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INTRODUCCION

Las alteraciones del sistema inmunolégico representan una causa significativa de morbilidad
en la poblacion mundial, ya sea por una respuesta desmedida ante antigenos inofensivos o
por una incapacidad para defender adecuadamente al organismo frente a patégenos; entre las
principales disfunciones inmunitarias se encuentran las reacciones de hipersensibilidad y las
inmunodeficiencias, cuyas bases fisiopatologicas, manifestaciones clinicas y abordajes

terapéuticos son esenciales en la practica médica actual.

Las reacciones de hipersensibilidad comprenden cuatro tipos bien definidos. Las de tipo |,
mediadas por IgE, se caracterizan por su aparicién inmediata tras la exposicion a alérgenos
comunes, como polenes o alimentos, y pueden derivar en manifestaciones como rinitis
alérgica, urticaria o anafilaxia. En contraste, las de tipo Il implican anticuerpos IgG o IgM
dirigidos contra antigenos celulares propios, como ocurre en la anemia hemolitica autoinmune
0 en las reacciones transfusionales. La hipersensibilidad tipo Il se origina por el depdésito de
inmunocomplejos en tejidos, provocando inflamacién sistémica como en el lupus eritematoso
sistémico o la glomerulonefritis postestreptocdcica. Finalmente, la hipersensibilidad tipo IV,
mediada por linfocitos T, es la base de enfermedades como la dermatitis por contacto, la

tuberculosis o el rechazo celular de trasplantes.

Por otra parte, las inmunodeficiencias, ya sean primarias, de origen genético, o secundarias,
adquiridas por infecciones como el VIH o por factores como la desnutricion y el uso de
inmunosupresores, se manifiestan a través de infecciones recurrentes, autoinmunidad y mayor
susceptibilidad a neoplasias. Las deficiencias pueden afectar diferentes componentes del
sistema inmune, incluyendo linfocitos B, T, fagocitos o proteinas del complemento, cada una
con caracteristicas clinicas particulares y con implicaciones terapéuticas diversas, como la
terapia inmunoglobulinica, el uso de antimicrobianos profilacticos o incluso el trasplante

hematopoyético.

El estudio integral de estas entidades permite no solo identificar sus causas y mecanismos
subyacentes, sino también aplicar estrategias diagndsticas especificas y tratamientos dirigidos
segun la fisiopatologia de cada condicion. Reconocer su impacto epidemioldgico, su
presentacién clinica caracteristica y las opciones terapéuticas disponibles es indispensable

para el manejo efectivo de pacientes inmunolégicamente comprometidos.
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HIPERSENSIBILIDAD I Y I
DEFINICION

La hipersensibilidad se refiere a una respuesta inmunitaria exagerada o inapropiada del
sistema inmunoldgico a un antigeno (alérgeno) que normalmente no es dafiino. Esta reaccion
puede causar dafio tisular y sintomas clinicos asociados. Las hipersensibilidades se dividen

en cuatro tipos (I, 11, Ill, y 1V), dependiendo de los mecanismos inmunolégicos involucrados

EPIDEMIOLOGIA

Tipo | — Hipersensibilidad inmediata (IgE mediada)
Ejemplos: rinitis alérgica, asma alérgica, anafilaxia, urticaria.

e Prevalencia mundial de enfermedades alérgicas: 20-30% de la poblacion.

o Rinitis alérgica: afecta al 10-30% de los adultos y hasta el 40% de los nifios.

e Asma alérgica: 5-10% de la poblacion general.

e Anafilaxia: incidencia de 0.05%—2%, en aumento en las ultimas décadas.

o Factores de riesgo: antecedentes familiares de atopia, exposicion temprana a

alérgenos, polucién, dieta occidental.
Tipo Il — Citot6xica (IgG/IgM mediada)

Ejemplos: anemia hemolitica autoinmune, purpura trombocitopénica inmune, enfermedad de

Goodpasture.

e Menos frecuente, pero clinicamente relevante en casos de enfermedades autoinmunes
y reacciones transfusionales.
e Laincidencia depende del trastorno especifico (p. €j., anemia hemolitica autoinmune:

1-3 casos/100,000 personas/afo).

ETIOLOGIA

1
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Tipo | — Hipersensibilidad Inmediata (IgE mediada)

Causa principal: Respuesta exagerada del sistema inmune frente a alérgenos inocuos.
Etiologia especifica:

o Factores genéticos: predisposicion atdpica (hiperproduccion de IgE).

o Alérgenos ambientales: polenes, acaros del polvo, epitelios animales, alimentos
(cacahuate, huevo, leche), latex.

o Alteraciones inmunorreguladoras: disfuncion de linfocitos T reguladores (Treg),
polarizacién hacia la respuesta Th2.

e Factores externos: polucion, infecciones virales tempranas, dieta, cesérea, uso precoz

de antibi6ticos.

Tipo Il — Hipersensibilidad Citotéxica (IgG/IgM mediada)

Causa principal: Formacion de autoanticuerpos dirigidos contra antigenos en la superficie
celular.

Etiologia especifica:

e Autoinmunidad: produccién de anticuerpos frente a antigenos propios (p. €j., en anemia
hemolitica autoinmune).

o Reacciones transfusionales: anticuerpos contra antigenos eritrocitarios incompatibles.

e Farmacos: algunos pueden unirse a la superficie celular y actuar como haptenos
(penicilina, quinidina).

e Infecciones: pueden modificar antigenos celulares, provocando respuesta autoinmune.

FISIOPATOLOGIA

Tipo | — Hipersensibilidad Inmediata (Mediada por IgE)

1
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Mecanismo clave: Activacion de mastocitos y baséfilos por IgE especifica — liberacion de
mediadores quimicos.

Etapas:

1. Sensibilizacion: exposicion inicial al alérgeno — activacion de células presentadoras
— diferenciacion de linfocitos Th2 — produccion de IgE por células B.
Fijacion de IgE: IgE se une a receptores FceRI en mastocitos y basdfilos.
Reexposicidn: el alérgeno se une a IgE — desgranulacién inmediata de histamina,
triptasa, prostaglandinas, leucotrienos.

4. Respuesta inmediata (minutos): broncoconstriccion, edema, vasodilatacion, prurito.
Fase tardia (4—6 horas): infiltracion de eosindéfilos, Th2, liberacion de IL-5, IL-13 —

dafio tisular persistente.

Tipo Il — Hipersensibilidad Citotéxica (Mediada por IgG/IgM)

Mecanismo clave: Anticuerpos contra antigenos en células o matriz extracelular —
destruccién celular.

Mecanismos efectores:

1. Citotoxicidad dependiente de complemento: activacién de C1 — formacion del
complejo de ataque de membrana (MAC).

2. Citotoxicidad dependiente de células (ADCC): células NK reconocen IgG en células
diana — apoptosis.

3. Fagocitosis mediada por opsoninas: fagocitos reconocen células marcadas por IgG y

C3b — destruccion.

