuerpo completo de las mis­

mas, siendo los alergenos principales Pera 1 de 33 Kd para la primera y Bla g 1 y 11 de 37 

Kd para la segunda. 

Se ha comprobado que existe reactivldad cruzada en un alergeno, aparentemente, anAlo­

go entre I' • .meduu y B.gemunlu de 25 Kd en un 70 % de los pacientes sensibles a 

la segunda. 
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La capacidad antlgénlca de los alergenos de cucaracha, se debe a su enorme resistencia al 

medio amblente.""u,,,,., 

De los alergenos de origen animal se han aislado e ldentlffcado pocos antlgenos lmpor-

tantes.Q.l.U1 

NOMBRE 

Caballo 

Conejo 

Chivo 

Ganado 

Gato 

Perro 

Plumas de aves 

A E RO A L E R G E N O 5 

ORIGEN ANIMAL: 

ALERGENICIDAO 

B 

B 

B 

c 
A 

A 

B 
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ALERGENOS 

Equ I, 11 y 111. 

N.O. 

N.O. 

N.O. 

Fel d 1. 

N.O. 

N.O. 



INSECTOS Y ACAROS 

NOMBRE COMUN NOMBRE CIENTIFJCO ALERGENJCIDAD ALERGEN05 

AbeJa Apls mel/lfer• A N.O. 

Avispa Vlspul• •pp. B N.O. 

Cucaracha alemana •l•tell• 6erm•nlc• A Bla gl-11 

Cucaracha oriental lll•t• orlent•ll• A N.O. 

Cucaracha americana l'erlpl•net• •merlc•n• A Pera 1 

Mosco Aede• •P B N.O. 

A caros Derm•toph•soldes 
f•tla•e A Oer ft 

A caros Derm•taph•Boldes 
pteronysslnus A Oer pi 
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MECANISMO INMUNOLOGICO Y 

DEGRANULACION DE CELULAS INVOLUCRADAS. 

En las enl'ermedades alérgl<:a.s respiratorias el órgano de choque es la mucosa nasal, 

donde los alergenos son solublllzados, fagocitados y metabollzados por macrófagos 

encargados de presentarlos al llnfoclto Th que a su vez activara al linfocito 8, con cadenas 

pre- epsllon, para comenzar a sintetizar lgE localmente. Posterlormente, ésta pasa a circu­

lación uniéndose a receptores de alta afinidad presentes en la membrana de basóftlos y 

de los mastodtos que se encuentran ft)os en los tejidos de todo el cuerpo (tejido conjun­

tivo, mucosas del Intestino medio, pulmón y piel). Exposiciones subsecuentes al mismo 

alergeno permiten que éste se una y entrecruce a dos moléculas de lgE adyacentes, 

mediante su fracción Fab, lo que activa a la enzima transmembranal (fosfollpasa C) que 

hldrollza un fosfolfpldo de lnosltol asociado a la membrana: generando dladlgllcerol (actl­

vador de la proteln dnasa C) y 1 ,4,5- trtrosrato de lnosltol que aumenta la permeabllldad 

de la membrana de las células cebadas y basóftlos permitiendo la entrada de Iones caldo, 

orlglnando la elevación en la concentración de éste y AMPc en el lnterlor de las mismas. 

Esto conlleva a que los gránulos del citoplasma (ricos en mediadores) se pongan en 

movimiento hada la membrana plasmática liberándose pqr exodtosls (mediadores prefor­

mados). 

Por otro lado la elevación de caldo dtoplásmlco propicia la activación de la fosfollpasa A2 

(transmembranal) dando Inicio a la vra del ácido araquldónlco, que ftnalmente, secreta 

mediadores sintetizados de novo."'·"·"·"' 
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De manera simultánea a la actlvaclOn bioquímica ocurre la estlmulaclOn adrenérglca (por 

catecolamlnas) del receptor de la membrana celular, constituido por una cadena enzlmátl· 

ca (adenllclclasa) que en presencia de Mg2+ transforma ATP en AMPc. El estimulo 

collnérglco se traduce en la célula por el aumento de Mg2+, el cual tiene un efecto con­

trario al AMPc. 

El GMPc proviene del GTP por acción de la enzima guanllatoclclasa en presencia de Mn2+ 

y se encuentra tanto en la membrana como en el citoplasma celular, a dll'erenda del 

AMPc que s6lo se encuentra en éste filtlmo.11~ 
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HIPERSENSIBILIDAD 
TIPOI 

Celula B 

A. Producción de lgE. 
B. Unión lgE-mastoclto. 

.--L; 
~ .. - k~ 

Mmo:~.~ ~"" 
l~ A. Relntroducclón de Ag. 

~ 
B. Entrecruzamiento de lgE. 

l A. Activación de Mastocltos. 
B. Liberación de Mediadores. 

~ 
.'-l . '. • . ·~ Vasos sangulneos --+vasodllataclOn. 

!Mediadores 1 ~ Bronquios --+constricción. 

• • • ~ Intestino --+ HI ermobllldad. 

RESPUESTA EN ORGANOS DE 
CHOQUE 
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1\) .... 

Activación bioquímica de 
Mastocltos 

~.(~~-- UNION DE lgE - Ag 

A FOSFOLIPASA ~FOQSA 
MEMBRANA 
PLASMATICA 

1 

--~~~o llílíl r lílíl 11 :< :.: ~D\AG 
LYSO·Pc ACJOO A2 "' C .____,r---

AltA.Q.UIDONICO "' f P3 

CJCLOOXJCENASA Á S-llpo- ea++ <ft---~ CJL ( ! oxlgcnasa ~ V 

N C 
T E 
E L 
R U 
1 L 
O A 
R R 

EXTERIOR. 
CELULAR. 

1 l ! RETICULO /"" FOSFOPROTEINA 

1 1 
~ib~~A ENDOPLASMICO~PROTEINA 

PGDZ LTC4 
ea+

1
+- MIOSIN - CINASA 

1 1 
~ ®GRANULOS 

MIOSINA MIOSIN • 
FOSFATO --+¡ • PIPZ 

SECRECION BlfOSFATO DE 
EXOT.ºSIS FOSFATIDIL INOSITOL 

1 1 • DAG 
DIACIL GLICEROL 

PGDz LTC4 
• JP3 

(PROSTAGLANDINA!'--+ LTD4 - LTE4 • ·.: GRANULOS 
(LEUCOTRIENOJ TRJFOSFATO DE JNOSI· 

TOL. 



MEDIADORES LIBERADOS POR LAS CHULAS CEBADAS. 

PREFORMADOS 

Mediador y Fuente 
1 

Función 

H~ HI• Contracc!On mOsculo Uso. 
•Mastocitos·basOHlos Aumento permeabllldad vascular. 

Genera prostaglandlnas. 
Induce vasoconstrtccJOn pulmonar. 
Incrementa producción moco nasal. 

H2· Aumenta permeabllldad vascular. 
Aumenta secreclOn. 
ácido g.l.strlco. 
Aumenta moco vfas aéreas. 
Aumenta AMPc. 
Causo broncodllataciOn. 

HI y HZ· Prurito. 
VasodllataciOn. 
ActivaciOn y qulmlotaxis de 
eoslnOHlos y neutrOHlos, 

Enzlmu 
Trlptasa Genera C3 proteolltlca 

-Mastocito 
Kallcrerna basoHllca Genera cinlnas 

1 
EFC-A Atracción y desactivación de eoslnófllos. 

=Mastocllos (qulmlotaxls) 
lncrcmanta receptores eosinófilos para el 
complemento. 

Hepulna Acopla la hlstamlna. 
Componente estructllral de tos granutos Inhibe la activaciOn del complemento. 
(proteogllcanos) • Mastodtos. Acopla el factor H plaquetarto. 

Acopla y actlva la trlptasa. 
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SINTITIZADOS DE NOVO 

Mediador y Fuente 
1 

funcl6n 

PM Agregación plaquetarla. 
•BasOlllos, macrilfogos, neutfófilos, Uberadón de aminas plaquetarlas, generación de 

eos1no111os. tromboJ<anos plaquctartos. 
Secuestro plaquetarlo h!stlco. 
lndU«IOn de penneabllldad vascular. 
Vasodepres!On. 
Vasoconstrlcdón. 
BmncoconstrlcdOn. 
Induce neutropenla, basopenla y trombodtopenla. 
Aumenta la mlgradOn de neutrdfllos, la llberadOn 
emlm!tlca y el melabollsmo oxldat!Vo. 

Met&bolllos del lddo .uaquld6nlco Contrac.dón mllsculo liso. 
-leucotrlenos (C.·D• y Eo) Aumento permeabilidad vascular. 

•Maslt>dtos, neul!ólllos, D!smlnudón del ftujo sangu!neo pcrllértco. 

eooln611los y maaó(agos. Vasodepresl6n slne<glsmo con hlstamlna. 
Genera pmstagiandlnas. 
Aumenta produc.dón de moco en \/las respiratorias. 
Deprest0n carcr"""'. 
Vasoconstrlccl6n coronarla. 

~ AumentaAMPc: 

• Mastocltos ContracdOn mCisculo liso. 
Aumenta permeabllldad vascular. 

Me!AbolMos del &cldo .uaquld6nlco (Vlas dcloxlgenasa y 
llpooxlgenosal 

Aumentan y dlrlgen la mlgradOn de eoslnOlllos y 
neutrólllos. 

29 



RECEPTORES Fe PARA LA lgE 

En la superficie de algunas células, existen receptores Fe espedftcos para las cadenas 

pesadas epsllon de la molécula de lgE, llamados RFcE. 

