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Cuanilo, er: 1os años siguientes, se simplificaron y perfoccionaron Las

técnicas para Ia irlentific¿ción y dosificaci-dn tte la IgE y su estud.j.o se

extendi6 tarnbi6n a pacientes no-alérgicos, se encontró, con sorplosa, que

esta inmuno3lobulira g""W:r** tambi6n en ind.ividuos sarlos y no::males.
liient¡as tanto otlas inves t i gacion"" uoLl.P.*,*o, cierta reLaoión entre eL

autrento de 1a Igd y 1a presencia Soactj.vidaal ile ).os [eo9i.ndfi1os. Desde

trucho tienpo atrÉs se había encontrado que en cj-ertas parasitdsis, €]r espe-
cial¡ heLmintiSsi.s, se producfa un aunento bastante apreciable d.e 1os oo-

§in6fi1os de 1a sangre periférica e inclusj-ve uno de 1os sfnd¡omes fl¡e d.e-

noni nado a.* Iteosinofilia t=oficalrr.

L1e;ada 1a época de la dosificación de 1a fgfi y aplicada 1a téonica
a1 estudio d.e 1os paoientes parasitados se onoontrú que en Jstos 1a con-
cent¡aci6n de dicha i¡nuno-slobulina estaba aumentacl¿ y en algunos casos

a oifras sumamante a1tas, nucho más d-e 1o que se veÍa frecuentemente en

1os pacientes al6rgicos.

a

p1 fisi.oló3i.co f-+át€+á€*ea cumplÍa dicho

antio:erpo .

Los moca¡:isnos ale alefensa in¡mne.

Existen algunos mocanj.smos que se han ido desarrollando a 1o largo
d.e 1a escaLa zoológica, en l.os vertebrados para su d.efensa contra 1a a¡re-
ei6n bioldgica de mic¡o-o¡ganismoa, deode vinrs, pasanrlo por bacterias
hasta parásitos plulicelulares y d.e g:ran tanaíio; también se han desarlo-
llado mecariismos d.e defenss te¡birás cont¡a 1a posible agresi-ón de simples
agentes qufmicos o biológicos oomo !61enes o esporas de hongos, otc.

?asaré *ista, en forta ¡:nry bxev€ y sobre- esquemat i zada do pocos d.e

estos mecanismos, tratand.o r1e ab¡ir camino a 1a irrterpretacidn tlel papel

fisioldgico y patológico de Iu IgE.

1)
EJ"!§ro"ito 

€i totóxico.

t\ tfru.tocito,lque es :rna c61ula liu e aparece ya en los peoe€, os filog€-
nótioamente, un antiguo defenso¡ d.e1 organlsno d.e 1os vertobrados y,
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consiguientemente de i* es;.recj-e lr.unana. Un mecanismo nmy sencillo está at:
cargo de1 hli$ocito T sj.totóaioo. Participa en la d.efelsa antlviral . E1

vilrs penetra en 1a c61u1a del huesped, pero a1 penetrar deja parte de su

cubi,erta protelnj.ca en 1a uomb¡ana ce1u1ar, esta protelna, adherid:, a 1a

membrana actua como un antÍgeno. f,a célula, como todas flas d.el or¿Sanisrno

está provlsta lor cad.enas poJ.ifdÚ¿i""" qu€ se proyoctan haoia eI exterior
de 1a membrana y conocitlas como eL esrEBro, ile histo.r.oonp¿tibilid¿d o

!¡oteÍnas d.e Ia olase I (¡ffiC -I). El
a la cé1ul¿ con los e1ementoe ya anot

tig'ánica y o1 trIEC, como tiene recepto
a Ia c4lula infectad.a a trav6s d e!.