CUADRO CLINICO
Cuadro clinico de la Hipersensibilidad Tipo I (IgE mediada)

Tiempo de aparicion: Segundos a minutos después de la exposicion (fase inmediata); 4—-6
horas en fase tardia.

Sistema/Organo Signos y sintomas Observaciones clinicas

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 6
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Via aérea superior Estornudos, prurito nasal y Rinitis alérgica, conjuntivitis
ocular, rinorrea, congestion alérgica
Via aérea inferior Disnea, sibilancias, tos seca, Asma alérgica. Puede coexistir
opresién toracica con rinitis
Piel Urticaria (ronchas Riesgo de obstruccién de via
pruriginosas), angioedema aérea si angioedema facial
Tracto Dolor abdominal, vomitos, Alergia alimentaria (mariscos,
gastrointestinal diarrea nueces, leche, huevo)
Sistema Hipotensién, taquicardia, shock = Anafilaxia grave. Emergencia
cardiovascular anafilactico médica

Ejemplos clinicos frecuentes:

Rinitis alérgica

Asma bronquial alérgico
Urticaria/angioedema

Anafilaxia por alimentos o medicamentos
Alergia al latex

Cuadro clinico de la Hipersensibilidad Tipo Il (Citotoxica, IgG/IgM mediada)

Tiempo de aparicion: Horas a dias después de la exposicién al antigeno.

Enfermedad Signos/Sintomas Organo/Sistema Observaciones
afectado clinicas
Anemia hemolitica Fatiga, palidez, Eritrocitos IgG contra antigenos
autoinmune ictericia, orina oscura de membrana
eritrocitaria. Coombs
positivo
Parpura Petequias, Plaguetas IgG contra Gpllb/llla.
trombocitopénica equimosis, Riesgo de
inmune (PTI) sangrados hemorragias
Enfermedad de Hematuria, disnea, Glomérulo renaly  Anticuerpos anti-
Goodpasture hemoptisis alvéolos MBG. Puede causar
pulmonares insuficiencia renal
aguda
Reaccion Fiebre, dolor lumbar,  Eritrocitos Incompatibilidad
transfusional hipotension, transfundidos ABO. Reaccion
hemolitica aguda hemoglobinuria inmunoldgica
inmediata
Eritroblastosis fetal Ictericia neonatal Circulacion fetal IgG anti-Rh atraviesa
grave, hidrops fetal la placenta. Profilaxis
con Rho(D) Ig
Reacciones Citopenias, hepatitis, = Células Penicilina, quinidina,
farmacoldgicas nefritis hematoldgicas, metildopa como
(tipo hapteno) higado, rifién haptenos

1
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DIAGNOSTICO

Diagnoéstico de Hipersensibilidad Tipo | (Inmediata, mediada por IgE)

Método Diagnosti Descripcion / Utilidad

Historia clinica detallada Identificacion de antecedentes familiares,
desencadenantes (alérgenos), tiempo de aparicion.

Pruebas cutaneas (prick test) Se aplican extractos de alérgenos sobre la piel para
detectar reaccién inmediata.

Determinacion de IgE especifica Cuantificacién de IgE especifica contra alérgenos

sérica (RAST o ImmunoCAP) sospechosos.

IgE total en suero Puede estar elevada, aunque no es especifica.

Pruebas de provocacion Exposicion gradual al alérgeno bajo supervision

controladas médica (ej. alimentos o farmacos).

Eosinofilia periférica Frecuente en pacientes con alergias cronicas

(aunque no especifica).
Espirometria / pruebas funcionales = En casos de asma alérgico.
pulmonares

Diagnostico de Hipersensibilidad Tipo Il (Citotéxica, mediada por IgG/IgM)

Método Diagnostico Descripcion / Utilidad

Historia clinica + antecedentes de Identificar exposicion a antigenos relevantes.

transfusion / embarazo / farmacos

Prueba de Coombs directa (test de Detecta IgG o complemento unido a eritrocitos

antiglobulina directa) (anemia hemolitica autoinmune, hemdlisis
transfusional).

Prueba de Coombs indirecta Detecta anticuerpos circulantes en suero contra
eritrocitos (ej. en embarazos Rh incompatibles).

Biopsia con inmunofluorescencia Para enfermedades como Goodpasture

(depébsitos lineales de IgG en membrana basal
glomerular o alveolar).

Hemograma completo Puede mostrar anemia, trombocitopenia o
citopenias por destruccién celular.

Pruebas de funcién renal y hepética Utiles en enfermedades sistémicas asociadas
(Goodpasture, reacciones a farmacos).

Deteccion de autoanticuerpos En sospecha de enfermedades autoinmunes (anti-

especificos MBG, anti-plaquetarios, etc.).

1
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Hipersensibilidad Tipo | (mediada por IgE, inmediata)

Tratamiento farmacoldgico:

e Antihistaminicos H1:
Ejemplos: loratadina, cetirizina, difenhidramina.
Dosis:
o Loratadina: 10 mg VO cada 24 h (adultos).
o Cetirizina: 10 mg VO cada 24 h (adultos).
o Difenhidramina: 25-50 mg VO o IV cada 6-8 h (adultos).
Indicaciones:
Tratamiento de rinitis alérgica, urticaria, prurito, y reacciones alérgicas leves o
moderadas.
e Corticoides (antiinflamatorios esteroides):
Ejemplos: prednisona, budesonida, hidrocortisona.
Dosis:
o Prednisona: 20-60 mg/dia VO (adultos).
o Budesonida: 200-800 ug inhalado 2 veces al dia.
o Hidrocortisona: 100-200 mg IV en casos agudos.
Indicaciones:
Uso en reacciones alérgicas severas, asma alérgico, rinitis alérgica cronica y
anafilaxia grave.
o Agonistas 2 adrenérgicos (broncodilatadores):
Ejemplos: salbutamol, salmeterol.
Dosis:
o Salbutamol: 100-200 pg (1-2 inhalaciones) cada 4—6 h.
o Salmeterol: 50 yg cada 12 h (mantenimiento).
Indicaciones:
Tratamiento de asma alérgica, broncoespasmo y crisis asmaticas.
e Antagonistas de leucotrienos:
Ejemplo: montelukast.

Dosis: 10 mg VO cada 24 h (adultos); 5 mg en nifios de 6—14 afios.

1
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Indicaciones:
Asma alérgica persistente, rinitis alérgica y prevencion de sintomas asmaticos.

e Cromonas (estabilizadores de mastocitos):
Ejemplo: cromoglicato de sodio.
Dosis: 20 mg inhalado 4 veces al dia (asma); 2% solucién nasal en rinitis.
Indicaciones:
Prevencion de sintomas en rinitis y asma leves, especialmente en pacientes con
sintomas persistentes.

e Epinefrina (adrenalina):
Dosis: 0.3-0.5 mg IM (adultos); 0.01 mg/kg IM (nifios) cada 5—15 min si es necesario.
Indicaciones:
Tratamiento de eleccién en anafilaxia grave, shock anafilactico, y reacciones
alérgicas agudas graves.

e Inmunoterapia especifica (desensibilizacién):
Dosis: Depende del protocolo; se inicia con dosis muy bajas de alérgeno y se
incrementa gradualmente bajo supervision médica.
Indicaciones:
Alergias respiratorias persistentes (como rinitis alérgica), asma leve y alergias a

picaduras de insectos.

