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Introduccion:

El sistema inmunolégico es una red altamente especializada de 6érganos, células y
moléculas cuya funcion principal es proteger al organismo frente a agentes patdégenos y
mantener la homeostasis interna. No obstante, esta compleja maquinaria defensiva no
siempre actia de manera adecuada: en algunos casos puede responder de forma
exagerada a estimulos normalmente inocuos, generando reacciones patologicas
conocidas como hipersensibilidades; en otros, puede fallar en su capacidad de respuesta,
lo que da lugar a inmunodeficiencias, ya sean primarias (de origen genético) o
secundarias (adquiridas por factores externos). Ambas condiciones comprometen
gravemente la salud del paciente y representan un desafio clinico importante debido a la
diversidad de manifestaciones, causas subyacentes y riesgos asociados.

Las reacciones de hipersensibilidad se dividen en cuatro tipos segun el mecanismo
inmunoldgico involucrado. La hipersensibilidad tipo |, o inmediata, mediada por
inmunoglobulina E (IgE), es responsable de enfermedades alérgicas comunes como la
rinitis alérgica, el asma o la anafilaxia. En la tipo Il, los anticuerpos IgG o IgM atacan
componentes celulares del propio cuerpo, como ocurre en la anemia hemolitica
autoinmune. La tipo Il se caracteriza por la formacion y depoésito de inmunocomplejos en
tejidos, generando inflamacion como en el lupus eritematoso sistémico (LES). Finalmente,
la hipersensibilidad tipo IV, también llamada retardada, es mediada por células T, sin
participacion de anticuerpos, y se observa en patologias como la dermatitis por contacto o
el rechazo de trasplantes. La comprensiéon de estos mecanismos es crucial para su
diagnéstico, manejo clinico y prevencién de complicaciones.

Por otra parte, las inmunodeficiencias primarias y secundarias representan la contraparte
de las reacciones exageradas del sistema inmune: son estados en los que la inmunidad
es insuficiente, lo que predispone a infecciones recurrentes, enfermedades autoinmunes e
incluso canceres. Las inmunodeficiencias primarias tienen un origen congénito y abarcan
mas de 450 entidades clinicas reconocidas, mientras que las secundarias son mucho mas
prevalentes y pueden deberse a infecciones como el VIH, a tratamientos
inmunosupresores, a enfermedades malignas o a condiciones nutricionales y metabdlicas.
Su identificacién precoz mediante estudios clinicos, inmunolégicos y genéticos es esencial
para evitar desenlaces graves y para establecer tratamientos especificos, que incluyen
desde el uso de inmunoglobulinas intravenosas y antimicrobianos profilacticos, hasta
trasplantes de médula 6sea o terapia génica.

Este trabajo ofrece una revision detallada sobre los distintos tipos de hipersensibilidad y
las inmunodeficiencias primarias y secundarias, abordando su clasificacion, fisiopatologia,
manifestaciones clinicas, diagndstico y tratamiento. Comprender estos procesos no solo
permite mejorar el abordaje terapéutico de cada paciente, sino también optimizar
estrategias de prevencién y seguimiento a largo plazo.
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La hipersensibilidad es una respuesta inmunolégica exagerada o inapropiada
frente a sustancias que normalmente no causan dafio. Estas respuestas pueden
ser clasificadas segun el mecanismo inmunoldgico involucrado, y su comprension
es esencial para el diagnéstico y tratamiento adecuado de diversas patologias.

Clasificacion de la Hipersensibilidad

Tipo I: Hipersensibilidad inmediata mediada por IgE

Esta reaccién ocurre rapidamente tras la exposicion al alérgeno y estd mediada
por anticuerpos IgE. Es caracteristica de las alergias comunes, como la rinitis
alérgica, asma y anafilaxia.

Tipo II: Hipersensibilidad citotéxica mediada por anticuerpos

Involucra la destruccion de células propias mediada por anticuerpos 1gG o IgM,
activando el sistema del complemento o mediante citotoxicidad celular
dependiente de anticuerpos. Ejemplos incluyen la anemia hemolitica autoinmune y
la enfermedad hemolitica del recién nacido.