Se han Identificado dos ciases de éste receptor en diferentes lineas celulares: 

A. FcERI (receptor de alta aflnfdad) expresado en mastocltos y basóftlos, cuya constante 

de dlsosfación (Kd) se encuentra entre lx 10-8 M y lxro·9 M, contiene cuatro cadenas 

poffpeptfdfcas separables, una alfa por medio de la cual se realizará Ja unfon con Ja lgE, 

una beta y dos gamma Idénticas. 

La secuencia de aminoácidos presentes en cada cadena fué revelada por experimentos 

realizados con modelos animales (ratas, principalmente), obteniendo 222 residuos de 

aminoácidos con un peso de 25 KD para la cadena alfa, de los cuales dos grupos de 90 

amfnotermfnales son extracelulares, 20 presentan caracterfstlcas hldrofóbfcas que fe per-

mften cruzar la membrana y 20 carboxllo terminal que forman parte del citoplasma. La 

cadena beta posee 243 aminoácidos hfdrofóbfcos que atraviesan cuatro veces Ja mem-

brana y las dos cadenas Idénticas gamma están constltufdas por 62 residuos de 

aminoácidos lineales (parecidas a las cadenas delta del CD3) de estos sólo cinco son 

extracelulares. Cada cadena gamma cruza la membrana una vez y se piensa que el resto 

se queda en el Interior de la célula. 

Cabe destacar que bajas concentraciones de lgE en suero, son suficientes para que se 

reallze la unlon con éste receptor. 

Por mfcroscopfa electrónica utlllzando lgE marcada con ferrftlna se han encontrado alrede-

dor de 400 000 receptores por célula cebada . 
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8. RfcEll (receptor de baja afinidad) expresado por células 8, macrófagos y eoslnóftlos, 

cuya estructura es menos conocida que la del RfcEI. Su afinidad parece variar 

considerablemente entre diferentes tipos de células y sólo puede ser ocupado en presen­

cia de niveles elevados de lgE. 

Investigaciones con anticuerpos monodonales han permitido distinguir a éste receptor en 

lineas celulares de llnfocltos 8 y eoslnóftlos. El uso de donas de moléculas de lgE unidas 

al RfcEll sugieren la presencia de dos pollpéptldos, qulza generados por el empalme de 

RNA mensajeros provenientes del mismo gen. Un producto es llnfoclto 8 especlHco 

(RfcElla) y el otro es Inducido en llnfocltos 8, monodtos y qulza eoslnóHlos por IL-4 

(RfcEllb, también llamado CD23). Este receptor existe en forma soluble por lo que podrfa 

Interactuar con lgE y participar en la regulación de su síntesis . ...,., 

OTRAS FORMAS DE ACTIVACION CELULAR. NO DEPENDIENTES DE lgE, PI.JEDEN SER: 

A) Lectlnas que pueden unir residuos de galactosa de dos lgE. c.iusando entrecruzamien­

to de las mismas. 

8) Activación por anafllatoxlnas. C3a y esa (principalmente en enfermedades por comple­

jos lnmunes)."u" 
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REGULACION DE LA SINlESIS DE lgE 

Las donas de células 1h 1 y 1h 2 de la subpobladón C04 + poseen diferentes propiedades 

en cuanto a Ja producción de cltodnas que les permiten regular Ja sfntesls de lgE en 

humanos. las clonas 1h 1 producen: factor de necrosis tumoral beta (TNF- beta), 

lnterferon gamma e lnterleudna 2 (IL-2) y Jos 1h 2 lnterleudna 4 y 5 (IL-4 e JL-5), mientras 

que ambas segregan IL-3, JL-6, IL-10; factor de necrosis tumoral alfa (TNF- alfa) y factor 

estimulador de colonias granulodto-macrófago (GM-CSF). 

Algunos estudios realizados con células T alergeno espedllcas (especialmente con D. 

pte1011pslnus y L. pennne) en pacientes atóplcos, han demostrado que la producción 

de ll-4 e ll-5 se Incrementa en contraste con la disminución de INF- gamma e ll-2 en 

ellos, asl mismo se ha demostrado que la elevada y constante producción de lgE en 

pacientes con helmintiasis y alergias est.t regulada, f'undamentalmente por la IL-4, IL-3 e 

JL-5 con un efecto antagónico del INF-gamma • 

La IL-5 es un factor estimulador del crecimiento de eoslnóftlos. Asl mismo Ja combinación 

de IL-3, JL-4 e IL-10 favorecen la producdOn de mastodtos. 

Por otro lado las células th 1 tienen un papel Importante en Ja hlpersenslbllldad de tipo 

celular (tipo IV, segOn Gell y Coombs). 
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PROPIEDADES DE LAS CJTOCJNAS. 

IL-1. Protefna de 15 KD, producida por macrófagos y monodtos bajo el estfmulo de lin­

focitos T activados, complejos Inmunes, esa, LPS, virus y paredes celulares, entre otros. 

ActOa sobre linfocitos T capacitándolos para proliferar al ser estimulados por antfgenos o 

mltógenos. 

IL-2. Gllcoprotelna de 30 KD, producida por linfocitos T activados en presencia de JL-1, Jo 

que Implica la participación del macrófago. También actOa sobre linfocitos B promoviendo 

la secreción de lnmunoglobullnas, macrófagos, células NK y tlmodtos Inmaduros. 

IL-3. Es sintetizada por linfocitos T activados o por Interacciones alogénlcas: In vltro 

estimula a células estamlnales hematopoyétlcas pluripotenclales y ayuda al crecimiento de 

célul~ que dependen de su presencia, como las cebadas. 

IL-4. De 20 KD que producen algunas células lH2 activadas, actOa sobre llnfocltos B en 

reposo, en ausencia de cualquier otro coestlmulador, aumentando su voJQmen celular, 

mejorando su vlabllldad 'e Incrementando la expresión de moléculas ciase JI del MHC. 

Ademas, Induce la expresión de receptores para la lgE (RfcEll) en los linfocitos By es la 

responsable de Ja sfntesls de ésta lnmunoglobullna. 

La JL-4 aumenta J 00 veces la secreción de JgE por linfocitos B estimulados con LPS, In 

Wt7o e Induce la diferenciación y proliferación de células cebadas por Jo que una regu­

lación alterada de ésta pudiera ser responsable de transtornos atóplcos. 

Es necesario mencionar que el JNF-gamma es un potente lnhlbldor del efecto de ésta, 
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sobre llníocltos B en reposo, expresión de moléculas ciase JI del MHC y bloqueador de la 

producclOn de lgG_ 1 e lgE en linfocitos B. 

JL-5. Con peso molecular de 50 KO, actlia en forma slnérglca con la IL-2 e JL-4 en Ja 

Inducción de la proliferación de linfocitos T esttmulados con antt-lgM. También es un fac­

tor de crecimiento de linfocitos B. 

Una función muy Importante de ésta lnterleudna es su habilidad para estimular el 

crcdmlento y diferenciación de eoslnófllos. 

IL-6. Con ZI KD producida por macrOfagos, parttcipa en Ja dll'erenciación terminal de lin­

focitos B y promueve la secreción de lnmunoglobullnas en proporciones elevadas. 

IL-7. Proteína de 17.4 KD, causa la proliferación celular mAs no Ja dll'erenciadón de células 

pre-By pro-By no tiene nlngOn el'ecto sobre células B maduras. Esta lnterleucina en 

presencia de antfgeno facilita la prolll'eración de algunas donas de linfocitos T fenotipo 

co4+yco8+. 

IL-1 O. Proteína de 20 KD producida por linfocitos B, Inhibe la producción de INF-gamma e 

JL-Z por llníocltos T. Reduce la acttvación de TH 1 y causa un relativo Incremento en la 

expansión de células lHZ (Esquema AJ. ,,.... 
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INMUNOGLOBULINA f. 

f.s la prlnclpal lnmunoglobullna que funciona como mediador de las reacciones de 

hlpersenslblJJdad Inmediata. Es una gamma 1 gllcoprotelna monomérlca con un alto con­

tenido de carbohldratos (aproximadamente 12 %). Su molécula est~ compuesta por dos 

cadenas llgeras (kappa o Jamda) y dos cadenas pesadas (epsllon), con cinco dominios 

que llevan especificidad antlgénlca propia (determinantes epsllon). La digestión con 

papafna proporciona el fragmento Fe, cuya estructura terciaria es la responsable de su 

capacidad de fijación a receptores celulares, además de dos fragmentos Fab compuestos 

por la cadena llgera y una porción de la cadena pesada llamada Fd. Esta reglón contiene 

un tercer determinante antfgénlco (epsllon 0). Los Fragmentos Fab contienen los sitios de 

com~Jnación con el antfgeno. f.xlsten dos puentes dlsulfuro Jntercatenarlos entre cadenas 

pesadas y un puente entre cadena pesada y ligera.'"""' 

La lgE es un anticuerpo hornodtotróplco con peso molecular de 190 000 daltones y coe­

ficiente de sedimentación de 8 S. Es tcrmolábll, se ln<:ctlva a 56°C durante dos a cuatro 

horas. No activa el complemento por la vla ci~Jca, aunque si lo puede hacer por la vla 

alterna. No tiene la capacidad para atravesar placenta. Se encuentra en el suero en canti­

dades mínimas (0.1-0.4 ng/ml). Su vida media en drculadOn es de 2 a 3 días y en la plel 

es de 8 a 15 semanas, su síntesis diaria es de 2.3 mcg/ml. por Jo que un tercio de la lgE 

total se renueva dlartamente.11•11
·
111 

En cuanto a sus niveles normales, en el suero del cordón umbilical son de 0.5 a 20.0 

UJ/ml. En nlnos Jos niveles de JgE aumentan continuamente, obteniéndose un pico máxl-
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mo entre los 1 O a 15 anos, los cuales disminuyen gradualmente en edades posteriores 

(TABLA 1). 

El nivel sérico de lgE total se correlaciona con la enfermedad alérgica sólo de manera 

general, por lo que existen pacientes con slntomas d!nlcos e lgE alergeno especifica 

demostrable que tienen nlveles sérlcos normales o bajos de lgE. 

