
226 Revista Alergia México Volumen 52, Núm. 6, noviembre-diciembre, 2005

René A Gameros Gardea,* Martha Céspedes de Gómez,* Luz Helena Sanin,* Salvador Pizarro Chávez,* Jorge
Jiménez*

Artículo original

                                                                                                        Revista Alergia México 2005;52(6):226-30

RESUMEN

Antecedentes: la elevación de IgE es común en pacientes con alergia. La relación entre alergia e infecciones es controversial. Algunas
enfermedades con inmunodeficiencia celular e infecciones tienen concentraciones elevadas de IgE, como los síndromes de hiper-IgE,
Netherton, Wiskott-Aldrich, DiGeorge, SIDA, etc. En un estudio retrospectivo previo se encontró un alto porcentaje de infecciones
concurrentes (dos o más infecciones simultáneas) en los pacientes que tenían concentraciones de IgE mayores de 200 unidades (RM
3.31; IC 95%: 1.3 a 8.04; p < 0.01). El paradigma Th1/Th2 trata de explicar la elevación de IgE en la atopia. En ella, la función disminuida
de Th1 favorece la emergencia de procesos infecciosos por reducción de las concentraciones de interferón gamma y TNF α.
Objetivo: demostrar si los pacientes atópicos con IgE elevada (> 200 UI) tienen mayor frecuencia de infecciones concurrentes que los
pacientes con concentraciones menores.
Pacientes y métodos: en un estudio transversal se analizaron pacientes con rinitis y asma alérgica, con el fin de hallar infecciones
del aparato respiratorio.
Resultados: se estudiaron 143 pacientes (media de IgE 389.07 UI). Las concentraciones de IgE fueron mayores en los niños (521.25
UI) que en los adultos (204.03 UI) (p < 0.05). El 73.42% de los pacientes tuvo sinusitis; 5.59% faringoamigdalitis; 17.93% otitis; 7.74%
laringitis, sin diferencias en las medias de IgE. El 42.85% tenía infecciones concurrentes (IgE 296.16 UI) vs 57.15% que no tenía (IgE 460.4
UI) (p = 0.11). Al clasificar las concentraciones de IgE en altas y bajas, con un punto de corte de 200 UI, no se encontraron diferencias
en el número de infecciones.
Conclusiones: en este estudio las concentraciones elevadas de IgE no se correlacionaron con mayor frecuencia de infecciones
concurrentes.
Palabras clave: IgE sérica total, infecciones concurrentes.

ABSTRACT

Background: High IgE levels are frequent in allergic patients. The relationship between allergy and infections is controversial. Some
diseases with cellular immunodeficiencies as well as with infections have high IgE levels, such as: hyper-IgE, Netherton, Wiskott-Aldrich,
DiGeorge syndromes, AIDS, etc. In a previous retrospective study we found a high percentage of concurrent infections (two or more
simultaneous infections) in atopic patients with IgE levels above 200 IU (OR 3.31; CI 95% 1.3 to 8.04; p < 0.01). The Th1/Th2 paradigm tries
to explain the IgE elevation in atopy. A minor Th1 function would favor infectious processes by a reduction in TNF-α and IFNg.
Objective: To demonstrate if atopic patients with high IgE levels (> 200 IU) have more frequency of concurrent infections than patients
with low levels.
Patients and methods: In a cross sectional study we included patients with atopic rhinitis, asthma or both, in order to find upper and
lower respiratory tract infections.
Results: We studied 143 patients (IgE mean, 389.07; SD 606.21). IgE levels were higher in children (521.25 UI) than in adults (204.03 UI)
(p < 0.05). 73.44% of the patients had sinusitis; 5.59% pharyngotonsillitis; 17.93% otitis, and 7.74% laryngitis, without IgE mean
differences. 42.84% had concurrent infections (IgE 296.16 IU) vs 57.15% without this processes (460.4 IU) (p = 0.11). When IgE levels
were classified in high and low levels, with 200 IU as end point, we did not find differences in the number of infectious diseases.
Conclusions: In this study high IgE levels did not have correlation with the higher frequency of concurrent infections.
Key words: total serum IgE, concurrent infections.
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Relación entre concentraciones de IgE e infecciones en pacientes con rinitis y asma alérgica

La elevación de IgE es común en los pacientes
con enfermedades alérgicas.1-6 Esto obedece
a un cambio en el tipo de respuesta de las
células CD4, pasando de una función CD4

Th1 (inductores de respuesta de células T citotóxicas
en infecciones por virus, bacterias intracelulares, etc.)
a una respuesta CD4 Th2 (IL-4, IL-13), que induce la
formación de IgE.7-23