Tratamiento no farmacolégico:

o Evitar la exposicidn a alérgenos identificados (&caros, polen, alimentos, animales).

e Uso de purificadores de aire y limpieza frecuente del hogar.

e Retiro de alfombras, cortinas pesadas o peluches que retengan polvo.

e Educacion del paciente y su familia sobre la identificacion de sintomas y uso del
autoinyector.

e Lectura de etiquetas en alimentos y medicamentos para evitar alérgenos ocultos.

e Evaluacion periddica por alergblogo en casos persistentes o severos.

1
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Hipersensibilidad Tipo Il (citotéxica, mediada por IgG/IgM)

Tratamiento farmacologico:

o Corticoides sistémicos:
Ejemplos: prednisona, metilprednisolona.
Dosis:
o Prednisona: 1-2 mg/kg/dia VO.
o Metilprednisolona: 500-1000 mg IV en pulsos en casos graves.
Indicaciones:
Enfermedades autoinmunes como anemia hemolitica autoinmune, purpura
trombocitopénica inmune, y sindrome de Guillain-Barré.
e Inmunoglobulina intravenosa (IVIG):
Dosis: 1-2 g/kg/dia en 2-5 dias, dependiendo de la indicacion (ej. PTI).
Indicaciones:
Anemia hemolitica autoinmune, purpura trombocitopénica inmune (PTI), y algunas
formas de neuropatias autoinmunes.
e Inmunosupresores:
Ejemplos: azatioprina, ciclosporina, micofenolato mofetilo.
Dosis:
o Azatioprina: 1-3 mg/kg/dia VO.
o Ciclosporina: 3—6 mg/kg/dia VO dividida en dos dosis.
o Micofenolato: 1-2 g/dia VO dividida en dos tomas.
Indicaciones:
Usados en enfermedades autoinmunes graves como lupus eritematoso
sistémico, enfermedad de Crohn, y trasplantes de érganos.
e Anticuerpos monoclonales:
Ejemplo: rituximab.
Dosis: 375 mg/m? IV semanal por 4 semanas (esquema estandar).
Indicaciones:
Tratamiento de linfoma no Hodgkin, leucemia linfocitica crénica, y algunas
enfermedades autoinmunes.
e Inmunoglobulina anti-D (RhoGAM):
Dosis: 300 pg IM dentro de las 72 h posteriores al parto o exposiciéon Rh.
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Indicaciones:
Prevencion de eritroblastosis fetal en madres Rh negativas, especialmente durante el
embarazo o tras el parto.
e Retiro inmediato del agente causal (medicamento o transfusion incompatible):
Acciodn critica sin dosis, pero esencial en reacciones agudas.
Indicaciones:
Reacciones transfusionales, reacciones a medicamentos como penicilina, y

enfermedades mediadas por autoanticuerpos.

Tratamiento no farmacoldgico:

e Transfusiones compatibles en caso de anemia severa.

o Plasmaféresis para eliminar autoanticuerpos circulantes en casos graves.

o Control estricto en bancos de sangre: compatibilidad ABO y Rh.

e Manejo del dafio renal en enfermedad de Goodpasture (dialisis o nefroproteccion).
e Monitoreo de signos vitales y funcién organica en reacciones transfusionales.

e Educacion del paciente sobre evitar exposicién a farmacos causantes.

e Seguimiento inmunolégico y hematoldgico regular en enfermedades autoinmunes.

1
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HIPERSENSIBILIDAD Il Y IV
DEFINICION
Hipersensibilidad tipo IlI

Es una reaccion inmunitaria mediada por inmunocomplejos formados entre antigenos solubles
y anticuerpos (principalmente 1gG o IgM), los cuales se depositan en tejidos y desencadenan
inflamacion al activar el sistema del complemento y reclutar células inflamatorias, causando

dafio tisular.
Hipersensibilidad tipo IV

Es una respuesta inmunitaria retardada mediada por linfocitos T sensibilizados, que reconocen
el antigeno y liberan citocinas proinflamatorias o inducen citotoxicidad directa, generando

inflamacién y destruccion tisular sin participacion de anticuerpos.

EPIDEMIOLOGIA

Hipersensibilidad tipo lll

e En México, las enfermedades autoinmunes mediadas por inmunocomplejos, como el
lupus eritematoso sistémico (LES), tienen una prevalencia estimada de 40 a 50 casos
por cada 100,000 habitantes, con mayor incidencia en mujeres jovenes de entre 20 y
40 afios.

e La glomerulonefritis postestreptocécica, mediada también por inmunocomplejos, se
presenta con mayor frecuencia en nifios en edad escolar, especialmente en regiones
con hacinamiento y limitado acceso a servicios médicos.

¢ Aunque poco comun actualmente, la enfermedad del suero puede observarse tras el
uso de ciertos biolbégicos terapéuticos o sueros antivenenos, aln empleados en areas

rurales del pais para tratar mordeduras de serpiente.

Hipersensibilidad tipo IV

1
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¢ La dermatitis por contacto alérgica, mediada por linfocitos T, es frecuente en México
debido a la alta exposicion a productos de uso industrial, cosméticos, plantas (como
hiedra venenosa mexicana) y metales como el niquel, muy presentes en bisuteria.

e Latuberculosis, una enfermedad donde se utiliza la prueba PPD como ejemplo clasico
de hipersensibilidad tipo 1V, sigue siendo un problema de salud publica en México, con
una incidencia de aproximadamente 25 casos por cada 100,000 habitantes,
especialmente en estados como Chiapas, Guerrero y Baja California.

e El rechazo celular agudo en trasplantes, también mediado por linfocitos T, es una
complicacion relevante en programas de trasplante renal y hepatico, que han crecido
en centros como el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion y el Centro

Médico Nacional La Raza.

ETIOLOGIA

Hipersensibilidad tipo Il

La etiologia se relaciona con cualquier situacion en la que se formen y no se eliminen
adecuadamente inmunocomplejos (antigeno-anticuerpo). Esto ocurre en:

1. Enfermedades autoinmunes
e Ejemplo: Lupus eritematoso sistémico (autoanticuerpos contra ADN y otros
componentes celulares).

2. Infecciones cronicas
e Ejemplo: Hepatitis B, hepatitis C, endocarditis bacteriana subaguda.

3. Reacciones a farmacos o proteinas extrafias
e Ejemplo: Suero equino (antivenenos), penicilina en grandes dosis.

4. Factores genéticos e inmunolégicos

o Déficits en el sistema del complemento (por ejemplo, C2 o C3) favorecen la
acumulacién de inmunocomplejos.