Tipo Il (Inmunocomplejos)

Reaccion mediada por complejos antigeno-anticuerpo (principalmente IgG e IgM)
gue se depositan en tejidos y desencadenan inflamacion por activacion del
complemento.

Tipo IV (Tardia o celular)

Mediada por linfocitos T, sin participacion directa de anticuerpos. Inicia entre 24-72
horas después del contacto con el antigeno.

Epidemiologia

« Tipo I: La rinitis alérgica afecta aproximadamente al 10-30% de la poblacion
mundial.

e Tipo ll: La incidencia es menor, pero se observa en condiciones como la
anemia hemolitica autoinmune.

o Tipo lll: Asociada a enfermedades autoinmunes como lupus eritematoso
sistémico (LES), poliarteritis nodosa y glomerulonefritis postestreptocécica.
Frecuente en mujeres jovenes en edad fértil (en el contexto de LES).



Tipo IV: Frecuente en dermatitis por contacto, tuberculosis, rechazo de
trasplantes y enfermedades autoinmunes como diabetes tipo 1 y esclerosis
multiple. Alta prevalencia de formas leves (ej. dermatitis de contacto) en la
poblacion general.

Etiologia

Los factores que contribuyen al desarrollo de las reacciones de hipersensibilidad
incluyen:

Tipo I:
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Genéticos: Predisposicion hereditaria que influye en la respuesta inmune.
Ambientales: Exposicion a alergenos, infecciones, radiacion ultravioleta,
entre otros.

Hormonales: Enfermedades como el lupus eritematoso sistémico son mas
comunes en mujeres, sugiriendo un papel de las hormonas sexuales en la
patogénesis.

Fisiopatologia

Hipersensibilidad Inmediata Mediadas por IgE

Fase de sensibilizacion: Tras la primera exposicion al alérgeno, las células
presentadoras de antigeno (CPA) procesan el antigeno y lo presentan a
linfocitos T CD4+, que se diferencian en células Th2. Estas células Th2
liberan interleucinas (IL-4, IL-5, IL-13) que inducen a las células B a
producir anticuerpos IgE especificos para el alérgeno. La IgE se une a
receptores FceRI en mastocitos y basdfilos.

Fase efectora: En exposiciones posteriores al mismo alérgeno, este se une
a la IgE en mastocitos y basofilos, provocando su desgranulacion y
liberacion de mediadores preformados como histamina, triptasa,
proteoglicanos, prostaglandinas y leucotrienos. Estos mediadores causan
vasodilatacion, aumento de la permeabilidad vascular, contraccion del
musculo liso y secrecién de moco, manifestandose clinicamente como rinitis
alérgica, asma, urticaria o anafilaxia.

Fase tardia: Ocurre entre 4 y 12 horas después de la exposicion, con un
pico entre 6 y 9 horas. Se caracteriza por infiltracion de eosindfilos y otros
leucocitos en el sitio de exposicion, mediada por citoquinas como IL-4, IL-5
e IL-13, que amplifican la respuesta inflamatoria y pueden llevar a dafio
tisular crénico y remodelacion, como se observa en el asma persistente.



Tipo II: Hipersensibilidad Citotoxica Mediadas por Anticuerpos

e Mecanismo: Involucra la produccion de anticuerpos IgG o IgM contra
antigenos presentes en la superficie de células propias o componentes de
la matriz extracelular. Estos anticuerpos pueden activar el sistema del
complemento o ser reconocidos por células efectoras como macréfagos y
células NK, lo que conduce a la destruccién celular por fagocitosis o
citotoxicidad dependiente de anticuerpos (ADCC).

o Manifestaciones clinicas: Este tipo de hipersensibilidad esta asociado con
enfermedades como la anemia hemolitica autoinmune, la enfermedad
hemolitica del recién nacido y algunas reacciones adversas a farmacos.

Tipo llI:

e Formacion de inmunocomplejos solubles (Ag-Ac).

o Depésito en vasos pequefios (piel, rifiones, articulaciones).

e Activacion del complemento (C3a, C5a).

« Quimiotaxis de neutrdéfilos — liberacion de enzimas lisosomales — dafio
tisular.