Algunos estudios previos han documentado una
relación entre las concentraciones de la IgE y las infec-
ciones. Ramadan y su equipo correlacionan de manera
significativa las concentraciones de IgE total con la
gravedad y extensión de la sinusitis.24,25 Se menciona
mayor frecuencia de infecciones óticas, faringoamig-
dalitis, crup y bronquiolitis en niños atópicos menores
de un año que asisten a guarderías.26 La atopia se con-
sidera un factor de riesgo de mala evolución de la otitis
media.27,28,29 En un estudio con 7,992 pacientes se en-
contró relación moderada entre alergia e infecciones
(otitis media crónica, sinusitis y amigdalitis),30 aunque
otros autores no avalan dicha relación. Varios estu-
dios epidemiológicos han demostrado una asociación
protectora de las infecciones bacterianas en la infancia
temprana para la manifestación de enfermedades
alérgicas.31

Algunas enfermedades con inmunodeficiencia ce-
lular e infecciones tienen concentraciones altas de
IgE, como los síndromes de hiper-IgE,2,6,32,33

Netherton, Wiskott-Aldrich, DiGeorge, la deficien-
cia selectiva de IgA,2,6 y el SIDA.2,6,34-39 En estudios
experimentales se inhibió la IL-4 en ratones infecta-
dos con Cryptococcus neoformans y éstos tuvieron
menor propagación de infección pulmonar, con ma-
yor supervivencia, que sus controles con IL-4
normal.40

En una revisión retrospectiva de 123 expedientes de
pacientes alérgicos de este hospital se encontró que los
que tenían concentraciones de IgE mayores de 200 UI
tenían mayor riesgo de manifestar infecciones concu-
rrentes (dos o más infecciones simultáneas; por ejemplo,
faringoamigdalitis con otitis media) que los pacientes
alérgicos con concentraciones menores (RM 3.31; IC
95%: 1.3 a 8.04; p < 0.01).

Debido a que la función principal de la IgE es actuar
contra los parásitos, la explicación biológica a esta re-
lación no es del todo clara. Sin embargo, bajo el modelo

teórico del paradigma Th1/Th2 puede considerarse
que a mayor respuesta de Th2 mayor producción de
IgE y menor función de Th1, lo que favorece la emer-
gencia de procesos infecciosos bacterianos y virales
por reducción de las concentraciones de IFNγ y TNF-
α.7-23,41

El objetivo de este estudio fue demostrar si los
pacientes con concentraciones altas de IgE (> 200
UI) tienen mayor número de infecciones concu-
rrentes que los pacientes con concentraciones
bajas.

PACIENTES Y MÉTODOS

El diseño del estudio fue observacional, transversal y
comparativo. Los pacientes se seleccionaron en for-
ma consecutiva de la consulta externa de alergia e
inmunología clínica del Hospital General de Zona
Núm. 1 del IMSS de Chihuahua, Chihuahua. Conta-
ban con diagnóstico clínico de rinitis y asma. En el
momento de obtener pruebas cutáneas positivas (mé-
todo de prick) el paciente era estudiado con el fin de
hallar infecciones, principalmente respiratorias (sinu-
sitis, faringoamigdalitis, otitis, laringitis). El
diagnóstico se realizó con base en la historia clínica y
la exploración física, con apoyo de estudios de labo-
ratorio y gabinete, mediante un índice. A cada
individuo se le midieron las concentraciones totales
de IgE.

Determinación de IgE sérica total
Se hizo determinación cuantitativa de IgE [por méto-
do de inmunoensayo de micropartículas (MEIA),
expresadas en unidades internacionales] en un apa-
rato IMX de Abbot. Después de colectar la sangre
venosa, ésta se centrifugó y el suero se almacenó a <
20°C.

Cálculo del tamaño de la muestra y análisis estadístico
El cálculo del tamaño de la muestra se basó en un estu-
dio retrospectivo previo, con 146 pacientes, para
comparar proporciones, con alfa de 0.05 (dos colas) y
poder del 90%.

La base de datos se recolectó en DBASE, con análi-
sis de resultados mediante el paquete estadístico
Minitab y STATA 5.0.
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Se utilizó análisis univariado y descriptivo, con
medidas de tendencia central para las variables cuan-
titativas. Las proporciones se usaron para las variables
cualitativas. El análisis multivariado se realizó me-
diante la prueba de la ji al cuadrado, ANOVA y
regresión lineal.

Se estudiaron 153 pacientes, de los cuales 143 com-
pletaron sus estudios de laboratorio y gabinete.

RESULTADOS

La mediana de edad fue de 15 años (cuadro 1) y la
concentración media de IgE fue de 389.07 UI (DE
606.21), sin diferencias significativas según el género.
La media de IgE fue mayor en el grupo de 5 a 10 años
(521.25 UI) en comparación con el grupo de 29 a 55
años (204.03 UI; p < 0.05). El 14% de los pacientes eran
fumadores activos y 44.36% manifestaron tabaquismo
pasivo; no se observaron diferencias en las concentra-
ciones de IgE. El 92.36% de la población estudiada tuvo
antecedentes familiares de atopia.