Los valores sérlcos de lgE son altos en 60 % de los pacientes con enfermedades alérgicas 

y los nlftos con valores sérlcos altos en el primer ano de vida, son mas propensos a 

desarrollar s!ntomas alérgicos durante la Infanda, que los nlnos con valores normales de 

lg[.Ut.IS¡ 
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VALORES NORMALES DE lgE TOTAL 

EDAD MEDIA GEOMETRICA 
+ 1 SO (Ul/ml 

O dlas 0.22 a 0.53 

6 semanas 0.69 a 2.05 

6 meses 2.68 a 6.60 

12 3.49 a 7.29 

2 anos 3.03 a 9.46 

3 1.80 a 5.51 

4 8.58 a 24.31 

7 12.59 a 45.60 

10 23.66 a 116 

14 20.07 a 62.58 

ADULTOS so a 150 

TABLA 1 

cabe mencionar que los valores normales de lgE sérlca varfan en función de la población 

estudiada {zona endémica de parasltosls y genética) a pesar de la existencia de técnicas 

estandarizadas mundialmente para su cuantificación."" 
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Existen una serle de patologlas en las que hay aumento en la concentración de lgE total 

en suero sin tener ninguna relación con atopla o fenómenos alérgicos, tal es el caso de: 

INMUNODEFICIENCIAS 

- síndrome de Wlskott-Aldrlch. 

- síndrome de hiper lgE. 

- síndrome de DIGeorge. 

- síndrome de Nezelof. 

- deflciencia selectiva de lgA. 

NEOPLASIAS 

- mlc:Ioma de lgE. 

- enfermedad de Hodgkln. 

VARIOS 

- Hbrosls quísHea 

- dermaHtls de contacto. 

- aspergllosls broncopulmonar alérgica. 

- enfermedades paraslta11as por helmintos. 11• 
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ORGANOS DE. CHOQ.UE. 

En las alergopatlas se encuentran Involucrados uno o varlos órganos, o bien un sistema 

puede presentar manifestaciones alérgicas diversas, como: 

MANIFESTACIONES ALERGICAS 

DERMATITIS ATOPICA 

ANGIOEDEMA 

URTICARIA 

RINms ALERGICA 

ASMA BRONQUIAL EXIRINSECO 

CONJUNTMTlS 

GASTROENTEROPATIAS 

ORGANOS DE CHOQUE 

PIEL 

MUCOSA NASAL 

TRACTO RESPIRATORIO SUPERIOR 

CONJUNTIVA OCULAR 

MUCOSA GASTRICA 

La activación y degranulación tanto de basófilos como mastodtos conduce a la llamada 

reacción anaftláctlca, en la que Intervienen conjuntamente piel, aparato digestivo, 

resplrato~o y cardlovascular. "'"1
••

11 
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ENfERMEDADES Al.ERGICAS 

ASMA 

Es una enf'ermedad crónica de Vfas aéreas que se caracteriza por grado varJable de bron­

coconstrlcclón e lnftamadón, manifestándose con tos, slbllandas, dlRcultad respiratoria, 

disnea paroXfstfca y que remite con tratamiento o espontAneamente. 

Su mayor Jnddenda es durante Ja primera década de la vida, no obstante puede Iniciar a 

cualquier edad, generalmente no existe dlf'erenda en cuanto al sexo , pero antes de Ja 

pubertad Jos varones superan a las nJnas en 2 a· 1 aproximadamente. Se encuentran 

antecedentes hereditarios positivos en el 85 % de Jos casos. 

La presentacl°'1 dlnlca es heterogénea y pueden lnftulr factores exógenos y/o endógenos 

en su desarrollo, en función de éto se daslftca en : asma bronquial extrlnseco (ASE) y 

asma bronquial lntrtnseco (ABI). 

ASMA EXIRJNSECO. Se desarrolla despOes de la exposición a alergenos espedftcos, es 

m.ts frecuente en pacientes jóvenes, habltualmente nJnos y mediada por fgE. 

Generalmente acampanada por otras enf'ermedades atóplcas como rinitis alérgica o der­

matitis atóplca. 

ASMA JNTIUNSECO. Se presenta en sujetos (usualmente adultos) sin antecedentes de 

enf'ermedad atóplca con pruebas cut.tneas de alergia negativas y niveles normales de lgE 

sérlca. 
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Af>MA INDUCIDA POR EJERCICIO. Se caracteriza por broncoespasmo, el cual puede ser 

resultado de la pérdida de calor y agua en las Vfas aéreas bronquiales. Generalmente se 

produce 5 a 10 minutos despaes de finalizado el ejercido. 

Af>MA OCUPACIONAL. Se produce en el lugar de traba)o, despaes de la exposición ocu­

pacional a un agente especifico (polvos, humos o gases). Present.l.ndose en Individuos 

con o sin antecedentes de atópla. 

ASMA INDUCIDA POR DROGAS. La Ingestión de .\ddo aceUlsalldllco o de otros agentes 

antllnflamatorlos no esteroldeos pueden desencadenar síntomas e Incluso ·producir 

ataques severos y potencialmente mortales de asma en 1 O a 20 % -de los pacientes. Se 

observa con mayor frecuencia en adultos que tienen la triada de asma severa, pollposls 

nasal y sinusitis (triada de Samter). 

El diagnóstico de asma, es en base al conodmlento de sus manifestaciones dlnlcas. 

Algunos estudios que deben realizarse son: Una placa de tor.\x para corroborar datos de 

atrapamlento de aire, descartar Infección y otras complicaciones como neumotorAx y 

enfisema, blometrla hem.\tlca para detectar eoslnofilla (mayor o Igual a 400 eoslnóftlos 

totales), pruebas de fi.Jndón pulmonar, las que pueden mostrar reducción en el volOmen 

espiratorio forzado en un segundo (FEV 1 ). 
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Una hlstorla clínica cuidadosa revelará, con frecuencia, los factores precipitantes mayores, 

de asma estacional, ocupacional o persistente: 

A. FACTORES ANTIGENICOS ESPECIRCOS. 

Estacional: pólenes (pastos, malezas y Arboles). 

Perenne: ácaros del polvo casero, caspa y pelo de animales, plumas, esporas de hongos y 

antrgenos de tipo ocupacional (detergentes, metales, etc). 

B. FACTORES ESPECIRCOS NO ANTIGENICOS. 

Infecciosos: bacterlanos y virales. 

lrrltatlvos: exposición a humos diversos, dióxido de azufre, algunos alimentos y preserva· 

tlvos Ingeridos. 

Aire de ventiladores (aire frfo). 

Ejercicio. 

Tensión emocional. 

En los estudios de hlpersenslbllldad In vivo se Incluyen pruebas cutáneas y de provo-

cación bronquial; las prlmeras Indican un mecanismo mediado por lgE, sin embargo, la 

mayor parte de los pacle.ntes reaccionan a varlos antígenos y no siempre reflejarán la 

causa. La provocación bronquial es una prueba Importante en el asma ocupacional, ya 

que muestra la reversibilidad de la obstrucción de las vras aéreas y los antígenos 

Inhalables que la causan, no obstante tiene riesgos definidos y por lo general sólo se 

realiza en centros especializados. 

Los análisis de laboratorlo. como concentración sérlca de lgE total. pueden ser Otiles en la 

separación de pacientes con asma alérgica de aquéllos con asma ldlopátlca, en especial 
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en la niñez. Por el momento, es escasa la evidencia de que el uso rutinario de pruebas /n 

vltro para ldentlflcar antígenos sospechosos de causar alergia por Inhalación, agreguen 

datos de valor a una historia cl!nlca adecuada y a la utilización correcta de pruebas 

cut.meas, lo que posteriormente serA discutido en el presente trabajo. 

El tratamiento es en gran parte paliativo debido a que no hay forma de corregir perma-

nentemente los defectos fundamentales. Los broncodllatadores (agonistas de beta 2 

adrenoceptores) son adecuados para aliviar el brocoespasmo, los esteroldes son los anti-

Inflamatorios mAs eflcaces para tratar asma bronquial en fao;e tardía y el cromogllcato de 

sodio cuya función es Inhibir la liberación de mediadores de las células cebadas.'"·"' 

El diagnóstico diferencial de asma constituye un problema cr1tlco de la medicina cl!nlca, 

ya que en forma tradicional se asocia con paroxismos de slbllandas y disnea. Sin embar-

go, existen pacientes con obstrucción reversible de la v!as aéreas (asma) sin silbido sus-

tanda!. Pueden presentarse episodios de disnea o qulzA crisis de tos o rigidez torAdca y 

alguna vez dolor. 

Después de diversas Investigaciones, Ahora se sabe que la tos puede ser la Onlca manl-

festaclón de asma y que el silbido y la disnea son lnespeclflcos, pues sólo reflejan obstruc-

dón al flujo aéreo. La permeabllldad de las vfas aéreas y el mantenimiento del flujo laml-

nar dependen de diversas fuerzas relacionadas, como el tono de la musculatura bron-

quia!, la Integridad del cartílago de sosten y la cantidad de las secreciones. Cuando la 

mucosa se altera, como en la bronquitis crónica con hipertrofia glandular y aumentan las 

secreciones se produce slbllanclas. 

El edema de la mucosa, como se ve en la Insuficiencia cardíaca congestiva, puede 

estrechar las vras aéreas. la embolia pulmonar podría liberar aminas broncoactlvas que 
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afectan el árbol traqueobronqulal y en ocasiones producen slbllancias; una anomalía lntra­

lumlnal, ya sea un tumor o un cuerpo extrano, puede causar obstruccJOn Intermitente o 

continua y sllbldo monofOnlco. 

