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Las reacciones de hipersensibilidad son respuestas del sistema inmunologico
gque se producen cuando el cuerpo reacciona de manera exagerada o
inapropiada ante sustancias que normalmente son inofensivas, como alérgenos,
medicamentos o ciertos agentes infecciosos. Estas respuestas inmunoldgicas
pueden causar dafio a los tejidos y érganos, en lugar de proteger al organismo,
y se dividen en cuatro tipos principales, segun los mecanismos involucrados. La
reaccion de hipersensibilidad tipo |, también conocida como reaccion alérgica
inmediata, es mediada por anticuerpos IgE. Esta es la forma mas comun de
hipersensibilidad y se asocia con afecciones como el asma, la rinitis alérgica, la
urticaria y la anafilaxia. En estas reacciones, el sistema inmunoldgico identifica
errbneamente un alérgeno como una amenaza, provocando la liberacion de
histamina y otros mediadores inflamatorios que causan los sintomas tipicos de
la alergia. En la hipersensibilidad tipo Il, también llamada citotoxica, los
anticuerpos IgG o IgM atacan células del propio cuerpo. Este tipo de reaccion
puede provocar la destruccion de células sanguineas, como en el caso de la
anemia hemolitica autoinmune o reacciones adversas a transfusiones de sangre
incompatibles. La hipersensibilidad tipo Il involucra la formacion de complejos
inmunes (antigeno-anticuerpo) que se depositan en los tejidos y desencadenan
una respuesta inflamatoria. Este tipo de reaccion se observa en enfermedades
como el lupus eritematoso sistémico o la artritis reumatoide, donde los complejos
inmunes dafian los vasos sanguineos y otros tejidos del cuerpo. Finalmente, la
hipersensibilidad tipo IV es mediada por células T y no por anticuerpos. A
diferencia de los otros tipos, esta reaccion se desarrolla mas lentamente y puede
causar afecciones como la dermatitis de contacto, la tuberculosis o la
enfermedad injerto contra huésped. Estas reacciones pueden variar desde
sintomas leves, como picazén o estornudos, hasta manifestaciones graves,
como shock anafilactico. El tratamiento de las reacciones de hipersensibilidad
depende del tipo y la gravedad de la reaccion, e incluye desde antihistaminicos

y corticosteroides hasta inmunosupresores.



Rinitis alergica

DEFINICION:

Enfermedad inflamatoria de la mucosa
nasal, que se acaracteriza por ua
respuesta inmune mediada por IgE tras la
exposicion a alergenos de las membranas
nasales.

EPIDEMIOLOGIA:

-- Afecta a todos los grupos etnicos en cualquier edad.
-- Es la condicion atopica con mayor prevalencia, afectando
del 10-20% de la poblacion.

-- con un 20-30% de los adultos y en cerca del 40% de nifios,
afectando 1 de 6.

DIAGNOSTICO

El diagnostico de la rinitis alérgica se realiza con base en la
historia clinica y la exploracion fisica, identificando

sintomas tipicos como:

Congestion nasal.

Rinorrea (secrecién nasal).
Estornudos.

Prurito nasal y ocular.

Palidez o edema de la mucosa nasal.
Se pueden emplear pruebas especificas como:

Pruebas cutaneas para detectar sensibilizacion a
alérgenos.

Medicién de IgE especifica en sangre para confirmar el
diagndstico en casos no claros o en los que no se puedan
realizar pruebas cutaneas.

TRATAMIENTO

- 1Tra linea de tx en rinitis alergica persistente, para la obstruccion.
- Tolerado a lo largo plazo no atrofia a mucosa nasal.
- Efecto en rinoconjuntivitis alergica.

-- Menor efecto que esteroides.
-- Se considera 3ra opcion.

e DESCONGESTIONANTES: (OXIMETAZOLINA/ FENILEFRINA)
- Alivian obstruccion nasa, no controlan el prurito, estornudos o la rinorea.
- No usar + de 1 sem x efecto rebote y rinitis medicamentosa.
- No en adultos mayores, embarzadas, px HTA, cardiopatias o trabismo.

e ANTIESTAMINICOS H1:
e 1RA GENERACION.

mayores x efecto en SNC.
e 2da generacion:

potencia, A partir de los 2 afios.

e CORTICOESTEROIDES.

(asmanex), budenosina (pulmicor+).

e INMUNOTERAPIA:
--Administracion gradual de alergeno, buscando tolerancia.

con rinitis alergica Y Px con rinitis alerg. y asma.

e ESTEROIDES NASALES: (BUDESININA, MOMETASONA, FLUTICASONA).

e ANTILEUCOTRIENOS (ZILEUTON, MONTELUKAS+ PRANLUKAS+, ZAFIRLUKAS+)

-- Beclometasona (avar), fluticasona (flovet), ciclesonida (alvesco), mometasona

-- clofenamina, cloropiramina y difenhidramina, Efecto sedante y anicolinergico, No en adultos

-- Epinastatina, loratadina y fexodenadina, poca sedancion mas selectivo de H1, inicio de
accion+ rapido, efecto de > duracion (24hrs), No taquifilaxia, no cardiotoxico alcohol no la

-- Subcutanea Y Subligual, Adulto con rinitis aler. estacional, Perenne x acaro de polvo, Nifios

FISIOPATOLOGIA

Dafio de las CPA, que pueden ser CD u MACROFAGOS.
Las APCS, tras procesar el Ag en su interior y presentarlo en us superficie junto
con los HLA Il (RECEPTORES) contactan a LTH CO4+TH?2.

Activacion Lst TH2 >>> libera citocinas(lL-4, IL-13)>>> estimula + TH2>>> De LSB
especificas a cel.plasmaticas que elaboran IgE especifica contra el alergeno.
Liberacion de mucha IgE especifica al torrente sanguineo.