Tipo IV:

e Presentacion de antigenos por células presentadoras (APC) a linfocitos T
CD4+/CD8+.

e Activacion y proliferacion de T helper (TH1/TH17).

o Liberacién de citoquinas (IFN-y, TNF-a) — inflamacién y dafo tisular.

e Reaccion retardada (24-72 h) sin activacion del complemento.

Cuadro clinico:
Tipo | (Hipersensibilidad Inmediata):

e Mecanismo: Mediado por IgE.

e Tiempo de aparicion: Rapido, segundos a minutos.

« Sintomas: Reacciones alérgicas inmediatas como anafilaxia, asma alérgica,
rinitis alérgica, urticaria, y angioedema. La persona puede experimentar
dificultad respiratoria, presion baja, urticaria, hinchazén, o shock anafilactico
en casos graves.

Tipo Il (Hipersensibilidad Citotéxica):

e Mecanismo: Mediado por anticuerpos IgG o IgM.
« Tiempo de aparicion: Horas a dias.
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e Sintomas: Dafio celular directo, como en la anemia hemolitica autoinmune,
la purpura trombocitopénica o la enfermedad hemolitica del recién nacido.
Se pueden observar sintomas como fatiga, palidez, sangrado, ictericia, y en
casos graves, insuficiencia renal.

Tipo IlI:

o Fiebre, artralgias, rash, proteinuria, hematuria.
e Ejemplos:
o LES: eritema malar, artritis, nefritis lUpica.
o Glomerulonefritis postestreptococica: hematuria, edema,
hipertension.
o Enfermedad del suero: fiebre, urticaria, linfadenopatia.

Tipo IV:

e Eritema, induracion, prurito (localizado o sistémico).

e Ejemplos:
o Dermatitis por contacto (niquel, hiedra venenosa).
o Prueba de tuberculina (PPD): induracién >10 mm.
o Rechazo de trasplante.

Diagnostico

Tipo | — Hipersensibilidad Inmediata (Anafilactica)

e Mecanismo: Mediado por IgE.
e Tiempo de aparicion: Segundos a minutos tras la exposicion al antigeno.
« Ejemplos clinicos: Asma alérgica, rinitis alérgica, anafilaxia, urticaria.
« Diagnostico:
o Historia clinica (sintomas tras exposicion a alérgenos)
Pruebas cutaneas (prick test)
Dosificacion de IgE especifica (RAST, ImnmunoCAP)
Pruebas de provocacion controlada (con precaucion)

O O O
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¢ Tipo Il — Hipersensibilidad Citotoxica

e Mecanismo: Mediado por anticuerpos IgG o IgM contra antigenos de
membrana celular.
e Tiempo: Horas a dias.
« Ejemplos clinicos: Anemia hemolitica autoinmune, purpura
trombocitopénica inmune, enfermedad hemolitica del recién nacido,
reaccion a transfusiones.
Diagnostico:
o Prueba de Coombs directa o indirecta
o Deteccidn de autoanticuerpos
o Hemograma y pruebas de funcién hemolitica (LDH, haptoglobina,
bilirrubina)

Tipo Il

e Laboratorio:

o Complemento sérico | (C3, C4).

o ANA, anti-dsDNA (en LES).

o Biopsia: depdsitos inmunes (IgG, C3) en inmunofluorescencia.
« Imagen: ecografia renal, Rx térax si hay compromiso pulmonar.

Tipo IV:

e Pruebas cutaneas:
o PPD (Mantoux): reacciéon >10 mm.
o Pruebas de parche para dermatitis de contacto.
« Biopsia: infiltrado linfocitario y monocitos, edema intercelular.

Tratamiento farmacologico y no farmacologico

Hipersensibilidad Tipo | (Inmediata - IgE mediada)

Tratamiento Farmacolégico:

e Antihistaminicos:
o Dosis:
= Loratadina: 10 mg/dia.
= Cetirizina: 10 mg/dia.
. __________________________________________________________________________________________________________________|
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= Desloratadina: 5 mg/dia.
o Uso para el control de sintomas como rinitis y urticaria.
o Corticoides (en casos graves como anafilaxia):
o Dosis:
= Prednisona: 40-60 mg/dia durante 5-7 dias, ajustando segun
respuesta clinica.
e Adrenalina (Epinefrina):
o Dosis:
= Adultos: 0.3-0.5 mg (en 1:1000) intramuscular cada 5-10
minutos segun necesidad (en caso de anafilaxia).
= Nifios: 0.01 mg/kg, méximo 0.3 mg.
e Agonistas beta-2 (Broncodilatadores):
o Dosis:
= Salbutamol: 100-200 mcg por inhalacion, hasta 12
inhalaciones al dia en caso de crisis asmética.