El conocimiento de los eventos que rodean a la aparlciOn de los síntomas es crucial para 

ldent!Hcar las enfermedades capaces de producir un cuadro asmático. Así como, un exá­

men l!slco cuidadoso y detallado y el empleo selectivo del laboratorio, llevará con fre­

cuencia a establecer el diagnóstico apropiado. 
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Las tres clases de· enfermedades a considerar .en el diagnóstico diferencial de Jos 

pacientes con slbllandas y disnea son: 

119.451 

l. Asma Bronquial 

asma exttfnseco 

asma Jntrtnseco 

SIBILANCIAS 

y 

DISNEA 

111 .lnftltr.tcl6n pulmon.tr con eoslnoftll.t 

eoslnoHila tropical 

aspergllosls brocopulmonar alérgica. 

TABLA JI 
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u. enfermeüdes 
noumitlcu 

embolia 

pulmonar 

ftbrosls 

qulstlca 

enfisema 

pulmonar 



RINITIS 

Es un slndrome caracterizado por Inflamación de la mucosa nasal, el cual se manifiesta 

por hiperemia, obstrucción, pNrlto nasal y estornudos en salva, hlpersecreclón (rlnorrea 

anterior o posterior) • Con una lnsldenda de 5 - 15 % en la población. 

Se divide en dos gNpos: no alérgica y alérgica. 

NO ALERGICA (no lnmunolOglca): En esta los ractores desencadenates no son 

alergenos. 

ALERGICA (lnmuno!Oglca): Mediada por mecanismos de hlpersenslbllldad tipo 1 y puede 

ser estacional o perenne. 

ESTAOONALES. 

Los slntomas se presentan en determinadas épocas del allo. Los principales alergenos son 

pólenes y esporas de hongos. 
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PERENNES. 

Los síntomas se presentan todo el afio, es dificil asociar con algOn alergeno especifico. 

Los alergenos más Importantes son polvos caseros, epitelios y salivas de animales, 

· .!.caros (IJemwtoplMgolds sp) y hongos. 

VARIANTES DE RINITIS: 

NO INMUNOLOGICAS. 

- Anatómicas. 

- Por anomalías epiteliales. 

- Neurógena. 

- Medicamentosa. 

- Vasomotora. 

- Infecciosa. 

- Endocrina. 

_ Eoslnoffilca no alérgica. 

- ldeop.!.tlca. 

- Pólipos nasales. 

Tumores. 

· fNMUNOLOGICAS. 

-Alérgica. 

- Por Hlpersenslbllldad tipo IV. 

48 



SINTOMATOLOGIA 

LOCALES 

·Obstrucción nasal unl, bilateral o en balanza. 

• Secreción nasal abundante, paroxística, acuosa, cristalina. 

• Estornudos numerosos, en forma violenta o en salvas. 

• Prurito en los bordes de la nariz, cara Interna de la fosas nasales, faringe, velo del 

paladar, lengua, párpados, oJos. 

·Secreción conJuntlval, hiperemia conJuntlval, lagrlf!leo y fotofobia. 

-<:efalea, con predominio en la mitad de la cabeza. 

-Dolor en la nariz y senos paranasales. 

Es~ síntomas se presentan combinados pero siempre hay uno que predomina sobre los . 

. demás. 

GENERALES 

Pueden existir: astenia marcada, adinamia, apatra, Irritabilidad, malestar abdominal, 

cefalea, palidez facial, o¡eras, dolores musculoesquelétlcos. 

DIAGNOSTICO: rara ser preciso en el diagnóstico, es necesario tomar en cuenta varios 

puntos de los enfermos: 

- Antecedentes heredo-farnlllares y personales • 

• Estado orgánico y funcional. 
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- Exploración ft"slca. 

- Examenes de laboratorlo. 

a) Cltologla nasal. 

b) Blometr1a hemátlca (eslnóHlos sltémlcos). 

e) Cuantificación de lgE total. 

d) Estudios coproparasltoscOplcos. 

Para buscar los agentes etlológlcos espedftcos (alergenos) 

son Indispensables PRUEBAS INMUNOLOGICAS: 

- In l'lvo: PRUEBAS CUTANEAS (escarificación, plnchazo-prlck, lntradérmlcas). 

- In rllro: lgE ESPECIFICA. 

TRATAMIENTO: 

FARMACOTERAPIA: 

Es aplicada en casos de rinitis leves. Los medicamentos de elecclón son los antlhls­

tam!nlcos, que controlan los estornudos, prurito y rlnorrea. llenen poco erecto sobre la 

congestión, por lo que deben asociarse con vasoconstrlctores sistémicos. Muchos 

antlhlstam!nlcos atraviesan la barrera hematoencefállca causando somnolencia (1 1 y 21 

generación). Es preferente usar los que tienen poco efecto sobre el SNC (de 31 

generación). 
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Otros medicamentos que Inhiben la liberación de mediadores son cromogllcato, keto­

tlfeno, y Jos cortlcosteroldes , estos ültlmos son menos empleados por tener mayores 

efectos colaterales, 

INMUNOT!RAPIA 

Se Indica en casos de rinitis moderadas, severas o que no responden al tratamiento far­

macológico. Los pacientes que presentan pruebas cutáneas positivas y niveles altos de 

lgE total e lgE espedftca, son los mejores candidatos para su aplicación. "'""'" 
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DE.RMATmS ATOPICA. 

Enfermedad cutánea, crónica caracterizada por prurito Intenso con remisiones y exacer­

baciones que se acompal\a de concentraciones elevadas de lgE. sérlca. E.I transtorno Inicia, 

por lo general, antes de los cinco afias de edad, en un 85 % de los casos; sin embargo 

más de la mitad lo presentan antes del primer al\o de vida. En lactantes, la dermatitis a 

menudo aparece primero en la cara, seguida por las zonas extensoras de brazos y pier­

nas. E.n niños más grandes y adultos, con frecuencia aparece en las zonas de ftexlón, con 

engrosamiento, llquenlftcaclón y escamas en la epidermis. Su etlologfa es desconocida 

pero, al parecer Intervienen factores genéticos, Inmunológicos, Infecciosos y emo­

cionales. 

La complicación más común es una Infección bacteriana superpuesta. E.I diagnóstico se 

basa en las caractertstlcas cl!nlcas, en general con antecedentes personales o familiares de 

atopla. No existen datos patognomónicas d!nlcos ni de laboratorio, aunque una lgE. eleva­

da, pruebas cutáneas positivas o análisis In vllro lo respaldan. El ob)etlvo de la terapéu­

tica es reducir el prurito, la lnftamaclón y restablecer la función de la barrera de la piel. 

La dermatitis atóplca debe diferenciarse de otras dermatosis, como son: dermatitis por 

contacto, dermatitis lrrltatlva primaria y dermatitis seborrelca.•·111 
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URTICARIA Y ANGIOEDEMA: 

Urticaria: Son lesiones dérmicas, erltematosas, elevadas, pruriginosas, amorfas, evanes­

centes y de distribución variable, llegan a afectar hasta el 20 % de la población en algOn 

momento de su vida. 

Angloedema: Patologfa seme)ante a la urticaria, excepto que las lesiones se presentan en 

te)ldos m.15 profundos, caracterizadas por tumefacción tisular, escaso prurito, afectando 

principalmente las zonas perlorbltarlas, perloral, lengua, genitales y extremidades, en 

ocasiones se presenta asociada con urticaria. 

Es frecuente asociar el angloedema con la urtlc:rula. 

El angloederna se presenta aislado en el 1 O % de los casos. 

CLASIFICACION: 

Urticaria aguda: Se presenta por menos de seis semanas. 

Urticaria crónica: Persiste por mas de seis u ocho semanas. 
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VARIANTES DE URTICARIA: 

NO INMUNOLOGICAS INMUNOLOGICAS 

- Dermograllsmo: -Alimentos. 

a. ldlop.1.tlco. -fármacos. 

b. Mastocltosls cutánea, - Picaduras de Insectos. 

- Urticaria llslca. - Reacciones transfuslonales. 

A. Presión. 

B. Solar. 

C. Calor local. 

D. frio local. 

- Urticaria hereditaria: 

Angloedema hereditario. 

Urticaria famlllar localizada por el calor. 

Urticaria famlllar localizada por el fi'lo. 

DeHdenda del actlvador del C3b. 

PorHria. 
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DIAGNOSTICO: 

HISTORIA CLINICA: lnduyendo antecedentes famlllares de atopla 

PRUEBAS CUTANEAS: Con alimentos. 

PRUEBAS DE EXPOSICION: Calor y/o frlo 

TRATAMIENTO: 

El tratamiento mAs efectivo es ldentlflcar y eliminar. al agente etiológico. Para controlar la 

slntomatologfa se emplean medicamentos slmpatlcomlmétlcos, antlhlstamlnlcos y cortl-

costeroldes. 11°'''J$' 

RINOCONJUNTIVmS ALERGICA. 

Es una enfermedad at6plca caracterizada por prurito. enrojecimiento y producción excesi­

va de !.!grimas; es comOn y en particular afecta a nlnos y adultos jóvenes. Se relaciona,. en 

general, con los slntomas nasales de la rinitis alérgica. En su patogenia Interviene la 

respuesta de anticuerpo lgE al antigeno (comunmente pólenes). Esta lnmunoglobullna se 
adhiere a las células cebadas de la conjuntiva. 

El tratamiento comprende: evitar el antrgeno. cuando sea posible, gotas oftálmicas de 

cromogllcato de sodio para reducir la sensibilidad de las células cebadas y antlhlsta­

mínlcos para bloquear los erectos de los mediadores liberados por éstas. 
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CONJUNTIVmS PERENNE. 

Conjuntivitis que persiste todo el aJlo manifestándose por hiperemia conjuntlval, íotofo.. 

bla, prurito y descarga mucosa. 