IgE se adhieren a sus receptores de alta afinidad que estan en la superficie de
cel. cebadas volviendolas “sensibilizadas” (FASE PRIMING).

La exposicion al mismo alergeno resulta en su union a la IgE membranal y con
ello la degranulacion de cel. cebadas y liberacion de mediadores preformados
(histamina) y la sintesis de novo de otros como leucotrienos, cinasas y proteasas,
prostaglandinas.

Esta respuesta de fase temprana de la reaccion alergica ocurre 10-30 min
despues de la exposicion a alergenos.

Aumento de permeabilidad vascular, constriccion de musculo liso,
hipersecrecion de moco y vasodilatacion local.

CLASIFICACION:

INTERMITENTE: <4 dias ala semana o <4 semanas.

Persistente: >4 dias ala semana y > 4 semanas.

Leve: No existe afectacion en la calidad de vida en ninguna de las dos siguientes
situaciones:

-Sin efectacion durante el suefio o

-Sin afectacion durante las actividades diarias, ocio o deportes, escuela o trabajo.
Moderada: Existe afectacion en la calidad de vida.

Severa; Existe afectacion en la calidad de vida.

FACTORES DE RIESGO

Historia familiar de atopia, Sexo
masculino, Ser primogeénito, Uso
temprano de antibidticos, Madre

fumadora durante el 1er afio de
vida, Exposicion a alérgenos, y IgE
sérica >100 Ul/ml antes de los 6
anos.

MANIFESTACIONES CLINICAS

e Prurito nasal >>>También palatino u ocular.

e Estornudos>>>En salvas.

e Rinorrea>>>Acuosa.

e Obstruccion nasal>>>Habitualmente Dbilateral o en
“bascula”, influenciada por el decubito.

e (Cefalea, hiposmia y/o anosmia, hipogeusia, tos cronica y
recurrente, asma o equivalentes.

e Lagrimeoy prurito ocular, sensacion de ardor.

e Alteraciones del suefio, fatiga diurna, y alteracion del
rendimiento fisico e intelectual




DEFINICION:

Desorden inflamatorio cronico de las vias

aéreas asociado a hiperrespuesta de las

mismas que nos lleva a episodios

recurrentes de disnea, taquicardia, opresion
\— de pechoy tos particularmente de noche.

EPIDEMIOLOGIA:

El asma es una de las enfermedades crdonicas mas

frecuentes en el mundo y afecta a cerca de 300 millones de
personas, con casi 250 000 muertos al afo.

-- El asma aparece a cualquier edad y la incidencia maxima se
ubica a los 3 afos. En nifios, la frecuencia es dos veces mayor
en varones que en mujeresy, en la vida adulta, es similar en
ambos sexos. ‘

DIAGNOSTICO

Anamnesis: Antecedentes de signos o0 sintomas
relacionados (tos, sibilancias, disnea y opresion toracica.),
antecedentes personales-genéticos.

Exploracion fisica: Encaminada a la busqueda de : Signos de
obstruccion de via aérea baja. Signos de dificultad
respiratoria tales como tiro intercostal, aleteo nasal,
sibilancias en espiracién forzada o posterior a maniobra de
tos.

Pruebas de funcion pulmonar: La espirometria simple
permite confirmar la limitacion del flujo de aire por el FEV1
reducido y la reduccion del cociente FEV JFVCy el PEF.
Estudios de imagen: RX: La radiografia de torax suele ser
normal, pero en los individuos mas graves puede mostrar
hiperinsuflacion pulmonar. Durante las exacerbaciones se
observan manifestaciones de neumotérax. TC: La
tomografia computarizada de alta resolucion muestra areas
de bronquiectasia en las personas con asma grave

TRATAMIENTO

— >

Farmacos aliviadores Farmacos controladores de la ex

l l

Usados en las agudizaciones,

usados de forma regular,
alivian ~ rapidamente  los mantienen controlada el asma.
sintomas. Incluyen los Incluyen  los  corticoides
Badrenérgicos de accién corta, inhalados y sistémicos, las
los corticoides sistémicos, los criminas etc.
anticolinérgicos inhalados etc
v v

Beclometasona, Fluticasona,
Nedrocomilo, Salmeterol,
Clenbuterol, Zileuton.

Salbutamol,bitolterol,
fenoterol, isoetarin, Bromuro
de Ipratropio y Bromuro de
oxitropio, aminofilia,

~
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FISIOPATOLOGIA

e La fisiopatologia del asma es compleja e involucra los siguientes componentes:

e Inflamacién de las vias aéreas: Puede ser agudo, subagudo o cronico y la
presencia de edema en via aérea y la secrecibn de moco contribuye a la

obstruccion del flujo de aire y la reactividad bronquial.

epitelio de las vias aéreas.

CELULAS Y MEDIADORES IMPLICADOS EN LA PATOGENIA:

Acciones del mastocito: Los mastocitos estan ligados a la

luz bronquial como infiltrando el musculo liso de la pared.

Acciones de las células dendriticas: Las células dendriticas se supone que son
macrofagos diferenciados situados en la luz bronquial. Tienen una especial

relevancia en los fendmenos de sensibilizacion alergeénica.

CLASIFICACION:

e Episodio leve: Los pacientes se encuentran sin aliento después de actividad fisica

como caminar; pueden hablar, pero se encuentran agitados. FR >100 I[pm

e Episodio moderado a severo incrementada la frecuencia cardiaca y respiratoria,
uso de los musculos accesorios. FR 100-120lpm y es audible sibilancia espiratoria
e Episodio severo: Los pacientes se encuentran agitados y con dificultad
respiratoria incluso en reposo. FR >102 Ipm, sibilancias en inspiracion y

espiraciéon

FACTORES DE RIESGO

* Factores del huésped Alérgenos Genéticos: Genes que predisponen a
la hiperreactividad bronquial asi como genes que predisponen a la
atopia. Obesidad: Este factor esta asociado con la leptina, que produce
una funcién inadecuada del parénquima pulmonar. Género: La
prevalencia es mayor en el sexo masculino en la infancia, despues
igualandose en la pubertad, y mayormente en mujeres en la edad
adulta.