Tratamiento No Farmacoldgico:

« Evitar alérgenos conocidos.
« Inmunoterapia especifica (desensibilizacion):
o Es util para algunos pacientes con alergias estacionales o a
alérgenos especificos (por ejemplo, al polen, acaros).
o Dosis inicial: 0.1 mL de extracto alérgeno, aumentando gradualmente
hasta 1 mL en los meses siguientes.

Hipersensibilidad Tipo Il (Citotoxica - Anticuerpos IgG o IgM)

Tratamiento Farmacolégico:

« Corticosteroides:
o Dosis:
= Prednisona: 1-2 mg/kg/dia.
e Inmunoglobulina intravenosa (1VIg):
o Dosis:
= 1 g/kg/dia durante 2-5 dias (en caso de enfermedades
autoinmunes, como la parpura trombocitopénica).
e Agentes inmunosupresores (en casos graves, como en la anemia
hemolitica autoinmune):
o Azatioprina: 1-3 mg/kg/dia.
o Micofenolato mofetil: 1-1.5 g/dia.
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Tratamiento No Farmacoldgico:

« Evitar transfusiones de sangre en pacientes con antecedentes de
reacciones alérgicas graves.

« Tratamiento de la causa subyacente (como el control de infecciones si la
hemodlisis es inducida por ellas).

Tipo llI:
Farmacoldgico:
« Corticoides sistémicos: prednisona.
e Inmunosupresores: azatioprina, ciclofosfamida, micofenolato.
e Antimaléricos: hidroxicloroquina (LES).
e Bioldgicos: rituximab (anti-CD20), belimumab.

No farmacoldgico:

o Dieta baja en sodio y proteinas (si hay compromiso renal).
e Proteccion solar en LES.
e Seguimiento renal y cardiaco.

Tipo IV:
Farmacoldgico:
o Corticoides topicos o sistémicos.
e Inmunomoduladores: tacrolimus, ciclosporina (casos graves).
« Antibitticos: si hay sobreinfeccion secundaria.
No farmacolégico:
« Evitacion del antigeno desencadenante (ej. metales, latex).

o Educacion del paciente (etiquetado de productos, ropa).
e Monitoreo inmunoldgico (trasplantes).
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Conclusion:

En conclusion, la hipersensibilidad representa una alteracion en la respuesta
inmunitaria del organismo, donde el sistema inmunoldgico reacciona de manera
exagerada o inapropiada frente a sustancias que, en condiciones normales, no
deberian causar dafio.

Inmunodeficiencia primaria y
secundaria

DEFINICION

e Inmunodeficiencia primaria (IDP):
Trastornos congénitos o genéticos del sistema inmunoldgico que provocan
una respuesta inmune deficiente o inadecuada. Son enfermedades
hereditarias, presentes desde el nacimiento, aunque pueden manifestarse a
cualquier edad.

« Inmunodeficiencia secundaria (IDS):
Déficit inmunoldgico adquirido secundario a otras condiciones médicas o
tratamientos, como infecciones (ej. VIH), neoplasias, desnutricion o uso de
farmacos inmunosupresores.

EPIDEMIOLOGIA

e Primaria:
o Prevalencia estimada: 1 en 1,200 a 2,000 nacidos vivos.
o Afecta principalmente a nifios, aunque formas leves o tardias pueden
diagnosticarse en adultos.
o Maés de 450 tipos identificados (clasificados por la IUIS).
e Secundaria:
o Mucho mas frecuente que la primaria.
o Comun en pacientes con cancer, enfermedades crénicas, VIH/SIDA,
trasplantes, o que reciben tratamiento inmunosupresor.
o Afecta a todas las edades.