Hipersensibilidad tipo IV
Este tipo esta mediado por linfocitos T previamente sensibilizados, y su etiologia incluye:

1. Exposicion a antigenos ambientales o de contacto
|
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o Ejemplo: Niquel, latex, hiedra venenosa, colorantes, cosméticos — dermatitis
por contacto.

2. Infecciones intracelulares

o Ejemplo: Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium leprae — formacion de
granulomas.

3. Farmacos

o Ejemplo: Anticonvulsivos, antibidticos como sulfas — reacciones cutaneas
retardadas.

4. Autoinmunidad

o Ejemplo: Diabetes tipo 1, esclerosis multiple (respuesta de linfocitos T contra
antigenos propios).

5. Rechazo de trasplantes
e Linfo T reconocen antigenos del injerto como extrafios — rechazo celular.

FISIOPATOLOGIA
Hipersensibilidad tipo Il

1. Seinicia cuando hay un exceso de antigenos solubles en la circulacion (pueden
ser enddgenos o exdgenos), que se combinan con anticuerpos (principalmente
IgG o IgM) formando inmunocomplejos.

2. Normalmente, estos complejos son eliminados por el sistema mononuclear
fagocitico. Sin embargo, si son nhumerosos o grandes, se depositan en tejidos
como vasos sanguineos, glomérulos renales, articulaciones o piel.

3. Los inmunocomplejos activan el sistema del complemento, generando
productos como C3a, Cd4a y Cba, que actlan como anafilotoxinas y
quimiotacticos.

4. Esto provoca reclutamiento de neutréfilos que intentan fagocitar los
inmunocomplejos, pero al no poder hacerlo eficazmente, liberan enzimas
lisosomales, radicales libres y citocinas, lo cual produce dafo tisular
inflamatorio.

5. El resultado es una vasculitis local o sistémica, con dafio en la estructura del

tejido donde se depositan los inmunocomplejos.

1
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Hipersensibilidad tipo IV

1. Es una respuesta celular retardada, mediada por linfocitos T sensibilizados, sin
participacion de anticuerpos.
En una exposicion previa, los linfocitos T reconocen el antigeno y se sensibilizan.
En una segunda exposicién, el antigeno es presentado nuevamente por células
presentadoras (APC) a linfocitos T CD4* (Thl o Th17) o CD8".
a. Los T CD4" Thl secretan citocinas como IFN-y, que activan macréfagos,
promoviendo una inflamacion intensa.
b. Los T CD8" pueden ejercer citotoxicidad directa, destruyendo células diana.
4. Esta activacién produce dafio tisular localizado, como en dermatitis de contacto o
granulomas (como en tuberculosis).

5. Lareaccion suele aparecer 24—72 horas después del contacto con el antigeno.

CUADRO CLINICO

Hipersensibilidad tipo IlI

Manifestaciones clinicas generales:

Fiebre (por citoquinas proinflamatorias)

Malestar general, pérdida de peso

Artralgias o artritis transitorias

Exantema (urticarial, maculo-papular o purpura palpable)
Edema localizado o generalizado

Vasculitis: nédulos subcutaneos, livedo reticularis, purpura
Proteinuria o hematuria si hay dafio renal

Fenémeno de Raynaud en casos con crioglobulinas

ENFERMEDADES RELACIONADAS CON SU CUADRO CLINICO

1. Lupus Eritematoso Sistémico (LES)

Fiebre, fatiga, pérdida de peso

Erupcion malar ("alas de mariposa"), fotosensibilidad
Artritis no deformante (pequefias articulaciones)
Nefritis lupica (edema, hematuria, proteinuria, HTA)

1
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e Pleuritis, pericarditis
e Neuroldgico: psicosis, convulsiones, alteraciones cognitivas
e Fendémeno de Raynaud

2. Glomerulonefritis postestreptocdcica

e Fiebre, nausea, malestar general
e Hematuria "color coca-cola"

e Edema periorbitario

e Hipertension, proteinuria

e Dolor lumbar

3. Poliarteritis nudosa (PAN)

o Fiebre persistente, pérdida de peso

e Dolor abdominal postprandial

o Hipertensién, hematuria, microaneurismas renales
o Neuropatia periférica: mononeuritis multiple

e Livedo reticularis, ulceras cutaneas

4. Enfermedad del suero (clasica o por farmacos)

e Ocurre 7-10 dias tras exposicion

e Fiebre, exantema maculo-papular, urticaria
e Artralgias migratorias

e Linfadenopatia

e Proteinuria leve

5. Reaccion de Arthus

e Inflamacion localizada 4-8 h tras inyeccién cutanea
e Dolor, eritema, induracién
o Puede haber necrosis local por vasculitis

6. Crioglobulinemia mixta

o Fiebre, fatiga, parpura palpable (miembros inferiores)

e Artralgias

e Raynaud
|
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e Glomerulonefritis membranoproliferativa
e Asociada a VHC

Hipersensibilidad tipo IV

Manifestaciones clinicas generales (todas las enfermedades tipo 1V):

Induracion, eritema y edema local (a diferencia de la urticaria)
Prurito, ardor o dolor

Lesiones con vesiculas o costras

Necrosis tisular en casos graves (granulomas, rechazo)
Lesiones persistentes por infiltrado crénico

Fiebre baja o malestar (en casos sistémicos)

ENFERMEDADES RELACIONADAS CON SU CUADRO CLINICO

1. Tuberculosis (Mycobacterium tuberculosis)

Tos persistente (>2 semanas), hemoptisis

Fiebre vespertina, sudoracion nocturna

Pérdida de peso, anorexia

Dolor toracico

Granulomas caseificantes en pulmones

PPD positivo (induracion cutanea >10 mm a las 48-72 h)

2. Dermatitis alérgica por contacto

Aparece entre 24-72 h tras el contacto

Eritema, vesiculas, prurito intenso

Edema, descamacion, formacion de costras
Agentes: niguel, cosméticos, latex, hiedra venenosa

3. Esclerosis multiple

Desmielinizacién de SNC (sustancia blanca)
Neuropatia Optica (vision borrosa, dolor)
Debilidad muscular, espasticidad

Ataxia, alteraciones de la marcha
Incontinencia urinaria, fatiga
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4. Diabetes mellitus tipo 1

Poliuria, polidipsia, polifagia

Pérdida de peso

Cetoacidosis diabética en debut

Destruccion de células B pancreaticas por T CD8+

5. Artritis reumatoide (tipo mixto IlI-1V)

Dolor e inflamacion simétrica de pequefias articulaciones
Rigidez matutina >1 h

Nodulos reumatoides

Fiebre, fatiga

Deformidades articulares progresivas (etapas avanzadas)

6. Enfermedad celiaca

Diarrea cronica, distension abdominal
Malabsorcion, pérdida de peso

Deficiencia de hierro

Dermatitis herpetiforme (pruriginosa)

Linfocitos intraepiteliales, atrofia de vellosidades

7. Rechazo agudo de trasplante

e Fiebre, disfuncién del injerto
e Dolor localizado (p. €j., en trasplante renal)
e Aumento de creatinina u otros marcadores segun el 6rgano
e Infiltrado T en biopsia del 6rgano
DIAGNOSTICO