Alergenos: Intradomiciliarios: El alérgeno mas asociado al asma es el
acaro. Extradomiciliarios: la exposicion al pasto, humedad vy
contaminacion ambiental. Sensibilizantes ocupacionales: madererias,
fabricas de textiles, pinturas, o estan en contacto con harinas, humo,
carbon etc. Infeccién viral o bacteriana: La infeccion mayormente
asociada es el Virus Sincitial Respiratorio

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas caracteristicos del asma son sibilancias,
disnea y tos, los cuales varian tanto de forma espontanea
como con el tratamiento.

aumenta la produccién de moco, que es espeso, pegajoso
y dificil de expectorar.

Los signos fisicos caracteristicos son los estertores secos
en todo el tdérax durante la inspiracion y, en mayor
medida, durante la espiracion, acompafiados en
ocasiones de hiperinsuflacion,

Obstruccion de las vias aéreas que se debe a una combinacién de factores, que
incluyen: Espasmo del musculo liso de las vias aéreas, Edema de la mucosa de
las vias aéreas, Aumento de la secrecion de moco, Infiltracidon celular, en especial
por eosinofilos, en las paredes de las vias aéreas, Lesion y descamacion del

respuesta
broncoconstrictora inmediata a través de la histamina y los leucotrienos y otros
mediadores. Los asmaticos tienen mayor poblacion de mastocitos, tanto en la



' Dermatitis atopica

DEFINICION:

Dermatosis reactiva pruriginosa, cronica y recidivante, la cual
se manifiesta por una dermatitis aguda o crénica (eccema)
que afecta principalmente los pliegues; se presenta durante
la lactancia, tiende a desaparecer despuées de ésta, y
reaparece en escolares; es excepcional en adultos.

EPIDEMIOLOGIA:

-Dermatosis frecuente, afecta a 3 a 20% de la poblacion

FISIOPATOLOGIA

Alteracién de la barrera cutanea: Mutaciones en la filagrina (gen FLG) vy
deficiencia de lipidos esenciales generan pérdida de agua, piel seca y
permeabilidad a irritantes y alérgenos.

Inflamaciéon inmunologica: Exceso de IgE (80% de los casos) y activacion de
linfocitos Th2, con citoquinas como IL-4 e IL-13 que causan inflamacion y prurito.
Susceptibilidad a infecciones: Disminucion de linfocitos T reguladores facilita

infecciones, especialmente por Staphylococcus aureus.
e Neuropéptidos: Sustancia P y otros neuropéptidos agravan el prurito e
inflamacidén al activar mastocitos y vasodilatacion.

CLASIFICACION:

general, y a personas de cualquier raza. Predomina en nifios
y adolescentes; en 60% de los enfermos empieza en el
transcurso del primer afio de edad, y en 85%, en el de los
primeros cinco. Es un poco mas frecuente en mujeres.

1. Por gravedad:
e Leve: Lesiones limitadas con prurito ocasional y minima interferencia en la

DIAGNOSTICO ' calidad de vida. Suele responder bien a tratamientos basicos como emolientes y
e Criterios diagnosticos: Basado en los criterios de - esteroides topicos de baja potencia.
Hanifin y Rajka, se requiere la presencia de al menos 3 e Moderada: Brotes mas frecuentes, con inflamacion visible y prurito constante,

criterios mayores (prurito, eccema tipico, xerosis, f‘afectando parqalmente. la calidad de vida. Requiere un manejo mas intensivo,
. . incluyendo corticosteroides moderados.
antecedentes familiares) y 3 menores (inicio ) , . . . : :
facci ‘ . q it e Grave: Extensas areas de piel afectada con prurito severo, insomnio y riesgo alto
temprano, infecciones frecuentes, dermatitis en de infecciones. Es indispensable tratamiento  especializado  con
pliegues, entre otros). inmunomoduladores o terapia sistémica.
e (Clinica principal: Prurito intenso, xerosis, eritema, 2. Fases de evolucion.
liguenificacion y costras hematicas en lesiones agudas e |Infantil (0-2 afios): Afecta mejillas, cuero cabelludo y extremidades. Las lesiones
O cronicas. son eccematosasy exydativas, con .prurito significativo. | |
e |nfantil tardia (2-12 afos): Predomina en pliegues (codos, rodillas), con lesiones
mas secas, engrosadas (liquenificacion) y persistente prurito nocturno.
e Adulto (=12 afios): Lesiones cronicas en manos, pies, cuello y cara. La piel se
engrosa con fisuras y el prurito se intensifica bajo estrés

e Histologia: Solo necesaria en casos dudosos, muestra
inflamacion cutanea inespecifica.

e Evaluacion inicial: No requiere estudios de laboratorio
en la mayoria de los casos; el diagndstico es clinico

TRATAMIENTO

e MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS:

Exposicidn solar (90% mejora) « Humidificacion ambiental, Ufias cortas y limpias, Duchas cortas con
agua templada (27-32°C) y gel no alcalino (pH 5.5), Evitar el rascado, el exceso de calor, la ropa
sintética, etiquetas acrilicas, Evitar los ambientes con polvo, humo y los animales domésticos (gato >
conejo > perro), Aconsejar LM en mujeres embarazadas con antecedentes personales o familiares de
atopia.