I

odoble t\recep

o T Eitot6xioo, a1 encontrar
aleair Le protelna vircaL an-
las dos subotancias, ee une
va,c.t.rlvqJ: t* t.< '+'l' h '-',
tor Iy'ejerce -eu efecto 6ito-

linfocit
ados¡ es

36§ pArA
c--+ *-

t6xioo, de modo tlue J.a oéIu1a se d"estn:.yo con i.o s,nriuls que contenía.

Ests mecanisno es una especio de lucha cu erpo a ouerpo en 1a que catla

Linfocito T tlene que d.estn¡ir a La céIula infectad¿ o peor tod.avfa oá
6IuIa nf ectad.a. Inplioa uncson va¡ios linrocitos lo3iért §átbtH t"1;

gran tlerroche de o6luLas d.efensoras y sucede que en 13q66¡éti.oa de une in-
fección vira| esto mecarrismo aur:qu e pued.e ser eficie¡rte en J-as pri,rneras

ho¡as o días más tarde, dada a 1a rapidez de invesión de los vin¡s rosulta
inoficiente.

Inrn¡nidad med.j.ada por ar.rtlcue4los ( ir¡muiri ¿Bd bumoral )
4,t¡v"--'^'

En un esquema rouy sinplificad.o pod.emos ne*i-a¡- la cad.erra do everrtos
(5* ü-L.-\¿l^ a --r¡1o1ógioos ec{'á1 macrófado que ós capaz d.e eng:.}Iirso a 1a bacteria o

nicroo"ganisno y luego rrprocesarlort, es deoir convertirlo en piezas mo-

leculales nás pequeñas. llgunas de estas pr"otafnes son excretadas hacia
La menbrana oelu1a! del macr6

lipeptldica conocid¿ como eI
fago, a 1as cercaníag {otra doble cad.ana po-

complejo mayo¡ de histo compat ibil i d,sd - lI(-c t,' rt-Ll),

un¿ tle q¡yas dos cadenae polipeptfüicas es rnaüor que en e1 conplejo f. Es-

te doble xecoptor se une selectivamente con o6lulas Í inmarluras, que son

seleccionail¿s, en forma cLonal. Esta unión con el. maorófago hace que Jste
Éobresecrete una espeoic de hormona, 1a l1¿mad¿ inte¡fur¡uin¿ r

1a c61u1a t y Ie estimula a su rápitla proliferacidn¡ proceso que cor:tilúa
rnient¡as haya macrófagos presentad.ores de1 antfgerro, se13Ín 1o ¡nencionad.o

anteriormente. Lá:chas de estas c61u1as marluren en 1o que se do¡romina o61u-

1a T a¡rdadore.

Po¡ su suent¿ 1a cé1u14 B tambi-én es capaz d.e proced.er, inj.cialme¡rto

er.r fo¡ma semejante aI macr{fago. Está provista úe su ¡,I[IC - If y es capaz

de engullir al antígeno y procesarlo y fraccionos protéicas de 6ste pre§e¡r-

tar en su memlrana en asociacidn aI corrplcjo de his tocompa b i¡ il idad.

(f. a
ue ac a
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La B provista asl <1e este d.obIe receptor, se une soleotivanento a 1¿¿ co¡res-
pond.iente céIu1e T a¡.u iladora y ¿o esta uni6n resulta La secreoidn de la in-
terleuqui.na II, por parte d.e 1a cé1ula a¡r-r dado ra, substancia que eetir.rrula

1a mrltiplicacÍón y maduracidn r1e Iaic61u1§ B, Ia-mayoría de 1as cuales se

d.iferenciair eB las c6lulas plasmáticas o plasmocj.tos que comienzan a produ-

cir el anticuerpo corr€spondiente y un número de el1as que se transforman

en cé1u1as rr¡9¡6¡l¿9rr.

t
,l-<e:rO 61u las plasmáticas son cür)&ces de prod:.rcj-r nrilas y millones d.e inn¡rno

globulinas, suponganos d.e 1a clase C (:gC). Estos anticuerpos van a uni¡se
a los receptores de la membrana d.e1 mic¡o orgarrismo i¡rvasor o de las proteí-
nae que actuan antig6nicanent e, fo¡maado complejos inrq¡nes qu6 Luogo son

fagogitados por los faggcitos.