La caracterfstlca para su dlagn6stlco es Ja formación de papilas gigantes en la conjuntiva 

tarsal superior, que se deben a edema e hlpertrofla tisular. Con frecuencia acompaJla a 

dermatitis atóplca y asma, en la mayor parte de los pacientes se detectan altas concentra· 

dones de lgE sérlca (encontrada también en lágrimas). 

En su etlopatogenla estA Involucrada una reacción de tfpo 1 Inmediata y de fase tardía. El 

tratamiento comprende vasoconstrJctores tópicos y cromogllcato de sodio. 

El diagnóstico diferencial para los tipos de conjuntivitis, se basa en el tlpo de hlpersensl· 

bllldad Involucrada, etlologla y manifestaciones clínicas."" 
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PRUEBAS DIAGNOSTICAS 

Las pruebas lnmunológlcas forman parte de un proceso de valoración y seguimiento de 

pacientes con enfermedades alérgicas, determinando en éste caso, la ausencia o presen­

cia de anticuerpos lgE a alergenos lnhalables comOnes (pólenes, ácaros, detritus de anl­

males y esporas de hongos). 

PRUEBA$ In 11tvo. 

En asma bronquial extrfnseco y rinitis alérgica, entre otras, las pruebas cutáneas pueden 

ser Otiles: 1) como prueba ulterlor de que está Interviniendo un mecanismo mediado por 

lgE (tipo 1) y 2) para detectar al antfgeno desencadenante. Las más comOnes son las de 

tipo Inmediato, que se efectOan directamente en el sujeto, manifestándose por la apari­

ción de edema y eritema, 15 a 20 minutos después de la apllcaclón del alergeno Involu­

crado. Estas se pueden subdividir en : eplcutáneas (escarificación y punción) e lntrad~r­

mlcas, segOn la cantidad, profundidad y técnica empleada para Introducir el extracto 

alergénlco en la plel (espalda o antebrazo). 

A). escar1Rcacl6n. Se reallza aplicando una gota del extracto alergénlco gllcerlnado 1 :20 

p/v sobre la plel. previamente escarificada ( 1 cm llneal), con aguja del # 21 o escarifi­

cador automático. 
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B). punción (pinchazo, prlck). Se lleva a cabo aplicando una gota de extracto alergénlco 

gllcerlnado 1 :20 p/v sobre la piel, puncionando con una lanceta • 

C).lntradérmlcas. Se efectúan Inyectando una pequena cantidad (O.OS a 0.1 mi) de extrac­

to alergénlco acuoso dlluído 1: 1000 p/v en la dermis.''""·'""'" 
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INTERl'Rf.TACION DE PRUEBAS CUTANEAS 

(ESCARIFICACION) 

, .. 

GRADO DIAMETRO ERITEMA DIAMETRO RONCHA 
(mm) (mm) 

o menor de 5 negativo. 

t/· 5 - 10 5. 

lt 11 - 20 5 - 10. 

2t 21 - 30 5 - 10. 

3+ 31 - 40 to - 15. 
con elongaciones. 

4+ mayor de 40 mayor de 15. 
con elongaciones. 

TABLA 111 

En las pruebas cutáneas(l'C) es Importante evitar: 

l. falsos - negativos. Se presentan por f.1rmacos que lnduyen: todos los antlhlstamfnlcos 

(reducen la respuesta cutánea), la teoflllna (puede disminuir el tamal\o de la roncha pero 

no bloquear la respuesta), edad (lnferlor a dos allos y superior a 60). orientación dínlca 

Inapropiada, selección errónea de alergenos o pérdida de la potencia alergénlca de los 

extractos. 
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11. falsos • positivos. Detectados por técnica Incorrecta, dermograHsmo. piel hlpersensl­

ble, valoración Incorrecta de eritemas m!nlmos. 

Es Importante tener presente que los pacientes atóplcos, pueden estar sensibilizados a 

más de un alergeno, que no todos los resultados positivos tienen slgnlHcado d!nlco y que 

ocasionalmente se presenta reacción local semlrretardada, despúes de 6 horas de haberse 

aplicado los extractos alergénlcos; llamadas duales si se manlHestan junto con las de tipo 

Inmediato.'.,~ 

Las pruebas de escarlHcaclón o punción son más fáciles y rápidas de apllcar, menos 

dolorosas, costosas y rlesgosas (en cuanto a la producción de reacciones adversas) que 

las lntradérmlcas; no obstante estas últimas son más sensibles, pero con mayor tendencia 

a producir reacciones de lrrltadón local. 
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PRUEBAS In ..itro. 

A pesar de no existir relación directa entre alergia y concentración de lgE total, la valo­

ración de ésta se ha convertido en una prueba dfnlca de rutina, ya que es Cltll en la 

dlferenciacion entre transtornos mediados o Independientes de lgE. 

Las técnicas empleadas para su cuantlftcaci6n se han modificado através de los anos, 

debido a la ba)a concentración de ésta lnmunoglobullna en suero, pasando de lnmunodl­

fusl6n radial, nefelometrfa, radlolnmunoanállsls hasta lnmunoensayo enzimático.'"' 

Este Oltlmo análisis utlllza una anti - lgE marcada con una enzima (ensayo lnmullosor­

bente ligado a enzima- EllSA) en la cual se unen t;nzlmas a anUgenos o anticuerpos en 

íorma covalente, sin que el con)ugado resultante pierda sus caracterfstlcas de reactlvldad 

Inmunológica o enzlmAtlca. La propiedad de las enzimas de catallzar la conversión de 

molé;ctJlas de sustrato a productos coloridos medlbles (ley de Lambert - Beer) propor­

ciona la base para detectar la reacción Ag -Ac Indirectamente.""'..,·"" 

Una variante de éste tipo de lnmunoensayo es el sistema heterogéneo en donde las 

moléculas de anUgeno marcadas lnteractóan con anticuerpos Inmovilizados en soportes (o 

viceversa): despOes de llevarse acabo la reacción Ag - Ac, se ellmlnan, mediante lavados, 

los antrgenos o anticuerpos (segOn sea el caso) que no Intervienen en la reacción.'"·'" 

El cual puede ser: 

AJ.Directo. 

BJ .Indirecto. 

C).De doble anticuerpo (sandwich). 
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Se detectan tanto antfgenos como anticuerpos, segon se requiera, siguiendo la misma 

técnica. A continuación se describir.!. la detección de antfgenos por estos métodos: 

En los métodos directos, el anticuerpo dirigido espeóHcamente contra el antfgeno es el 

que est~ unido a la enzima. En cambio, en los Indirectos el conjugado enzlmAtlco reac­

ciona con un prlmer anticuerpo, el cual ya reaccionó con el antfgeno. En el caso de los 

métodos de doble anticuerpo, el conjugado enzima - anticuerpo reacciona con el 

antlgeno que se ha unido previamente a un prtmer anticuerpo, adsorbido a la fase sólida. 

El o los componentes que no reaccionan se eliminan por lavados y por Oltlmo, se agrega 

el sustrato de la enzima para medir la Intensidad del pr.:iducto colorido desarrollado, el 

cual es proporcional a la magnitud de la reacción Ag - Ac. 

Las enzimas m.15 empleadas en éste tipo de técnicas y sus sustratos, son: 

- Peroxldasa de rAbano (HRP) 

- fosfatasa alcalina (FA) 

- Beta-D-galactosldasa (BG) 

peróxido de hidrógeno. 

para-nltrofenll fosfato. 

para-nltrofenll-beta-0-galactósldo. 

En el caso del peróxido de hidrógeno al ser reducido da productos Incoloros por lo que 

se acompaña de cromógenos (orto-fenllendlamlna, dlamlno bencldlna y orto-dlanlsldlna), 

que al ser oxidados desarrollar~ color.'""" 

Los valores de lgE total se expresan en unidades Internacionales (UI), definidas por la 

OMS. de la siguiente manera: 

l UI = 2.4 ngde lgE 

y por clases en el caso de lgE alergeno- especmca: 
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CLASE! 

CLASEll 

NIVEL DE lgE 

BAJO 

MODERADO 

CLASE 111 ALTO 

CLASE IV MUY ALTO. (Ver Apéndice) 
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PRUEBA CUTANEA VS PRUEBA IN VITRO."" 

VENTAJAS 

~~· 
- alta senslbllldad. 

- resultados rápidos. 

- bajo costo. 

- facilidad en la técnica. 

- gran variedad de alergénos. 

~In vltro: 

DESVENTAJAS 

- son molestas. 

- dependen del edo. de 

piel del paciente. 

- dlffcll control de 

calidad. 

- afectadas por dro­

gas(antlhlstamlnlcos). 

- se pueden presentar 

reacciones adversas. 

- seguridad. - no son tan sensibles. 

-Independientes del tipo de piel y 

cooperación del paciente. 

- no afectadas por drogas. - técnicas complejas y tardadas 

- son menos molestas. - son más costosas. 
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OBJETIVOS 

l. Valorar la respuesta Inmediata tipo 1 (mediada por lgE) In rlvo, por medio de pruebas 

cutáneas (escarlftcación), en pacientes provenientes del D.F. y zona conurbada con rlnltls 

alérgica y/o asma bronquial extlfnseco. 

2. Determinar la concentración de lgE alergeno especifica, In vltro, en pacientes del D.F. 

y zona conurbada con rlnltls alérgica y/o asma bronquial extrfnseco. 

3. Correlacionar los resultados de los estudios lnmunoalergológlcos, obtenidos In rlvo e 

In vltro. 

4. Informar la frecuencia de senslblllzaclón a aeroalergenos comunes en la Ciudad de 

México. 

S. Determinar el grado de sensibilidad y especificidad de las técnicas de cuantificación de 

lgE total e lgE alergeno espec!Rca sérlca, en población mexicana. 