FACTORES DE RIESGO

Antecedentes familiares.
Predisposicion genética, Ambiente,
Factores socioecondmicos, Inicio
temprano, Sexo femenino,
Alteraciones de la barrera cutanea,
Microbioma alterado, Factores
psicolégicos, Alimentacion y
obesidad.

e Corticosteroides Tépicos:
-- Baja Potencia: crema hidrocortisona al 1% dos veces al dia en las areas afectadas.
-- Moderada Potencia: crema con corticosteroides triamcinolona acetonida al 0.1% dos veces al dia.
-- Alta Potencia: crema con betametasona al 0.05% dos veces al dia. Solo se debe usar por periodos
cortos (7-14 dias) para evitar efectos secundarios1.

MANIFESTACIONES CLINICAS

e Prurito intenso.
e Xerosis (piel seca).

e Inmunomoduladores Topicos:
-- Tacrolimus al 0.03% o 0.1%: Aplicar una crema con tacrolimus al 0.03% o0 0.1% en las areas
afectadas dos veces al dia. Es util en casos moderados a graves y puede ser una alternativa

a los corticosteroides 2. e Eritema.
-- Pimecrolimus al 1%: Aplicar una crema con pimecrolimus al 1% en las areas afectadas dos ° Liqueniﬁcacién.
veces al dia. e Vesiculas.

e (Costras hematicas o melicéricas.

e Placas eccematosas.

e Lesiones recurrentes en pliegues cutaneos.
e Fisuras en areas afectadas.

e Cambios cronicos de la piel (engrosamiento).

Antibidticos Topicos:
Mupirocina al 2%: Aplicar una crema con mupirocina al 2% en las areas
afectadas dos veces al dia si hay signos de infeccion bacteriana secundaria.

Tratamiento en Casos Graves

Corticosteroides Sistémicos: En casos severos, se pueden recetar corticosteroides
orales por un corto periodo. Terapia Biolégica: Considerar terapias biolégicas como el
omalizumab en casos resistentes a otros tratamientos.




DEFINICION:

La anafilaxia es una reaccion grave de hipersensibilidad
sistémica o generalizada que pone en riesgo la vida. Su inicio
es subito e inesperado, por lo que la muerte puede ocurrir
en minutos o pocas horas después ante la exposiciéon de un
desencadenante conocido o desconocido.

EPIDEMIOLOGIA:

En urgencias son mas frecuentes en adultos que en nifios. La
anafilaxia es mas frecuente en hombres hasta la edad de 15 afos,

FISIOPATOLOGIA

La anafilaxia resulta de la activacién de diversas vias inflamatorias. Se involucra la
activacion de tirosina cinasa y la afluencia de calcio en mastocitos y basofilos
producen una rapida liberacibn de mediadores preformados asociados a
granulos. Posteriormente la activacion de metabolitos de novo del acido
araquidonico, asi como la sintesis del factor activador de plaquetas. Los
mastocitos también accionan la cascada del complemento a través de tripsina y
activan el sistema de contacto a través de la calicreina conduciendo a coagulacion

las mujeres experimentan mas episodios después de esta edad. La
incidencia de anafilaxia perioperatoria se ha estimado entre
1/10,000 y 1/20,000 procedimientos de anestesia.

intravascular diseminada y a la activacién de plasmina que desencadenara la
cascada del complemento, liberando asi potentes anafilotoxinas.

ETIOLOGIA

Los alimentos en los nifios y adolescentes, mientras que en adultos son los
medicamentos y los venenos de insectos.

DIAGNOSTICO e Alimentos: Leche, huevo, frutos secos, leguminosos, cereales, mariscos,

El diagndstico de la anafilaxia es clinico. Los endotipos se pescados, carnes rojas, vegetales, semillas, frutas.
refieren a los mecanismos celulares y moleculares de la e Insectos: Himendpteros, formicidos, dipteros, simuliidae, tabanidae vy
reaccion de hipersensibilidad, definidos por los Ixodoideos. - o |
biomarcadores de diagnéstico (pruebas cutaneas, . Me@came}njcos: Antlb’IO.tICOS (beta lactamicos y cefalosporinas), AINES,

: : : antineoplasicos, anestésicos, bloqueadores neuromusculares, IECA, medios de
triptasa, IgE, interleucina [IL-6] y otros) contraste, agentes bioldgicos, heparina, esteroides.

Latex del caucho natural.

1  Alérgenos: Acaros, animales, pélenes y hongos.

\ Gp o Antisépticos y fluidos: Clorhexidina, hemoderivados, soluciones coloides vy
,~ almidén fluido seminal humano.
. 5ﬂ e Alérgenos ocultos: Colorantes, tintes, excipientes y formulaciones.
o ”0/~ e Anafilaxia recurrente: Mastocitosis y otros desérdenes clonales de mastocitos,
. G anisakis simplex y otros helmintos.

TRATAMIENTO

e Adrenalina (epinefrina) inyectable.

e Dosis: 0.01 mg/kg de peso corporal por via intramuscular (IM), con una dosis
maxima de 0.5 mg para adultos y 0.3 mg para nifios. Se puede repetir cada 5-
15 minutos si es necesario

FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo de anafilaxia grave y fatal
son especificos de la causa. Edad avanzada,
enfermedad cardiovascular, asma, enfisema o
enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC) y alergia conocida a la penicilina, género
masculino, hipertension arterial, obesidad y uso
previo de agentes [(-bloqueadores, personas
mayores de 50, retraso en el uso de epinefring,
asma, consumo de etanol, multiples alergias, uso
de drogas recreativas, apicultores y bomberos.

Antihistaminicos: Difenhidramina (antihistaminico H1).

Dosis: 25-50 mg por via oral o intramuscular, dependiendo de la severidad de la reaccion.
Uso: Ayuda a reducir los sintomas de urticaria y prurito, pero no previene la progresion
de la anafilaxia.