. _______________________________________________________________________________________________________________|
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ETIOLOGIA

e Primaria:
o Mutaciones genéticas que afectan:
= Produccién de anticuerpos (inmunodeficiencias humorales).
= Funcién de linfocitos T o B (combinadas).
= Complemento o fagocitosis.
o Ejemplos:
= Agammaglobulinemia de Bruton.
= Inmunodeficiencia comun variable (CVID).
= SCID (inmunodeficiencia combinada grave).
= Deficiencia de IgA.
e Secundaria:
o Causas adquiridas:
= Infecciosas: VIH, tuberculosis, hepatitis.
= Nutricionales: déficit de proteinas, zinc, vitaminas.
= Farmacoldgicas: quimioterapia, corticosteroides,
inmunomoduladores.
= Oncologicas: leucemias, linfomas.
= Renales: sindrome nefrotico.
= Metabolicas: diabetes mellitus, insuficiencia renal cronica.

FISIOPATOLOGIA

Inmunodeficiencia Primaria:

e Falla en uno o0 mas componentes del sistema inmune (innato o adaptativo).
e Puede afectar:
o Linfocitos B: produccion reducida de inmunoglobulinas —
infecciones bacterianas recurrentes.
o Linfocitos T: mayor susceptibilidad a virus, hongos y bacterias
intracelulares.
o Fagocitos: defectos en quimiotaxis, fagocitosis o destruccion de
patégenos.
o Complemento: deficiente opsonizacion y lisis bacteriana.

Inmunodeficiencia Secundaria:
« Dafio adquirido a células inmunes o mecanismos defensivos.
e Ejemplos:
o VIH: destruccion de linfocitos CD4+ — inmunosupresion progresiva.
o Quimioterapia: mielosupresion — neutropenia y pancitopenia.
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o Corticoides: inhiben activaciéon de macréfagos y produccion de
citoquinas.

Cuadro Clinico de la Inmunodeficiencia Primaria (IDP)
Manifestaciones Clinicas Comunes

e Infecciones recurrentes: particularmente en vias respiratorias superiores e
inferiores, tracto gastrointestinal y piel.

« Infecciones por gérmenes atipicos: como Giardia lamblia, hongos y virus.

« Enfermedades autoinmunes: como lupus eritematoso sistémico, artritis
reumatoide juvenil y tiroiditis autoinmune.

e Retraso en el crecimiento y desarrollo: en especial en
iInmunodeficiencias combinadas.

o Citopenias inexplicadas: anemia, leucopenia o trombocitopenia sin causa
aparente.

e Lesiones cutaneas persistentes: Ulceras orales o dérmicas de dificil
resolucion.

e Predisposicion a neoplasias: especialmente linfoproliferativas.

Edad de Presentacion

Las manifestaciones clinicas suelen aparecer entre los 4 y 6 meses de edad,
cuando disminuyen los anticuerpos maternos transferidos. En inmunodeficiencias
combinadas graves, los sintomas pueden ser mas precoces y severos.

Cuadro Clinico de la Inmunodeficiencia Secundaria (IDS)
Manifestaciones Clinicas Comunes

e Infecciones recurrentes: particularmente en vias respiratorias superiores e
inferiores, tracto gastrointestinal y piel.

e Infecciones por gérmenes atipicos: como Giardia lamblia, hongos y virus.

« Enfermedades autoinmunes: como lupus eritematoso sistémico, artritis
reumatoide juvenil y tiroiditis autoinmune.

e Retraso en el crecimiento y desarrollo: en especial en
inmunodeficiencias combinadas.

« Citopenias inexplicadas: anemia, leucopenia o trombocitopenia sin causa
aparente.

o Lesiones cutaneas persistentes: Ulceras orales o dérmicas de dificil
resolucion.

« Predisposiciéon a neoplasias: especialmente linfoproliferativas.
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Edad de Presentacion

Las manifestaciones clinicas suelen aparecer entre los 4 y 6 meses de edad,
cuando disminuyen los anticuerpos maternos transferidos. En inmunodeficiencias
combinadas graves, los sintomas pueden ser mas precoces y Severos.