6. Esclarecer el valor clínico Individual y en conJunto de las pruebas lnmunoalergológlcas 

realizadas. 
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MATlRIAL Y METODOS 

A partir de 100 pacientes con diagnóstico de rinitis alérgica y/o asma bronquial extrlnseco 

se valorar.\ la frecuencia de posltlvldad frente a 24 alergenos lnhalables, por medio de 

pruebas cutáneas (escarlftcación). ademas se correlacionará con la cuantlftcación de lgE. 

especifica In vltro, por lnmunoensayo enzimático frente a los mismos alergenos. 

Asimismo se determinar.\ la concentración de lgE total In vJtro en los mismos pacientes. 

De este estudio se tomarán los tres alergenos m.\s frecuentes obtenidos en las pruebas 

cut.\neas, para realizar un anAllsls estadístico utlllzan?o la prueba de U Mann - Whltney. 

Valoracl6n cllnla. 

Los pacientes con diagnóstico presuntivo de enfermedad alérgica a nivel nasal o en v!as 

respiratorias altas, fueron c:analtzados de la consulta externa ál Servicio de Alergia e 

Inmunología. del Hospital )uArez de México, S.S. del 1 de jullo al 1 de octubre de t 992 

conforme se presentaron hasta completar el tamaño de muestra. En dicha especialidad se 

les valoró, mediante una historia dfnlca (anexada) que lnduye, exploración llslca y prue­

bas de gabinete (tele de tórax, BH, determinación de lnmunoglobullnas, exudado farln­

geo, entre otros). 
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CIUTE.RIOSr 

GRUPO PROBLEMA 

l. · lnclusl6n. 

- Pacientes con diagnóstico clínico de rinitis alérgica y/o asma bronquial extrfnseco. 

- Del sexo masculino o femenino, con edades de 2 a 60 anos. 

- Con pruebas cutáneas positivas. 

- Estudios CPS negativos para helmintos. 

11.- No lnclusl6n. 

- Pacientes con diagnóstico clínico dudoso de enfermedad alérgica. 

- Con urticaria, angloedema y /o dermatitis atóplca. 

- Pruebas cutáneas negativas o tratamientos previos a base de antlhlstamlnlcos, esteroldes 

o Inmunoterapia especifica: la cual dederá ser suspendida por 5 a 10 dlas, segan·sea el 

caso. 

- Pacientes embarazadas. 

vollorolcl6n lnmunol6gla 

a). In vltro 

Se obtuvo una muestra de sangre venosa y se procedió a determinar, en ella, lgE total e 

lgE alergeno - especrílca por Ja técnica de: ENSAYO INMUNOENZIMATJCO (Ver 

apéndice). 
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b. ln..Wo 

Pruebas cut.1neas: 

Se realizaron por escarlftcadOn, de la siguiente forma: 

- Se limpia la espalda del paciente, con alcohol del 70 % • 

- Se escarlftca 1 cm lineal con el blcel de una aguja estéril del No. 21, con separadOn de 

Scm. de distancia entre cada una. 

- Se aplica O.OS mi del extracto alergénlco gllcerlnado de 24 alergenos lnhalables deter­

minables por ensayo lnmunoenzlmatlco (ver apéndice), diluido 1 :20 p/v, sobre la 

escarlftcadOn. 

- Se utilizan dos controles: positivo - fosfato de hlstamlna 1: 1000 p/v gllcerlnada y negati­

vo - soludOn gllcero-sallna (pH• 7). 

Cada prueba es lerda 15 minutos despOes de ser aplicada, por comparación con el control 

positivo, el cual produdrA una reacción cut.1nea caracterizada por edema (roncha > 1 Omm) 

y eritema e Interpretada de acuerdo a la tabla 111 -'"·El control negativo no presentara 

ninguna reacción. 

Las pruebas cut.meas que se consideraron como positivas fueron las de 3+ ó mas, ya que 

son las de Importancia dfnlca. 

Es Importante mencionar que el Servido de Alergia e lnmunologfa, donde se realizaron 

las pruebas, cuenta con equipo de emergencia, el cual consta de: adrenalina, amlnoftllna, 

antlhltamínlcos, canallzador: ademas de la supervlslon del médico especialista, quien 

evaluó previamente al paciente (historia clínica). 

68 



De los 100 pacientes estudiados se tomaron 82. , utilizando los mismos criterios de 

Inclusión y no Inclusión mencionados: además de la valoración lnmunológlca ya descrita, 

de los cuales 41 contaban con prueba cutánea positiva (casos) y 41 con prueba negativa 

para Dennatophagoldes pteronysslnus (controles): ya que éste alergeno fué el que se 

encontró con mayor frecuencia, además de Bl.úel/a gemwilu y Prosop/s /un/flora. 

El tamano de la muestra fué previamente determinado, de manera estadística, por un 

grupo de 2.0 casos y 2.0 controles en los que se encontró una frecuencia de presentación 

de lgE específica positiva del 78 % para los casos y 41 % para los controles, con diferencia 

del 37 %, además de un poder alfa del 95 % y un poder beta del 90 % ."'"" 

METODOS ESTADISTICOS. 

• En cuanto a los datos obtenfdos para edad y tiempo de evolución valorados en escala 

contliiua, se obtuvo una media con desviación estándar (DE) y el contraste de las dlferen· 

das se realizó por medio de U Mann - Whltney, ya que no se reunlerón los requisitos para 

realizar una prueba paramétrtca [T de STUDENT). Es decir, nuestros datos no tuvléron una 

distribución normal, por lo tanto, la estrategia a seguir es la utlllzaclón de una prueba no 

paramétrtca, como lo es la U Mann • Whltney . 

• Para los valores obtenidos de lgE específica er. frecuencia absoluta, se costruyeron tablas 

de 2. x 2 y se contrastáron con el estándar de oro (prueba cutánea) con el fin de deter­

minar la senslbllldad y especificidad de la prueba. El contraste de las diferencias se efectuó 

através de X', 

En cualquiera de los casos se consideró significativa una 

p < Q,QS, 1'>H6~11 
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RISULTADOS1 

Se estudiaron 100 pacientes con diagnóstico de rinitis alérgica y/o asma bronquial 

extrlnseco, con una relación presentada en Ja gráfica l. Se determinó una frecuencia de 

posltlvldad para Ja prueba cutánea (gráfica 11) y para Ja lgE espedftca (gráfica 111), Identifi­

cando en ambas al Dermatophagoldes pteronysslnnus como el principal alergeno 

senslblllzante en nuestra población. También se cuantificó los niveles de lgE total obte­

niendo un 63 % de pacientes con niveles elevados (gráfica IV). 

Al buscar una correlación entre las determinaciones de lgE espedftca y pruebas cutáneas 

para Jos mismos alergenos, sólo se encontró un porcentaje no significativo (SO %) para el 

D. pteronysslnus (gráfica V). 

Al determinar que el D. pteronyss/nus, B. german/u y P. /un/flora eran Jos tres 

alergenos que con mayor frecuencia senslblllzaban a la población estudiada, se obtuvieron 

los siguientes resultados: 

Los 82 pacientes con diagnóstico de rtnltls alérgica y/o asma bronquial extrlnseco, se divi­

dieron en dos grupos de 41 pacientes cada uno: 

l. Casos con pruebas cutáneas positivas a Dermatophagoldes pteronysslnus, con edad 

de 24 ± t 7 .06a (x ± O.E.) y un tiempo de evolución del padecimiento de t t. 7 ± t t .8 

anos. (gráfica VI) 

70 



11. Casos con pruebas cutAneas negativas a Dennaiaphago/des pteronysslnus (controles 

de la prueba) con edad promedio de 19"' !Oa y tiempo de evolución de 7.97 "'9.9 ailos. 

(grAfica VII) 

No se encontraron diferencias slgnlftcatlvas para la edad y tiempo de evolución {TABLA V}. 

Al realizar lgE total, en éstos pacientes, encontramos una sensibilidad del 87 % y una 

especificidad del 63 % {TABLA VIII). En el anA!lsls de lgE especffica global (suma de la 

ciase 11, 111 y IV) para Dermatophago/des pteronyss/nus observamos una sensibilidad del 

87 % y una especificidad del 63 %. Sin enmbargo al comparar la lgE específica para 

Dennatophasoldes pteronysslnus contra la prueba cutánea se determinó una sensibili­

dad del 19 % y una espedflcidad del 78 % para ciase 11, del 24 y 87 % para ciase 111 y la 

m.15 .alta para ciase rv con 43 y 97 %, respectivamente. Con una P<0.05 para la clase 111, IV 

e lgE especifica global • 

Por otra parte se evalúo lgE especlflca para Bl•tell.i gennanlu y l'rosopls }unlflor•, 

teniendo una sensibilidad baja con un rango del 6.9 al 2S % para clase 11, 111 y IV y una 

especificidad elevada para las mismas clases, con un rango del 82 al 98 % (TABLA VI y 

Vil). Encontrándose para lgE total una sensibilidad del 36 al SS % y una especificidad que 

va del 44 al 67 % (TABLA IX y X). 
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ALERGIAS RESPIRATORIAS 
Frecuencia 

RA+ABE 
35 

RA+ABE 
4 

Gráfica 1 
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RA+ABE 
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Prueba cutánea 
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lgE específica 
Frecuencia de positividad 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

11 1 1 'I 1 11 1 1 11 1 

Gráfica 111 
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Concentración de lgE total 
Frecuencia 

Gráfica IV 
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Frecuencia de correlación 
lgE específica vs prueba cutánea 
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Frecuencia de correlación 
D. pteronyssinus 
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Frecuencia de correlación 
D. pteronyssinus 
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DERMATOPHAGO/DES PTERONYSSINUS 