Cuadro 1. Características generales de la población en estudio

Variable Frecuencia Media IgE
% UI

Sexo
Femenino 49.32 337.18 (± 673.65)
Masculino 50.68 438.83 (± 533.62)

Edad (años)*
6-10 29.45 521.25 (± 701.60)
11-15 23.97 477.41 (± 811.28)
16-28 25.34 304.77 (± 406.02)
29-53 21.23 204.03 (± 248.81)

Tabaquismo activo
Sí 14.68 225.47 (± 237.42)
No 85.31 417.23 (± 645.38)

Tabaquismo pasivo
Sí 44.36 380.39 (± 443.20)
No 55.64 397.25 (± 715.95)

*p = 0.05

En el cuadro 2 se muestran las características clí-
nicas de los pacientes estudiados. El 99.03, 24.65 y
75.35% tuvo rinitis alérgica, estacional y persistente,
respectivamente, sin diferencias en las concentracio-
nes de IgE.

El 54% de los pacientes tuvieron asma; el asma leve
fue la clase más frecuente. Existe asociación entre ta-
baquismo pasivo y rinitis persistente (RM 2.7; IC 95%:
1.173 a 6.3711; p < 0.05). Se encontró una relación leve
entre eosinófilos en sangre periférica y concentracio-
nes de IgE (RM 0.47; IC 95%: 0.10 a 0.85; p < 0.05).

Cuadro 2. Características de la población según su diagnóstico
clínico

Variable Frecuencia % Media IgE UI DE

Rinitis alérgica*
    Estacional 24.65 538.37 ± 949.34
    Persistente 75.35 343.13 ± 439.13
Asma alérgica

    Ausente 46.09 354.72 ± 676.33
    Presente 53.91 425.80 ± 548.57

*p = 0.09

En el cuadro 3 se muestran las concentraciones de
IgE en presencia o ausencia de los diferentes tipos de
infección. El 73.42% de los pacientes tuvieron sinusitis
(media de IgE 407.50 UI). En presencia de faringoamig-
dalitis, otitis y laringitis la media de IgE tiende a ser
menor a la obtenida en ausencia de infección, sin dife-
rencias estadísticamente significativas.

Los pacientes con concentraciones de IgE > y < 200
UI no mostraron diferencia en la frecuencia de infec-
ciones concurrentes.

En el cuadro 4 los pacientes con infecciones concu-
rrentes muestran tendencia a una media de IgE menor
en relación con los pacientes que no las padecen (296
UI vs 460 UI). No se apreciaron diferencias significati-
vas (p = 0.11).

DISCUSIÓN

En este estudio no se encontró correlación entre las
concentraciones elevadas de IgE (> 200 UI) y la fre-
cuencia de infecciones concurrentes. El 83.4% de los
pacientes tuvieron alguna infección, de los cuales
43.06% tuvieron infecciones concurrentes; no se encon-
traron diferencias en las concentraciones de IgE.

A diferencia de otros estudios, éste buscó hallar la
correlación entre concentraciones séricas de IgE y
susceptibilidad a infecciones concurrentes en pa-
cientes atópicos.
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Cuadro 3. Concentraciones de IgE en presencia o ausencia de diferentes tipos de infección

                    Concentraciones de IgE UI*
Tipo de infección Infección presente Infección ausente Valor de p

Sinusitis (73.4%) 407.50 (± 654.56) 338.15 (± 449.97) NS
Faringoamigdalitis (5.59%) 241.00 (± 198.85) 397.85 (± 621.27) NS
Otitis media (17.93%) 257.96 (± 486.34) 416.85 (± 626.94) 0.09 NS
Laringitis (7.74%) 303.45 (± 420.72) 398.35 (± 621.70) NS
Otras infecciones (33.56%) 284.62 (± 348.19) 441.85 (± 697.24) NS

* Media y desviación estándar.
NS = no significativo.

Cuadro 4. Infecciones concurrentes y concentraciones de IgE

Infecciones concurrentes: Frecuencia Concentraciones de IgE DE
dos o más infecciones simultáneas* Media

No 58.57% 460.40 ± 708.77
Sí 42.85% 296.16 ± 421.53

*p = 0.11

Las concentraciones totales de IgE se manejaron
como un aproximado de la función preponderante Th2.

Los resultados no apoyan el modelo biológico pro-
puesto. Destaca la asociación entre rinitis persistente
con tabaquismo pasivo, lo que sugiere que el tabaquis-
mo es un factor de riesgo de atopia.6

El diseño transversal, económico y rápido implica
limitaciones para fundamentar una relación de
causalidad.42

La relación entre alergia e infecciones es discutible.
Los estudios poblacionales han documentado incre-
mento de la frecuencia de atopia asociado con
disminución de la prevalencia de infecciones y tuber-
culosis en los países desarrollados.43,44 Los modelos
experimentales, por el contrario, sugieren que las in-
fecciones virales pueden inducir sensibilización a
antígenos no virales.49

En este estudio la alta prevalencia de infecciones en
pacientes con alergia es evidente. Se requieren diseños
de investigación más sólidos para establecer el tipo de
relación existente entre estos dos procesos.
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