Corticoides: Prednisona o metilprednisolona.

Dosis: 1-2 mg/kg de peso corporal de prednisona, o 0.5-1 mg/kg de metilprednisolona,
administrados por via oral o intravenosa.

Uso: Ayuda a reducir la inflamacidn y prevenir recurrencias, pero no tiene efecto inmediato
como la adrenalina

MANIFESTACIONES CLINICAS

e Sintomas mucocutaneos: Urticaria,
enrojecimiento, habones, angioedema

e Sintomas respiratorios: Tos, disnea, ronquera, estridor y
sibilancias

e Sintomas gastrointestinales: nausea, vomito, diarrea,
disfagia, pirosis, dolor abdominal intenso tipo cdlico.

e Sintomas y signos cardiovasculares: taquicardia,
bradicardia, dolor toracico, colapso, sincope, mareo,
arritmias cardiacas, mala perfusion periférica e
hipotension. En casos graves pueden iniciar con choque

anafilactico. ;
4
.

prurito,
e Soporte respiratorio: Oxigeno (si es necesario).
e Uso: Se administra si el paciente presenta dificultades respiratorias

graves, como sibilancias o insuficiencia respiratoria

Otros medicamentos (en caso de shock o dificultad respiratoria severa):
e Salbutamol (para broncoconstriccion).
e Uso: Se administra si hay sintomas
broncoespasmo

respiratorios graves, como

A
,
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Alergias alimentarias

DEFINICION:

Cualquier tipo de reaccion no deseada provocada
por la ingesta de algun alimento y pueden ser
mediadas por mecanismos inmunologicos o no
inmunologicos.La mayoria de los casos son
secundarios a hipersensibilidad tipo | (Ac IgE).

EPIDEMIOLOGIA:

Entre el 6-9% de los niflos presentan alergia alimentaria.
Los alimentos mas alergicos son: proteina de leche de vaca (2.5)
huevo (1.5%) cacahuate (1%) y pescado (0.1%).

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de las alergias alimentarias se basa en una respuesta
inmunolégica mediada por Igg, donde el sistema inmunolégico produce IgE
especifica contra un alimento, lo que activa mastocitos y basofilos en exposiciones
posteriores, liberando mediadores inflamatorios como histamina. Esto provoca
sintomas como urticaria, broncoconstricciéon y, en casos graves, anafilaxia.

DIAGNOSTICO ETIOLOGIA
inicial: interrogatorio, exploracion fisica y pruebas
cutaneas. Camarén: ( Huevo:
Gold standard: prueba de reto oral doble ciego con Tropomiosing ” Cvoalbtenina

alimento, esta contraindicada antecedentes de anafilaxia.
La prueba cutaeas con alimentos tiene baja especificidad
se realiza solo con alimentos sospechosos.

Medir IgE alergeo- espcifica in vitro tiene poca utilidad.

ALLERGY

Pescado: % Nuez
Parvalbumina g Proteina Jug r

Cacahuate: - Trigo:

F v

k-
£
—

Ara Hi h -5 Glicina.
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TRATAMIENTO

» Eliminar alimentos especificos que causa la alergia y aquellos que puedan dar
reactividad cruzada.
» Tratar especificamente a afeccion de cada organo.

FACTORES DE RIESGO

e Nifios con ambos padres atopicos tienen un riesgo
de 60-80% de desarrollar alergia en comparacion a

: . , : los que no.
e Valoracion nutricional y abordaje de la misma. _ , o
e Otras: masculino, ablactacion temprana y dermatitis
3 atopica.
Cuapao 5. RIESGO DE REACCIONES ALERGICAS POR REACTIVIDAD CRUZADA ENTRE ALGLNOS N
ALIMENTOS ..
Si es alérgicoa: Riesgo de resccidn al menos a una de Riesgo .. ‘ I\ MANIFESTACIONES CLINICAS
daterss
Leguminosas: Caca huate Ortras leguminasas: Chicharos , kertefas y frijol B Alergia mediadas por IgE:
— s Fiabiod i 7 il s vl 37% e cutaneas: urticaria, angioedema, erupciones o eritema.
S n N e digestivo: sindrome de laergia oral o anafilaxia digestiva.
Pescado ; Salmdbm Otras pescados: 0% . . M . ..
Pt e e respiratorio: Rinoconjuntivitis o broncoespasmos.
Maciscos Camarbn Dtres rrssistos Cangrej, liogosts 75% Alergias no mediadas por IgE:
Caemilies: Trign bt it 20% e Cutaneas: dermatitis por contacto o herpetiforme.
e e Digestivas: enterocolitis proctocolitis o enfermedad
Leche de vaca Carne de res: hambunguesas 109 celiaca
Leche de vaca Leche de cabra S2% e Respiratorias: sindrome de heiner (hemosiderosis).
Leche de vaca Leche de yequa At . . . ' o
» El sx de laergia oral: se manifiesta con prurito orofaringeo de incio
i ot e S b i i el i i agudo, aveces con angioedema labial, es poco comun que cause
anafilaxia.Se presenta uns minutos depsues del contacto bucal
Durazng Orirerg. frutas: manzana, cereza, pera 55%
con frutas y vegetales crudos.
Metin Otras frutas: sandla, plitana y aguacate 42%
i s s il sl e guianbe 359% e Las reacciones anafilacticas por alimentos consisten en prurito y
eritema generalizado, malestar general, urticaria, disnea,
Erutas ; como kiwi, Lartex: Guantes 11%

aguacate, plétanc

obstruccion bronquial y de las vias aereas altas e
hipotension.Tambien puede haber sintomas gastrointestinales
Como nauseas, vomitos y dolor abdominal.