M¿s tarde actua una tercora oélu1a T, L1a¡aad.a rrsupresorarr quo inhibe
Ia respueata inmuno. Pued.o asl, haber concluido 1a infección y e1 orgarlis-
mo gueda rico por una parte én oé1u1as con memoria y por otra on ¿¡nticuer-
pos espocíficos.

De esta m&n€ra se ha clesarrollado un roocanismo 6randemente amplificador
de la ddfensa inrm:ne. Sin duda¡ es mrcho más efi-cionte quo eI que está a,

oargo de só1o 1os linfocitos sitoÍóxicos. Ademds, hay que mencionar que

]os d.o s mocanismos d"escritos y otros adicionales, pued.en entrar en acüfón

en una loisloa infocción.

r \ o.\ i."''/ Complemento y su'cstancias vasoén#ipas.

lf*ravil.loeo ootr¡o Bareo€ eI mecaniseo de tlefense doscrito antes, eegu-

¡aoente no es eflolentc e¡ oiertos oasoÉr puoa 6e haa tlesarr'o1lqalo otros
mocanl§Eoo defensivos en ),os que parti-oi!ár substa,noisB vasoaotivaar que

protlucen vasodiLatBoión y af,Iuencia tle eayor cantitl¡¡d de oangre y oon e11a

d9 las diferentes c61u1as blanoas, hacia eL sitio anagaclo por Ia agresión.-E- .'*- \---¡ <- \--: | \,---,o -{r- E¿ d -t-: ! " Li; q J-'; L- 
-}-(" 

* ¡.--<. -

U¡a tle las primeras congec-uenoi¿s d.e Ia activación d.aL complenento es

1a pmducción de substa,noias vaeoaotivaB y quimiot.Áotioas que ou¡trpL on Ia
f1¡aoi6u mencion¿cl¿ y por oonsleuiénte faroreoen Ia tlefensa de1 buespetl.

Pa¡a no tliEtraer Ia atención tlel te¡na principal, no entraresoa en 10§ aIó-

tal1€§ al6 1a oompJ.eja, pero altamente interceante¡ ricaecad.an (leI oorpleaento.

4) L{estoclto, bas6filo I¡ IgE.

En el d€serxoIlo fi.logenétioo hay dos céluJ.as, oL mastocito y e1 bas6-

filo que se han especializado y se han convertiüo en fábricas tle bombas quí-

micas. Dentro de sus 5ránrilos so acumulan substanoias vasoactivas, cor i c,
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Ia histani-na algunas prostalanüinas y leucotrienos, asi como otros factor€s,
entre el1os un factor quimiotdctico de1 eoginófi.lo. Iras pr:ostagranilinas

y sobra todo los leucotri.enos tienen une potoncia vasoactiva enort!é, fi6uran
entre las substancias farmaco*,.iinamicament {íctivas n{potentes que se oo-

nooen.

La IgE, gi¡rtetizada por c61u1as B, s€meja tes a 1as que se d.escribid
gntorlomente, pero ospeciallza,ias en 1a prodrccldn de este anticuorpo, po*

slr extrenro Fc tienile a unirso a 1a membrana d.el masfito;¡ 61 bes6filo e* (á r-r

1o oual va a con:rertirse en e1 gatillo d.isparador d.e.liberacidn d.e los me-

diadores Erfmicos. ClJsicamente se dico ilue 1a IgE e\ un anticueryo ¡ésil,
es d.ecir gue tiend.e a fijarso en las c61ulas, lartisularmente en 1as dos

mencionadas ¿ntoriormente. ?ero en 1os rfltimos aiios so ha encontrado que

Ia IgE se encuentra tambi6n en 1a secfeúi-ones exoori.na,s tanto doI tracto
ga strolnt est inaL como de las vfas respilatoxias, por 1o que se especula que

af igual que 1a IgA, también es un anticuerpo excletorio que d.ebe jugat r.l¡qtVl
aireotar# ren Ias seo¡€siones externas alo dichas vlaorelgln papol protec-
to¡.