Hipersensibilidad tipo IlI

EUDS

Mi Universidad
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El diagnéstico se basa en identificar la presencia de inmunocomplejos circulantes, inflamacion
mediada por complemento, y afectacion de érganos blanco como rifién, articulaciones, piel o
vasos.
1. Clinico

e Presencia de signos inflamatorios sistémicos:

v' Fiebre, artralgias, rash, edema

e Sintomas de afectacion especifica (renal, cutanea, articular)
o Historia de exposicion previa a antigenos (p. €j., sueros, infecciones, medicamentos)

2. Laboratorio

o Elevacion de reactantes de fase aguda: PCR, VSG 1
e Disminucién de complemento (C3, C4): indica consumo por inmunocomplejos
e Presencia de inmunocomplejos circulantes:

v' Test de Clq, Raji cell assay (menos usados clinicamente)
e Autoanticuerpos:

v ANA, anti-DNA, anti-Sm en LES
v" Antiestreptolisina O (ASO) en glomerulonefritis postestreptocdcica

3. Estudios de imagen

e Ecografia renal (en nefritis)
e TC 0 RM en vasculitis sistémica

4. Biopsia del érgano afectado

e Inmunofluorescencia directa: deposicion granular de IgG, IgM, C3
o Histologia: vasculitis leucocitoclastica, infiltrado neutrofilico, necrosis fibrinoide

Hipersensibilidad tipo IV

El diagnéstico se basa en identificar una reaccion retardada mediada por células T, que no
involucra anticuerpos. Se usan pruebas cutaneas, biopsias y estudios inmunohistolégicos.

1. Clinico

e Sintomas que aparecen entre 24 y 72 horas tras la exposicion al antigeno
e Eritema, induracién, vesiculas (en dermatitis por contacto)
|
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Historia de exposicion a alérgenos (latex, niquel, cosméticos) o infecciones
intracelulares (tuberculosis)

2. Pruebas cutaneas

Prueba de tuberculina (PPD o Mantoux):

v"Inyeccion intradérmica de PPD
v' Lectura alas 48-72 h

v"Induracién >10 mm = positiva (0 >5 mm en inmunocomprometidos)

e Pruebas de parche (patch test):

v' Evaluacion de dermatitis por contacto
v' Parche con alérgenos aplicados por 48 h
v' Lectura a las 48 y 72 horas: se observa eritema, edema, vesiculas

3. Biopsia del 6rgano afectado

Infiltrado de linfocitos T CD4+ y macrofagos
Granulomas (en tuberculosis, sarcoidosis, lepra)
Destruccion tisular mediada por citocinas

4. Estudios adicionales segun enfermedad especifica

e Tuberculosis activa:

v' Baciloscopia, cultivo de esputo
v" PCR para M. tuberculosis
v" Radiografia o TC de térax

e Rechazo de trasplante:

v' Elevacion de creatinina (rifidén), transaminasas (higado)
v Biopsia del injerto: infiltrado linfocitico, dafio endotelial

e Diabetes tipo 1:

v Glucosa en ayuno elevada

v' Autoanticuerpos: anti-GAD, anti-IA2
v' Péptido C bajo
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1. Tratamiento farmacolégico: Se basa en reducir la inflamacién y el dafio tisular inducido por
inmunocomplejos y controlar la enfermedad subyacente.

Grupo
farmacolégico
AINEs

Corticoides
sistémicos

Inmunosupresores

Biolbgicos

Antipaltdicos

Antihistaminicos

Antibiéticos

Antivirales (VHC)

Plasmaféresis

Ejemplos

Ibuprofeno,
Naproxeno

Prednisona,
Metilprednisolona

Azatioprina,
Ciclofosfamida,
Micofenolato

Rituximab,
Belimumab

Hidroxicloroquina

Loratadina,
Difenhidramina

Penicilina G

Sofosbuvir
Ledipasvir

2. Tratamiento no farmacolégico

1
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Dosis habitual

Ibuprofeno  400-600
mg ¢/6-8h
Prednisona 0.5-1

mg/kg/dia; Pulsos de
metilprednisolona 1
g/dia IV x 3 dias

Azatioprina: 1-3
mg/kg/dia;
Ciclofosfamida: 500-

1000 mg/m? IV cada 4
sem

Rituximab: 375
mg/mz/sem X 4;
Belimumab: 10 mg/kg
IV mensual

200—-400 mg/dia VO

Loratadina 10 mg/dia;
Difenhidramina 25-50
mg c/6-8 h

1.2 millones U IM
(dosis unica o cada 7
dias)

400 mg + 90 mg/dia

VO por 12 semanas
3-5 sesiones
semanales

Indicacion
especifica

Dolor, fiebre,
artralgias (LES, PAN,
enfermedad del
suero)

Inflamacion grave en
LES, PAN, GN

postinfecciosa

Nefritis lGpica, PAN,
crioglobulinemia

LES refractario,
crioglobulinemia
grave

Lupus con afectacion
cutdnea y articular
leve

Enfermedad del suero

Glomerulonefritis
postestreptocdcica

Crioglobulinemia
mixta por VHC
Vasculitis por
crioglobulinas o PAN
severa
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| Medida
Evitar exposicion a la luz UV
Reposo durante brotes agudos
Control de ingesta de sal y liquidos
Uso de ropa térmicay evitar frio
Educacion del paciente sobre signos de
brote
Monitoreo de funciodn

Aplicacion clinica

Lupus eritematoso sistémico

Lupus, PAN

Glomerulonefritis postestreptocdcica
Crioglobulinemia

Todas las hipersensibilidades tipo Il
renal,

hepatica, LES, PAN, crioglobulinemia

hematoldgica

Ejercicio moderado adaptado
Psicoterapia o control del estrés

Hipersensibilidad tipo IV

En fases estables de lupus
LES y PAN: factores psicoemocionales

influyen

1. Tratamiento farmacoldgico se basa en reducir la inflamacién crénica celular, suprimir la
autoinmunidad o la respuesta inmunolégica exacerbada.