Diagnostico de la Inmunodeficiencia Primaria (IDP)
Evaluacion Inicial

1. Historiaclinica detallada:
o Antecedentes familiares de consanguinidad, muerte prematura no
explicada o déficit inmunoldgico.
o ldentificacién de infecciones recurrentes, graves o inusuales.
2. Examen fisico:
o Valoracién de signos de infecciones cronicas o cicatrices de
infecciones previas.
o Observacion de caracteristicas fisicas que puedan sugerir una IDP.
1 Pruebas de Laboratorio Iniciales

« Hemograma completo:
o Recuento de linfocitos y neutrofilos.
o ldentificacion de linfopenia persistente o neutropenia.
e Niveles de inmunoglobulinas:
o Medicion de IgG, IgA e IgM.
o Interpretacién segun la edad del paciente.
e Pruebas funcionales:
o Evaluacion de la respuesta a antigenos especificos.
o Medicion de la produccion de anticuerpos frente a vacunas.

Pruebas Especializadas

o Citometria de flujo:
o Cuantificacion de subgrupos de linfocitos T, B y células NK.
o Evaluacion de la expresién de marcadores especificos.

e Estudios de funcién celular:
o Pruebas de proliferacion de linfocitos.
o Evaluacion de la produccion de citoquinas.

e Estudios genéticos:
o ldentificacién de mutaciones especificas asociadas a IDP.
o Diagnéstico prenatal en casos indicados.
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Diagnostico de la Inmunodeficiencia Secundaria (IDS)
Evaluacion Inicial

1. Historiaclinica detallada:
o ldentificacién de enfermedades subyacentes como VIH, cancer,
diabetes, etc.
o Revision de tratamientos inmunosupresores previos.
2. Examen fisico:
o Valoracién de signos de infecciones recurrentes o complicadas.
o Observacion de caracteristicas fisicas relacionadas con la
enfermedad subyacente.

Pruebas de Laboratorio Iniciales

« Hemograma completo:
o Recuento de linfocitos, neutrdéfilos y plaquetas.
o ldentificacion de citopenias.
e Niveles de inmunoglobulinas:
o Medicion de IgG, IgA e IgM.
o Interpretacion segun la edad y el contexto clinico.

e Pruebas funcionales:
o Evaluacion de la respuesta a antigenos especificos.
o Medicion de la produccion de anticuerpos frente a vacunas.

Pruebas Especializadas

« Citometria de flujo:
o Cuantificacién de subgrupos de linfocitos T, B y células NK.
o Evaluacion de la expresion de marcadores especificos.
e Estudios de funcién celular:
o Pruebas de proliferacion de linfocitos.
o Evaluacién de la produccién de citoquinas.
e Estudios del complemento:
o Medicion de CH50 y AH50.
o ldentificacién de deficiencias en las vias clasica o alternativa.
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Tratamiento Farmacoldgico de la Inmunodeficiencia Primaria (IDP)
Agammaglobulinemia ligada al cromosoma X

e Inmunoglobulinaintravenosa (IglV):
o Dosis: 200-500 mg/kg/dosis.
o Frecuencia: cada 3—4 semanas.
o Objetivo: mantener niveles séricos de IgG >500 mg/dL.
« Profilaxis antibiotica:
o Antibioticos de amplio espectro: para prevenir infecciones
bacterianas.
o Vacunas: evitar vacunas vivas atenuadas.

Inmunodeficiencia Combinada Grave (SCID)

« Trasplante de progenitores hematopoyéticos (TPH):
o Indicaciones: considerar en los primeros meses de vida.
o Objetivo: restaurar la funcién inmunoldgica.

e Terapia génica: en investigacion para ciertos tipos de SCID.

Deficiencia de IgA

e Inmunoglobulinaintravenosa (IglV):
o Dosis: segun indicaciones médicas.
o Frecuencia: ajustada segun respuesta clinica.
« Antibiéticos profilacticos: en caso de infecciones recurrentes.