Cuando en un segundo momento e1 antfgeno entra en eI organismo y se

une a d.o s moléoulas de IgE, hacienilo como puent6, s€ activa e1 nastocito o

eI basdliLo y descarga su contenid.o de substanciae vasoactivas que, & §u

vez¡ doterminan un gran foco rlo lnflamación que, en forrlta dilecta y sobre

todo atrayend.o mayor cantidad. d.e cé1u1as lrlancas de 1a sangre hacia e1

sitio, tienden ¿ eliminar a1 intnrso o por 1o monos e localizar el sitlo
de la invasión. Se prodrrce eL tan co¡rocido fendmeno d.e 1a d-e6rarn:1eción

de los ¡astocitos y los basófi1os.

5) IeE y parásitoe.

La supervivoncia de 1os mamíferos supsriorea ba sido posible, quizá,
g?acias a1 d.esarrollo de más complejos y eficiontoa sist€ma,s iruatnes para

luchar y tliunfsx no soLaments contra vin¡s y bactell&s sino tambi6n oont¡a
aniuales o plantas d.e estmctura pluriceLulax. La respuosta de los mamÍfe-

ros, en especial f¡ente a Igs helmintos, antee que a 1os protozoari.os, está
estrechamente ligacl,a a 1a producción de 1a IgE.

En erperienciag de laboratorj.o se ha enoontrado en ¡atas que 1a infe"s-
tación oon Le1-¡ninto) la ad¡rinistraclón d.e estr;rctos tle ellos, protluce

un aumento de 1a pro&rcción ile las céfu1as .!, productoras de IgE. Las

oé1u1as 0 producen un faotor soluble c¡ue estfunrlan 1a proliferación ,iq 1¿s

c61u1as B y se producen, además, linfocinas que reclutan un uayor rnf.mero
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do c61u1as B. Varios prodrctos solubles de1 parásito actúan como )ritógene
de La céIu1a B, d.e modo que 1e prolif€ración tle 1os c$ono s correspondient es

de células B atiende a d.iferentes ostlrm¡1os y mecarlismos. ?o¡ rlltimo se

prodlce una enor¡ne cantid¿il d.e inrauno.globul ina E. lll parécer, esta estiml_
Iacidn masiva de célulae B, nuchas tle e1las estiüuladas no ospecí fica.mente,

d,a ñ- consecuanci& 61 que s61o alrededor de un 1Of d.e 1as IgX sint6tizadÁ,8,
sean especl8icas oontra eL pardsito. Adends én esta fase, narchos otros an-
tfgenos qu€ en otras cirornst&ncias no habllan producido la secresión de IgE,

ind:rcen a 1a pro&roción r1e este anticuerpo.

Sobreviene 1e sigui.ente fase con trii partioipacidn ilo J.os rastooitos y
bas6flfos,: 1os mismos que tanto por 1& acci6n especffioa d"e los antfgenos

sobre 1as IgE/por acción lnespecífica debialo q que otras substancias pueien

hacer rie puente entre dos fgE, §€ pro¿hJce Ia lileración de los med.iadores

qufmicos los cuales contribuye¡r, por una parte, a la ellprinación d.e los
pardsitos por 1a 1uz intestinal y por otra en forna di-recta e indirecta a

provoc¿ir La mrerte o destruoolón do1 paráeito.

6) ta participación del oogindfilo.

En 1a lucha biológica cont¡a 1os agtesores, tlo 1a luch¿¡ cuorpo a cl]ar
po so pasd a otra en la que se d.ispuso de grairdes danti-d.sdos d.e infanterfa,
representada por 1as cáIulas T y 3 y sobre tod.o por 1os antiouerpos, luego
se ha pasado ¿ una lucha r¡uÍmica ;,, flnalm6nt6 vienon 1os tanr¡ues y 1a arti-
lLería pesada.