Grupo farmacoldgico Ejemplos Dosis habitual Indicacion

especifica

Corticoides Prednisona, Prednisona 0.5-1 Esclerosis
sistémicos Metilprednisolona mg/kg/dia; multiple
Metilprednisolona: 1 (brotes),

g/dia x 3 dias

rechazo agudo,
dermatitis grave

Corticoides topicos Hidrocortisona, Aplicacién 1-2 veces/dia Dermatitis  por
Betametasona contacto
FARME (DMARDS) Metotrexato, Metotrexato 7.5-25 Artritis
Leflunomida, mg/sem VO o SC reumatoide,
Sulfasalazina enfermedad
celiaca
refractaria
Biologicos Adalimumab, Adalimumab 40 mg SC Esclerosis
Etanercept, cada 2 sem; mdltiple, artritis
Abatacept, Ocrelizumab 600 mg IV  reumatoide
Ocrelizumab cada 6 meses
Inmunomoduladores Interferones B, Interferon B1a: 30 mcg Esclerosis
GlatirAmero IM semanal multiple
Antibidticos Rifampicina, Esquema RIPE: | Tuberculosis
antituberculosos Isoniazida, Rifampicina 600 mg, pulmonar
Pirazinamida, Isoniazida 300 mg, etc.
Etambutol por 2 meses + 4 meses

Insulina

Glargina, Lispro

de fase de sostén
Glargina: 10-40 Ul/dia;
Lispro segun
carbohidratos

Diabetes tipo 1
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Antihistaminicos Loratadina, Loratadina 10 mg/dia Dermatitis
Cetirizina alérgica leve
(sintomético)

2. Tratamiento no farmacolégico

Medida Aplicacion clinica

Eliminacion del alérgeno o antigeno Dermatitis por contacto, enfermedad
desencadenante celiaca

Dieta estricta sin gluten Enfermedad celiaca

Educacion sobre control glucémico Diabetes tipo 1

Rehabilitacion fisica, terapia ocupacional Artritis reumatoide, esclerosis mdultiple
Ejercicio leve a moderado Mejora funcién muscular en EM y AR
Aislamiento respiratorio Tuberculosis activa

Adherencia al esquema de tratamiento Rechazo de trasplante
inmunosupresor

Control del estrés Enfermedades autoinmunes (AR, EM)
Soporte psicolégico EM, DM1 en adolescentes, rechazo de

trasplante
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INMUNODEFICIENCIAS

DEFINICION

Las inmunodeficiencias son trastornos del sistema inmunolégico caracterizados por deficiencia
cuantitativa o cualitativa en uno o mas componentes de la inmunidad innata y/o adaptativa.
Esto conduce a una respuesta inmune ineficaz, con aumento de la predisposicion a infecciones
recurrentes y graves, mayor riesgo de enfermedades autoinmunes, y en algunos casos,
desarrollo de neoplasias. Se clasifican en:

e Primarias (congénitas): Causadas por defectos genéticos.
e Secundarias (adquiridas): Resultado de factores externos (por ejemplo, infecciones
como VIH, desnutricién, cancer, farmacos).

EPIDEMIOLOGIA

Primarias (congénitas)

e Prevalencia global: 1:10,000 a 1:50,000 personas.

e Mas frecuentes en nifios y en regiones con consanguinidad.

o Deficiencia selectiva de IgA: inmunodeficiencia primaria mas comun (1:600).

e En México, subregistro importante, pero se estan implementando tamizajes neonatales
para deteccién temprana.

Secundarias (adquiridas)

e Mucho més frecuentes que las primarias.
e Causas principales: VIH/SIDA, desnutricion, farmacos inmunosupresores, y cancer.
e En México, ~340,000 personas viven con VIH (CENSIDA 2024).

ETIOLOGIA

Primarias (congénitas)

1. Mutaciones genéticas que afectan el desarrollo, funcién o supervivencia de células
inmunitarias (linfocitos T, B, fagocitos).

Defectos en la sintesis de inmunoglobulinas (e.g., agammaglobulinemia).
Mutaciones que afectan la via del complemento.

Anomalias del gen que codifica citocinas, sus receptores o moléculas sefializadoras.
Ejemplos:

ok wnN

1
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o Mutaciones en BTK (agammaglobulinemia ligada al X).
o Mutaciones en ADA, RAG1/2 (inmunodeficiencia combinada severa).

Secundarias (adquiridas)

Infecciones virales (e.g., VIH que destruye linfocitos CD4+).

Desnutricién proteico-calérica (disminuye sintesis de anticuerpos y células inmunes).
Enfermedades cronicas (diabetes, cancer).

Farmacos inmunosupresores (corticoides, quimioterapia, biol6gicos).

Radioterapia y exposicion a téxicos.

FISIOPATOLOGIA

Inmunodeficiencias Primarias (Congénitas)

1.

Alteracion del desarrollo y maduracion de células inmunitarias

Mutaciones en genes esenciales para el desarrollo de linfocitos T y/o B (ej.
RAG1/RAG2, ADA, BTK).

Estas mutaciones impiden la recombinacion de genes para los receptores del antigeno
(TCR o0 BCR) o la supervivencia celular.

Ejemplo: Inmunodeficiencia combinada severa (SCID) — marcada disminucion o

ausencia de linfocitos funcionales.

Defectos en la sintesis o funcién de inmunoglobulinas

Alteraciones en genes como BTK afectan la diferenciacion de precursores B a células
plasmaticas.

Esto lleva a una reduccion de IgG, IgA, IgM, con aumento del riesgo a infecciones
bacterianas encapsuladas (e.g., neumococo, Haemophilus).

Ejemplo: Agammaglobulinemia ligada al X.

Deficiencia del complemento

Mutaciones en proteinas C1 a C9 reducen la capacidad del sistema complemento para

opsonizar, activar fagocitos y lisar patégenos.

1
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e Aumenta el riesgo de infecciones bacterianas graves y autoinmunidad (e.g., lupus).
4. Fallo en la funcién de fagocitos

o Defectos en genes de la NADPH oxidasa (e.g., en enfermedad granulomatosa cronica)
impiden la generacion de radicales libres en fagocitos, disminuyendo la capacidad

microbicida.
5. Anomalias en sefializacion y regulacién inmunitaria

e Mutaciones que afectan citoquinas (IL-2, IL-7), receptores o moléculas adaptadoras
interrumpen la comunicacién intracelular, impidiendo la activacion coordinada del

sistema inmune.
6. Consecuencias fisiopatoldgicas comunes

e Infecciones recurrentes y severas por bacterias, virus, hongos, y parasitos
oportunistas.

e Aparicién temprana de autoinmunidad por falla en los mecanismos de tolerancia.

e Riesgo aumentado de neoplasias hematologicas (linfomas, leucemias) debido a una

vigilancia inmunitaria deficiente.

Inmunodeficiencias Secundarias (Adquiridas)

1. Infeccién por VIH/SIDA

e EIVIH se une a receptores CD4 y CCR5/CXCR4 en linfocitos T CD4+, macréfagos y
células dendriticas.
e Mecanismos de dafio:
o Lisis directa por replicacion viral.
o Induccién de apoptosis.
o Disfuncién de células T supervivientes.
e [Esto provoca una pérdida progresiva de linfocitos T CD4+, reduciendo tanto la
inmunidad celular como la humoral, y permitiendo infecciones oportunistas y tumores
asociados (sarcoma de Kaposi, linfomas).

1
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2. Desnutricion

e La deficiencia proteico-calorica reduce la sintesis de citoquinas, inmunoglobulinas y
moléculas esenciales (e.g., IL-2, IFN-y).

e Disminuye el nimero y funcionalidad de linfocitos, fagocitos y células dendriticas.

e Esto compromete la respuesta tanto innata como adaptativa, aumentando la

vulnerabilidad a infecciones.