Tratamiento Farmacoldgico de la Inmunodeficiencia Secundaria (IDS)
Infeccion por VIH/SIDA

e Antirretrovirales (TAR):
o Combinacion recomendada: 2 inhibidores de la transcriptasa
inversa analogos de nucledsidos (ITIN) + 1 inhibidor de la proteasa o
1 inhibidor no analogo de la transcriptasa inversa.
o Objetivo: suprimir la carga viral y restaurar el sistema inmunoldégico.
o Profilaxis de infecciones oportunistas:
o Neumonia por Pneumocystis jirovecii:
= Tratamiento: trimetoprim-sulfametoxazol (TMP-SMX).
= Dosis: 160/800 mg cada 24 horas.
= Alternativas: dapsona, atovacuona.
o Candidiasis oral:
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= Tratamiento: fluconazol.
= Dosis: 200 mg diarios.

o Tuberculosis:
= Tratamiento: esquema estandar de 6 meses.

= Medicamentos: rifampicina, isoniazida, pirazinamida,
etambutol.

« Manejo de citopenias:
o Neutropenia: factor estimulante de colonias de granulocitos (G-

CSF).
Anemia: agentes estimulantes de la eritropoyesis (ESA).
Trombocitopenia: inmunoglobulina intravenosa (IglV).

Tratamiento de Inmunodeficiencias Secundarias por Medicamentos

o Corticosteroides:
o Indicaciones: enfermedades autoinmunes, reacciones alérgicas

graves.
o Dosis: 0.5-1 mg/kg/dia de prednisona o equivalente.

e Inmunosupresores:
o Azatioprina: hasta 2.5 mg/kg/dia.
o Micofenolato de mofetilo: dosis ajustadas segun respuesta clinica.

o Ciclosporina: monitorizar niveles séricos.

« Profilaxis de infecciones:
o Antibidticos: segun riesgo individual.
o Vacunas: evitar vacunas vivas atenuadas.

Tratamiento No Farmacoldgico de Inmunodeficiencias

1. Medidas Generales de Prevencion

Aislamiento relativo

» Evitar contacto con personas enfermas.
« Limitacion de actividades en lugares con alta exposicion a patégenos

(guarderias, hospitales sin proteccion, aglomeraciones).
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Higiene

e Lavado de manos frecuente y adecuado.

e Aseo bucal diario (reduce infecciones orales).

« Higiene nasal (uso de solucién salina si hay infecciones respiratorias
recurrentes).

Ambiente controlado

« Mantener ambientes limpios, bien ventilados y sin exposicion a moho o
animales que puedan portar zoonosis.

2. Nutricién

o Dieta equilibraday completa: rica en proteinas, vitaminas y minerales
esenciales.

e Suplementacion si hay desnutricion o deficiencias especificas (zinc,
vitamina A, D, hierro).

e Eninmunodeficiencias con diarrea cronica: ajuste de dieta segun tolerancia

gastrointestinal.

3. Vacunacion (segun tipo de inmunodeficiencia)

Recomendaciones generales:
e Vacunas inactivadas: si recomendadas en la mayoria de los casos.
e Vacunas vivas atenuadas: contraindicadas en IDP graves (ej. SCID,
agammaglobulinemia) o inmunosupresioén intensa por IDS.

Ejemplo:

e En nifios con VIH con CD4 > 15% se pueden aplicar vacunas vivas con
precaucion (ej. triple viral).

4. Educacion al paciente y familia

« Reconocimiento temprano de signos de infeccion.
e Adherencia al tratamiento.

« Importancia de controles médicos periédicos.

« Evitar automedicacion.
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5. Apoyo psicologico y social

e Apoyo emocional para el paciente y la familia.
o Terapia psicoldgica en casos con impacto emocional severo (por
enfermedades cronicas, hospitalizaciones prolongadas).

e Grupos de apoyo o asociaciones de pacientes con inmunodeficiencias.

6. Rehabilitacion y seguimiento

« Control del crecimiento y desarrollo en pediatria.

e Seguimiento multidisciplinario: inmunologia, nutricion, psicologia,
genética, infectologia.

e Valoracion periddica de inmunidad celular y humoral, especialmente
después de terapias o trasplantes.