C A S O S CONTROLES 

N = 41 N • 41 

EDAD = 24"' 17.06 EDAD - 19"' 10 

T EVOL = 11. 7 "' 11.8 T EVOL . 7.97"' 9.9 

SEXO . F-23 M-18 SEXO • F-22 M-19 

DIAGNOSTICO • RA - 24 DIAGNOSTICO = RA - 25 

RA/ABE - 16 RA/ABE - IS 

ABE - 1 ABE - 1 

TABLA V 

BLA TELLA GERMANICA 

CASOS CONTROLES 

N = 31 N - 69 

EDAD . 20"' 18 E.DAD - 16"' 11 

T EVOL . 13"' 12.9 T EVOL = 9"' 9.9 

SE.XO . F-18 M-13 SEXO . F-35 M-34 

DIAGNOSTICO • RA - 19 DIAGNOSTICO = RA - 38 

RA/ABE - IZ RA/ABE - ·za 

ABE - o ABE - 3 

TABLA VI 
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PROSOPIS /UNIFLORA 

C A S O S CONTROLES 

N - 29 N - 71 

EDAD - 22"' 19 EDAD • 24"' 18 

ÍT EVOL . 8"' 7.9 T EVOL - 7"' 7.9 

SEXO . F-16 M-13 SEXO • F-35 M-36 

DIAGNOSTICO • RA - 19 DIAGNOSTICO = RA - 36 

RA/ABE - 10 RA/ABE • 32 

ABE - o ABE - 3 

TABLA VII 

P C • Prueba cutAnea.Dermatophagoldes pteronysslnus 

DERMATOPHAGOIDES PíERONYSSlf.IUS 

lgE ESPECIFICA (%) · lgEt" 

ESPECIFICIDAD CLASE 11 111 IV GLOBAL (Ul/ml) 

78 87 97 63 63 

SENSIBILIDAD 19 24 43 87 87 

TABLAVllt 
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BLATELLA GERMANICA 

lgE ESrECIFICA (%] lgEt" 

CLASE 11 111 
(Ul/ml) 

IV GLOBAL 
ESrECIFICIDAD 

82.6 91 98 72 SS 

SENSIBILIDAD 7.S.8 19.4 3 48 67 

TABLA IX 

PROSOPIS /UNIFLORA 

lgE ESPECIFICA (%) 

CLASE 11 111 IV GLOBAL lgEt" 

ESPECIFICIDAD 82.6 91 98 72 55 

SENSIBILIDAD 25.8 19.4 3 48 67 

TABLA X 
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DISCUCION 

Las primeras pruebas alergeno-espedHcas aplicadas en humanos, como apoyo para el 

diagnóstico de enfermedades alérgicas respiratorias, realizadas por Coocke en 1911 

siguen vigentes por su lndlscutlble correlación clfnlca. No obstante, a partir de 1968 con 

el descubrimiento de la lgE (lshlzaka y Johannsson) y su cuantificación en forma total y 

alergeno-especlflca en suero, através de lnmunoensayos, se presentan otras poslbllldades 

diagnósticas para los pacientes que por diversos factores lntr!nsecos, no se les puede 

aplicar dichas pruebas. 

Las enfermedades alérgicas respiratorias se siguen presentando con la misma frecuencia 

( 15-ZO %), en la población mexicana, sin relación directa con edad, tiempo de evolución y 

sexo (TABLAS V, VI, VII) aunque se ha reportado que en la edad pedlAtrlca existe una 

relación 2:1 (M/Fl y opuesta en adultos. Por ello se valoraron, previamente, 100 pacientes 

con diagnóstico de rinitis alérgica (RA) y/o asma bronquial extr!~seco (ABE) que presen-

tarón pruebas cutAneas (escarificación) positivas a uno o m.15 aeroalergenos, ya que dichas 

pruebas correlacionan con mayor frecuencia con la slntomatologla de enfermedad alérgl-

ca. Esto en base a los resultados obtenidos en varios estudios, entre los que destaca el de 

Van der zee y col. ( 1988) quien valoró a Individuos con RA y/o ABE, encontrando una ele· 

vada correlación entre prueba cutAnea positiva y presencia de enfermedad."" 

En ciudades con poblemas de sobrepoblaclón. como la nuestra. se observa una lmpor· 

tante participación de aeroalergenos lntradomlclliarios, sobre todo de los ácaros que for· 
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man parte constitucional del polvo presente en alíombras y colchones de la casa, además 

de la convivencia con animales domésticos como gato y perro en espacios pequel\os, 

con ventllacl6n deficiente que proporcionan las condiciones Optimas (% de humedad, 

temperatura, etc.) para el desarrolo de su capacidad antlgénlca y la exposición constante 

a ellos por parte del sujeto susceptible. En cuanto a los pólenes, sabemos que los árboles 

de donde provienen como son el fresno, plrOI, mesqulte, trueno, álamo, prtnclpalmente: 

estan distribuidos ampliamente en el valle de México, aunado a que pueden ser trans­

portados a más de 200 km de distancia y a la elevada densidad del aire, por la contami­

nación, que contribuyen a que las concentraciones de polen se Incrementen aun más. 

Los hongos alergénlcos, también tienen un papel·lmportante en estas patologías, puesto 

que los hay lntradomlcillarlos (Rhlzopus nlgriCdlls y Mucor racemosus) y extradomlcil­

larlos (Altemalld altematd y Cladosporlum dadosporoldes) con una frecuencia de pos­

ltlvldad en pruebas cutáneas conslderable. 

Apoyandonos en estas aseveraciones detectamos que, los siguientes. diez aeroalergenos 

eran los que con mayor frecuencia produclan una respuesta tipo 1 Inmediata en los 

pacientes estudiados: 

- Dermatophagoldes pteronysslnus. 

- Polvo casero. 

Blatella germanlca. 

Prosopls /unlflora. 

Lepydogllphus destructor 
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-Gato. 

- Rhlzopus nlgrlCdlls. 

- Shlnus molle. 

- Cynodon dactylon y 

- fr.ulnus amerlCdlla {reportados en orden decreciente) 

con lo que confirmamos lo citado en la blbllograffa. 

159.60.611 

Para poder tener un seguimiento completo de los estudios Inmunológicos valoramos en el 

suero de los mismos pacientes, las concentraciones de lgE total, encontr.1ndola elevada 

en un 63 %. normal en 3 t % y baja en 6 %. Apesar de que estos resultados concuerdan 

con la literatura mundial, no hay que dejar de tomar en cuenta que la sola determinación 

de esta lnmunoglobullna, no es Indicativa de estado alérgico.""· 

Basándonos en la poslbllldad de que la mayor parte de la lgE este unida a sus recept.ores, 

presentes en mastocltos o bas6Hlos o lo que sugiere Van der Zee y col. de cuantificar a la 

lgG.4 para determinar su participación; no podemos descartar que el 37 % de los 

pacientes con niveles normales o ba!os de lgE total tengan la enfermedad.'"''" 

Además de no excluir la presencia de niveles elevados de lgE específica {Velasco y 

cols).1631 

Debido a que las concentraciones elevadas de lgE total correlacionan con enfermedad 

alérgica sólo en forma general'"''. decidimos cuantificar lgE alergeno especifica por 

clases (11, 111 y IV), ya que mucho se ha discutido sobre la existencia de alguna relación 
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entre prueba cut.mea positiva (/n vivo) y concentraciones elevadas de lgE. (/n vltro) con 

alergia, para determinar si esta Oltlma, puede ser utilizada en pacientes con antecedentes 

de choque analfülctlco o con problemas dermatológicos severos (urticaria y dermatitis 

atóplca) de manera confiable o sustituir a las pruebas In vivo minimizando el rtesgo para 

dichos pacientes. Encontrando a los siguientes diez alergenos con mayor frecuencia: 

- ~tnMtophagolde5 pteronysslnus. 

- Blate//a gemJM1lc.1. 

· - Cmdlda albluns. 

- Lollum perenne. 

- Phleum pratense. 

- Tar.uacum offldnale. 

- A5pergfllus fumiga.tus. 

- Ntenwfa altem.tta. 

- Amaranthus palmerll. 

- Penlcllllum notAtum. 

Analizamos estadlstlcamente sensibilidad y especificidad de la técnica de determinación, 

In vttro, del anticuerpo involucrado; partiendo de una prueba cutánea positiva (estándar 

de oro) a Dennatophago/des pteronysslnus, por ser el aeroalergeno Identificado con 

mayor írecuencla y con una Importante capacidad antlgénlca comprobada en mOltlples 

estudios publicados a nivel mundial."'·"'" Observamos que la sensibilidad de la cuan­

tificación de lgE. total (87 %) Indica presencia de hipersensibilidad tipo 1 no obstante 
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su baJa especificidad (63 %). En la determinación de lgE alergeno-espedfica aumentó de 

manera slgnlftcatlva su especificidad de un 87 a 97 % en ras ciases ru y IV que son la de 

significado clfnlco {P<0.05), mostrando directamente que si se detectan anticuerpos 

alergeno espedficos en éstas ciases contra Dermatap~oldes existe verdadera senslbl­

Uzación alerglca en estos pacientes. 

Es Importante destacar que nuestros resultados de especificidad para la técnica de cuan­

tlftcadón de lgE especifica a D. pteronysslnus no estan en desacuerdo con los obtenidos 

por Haruml, 87 % para ciase 111.""'. Sin embargo. nuestra correlación entre prueba cutánea 

e lgE especifica In vltro para el mismo alergeno fué baja (50 %) en comparación con un 79 

% ·de Sarsfield y Gowland ""y un 85 % reportado por Tany y Wu'""· 

Con ~especie a la cuantificación de lgE alergeno-especlfica contra el mesqulte (Prasopls 

/unlflor•) y cucaracha (BWell.t gemwila) los valores obtenidos tienden a Incrementar su 

especificidad de un 82 al 98 %. Sin embargo, para que estos resultados tengan slgnlftcado 

estadfstlco se requiere aumentar el tarnai\o de muestra (nOmero de pacientes). 
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CONCLUSIONES 

- Una lgE total elevada con CPS negativos es de aceptable valor clínico para enfermedad 

'alérgica , más no contundente. 