3. Farmacos inmunosupresores

o Corticoides, quimioterapia y terapias biolégicas inhiben la proliferacién y diferenciacién
de linfocitos, bloguean la activacion de células efectoras y reducen la produccion de
citoquinas.

o Esto causa una inmunodeficiencia reversible o cronica, segun el agente.

4. Radioterapia y enfermedades crénicas

o Radiacién ionizante y ciertas enfermedades como diabetes o cancer causan apoptosis
de células hematopoyéticas, alteran la microarquitectura de érganos linfoides (timo,

ganglios), y generan un entorno proinflamatorio e inmunosupresor.

5. Consecuencias fisiopatoldgicas comunes

e Aumento de infecciones oportunistas (Pneumaocystis jirovecii, CMV, Candida) y sepsis.
o Deterioro progresivo del sistema inmune si la causa persiste.

e Riesgo incrementado de tumores (linfomas, canceres asociados a virus).

CUADRO CLINICO

El cuadro clinico de las inmunodeficiencias varia segun el tipo (primaria o secundaria), el
componente del sistema inmune afectado (células B, T, complemento, fagocitos), y su
gravedad. Las manifestaciones son consecuencia directa del compromiso de las funciones
inmunitarias:

1
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Inmunodeficiencias Primarias (Congénitas)
1. Deficiencia de células B (Inmunidad humoral)

e Infecciones bacterianas recurrentes por patégenos encapsulados (e.g., Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae).

e Infecciones de las vias respiratorias superiores e inferiores: sinusitis, otitis media,
bronquitis, neumonia.

e Infecciones gastrointestinales por Giardia lamblia y otros.

e Reduccion o ausencia de niveles séricos de inmunoglobulinas (IgG, IgA, IgM).

e Retraso en la resolucion de infecciones comunes.

e En casos severos: enteropatia con malabsorcién, falla de medro.

» Ejemplo:
- Agammaglobulinemia ligada al X — infecciones respiratorias y digestivas graves a
partir de los 6 meses (tras pérdida de IgG materna).

- Inmunodeficiencia comuin variable (CVID) — infecciones recurrentes +
autoinmunidad.

2. Deficiencia de células T (Inmunidad celular)

e Infecciones virales severas y persistentes (e.g., citomegalovirus, herpes simple,
varicela-zéster).

e Infecciones fungicas profundas (e.g., Candida albicans, Pneumocystis jirovecii).

e Infecciones por micobacterias atipicas y micobacterias BCG.

o Diarrea cronica y malabsorcidn por infecciones virales o parasitarias intestinales.

e Retraso en el crecimiento y desarrollo.

e Mayor riesgo de neoplasias virales asociadas (e.g., linfomas, carcinoma de cérvix).

» Ejemplo:
- SCID (inmunodeficiencia combinada severa) — infecciones graves en los primeros
meses de vida, fallo del crecimiento, lesiones cutdneas, septicemia.
- Sindrome de DiGeorge — infecciones virales, hipo/agenesia del timo, hipocalcemia.

3. Deficiencia combinada (T y B)

e Cuadro clinico severo y precoz: infecciones bacterianas, virales y fungicas recurrentes
y severas.

e Ausencia de linfocitos funcionales — riesgo vital alto.

o Candidiasis oral persistente, diarrea intratable, infecciones sistémicas.

o Fallo ponderal y retraso del desarrollo.

e Puede acompafarse de dismorfismos faciales o cardiopatias (e.g., sindrome de
DiGeorge).
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4. Deficiencia de fagocitos

e Infecciones piégenas recurrentes (e.g., fordnculos, abscesos, neumonia, osteomielitis)
por Staphylococcus aureus, Serratia marcescens, Aspergillus.

e Retraso en la cicatrizacion, inflamacién persistente.

e Formacién de granulomas crénicos que pueden obstruir 6rganos.

e Ejemplo: Enfermedad granulomatosa crénica.

5. Deficiencia del complemento

e Infecciones recurrentes por bacterias encapsuladas (similar a deficiencia de 1g).
e Mayor riesgo de sepsis por Neisseria meningitidis (deficiencia de C5-C9).
e Aparicién temprana de enfermedades autoinmunes (e.g., lupus, glomerulonefritis).

Inmunodeficiencias Secundarias (Adquiridas)
1. Infeccion por VIH/SIDA

Infecciones oportunistas:
o Fungicas (Candida, Pneumocystis jirovecii).
o Virales (citomegalovirus, virus herpes).
o Bacterianas (tuberculosis, salmonelosis).
o Parasitarias (Toxoplasma gondii).
e Sintomas generales: fiebre, sudoracién nocturna, diarrea crénica, pérdida de peso
(caquexia).
e Manifestaciones neoplasicas: sarcoma de Kaposi, linfomas no Hodgkin.
e Neurolbgicas: demencia asociada a VIH, neuropatias.
e Inmunolégicamente: linfocitopenia CD4+, hipergammaglobulinemia policlonal.

2. Desnutricion

e Infecciones repetidas y prolongadas (neumonia, gastroenteritis).
o Cicatrizacion deficiente.

o Atrofia del timo y ganglios linfaticos.

e Anemia, hipoproteinemia.

o Pérdida de peso y retraso en el crecimiento.

3. Farmacos inmunosupresores (corticoides, quimioterapia)

e Infecciones bacterianas, fungicas y virales por inmunosupresion profunda.
e Reactivacion de infecciones latentes (herpes, TB).
e Mala respuesta a vacunas e infecciones.

1
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4. Radioterapia y enfermedades cronicas

e Susceptibilidad a infecciones oportunistas.
o Cicatrizacion deficiente y Ulceras cronicas.
o Pérdida de peso y deterioro general.

DIAGNOSTICO

Inmunodeficiencias Primarias (Congénitas)

Evaluacion Clinica

=

Edad temprana (lactantes y nifios pequefios).

Historia familiar de infecciones recurrentes, muertes infantiles, consanguinidad.
Infecciones recurrentes, graves, poco comunes 0 por microorganismos oportunistas.
Mal crecimiento, retraso en el desarrollo.

Manifestaciones autoinmunes (artritis, anemia hemolitica).

Anomalias congénitas (por ejemplo, facies caracteristica en sindrome de DiGeorge).

CO R

Estudios de Laboratorio

N

Hemograma y Frotis: linfopenia, neutropenia, anemia.

Inmunoglobulinas séricas (IgG, IgA, IgM, IgE).

Citometria de flujo: perfil linfocitario (CD3, CD4, CD8, CD19, CD20, células NK).
Pruebas funcionales:

ANRNENEN

e Funcion de fagocitos (reduccién de NBT, DHR).
e Proliferacién linfocitaria (con mitbgenos y antigenos).
e Produccién de anticuerpos especificos (después de vacunas).

v" Pruebas del complemento (C3, C4, CH50).

Estudios genéticos especificos (BTK, ADA, IL2RG, etc.).

v Radiografia de térax: para identificar ausencia de sombra timica (sindrome de
DiGeorge).