Los mastocitos, como se mencíonó airteriormenté, antre 1as subBtanoias
que liberan Ére onsuentla e1 factor quimiotáxico d.e 1os eoginófi1os. Ta.mbién

1os uacrófagos compremetidos en eata. lucha, son c&laceo de protü:ci,r este
factor quj,miotáctico. Entran pues en ñ.lnción 1os eoginófiIos actj,vedos, 1os

cuales tienen un efecto gitotdxico para veri-os tipos de p&rásito6.

ft eoginófi1o, en sus grán¡Ios, liene d.os tipos dé proteÍnas que int€-
resan deildo este p¡nto ¿e vista, la I1a¡nsd¿ protefna básic¿ mayor (mp)
y 1a -pstelg catidnica deL @ gindfj.lo (eCP). Ambae, pero especialmente

1a prrtefna catióni.ca tien6 una, alta actividad tdxica contra los parási,tos.

Pero no son esta§ las únicas substancias con aotlvíd¿d antiperasltaria
que tiene e1 eo§i.nófi1o. Algunas de srs proteínas, y on especial La peroxi-
daza, ea, determi¡lad.as cilcunatancias tarnbién tiene tgobi-érc-li.oae efectos
d.irectos sobre Ios parásitos y sobre todo contribuye a 1a degrenulaci-ón ile

Los mastocltos. Tanbi6n 6s capaz, unid¿ a céluIas tumorales, de potenoia-

Li"zar eL efecto €itot6rico d.e1 macrófago hacia las lropias cérulas tumora-
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1es. Br d.cflnltiv¿
t¿nto a 1a algstñ¡oo
4.¡tr---";J* ¿- c;t- I

Ailemás, eI eof
buyen a inaotivar a estas substancias suand"o han d.ejado de ser útil"es en

1a lucha irumrne, también Inteile fagocitar a Ias quininas y otros residuos d.e

la contiend¿ irum]ne.

Finalmento eI eoginófilo proüuce leucotrieno C-4 (IPC4) que a1 astimu-
lar Las contraocionee intostinafes contribuye a 1a eliminacidn ¡oecálica d.e

1os parásitoe.

?) IgE y alergia.

Iesda que a oomienzos del presente siglo se ?I#L r* paLabra alergla
hast¿ los presentes d.fae, se ha acumrLado una c¡nti tl.i¡d fabulosa de datos,
info¡Eacion€s, y conocinlontoe, sn general, sobxé La alergia y 1os al6rgtooo,
no obetante nos haoen falta algunae pl€zas def romp€oabszrs que peruitan 6r-
p11c¿r algunos d.e 1os por qu6, 1oe odmo y Lós or:ánilo.

TaL como aparece, en 1a evolución biológica, eI necani-smo j.n¡m¡ne a tra-
v6s de 1a IgE, 1os mastocitos y basófi1os y finalmente e1 eo§inófi1o son d.e

tipo d.efensivo. Por qu6 en cie¡tos pacientes, en los a1ér3icos, se vuelve
in un mecanismo autqragresivo?. Por qué en eLLos, si esto es e1 caeo, se
prothrce 1a IgE¡ en grand.es cantitla.deo, contra antígenos ambiéntales que en

la mayoría d-e los indivldlos no so produce?. 
/[ 

IIuf ,*"f.as cifras estad.f sticas
que, en d.iferentes países de1 rrlnd.o, oon poblaclonoo pertenecientes a dlfe-
rgntes razas o grupos etiricos, rewelan J-a proporcidn de al6rgicos. 'Iambién

e cortrienzos de1 presente siglo ee acuñ6 1a pal.abxa atopia¡ justsnente para

oignificar esa situación genética procllve al degarrl].]o-d.e enfe¡med¿des

a1ér..;icas como eI ¿sma, 1a rinj-tis, el e4cem¿. Er años recientes se han

efectuado p¡ogresos rnry nignificativos en !a larte genética de 1a alergie
pero aún hacen filta rluevos conociniontos. §4 un capítulo quo <luizd dip. 1a

ú1tima palabra sobre por qu6 existen pacientes a1érgicos.