Lupus eritematoso sistemico

DEFINICION:

Es una enfermedad autoinmune, inflamatoria y sistemica, de
etiologia desconocida, en la que autoanticuerpos e
inmunocomplejos patogenicos ocasiona la destruccion de
celulas y tejidos, observandose una expresion clinica en
distintos organos y sistemas del cuerpo humano.

EPIDEMIOLOGIA:

e Relacion mujeres: hombres 15:1 (15-40 afios).

e Supervivencias a 15 afios es de 76-85%.

e E| 60% de pacientes desarrollara nefritis lupica a los 5 afios (su
princiapl causa de muerte).

TRATAMIENTO

( Discoide) CUTANEO

e localizado: emolientes

Qe e Diseminado <18%SCT
+prednisona).

(corticoesteroide topico

e Sin dano a organo blanco

 leve: afectacion mucosas o artritis leve.TX agudo: AINES.

e moderado:hematologicos o sin respuest a AINES.Tx
agudo: prednisona.

e Daiio a organo blanco

e Nefritis, pleuritis severa,
cutaneo >18% SCT.

 Induccion: metilprednisolona+ ciclofodamida.

 Mantenimiento: azatioprina+prednisona.

» Micofenolato de mofetilo+prednisona.

percarditis, neurologico o

DIAGNOSTICO

Minimo 4 criterios: almenos 1 clinico y 1 inmunologico.
Nefritis comprobada (con biopsia)+ ANAs o anti- dsDNA.

Criterios clinicos:

Lupus eritematoso agudo (eritema malar). lupus cutaneo (discoide), alopecia no
cicatricial, ulceras orales o nasales, sinovitis: que comprometa >2 articulaciones,
serositis (pleuritis o pericarditis), renal: >500 mg/24 hr de proteinas, neurologico:

convulsiones,

psicosis 'y confusion, anemia hemolitica, leucpenia:

<4000/linfopenia <1,500, trombocitopenia <100,000/mm3.

Criterios inmunologicos:

Cuadro 4. Opciones de tratamiento para LES
. Sin amenaza Con Induccién en Mantenimiento  Enfermedad

Tratamiento/ a Grganos amenaza a nefritis en nefritis refractaria
Indicacion Grganos

Antimalaricos + + + + +

Esteraides + + + i +
Micafenolato + + + -
Azatioprina + + +

ANAs(anti-nucleares) sensibles s:93%, e: 56%.
Anti dsDNA (nefritis lupica) e:95%

Anti-smith( mas especificos) e:97%, s:30%. C
anticuerpoes antifosfoplipidos.
Hipocomplementemia.
coombs directo positivo. _ e
niveles altos de cardiolipinas. \\ 2
anti-b2-glicoproteinas.

anticoagulante lupico

vdrl salfo positivo.

FACTORES DE RIESGO

Género: Mayor prevalencia en mujeres, especialmente en edad fértil.
e Genética: Historia familiar de lupus o enfermedades autoinmunes;
genes relacionados con el sistema inmunoldgico, como los del
complejo HLA.

» Factores ambientales:

e Exposicion al sol (radiacién ultravioleta).

e Infecciones virales, como el virus Epstein-Barr.

e Uso de medicamentos: Algunos farmacos, como anticonvulsivos vy
medicamentos para la hipertension, pueden inducir lupus.

e Raza y etnia: Mayor prevalencia en personas afroamericanas,
hispanicas y asiaticas.

e Factores hormonales: Niveles elevados de estrogenos pueden
aumentar el riesgo en mujeres.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Sistema Inmunolégico: Fatiga generalizada, Fiebre sin causa aparente.
Sistema Dermatologico: Erupcion en alas de mariposa (rojez sobre las
mejillas y el puente de la nariz), Lesiones discoides (parches de piel
engrosada, especialmente expuestas al sol).

Sisterna Musculoesquelético: Artritis (inflamacion en articulaciones, a
menudo sin deformidad), Dolores musculares.

Sistema Renal: Nefritis lupica (inflamacion renal, puede llevar a insuficiencia
renal).

Sistemma Hematoldgico: Anemia, Leucopenia (bajo numero de glébulos
blancos), Trombocitopenia (bajo nimero de plaquetas).

Sistema Nervioso: Psicosis, Convulsiones, Cefaleas,
Sistema Cardiovascular:Pericarditis (inflamacién del
corazén), Endocarditis (inflamacion del revestimiento interno del corazon).

revestimiento del
Sistema Pulmonar: Pleuritis (inflamacion de la pleura), Neumonitis
(inflamacion del pulman).

Sistema Gastrointestinal: Nauseas y vémitos, Dolor abdominal, Pérdida de
peso inexplicada



Artritis reumatoide

DEFINICION: )
L . . . “ FISIOPATOLOGIA _, mal
La artritis reumatoide es una enfermedad inflamatoria
cronica, autoinmune y sistémica, que principalmente afecta La AR se caracteriza por una respuesta inmune anormal, donde el sistema
las articulaciones, causando inflamacion sinovial, dafio inmunoldgico ataca la membrana sinovial de las articulaciones, lo que genera una
articular y, en etapas avanzadas, deformidades. inflamacion croénica. Esto lleva a la liberacion de citoquinas proinflamatorias, como
. TNF-a, IL-1 y IL-6, que perpetuan la inflamacién, lo que puede resultar en dafio
EPIDEMIOLOGIA: el aals A

articular irreversible.
e Afecta principalmente a adultos jovenes y de mediana edad.

e Su prevalencia es mayor en mujeres, con una relacién de 3:1

en comparacién con los hombres. CLASIFICACION:
e La incidencia global varia, pero se estima que afecta entre o Artritis reumatoide seropositiva: Cuando los anticuerpos especificos (como el
0.5% y 1% de la poblacion mundial. factor reumatoide y los anticuerpos antipéptidos citrulinados ciclicos) son

detectados en la sangre.
e Artritis reumatoide seronegativa: En ausencia de estos anticuerpos.