- Los alergenos presentes en el polvo casero, como DennatophAgoldes pteronysslnus 

y Blatelt.t. gennan/u son altamente senslblllzantes, de manera lndtvldual, en pacientes 

atóplcos del D.F. y zona conurbada. 

- La presencia de lgE alergeno-especlflca contra DennatophAgoldes Pteronysslnus, In 

vivo e In vltro en las clases 111 y IV manlflestan dano Inmunológico por hipersensibilidad 

en las enfermedades alérgicas respiratorias: asma bronquial extrlnseco y/o rinitis alérgica. 
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ANEXO 

MATtlllAL Y REACTIVOS 

MATERIAL PARA TOMA DE MUESTRA 

- E.quipo de Vacutalner: tubos de 13 x 100 mm con gel (seco), base, agujas. 

O EN SU DEFECTO: 

- jeringas de pl.!.stlco desechables de 5 y 1 O mi. 

- Torundas de algodón. 

-Tubos de ensayo de 13 x 100 mm y de 12x 75 mm. 

-Ligadura 

-Gradlllas. 

- Papel parafllm. 

PARA PRUEBAS CUTANEAS: 

- Agujas estériles del No. 21. 

- Torundas de algodón. 

- Apllcadores de madera. 

EQUIPO PARA LA DETERMINACION DE lgE In vltro 

- STATUS E -100 Espectrofotómetro. 

- Centrifuga. 

- Refrigerador ( - 70ºC y 2-4º(). 
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- Mlcroplpetas de 50, too, 200, 250, tOOO mlcrolltros. 

• Bomba de vado. 

- Lavador automatlco. 

REAcnvos 

•QUIMICOS. 

DETI:RMINACION DE lgE ESPECIFICA: 

ALLERCOAT RAPID EAST. 

• Reactivo enzimático, lgE equina anti-humana con)ugada con fosfatasa alcalina. 

• Diiuyente de substrato, dletanolamlna y cioruro de magnesio, pH 9.8. 

• Pastillas de sbstrato, p- nltrofenllfosfato (PNPP). 

• Solución para detener la reacción, fosfato potásico trtb.1slco, pH t 2. 

• Estándares de calibración. 

DETERMINACION DE lgE TOTAL: 

QUANTIZYME lgE. EIA. 

• Estándar de calibración lgE cero. 

• Estándares de calibración. 

• Tubos recubiertos con antl-lgE humana producida en cone)o. 
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Suero equino antl-lgE humana conjugado con fosfatas alcalina. 

• Suero control alto y bajo de origen humano. 

• Diiuyente del substrato, dletanolamlna y doruro de magnesio, pH 9.8. 

• Tabletas de substrato, PNPP. 

• Solución de detención, fosfato de potasio pH 12. 

• BIOLOGICOS 

- Suero humano. 

- Alergenos para la determinación In vivo, gllcerfnados 1:20 P/V y para la cuantlftcaci6n 

de lgE especifica (Ver apéndice). 
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APf.NDICE 

Detennlnacl6n de lgE total 

Tecnlau QUANflZYMl. lsf. Ensayo lnmunoenzlmátlco (EIA). 

Dilución 1 :5 de 
suero. Controles, 
estándares (A-E). 

Conjugado anti • lgE 
enzima. 

(a). ! 
(b). 

Solución de 
sustrato 

Medir 
Absorbancla 
a 405 nm. 

(a). 1 h,37'C 
(b). lavar. 

lh, T amb. 
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Tubos recubiertos 
de anti • lgE. 

! 
lgE 

estandarizada. 

Solución 
de paro. 

! 
Mezclar 
cuidadosamente. 



Determlnacl6n de lgE especifica 

T6cnlca1 ALLERCOAT RAPID EAST. fnmunoensayo enzimático. 

Alergeno -----

Medir 
absorbancla 
a 405 nm. 

* lh, 37'C. 
lavar. 

C.tlculos1 

Suero. 
Estándares 
(A- D). 
Blanco. 

Solución 
de 
paro 

* 

* 

1. Obtener la absorbancla de las muestras y est.1ndares. 
2. Elaborar una curva de callbraclón. 
3. Interpolar la clase correspondiente. 
4. Reportar la clase correspondiente. 

Estándar Absorbancla Clase 

A 1.303 - Z.231 4 
B 0.191-0.519 3 
e 0,059 - 0.199 2 
D 0.036 - o. 100 1/0 
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Conjugado 
lgE - enz 

j . 

Solución 
de 
sustrato 

Nivel de Ac 
especifico 

Muy Alto 
Alto 
Moderado 
Bajo 



Nombre Edad 

Fecha Tel. 

Domlclllo 

R11Jd1ncll 

Enviad• por 

PADECIMIENTO ACTUAL 
Comienzo 

Causa aparente 

e/estación 

1/eataclón 

conllnuo 

paroxf1Uco1 

relaclón con medio 

a/rel1clón con el medio 

c1mbloa 1tmoatérlcoa 

trio c1lor 

humad1d polvo 

humo plantu 

1nlmalea perfumea 

11fuerzo emocfon11 

menstruación 

1llmento1 

otraa 

Alerglaa 11oclad11 

Tratamiento aeguldo 

Estado actual 

Aparatos 

digestivo 

Ant1cadentea peraonalea 

Alfrglcoa Respiratorio 

Peso 

Médico• Cardlovasculer Eatatur1 

Tensión arterial 

Qulrurglcoa Endocrino Pulso 

Anltcedentea famlllarea Renal Amlgdal11 

AJ6rglcoa Nervioso Dentadura 

Generalea Piel oermogranamo 
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Examenes de: laboratoño 

Estudios radlo!Oglcos 

Diagnóstico 

Tratamle:iito 
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HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO, S.S. 
SERVICIO DE ALERGIA, INMUNOLOGIA Y MICOLOGIA 

PRUEBAS CUTANEAS POR ESCARIFICACION 

PACIENTE ------------EXP. 

EDAD: ----- DOMICILIO: 

PRIMERA SERIE : 

¡,. HEUANTllUS: 

2 •• ATRIPLEX : 

J,. AMARANTIIUS : 

4.0 SALSOLA: 

5.·LOUUM: 

6.·PLANTAGO: 

i.-llOLCUS: 

8.· CAl'RIOLA : 

9 •• RUMEX: 

10 •• CHENOPODIUM: 

11 •• FRANSERIA : 

12.· ARTEMISA L.: 

IJ .• POLVO CASERO: 

14.·COSMOS: 

15.· AMBROSIA EL: 

U. 0 ALGODON: 

17.·CONEJO: 

18.· CADALl.O : 

19.· PROSOPIS: 

20.·TAD/\CO: 

21.·CONTROf.(+): 

22.· CONTROL(-} : 

SEGUNDA SERIE: 

¡,. llEMINTOSPORIUM : 

2 •• PLUM/\S: 

3.·CANDIDA: 

4.· POCHOTE : 

5.·RlllZOPUS: 

6.· DERM. PETERONN: 

7,. ALTERNARIA: 

8.·PERRO: 

9.·GATO: 

10.·MUCOR: 

11.· UGUSTRUM: 

12.·lANA: 

!J .. EXTO. PALOMA: 

14.· CLADOSPORIUM : 

IS •• ASPERGILIUS: 

16.· PENICILLIUM: 

17.• FllAXINUS: 

18.· SlllNUS MOU.~;: 

19.· POPULUS : 

20.· QU~:RCUS: 

21.• CONTROL(+): 

22.· CON'lllOf, (-): 

SEGUNDA SERIE: 

¡,. MORUS /\LB/\: 

2 •• TARJ\XACUM OFICIN/\LE: 

J,. PLANTANUS ACCIDENTAUS: 

4.· RHODOTORULA RUBRA: 

5.· PUCCIN/\ GRAMINIS 1 

6,· USTILAGO Mi\ YDIS 1 

7.·LllPIDOGLIPHUS: 

DIAGNOSTICO: -------- FECHA: 
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HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO, SS 
SERVICIO DE ALERGIA, INMUNOLOGIA Y MICOLOGIA. 

Nombre---------- Edad 

Sexo---- No. de Exp. ___ Dx: ----------

ALERGENO CLASE 

w 102 Amaranlhus oalmerii 
w 14 Amaranlhus rclroflcxus 
w 1 Ambrosia elatior 
G 2 Cvnodon dactvlon 
w 8 Franseria achanticarpa 
T 15 Fraxinus americana 
T 19 Acacia lonRifolia 
T 20 Lieustrum vul~are 
G s Lolium ncrcnne 
G 6 Phleum pralcnsc 
T 102 Prosonis ;uriílora 
w !1 Salsola ncslifcr 
lw " TnrnYRrum nrttr;nnle 

M 6 AUemaria tenuis 
M 3 Asncreillus fumi~alus 
M 5 Candida albicans 
M 2 Cladosporium herbarum 
M 8 Hclminlosporium halados 
M 1 Pcnicillum notalum 
M 11 Rhizopus nigricans 
D 2 Dcrmatooha~oides forinae 
D 1 Dermaloohaeiodcs olcronvssinus 
D 71 Leoido~lvohus des1ruc1or 
1 6 Cucaracha alemana 
e 1 Pcniciloil G 
e 2 Pcniciloil V 

ELABORO 

FECHA 
NOMBRE Y FIRMA 
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HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO, SS 
SERVICIO DE INMULOGIA, MICOLOGIA Y ALERGIA. 

Nombre ------- Edad 

Sexo ___ No. de Exp. __ Dx: --------

lgEtollll Valores normales 

Elaboró 

Fecha ___ _ 

Nombre y Firma 
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