<\

Inmunodeficiencias Secundarias (Adquiridas)

1
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1. Evaluacion Clinica

v Inicio en cualquier edad.

v Historia de enfermedad de base: infeccion por VIH, uso prolongado de esteroides,
inmunosupresores, quimioterapia, cancer hematologico, desnutricion.

v Infecciones oportunistas (candidiasis oral persistente, neumonia recurrente,
tuberculosis, meningitis por criptococo).

v/ Sintomas generales: fiebre, pérdida de peso, sudoracién nocturna, linfadenopatia.

2. Estudios de Laboratorio

v" Hemograma: leucopenia, linfopenia, anemia, trombocitopenia (en VIH, quimioterapia).

v"Inmunoglobulinas séricas: hipogammaglobulinemia secundaria a proteinuria o pérdida
intestinal, niveles normales en VIH (excepto si hay hipergammaglobulinemia
policlonal).

v Citometria de flujo: conteo de CD4/CD8 (VIH, SIDA), linfopenia.

v' Serologias:

e VIH (ELISA, Western Blot, carga viral).
e Pruebas para VHB, VHC, CMV, toxoplasma, tuberculosis (PPD, IGRA).

v/ Biopsias y estudios segun la causa: ganglios linfaticos (linfomas), médula 6sea
(leucemias).

v Estudios nutricionales: albdmina, prealbimina (desnutricion severa).

v" Pruebas funcionales: menos comunes, se reservan para aclarar el compromiso.

TRATAMIENTO

Inmunodeficiencias Primarias (Congénitas)
Tratamiento farmacologico

1. Terapia de Reemplazo con Inmunoglobulinas

e Inmunoglobulina intravenosa (1glV):

o Daosis: 400-600 mg/kg cada 3-4 semanas.

o Ejemplo: Gamunex-C, Privigen, Flebogamma.
e Inmunoglobulina subcutanea (IgSC):

o Daosis: 100-150 mg/kg cada semana.

o Ejemplo: Hizentra, Cuvitru.

2. Antibiéticos Profilacticos

o Cotrimoxazol (trimetoprim/sulfametoxazol):
o Dosis: 5 mg/kg/dia de trimetoprim dividido en 2 dosis.
|
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o Indicado en enfermedad granulomatosa cronica y deficiencia combinada.
e ltraconazol (profilaxis antifingica):
o Daosis: 100-200 mg/dia VO.

3. Factores de Crecimiento Hematopoyético

e Filgrastim (G-CSF):
o Dosis: 5 pg/kg/dia SC o IV hasta recuperacion de neutrofilos.

4. Otros (segun manifestaciones)

e Aciclovir (herpesvirus):

o Doaosis: 10-15 mg/kg IV cada 8 h 0 800 mg VO 5 veces al dia.
e Ganciclovir (CMV):

o Dosis: 5 mg/kg IV cada 12 h.

e Inmunosupresores (si hay autoinmunidad): por ejemplo, prednisona, ciclosporina
(segun indicacion).

Tratamiento no farmacolégico

e Aislamiento protector en casos graves (SCID, sindrome de Wiskott-Aldrich).
o Evitar infecciones: aislamiento, vacunacion de convivientes, higiene estricta.
o Evitar vacunas con virus vivos (por ejemplo, triple viral, BCG).
e Nutricion adecuada y suplementacion.
e Trasplante de células madre hematopoyéticas (TCMH):
o Curativo en muchos casos (SCID, sindrome de Wiskott-Aldrich,
inmunodeficiencias combinadas).
Consejeria genética y diagnéstico familiar.

Inmunodeficiencias Secundarias (Adquiridas)
Tratamiento farmacoldgico

1. Tratar la Causa Subyacente

o Terapia antirretroviral (TAR) en VIH:

o Ejemplo de esquema: Tenofovir 300 mg + Emtricitabina 200 mg + Dolutegravir
50 mg VO 1 vez/dia.

e Antituberculosos en tuberculosis asociada:

o Isoniazida 5 mg/kg/dia, Rifampicina 10 mg/kg/dia, Pirazinamida 25 mg/kg/dia,
Etambutol 15 mg/kg/dia.

2. Antimicrobianos segun Infecciones
o Cotrimoxazol (profilaxis o tratamiento de P. jirovecii):

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 33



EUDS |

Mi Universidad

o Profilaxis: 800/160 mg VO cada 24 h.

o Tratamiento: 15-20 mg/kg/dia de trimetoprim en 3-4 dosis divididas.
e Fluconazol (candidiasis):

o Dosis: 100-400 mg/dia VO o IV.
e Anfotericina B desoxicolato (infecciones graves):

o Dosis: 0.7-1 mg/kg/dia IV.
e Ganciclovir (CMV):

o Daosis: 5 mg/kg IV cada 12 h.

3. Factores de Crecimiento y Sustituciones

e Filgrastim (G-CSF):
o Dosis: 5 pug/kg/dia SC o IV.

o Eritropoyetina (si anemia por enfermedad renal o quimioterapia):
o Dosis: 50-100 U/kg SC 3 veces/semana.

e Inmunoglobulinas IV (en hipogammaglobulinemia secundaria):
o Daosis: 400-600 mg/kg cada 3-4 semanas.

Tratamiento no farmacolégico

e Nutricion adecuada (especialmente en desnutricion severa).

e Control y tratamiento de la causa subyacente (VIH, desnutricion, farmacos
inmunosupresores, cancer).

e Vacunacion segun el estado inmunitario (evitar vacunas vivas si hay inmunosupresion
profunda).

e Educacion y prevencion: uso de preservativos (VIH), evitar exposicion a infecciones,
seguimiento médico.

e Aislamiento en infecciones oportunistas graves.

1
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CONCLUSION

Comprender como funciona el sistema inmunolégico y qué ocurre cuando se altera es esencial
en la formacion médica, ya que muchas enfermedades comunes y graves tienen un origen
inmunolégico. Las reacciones de hipersensibilidad muestran cémo una respuesta normal del
cuerpo puede volverse dafina cuando se activa contra sustancias que no representan un
verdadero peligro, ya sea a través de anticuerpos, como en las hipersensibilidades tipos I, Il 'y
lll, o mediante linfocitos T, como en la tipo 1V, estas reacciones explican muchas enfermedades

frecuentes como las alergias, el lupus o el rechazo de érganos trasplantados.

Por otro lado, las inmunodeficiencias reflejan lo que sucede cuando el sistema inmune no
cumple su funcién de defensa, ya sea por un defecto congénito o adquirido, estas condiciones
aumentan el riesgo de infecciones graves, enfermedades autoinmunes y ciertos tipos de
cancer, por lo que saber reconocer los signos clinicos, entender la fisiopatologia y aplicar las

herramientas diagnésticas adecuadas permitira actuar a tiempo y ofrecer un tratamiento eficaz.

Estos temas no solo ayudan a entender mejor al paciente inmunolégicamente comprometido,
sino que también fortalecen la base clinica para futuras especialidades médicas, donde
integrar este conocimiento es clave para formar una vision médica completa, critica y orientada

a mejorar la atencién de la salud.

1
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