FACTORES DE RIESGO @ A
articulaciones afectadas (= 10 articulaciones). -. ‘

Género: Predomina en mujeres. s.A\
e Niveles de anticuerpos: Factor reumatoide (FR) Edad: Principalmente en adultos jévenes y de mediana edad.
y anticuerpos antipéptidos citrulinados ciclicos Geneética: Presencia de ciertos genes HLA-DRB1.
(anti-CCP). Tabaquismo: Aumenta el riesgo y la severidad de la enfermedad.

e Duracion de los sintomas: Al menos 6 semanas
de sintomas articulares.

e (aracteristicas clinicas: Rigidez matutina,
hinchazdon articular, etc.

e Examenes de laboratorio: Presencia de factor
reumatoide 'y anticuerpos antipéptidos
citrulinados, aunque no son exclusivos para el
diagnostico.

e Radiografia: Para evaluar el dafo articular. TRATAMIENTO

DIAGNOSTICO

e C(riterios de clasificacion: Uso de los criterios .
del ACR/EULAR que incluye nimero de ;/ _

MANIFESTACIONES CLINICAS

e Articulaciones: Dolor, hinchazén, rigidez (especialmente en la mafiana),
afectacidn de varias articulaciones, usualmente simétrica (manos, mufecas,
codos, rodillas).

e Sistema extraarticular: Fatiga, fiebre, pérdida de peso, nddulos

reumatoideos, afeccion ocular, pulmonar (pleuritis) y cardiovascular.

e Medicamentos antiinflamatorios no esteroides (AINES):
¥ | e |buprofeno, naproxeno.
e Uso: Alivian el dolor y la inflamacién, pero no modifican la progresién de la enfermedad.

e (orticosteroides: Prednisona.
e Uso: Reducen rapidamente la inflamacion y controlan brotes agudos. Se usan en dosis
bajas para minimizar efectos secundarios a largo plazo.

e Medicamentos modificadores de la enfermedad (DMARDSs): Metotrexato.
e Uso: El metotrexato es el DMARD mas comun, usado para reducir la progresion de la enfermedad y
prevenir dafos articulares a largo plazo.

e Medicamentos modificadores de la enfermedad (DMARDSs): Metotrexato.
e Uso: El metotrexato es el DMARD mas comun, usado para reducir la progresion de la
enfermedad y prevenir dafios articulares a largo plazo.




Esclerosis multiple

DEFINICION:

La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad neurologica
cronica autoinmune que afecta al sistema nervioso central,
caracterizada por la desmielinizacion de las fibras nerviosas,
lo que interfiere con la transmision normal de los impulsos
nerviosos. Esta enfermedad puede presentarse de forma
recurrente con brotes agudos seguidos de periodos de
remision o de manera progresiva.

EPIDEMIOLOGIA

e La esclerosis multiple afecta mas comunmente a mujeres
jovenes, entre los 20 y 40 afnos.
e Es mas prevalente en regiones de latitudes altas, como

en el norte de Europa, Ameérica del Norte y el sureste de
Asia

Su prevalencia ha ido aumentando en otras areas debido
a cambios en la genética y el ambiente.

DIAGNOSTICO

El diagnodstico de la EM se basa en criterios
clinicos y en pruebas de neuroimagen,
especialmente resonancia magnética, que
permite observar lesiones de desmielinizacion
en diversas areas del sistema nervioso central.
Los criterios de McDonald (2017) son
fundamentales para establecer el diagndstico,
considerando la dispersién en tiempo y espacio
de las lesiones.

FISIOPATOLOGIA "'

La EM es un trastorno autoinmune en el que el sistema inmune ataca las células
formadoras de mielina en el cerebro y la médula espinal. Esto resulta en
inflamacién, destruccién de la mielina y dafio a los axones neuronales, lo que afecta
la comunicacion entre el cerebro y otras partes del cuerpo.

CLASIFICACION:

e Recurrente-remitente (RR): Es la forma mas comun, caracterizada por brotes
seguidos de remisiones.

e Secundaria progresiva (SP): Comienza como RR pero eventualmente progresa de
manera continua.

e Primaria progresiva (PP): Se caracteriza por una progresion constante desde el
inicio sin remisiones.

e Progresiva-recurrente (PR): Progresion constante con brotes agudos.

FACTORES DE RIESGO
e Genética (predisposicion familiar).
e |nfecciones virales, especialmente el virus Epstein-Barr.
e Factores ambientales como la deficiencia de vitamina D y el
tabaquismo.
e Edad y sexo (mayor prevalencia en mujeres).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Fatiga extrema.

Dificultad para caminar y problemas de equilibrio.
Debilidad y entumecimiento en los miembros.
Alteraciones en la vision, como diplopia y neuritis optica.
Alteraciones cognitivas y emocionales.

Disfunciones vesicales y sexuales.

TRATAMIENTO

Tratamiento agudo: Se utiliza metilprednisolona intravenosa para manejar los
brotes agudos de la enfermedad.

e Tratamiento modificador de la enfermedad: Incluye medicamentos como
interferones, glatiramer acetato, y farmacos mas recientes como los
inhibidores de Janus quinasa.

. Tratamiento sintomatico: Se abordan sintomas especificos como la fatiga,
dolor y espasticidad con medicamentos y terapias de rehabilitacion.