Conclusiéon

Las inmunodeficiencias primarias (IDP) y secundarias (IDS) representan un

conjunto de trastornos con alteracion del sistema inmunolégico, que
predisponen a infecciones recurrentes, enfermedades autoinmunes y

complicaciones graves si no se diagnostican y tratan oportunamente, las
IDP tienen un origen genético y suelen manifestarse en la infancia con

infecciones graves, recurrentes o por gérmenes inusuales. Por su parte, las
IDS son adquiridas y mucho mas frecuentes, asociadas a condiciones como

VIH, neoplasias, desnutricion y uso de inmunosupresores, el diagnostico

oportuno requiere una combinacién de historia clinica detallada, estudios de

laboratorio (niveles de inmunoglobulinas, citometria de flujo, funcionalidad

inmunoldgica) y, en IDP, estudios genéticos cuando se justifiquen, el

tratamiento farmacoldgico incluye inmunoglobulina intravenosa, profilaxis

antimicrobiana y terapia antirretroviral (en VIH), individualizado segun el tipo

y gravedad del déficit. EI manejo no farmacoldgico es igualmente esencial:

educacion del paciente y la familia, vacunacion selectiva, apoyo nutricional,

control ambiental e intervencion psicologica, el abordaje debe ser

multidisciplinario, centrado en el paciente y con seguimiento continuo, dado

gue muchas inmunodeficiencias pueden ser controladas eficazmente,
mejorando significativamente la calidad y expectativa de vida.
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Conclusion de todas las enfermedades:

La correcta funcion del sistema inmunolégico es esencial para la defensa del organismo
frente a agentes patdégenos, asi como para la prevencion de enfermedades autoinmunes y
neoplasicas. Cuando esta funcion se ve alterada, puede expresarse de manera dual:
mediante una respuesta exagerada e inapropiada como en el caso de las
hipersensibilidades, o bien mediante una respuesta deficiente 0 ausente, como ocurre en
las inmunodeficiencias. Ambas alteraciones, aunque opuestas en su naturaleza,
comparten la capacidad de generar patologias graves y recurrentes que afectan
significativamente la calidad de vida del paciente y pueden comprometer su prondstico si
no se diagnostican y tratan a tiempo.

Las hipersensibilidades, clasificadas en cuatro tipos segun el mecanismo inmunolégico
involucrado, representan reacciones en las que el sistema inmune responde de forma
desproporcionada ante estimulos que deberian ser inocuos. Este espectro va desde
reacciones alérgicas leves, como la rinitis, hasta emergencias médicas como la anafilaxia.
Por otro lado, las inmunodeficiencias primarias, de origen genético, y las secundarias, de
causa adquirida, suponen un riesgo elevado de infecciones graves, enfermedades
autoinmunes e incluso ciertos tipos de cancer. A pesar de sus diferencias, ambos grupos
de enfermedades requieren un enfoque diagndstico riguroso, basado en la historia clinica,
examenes inmunoldgicos especificos y, en casos seleccionados, estudios genéticos.

El manejo terapéutico de estos trastornos es complejo y debe adaptarse a las
caracteristicas individuales de cada paciente. En el caso de las hipersensibilidades, el
tratamiento incluye medidas farmacolégicas como antihistaminicos, corticoides e
inmunoterapia especifica, ademas de estrategias no farmacoldgicas orientadas a la
evitacion del alérgeno. Las inmunodeficiencias, por su parte, requieren un abordaje mas
integral: inmunoglobulinas intravenosas, terapias antirretrovirales (en el caso del VIH),
profilaxis antimicrobiana y, en algunos casos, tratamientos curativos como el trasplante de
progenitores hematopoyéticos. Igualmente, son fundamentales las medidas de soporte,
como una nutricion adecuada, la vacunacion selectiva y el monitoreo inmunol6gico
continuo.

En definitiva, tanto las hipersensibilidades como las inmunodeficiencias reflejan los
extremos disfuncionales del sistema inmunol6gico, y su adecuado abordaje clinico exige
una comprension profunda de los mecanismos inmunopatoldgicos involucrados, asi como
una vision interdisciplinaria que incluya la inmunologia clinica, la infectologia, la genética y
el acompafiamiento psicosocial del paciente y su familia. ElI diagnéstico precoz, la
educacion al paciente, el seguimiento permanente y el acceso a terapias especializadas
pueden marcar la diferencia entre una vida marcada por complicaciones y una trayectoria
con calidad, funcionalidad y expectativas positivas.
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