En e1 aL6rgico eI meca¡rismo de producción ¿e 1a IgE y su fijación a

Los receptores d61 m¿stoci.to y el basófi-Io op€re en fonoa m:y eemejante a

1¿ descrita anberiomente. La diferencla filildanental está en que e1 antí-
geno responsable de 1a prodlcción de Ia TgE son §rbstanoias en apariencia
j.nóo:as o no agresivas como protofnas d.e los propios a1i¡oentos y pdlenes u
hongos anem6filos o polvo d.e habitacidn en el cual uno d"e 1os oomponenteo

f\rnd¿mentales serían protefnas d.e áca¡os.

En la ¡eaoción desencadenante el antígeno se liga a tios IgE d.e Ios
que totloan Ia membrana deL basófilo o e1 mestocito y so (liap¿r& 1a catlena

, e1 eolinófilo oontribuye en forma directa o inAireota,
ión de Ios parásitos a¡anto a su elimlnacidn, *S!L.
- b r*r - L--?g4;,o,^
inófilo contione [dstamiieasa y arll._sulfeteee que oontri-

("
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ile eventos qufmicos que da por regultados 1a llberacÍ6n d.e las substancias
far'¡ra co di náni cament e activas conocid.as como los mod.iado¡es rlo Ia reaccidn
a1érgica o anafiláctica. EI resultado final de esta oonpleja activación in-
mrnológ'ica, 1a Li"l¡eraci-ón d.e med.iatlores qufmicos y otros fen6menos petoló-
gicos, es }a proüicción d.el sÍ::rdrome al6lgico. Bn el caso d.e le reaoción
anafiláctica, corno en los sensibiliead.os a Ia lenicilin¿ la liberación d.e

med.iadores químicos y con ello la reaooidn pued,o ser tan vlolenta que puo-

d.e ocasionar Ia rn¡erte dol paciante sn pocoÁr minuto§. Ie n¡evo cebe 1a

pregunte, por qu6 eI necanisno inm-rneyrotector, se volvió tan eutoa5resi-
vo contra el propio pacienta?.

Se especula gobre 1os posibles mecanisnos üe la fa11¿ rti-r¡¡nlnerr que tl¿

por resultad.o J.a elergia y 1a anafiláxis. De un 1¿tlo se consid.ara la posi-
bilidÁd d€ que el al6rgico es un hiperprod¡rcto¡ de un IgE, según 1o de¡n¡ee_

tra.n ci.ertas erperiencias. ?o¡ otra parto otras erperiencias y rluizá Ias
más, dennrestran que 1a fal1a está en 1a inoficiencia d.e Las c61u1¿e T supxe-

solas que tleberfan entrar en jue;p en 1os riLtimos momentos de 1a reacción
innune, justamente para auto limitar o1 fenómeno. En los al6rgtcos o Las

céIulas T supresoras son ineficient.s .f;.ft flrnci.ón ,i-lfl"-"-*- númoro no á,

apropiado. Por fin, paroce que itmbos mecAnismos so e¡1cr-r6ntran en ju6go en

los al6rgicos.