Vasculitis

DEFINICION:

La vasculitis es un grupo de enfermedades inflamatorias

FISIOPATOLOGIA o

que afectan los vasos sanguineos, provocando una La vasculitis es una inflamacién de los vasos sanguineos, generalmente mediada por
reduccion de su lumen y, en consecuencia, isquemia o una respuesta inmunitaria anormal. El sistema inmunolégico ataca las paredes
necrosis del tejido u 6rgano irrigado. Esta enfermedad vasculares, causando dafio y alteracién del flujo sanguineo. Esto puede llevar a la
puede comprometer vasos de diferentes tamafos: disfuncion organica, con la participacién de células T, macréfagos y la formacion de
grandes arterias (por ejemplo, la aorta), arterias medianas, inmunocomplejos.

y pequenos vasos como arteriolas, capilares y venulas.
CLASIFICACION:

e Vasculitis de grandes vasos: Afecta arterias grandes-come la-aorta (arteritis de
células gigantes, enfermedad de Takayasu).

e Vasculitis de vasos medianos: Afecta arterias medianas (poliarteritis nedosa,
enfermedad de Kawasaki).

» Vasculitis de pequefios vasos: Afecta pequerios vasos comorarteriolas y capilares
(vasculitis asociada a ANCA, granulomatosis cen' peliangeitis;” microscopica
poliangeitis).

EPIDEMIOLOGIA

La vasculitis afecta a personas de cualquier edad

La enfermedad de Kawasaki es prevalente en nifios,
Enfermedades como la granulomatosis con poliangeitis
afectan principalmente a adultos.

La prevalencia y diagnostico varian segun el tipo de
vasculitis

FACTORES DE RIESGO

e Genética: Ejemplo: Enfermedades autoinmunes como el lupus @

e Enfermedades autoinmunes: Ejemplo: Lupus eritematoso sistémico

e |nfecciones: Ejemplo: Las infecciones por hepatitis Bo C

e Medicamentos: Ejemplo: Antibioticos como la penicilina o medicamentos
como la hidralazina

e Toxinas y drogas: Ejemplo: El consumo de cocaina

e Factores ambientales: Ejemplo: La exposicion a toxinas industriales o el
fumo de tabaco.

DIAGNOSTICO

El diagnostico de la vasculitis requiere una
evaluacion clinica exhaustiva, que incluya una
historia médica detallada y un examen fisico
minucioso. Ademas, se deben realizar pruebas
de laboratorio, como la deteccion de ANCA, y en
algunos casos, biopsias del tejido afectado para
confirmar la inflamacion vascular. Las imagenes
(como tomografia y resonancia) también son
utiles para evaluar el dafio vascular

MANIFESTACIONES CLINICAS

Fiebre, fatiga, mialgia, artritis y pérdida de peso. Dependiendo de los organos

afectados, pueden presentarse insuficiencia renal (como en la granulomatosis con
poliangeitis), problemas respiratorios (tos, hemoptisis), o alteraciones cutaneas
como purpura palpable y ulceras. '

©TRATAMIENTO (

="\ Corticosteroides: Utilizados para reducir la inflamacion y controlar los brotes agudos. Se administran de forma oral o intravenosa
dependiendo de |la gravedad.

@ Ciclofosfamida: Un inmunosupresor potente utilizado en fases activas de la enfermedad, especialmente en vasculitis graves.
e

% 3 Azatioprina y Metotrexato: Empleados para el mantenimiento de la remision a largo plazo, reduciendo el riesgo de recaidas.

2 Y Rituximab: Anticuerpo monoclonal utilizado en vasculitis asociadas a ANCA, particularmente en casos de vasculitis de pequenos vasos

= Plasmaféresis: Técnica de filtrado de la sangre que se puede usar en casos graves de vasculitis asociada con insuficiencia renal o dafio
“~ J pulmonar.

0 Manejo de los sintomas: Antiinflamatorios no esteroides (AINEs) y medicamentos para controlar la hipertensién o insuficiencia renal.




Este trabajo ha abordado diversas patologias que afectan a millones de
personas, estas enfermedades comparten una alteracion en el sistema
inmunoldgico, que desencadena reacciones inflamatorias y autoinmunes,
afectando la calidad de vida de quienes las padecen. Las enfermedades
alérgicas suelen implicar reacciones exageradas del sistema inmunoldgico hacia
sustancias inofensivas, mientras que las autoinmunes, como el LES y la artritis
reumatoide, ocurren cuando el sistema ataca los propios tejidos del cuerpo.
Ademas, enfermedades como la esclerosis multiple y las vasculitis tienen un
impacto directo en el sistema nervioso y los vasos sanguineos. El tratamiento de
estas enfermedades requiere un enfoque integral, que incluya un diagnostico
temprano, terapias adecuadas y seguimiento continuo para controlar los
sintomas. Es importante también educar a los pacientes sobre su enfermedad

para que puedan manejar mejor su tratamiento y mejorar su calidad de vida.

Comentario final:

Este semestre de inmunologia ha sido muy enriquecedor para mi. A través de
los temas que estudiamos, pude entender como el sistema inmunoldgico juega
un papel crucial en la defensa del cuerpo, pero también como, en ocasiones,
puede generar problemas al atacarse a si mismo o reaccionar de manera
exagerada ante sustancias inofensivas. Aprendi sobre enfermedades como la
rinitis alérgica, asma, dermatitis atdpica, anafilaxia, y condiciones mas complejas
como el lupus eritematoso sistémico y la artritis reumatoide, que muestran cémo
las respuestas inmunolégicas pueden causar un gran impacto en la salud. Lo
gue mas me impacté fue entender que muchas de estas enfermedades estan
relacionadas entre si, ya que todas involucran una alteraciéon en el sistema
inmunoldgico, ya sea por hipersensibilidad o por ataques a los propios tejidos del
cuerpo. Ahora tengo mas claro lo importante que es un diagnéstico temprano y
un tratamiento adecuado para evitar que estas condiciones empeoren. Estoy
agradecido por haber aprendido sobre cdmo se manejan estas enfermedades y

cdémo la ciencia sigue avanzando para mejorar el bienestar de los pacientes.
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