Linfocltos de paciénteú con elevados niveles sangllineos d.e lgE, iSvitro,
son capaces rle sintetiza:r espontáneamente 1a IgE, "" úfriáLh5" reletivamente
grand.ss, en t¡nto que no suced.e 1o mismo con los llnfocitos de pacierrtes

normales. C61u1as T de pacientos alér.gicos liberan factoree que estimulari
Ia sfntosis de 1a IgE. tas cáluLas f que prod::cen est6 factor potenciali-
zador pertenecen a 1a clase T{*. E:bambio las T supresorae, perterrecen a

1a clase TB*. Sn e1 suero d"e 1os hiperproducto¡es de IgE, es posible obte-
ner una substancia de bajo peso molecular quo potenclaliza la síntesis d-e

Ia IgE. En cemb io en e1 sue¡o de 1os pacierrtos normales no a16r6'icos, se

encuentra una substanoie d.e peso molocular bajo que so liga aI factor d.a

sulresj.ón d.e J.a IgE, e inhiba su slntasis. Por ¡1as*maféresis pucd.e retirar
se e1 factor estirmrlante de 1¡:. sintesis y a1 egregar suero d.e pqcionte no:l
ma1, se c()r:slgue 1a disninución cle la slntesis d.o 1a IgE¡ es d.ecir e1 suero

normal proporcionó un factor de eui,resi6n.

la concent¡ación sang.rinea de Ia IgE varía amplia,men;e, tanto en in-
tlivi-tü:os normales como én alérgicos. Se oonsideran valores norm¿l- es d.esd.e

Or4 a BO IU/m1 que equivalen a 1 a 200 rng/mI¡ ,nraloros superioree a lfmj,te
mayor, se corrsid.eran intlicativos d.e un proceso a1árglco, pero hay que
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tene¡ en consido¡aci6n factores aubientelss como la preval.encia de parasitd-
sig. Efeotivemonta donde lag Lslmlntiáis son frecuentes, clfras n¡¡cho más

altas que 1as no¡oalcg pueden encoatrarge en inaliviüros no al6rgioos. fap
bi6n hay eIér€:icos .or, .irr#'qofip$ffi5 il.ntro tl61 amplio narg€n indica-
tlc para 10 norm¡l, d.e mane¡a (Iu6 hay una suporposición de v¿lores.

ta producción de 1a IgE comlenza mry tempranameirte en 1a viil¡. Entre
La d6cima ¡ undácima semana do vi tla fetal, aparecen ya cé1ulas n, pro&rcto-
res de IgE. Sin embargo 1a producción de fgE en e1 feto es muy escasa. En

la sangre de1 co¡ddn umbilicaL, cuando hay concent¡aciones i d.entifi cabl ee,

son lnforlores a 0r! y U/m1. D€¡a!ás §proxima,lamente en eI lof cle reoién
nacidos no es id.entificable tra IgE. nespu6s de1 nacimio¡rto aumonta la con-

oentr¿ción de Ia IgE, pero d.e üodo diferonte al do otras inrorno globuL ina.
Aproxlmad.ament e a 1os tres a.ños de etlad 1a concentracidn l1op a 1os tres
años alel adulto, poro continüa aumontanclo b.asta ed¿des comprenüidas entre
Los ooho y quince años. A partir rle esa erlad ilisminuye la concentr¿oióa has-

ta aproximad.auente 1os ?0 años.

En los pacientes al6rgicos¡ e1 nivel total de IgE de1 suexo, se corr6-
leciona positivamente con la j.ntensidÁal, dulación y rnultipli.cidad d.e 1ae

sensi.b j.lidtdes a1érgicas.

B) Aumento d.e la Ig§ en otras enfermeda,d"es.

A m6s aie 1as [6].mintiásis y Los estadog alérgicos, puetle haber eumento

de 1a IgE en otxas enfermed¿d.es como e1 Sfndrome de lÍigkot t-AL drich, en 1a

enfermade,d. dc Eodgkinr*e1 mielom¡r de IgE y otras tarnbi6n an algunos d"e 1os
¡rz" ¿,--- d.

casos deYj-nj 6rto contra hu6sped. En el Sfndroue prlmeramei¡te enuncj.atlo puo-

d.e¡, enco:rtrarse ni-veLes a1tos, quo puode exceder 1as 10.OOO y Íl/nl.
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