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ne como una respuesta anémala y excesiva del sistema

La hipersensibilidad se defi
casiona lesion y daiio a los tejidos del hospedero.

inmunitario activado que ©
La hipersensibilidad se refiere a la respuesta inmunitaria excesiva o inadecuada frente
antigenos ambientales o propios. Que causan inflamacién tisular y mal funcionamiento
organico.

La hipersensibilidad, se refiere a una respuesta excesiva © inadecuada del sistema '
inmunolégico a una sustancia o antigeno que normalmente es inofensiva. Este fenomeno

puede manifestarse como reacciones alérgicas, pero también puede involucrar respuestas
emocionales intensas o sensibilidad aumenta a estimulos sensoriales.

e La respuesta inmunitaria implica en el desarrollo de las reacciones de

hipersensibilidad.
e Tiene reacciones de hipersensibilidad, frecuentes como:
o Rinitis alérgica.
o  Alergia alimentaria.
o Enfermedad del suero.
o Reaccion de Arthus.
qrm
“hipersensibilidad. -

.o INeumonitis por

» Tipos de hipersensibilidad y se clasifica en cuatro tipos:

‘anifiiposia@ismediam) : alteraciones mediada por IgE
% slipesiiimediadapoRaticuerpes) : alteraciones mediadas por
anticue

rpos.
<+ Fipo W (mediada-por inmunocomplejos) : alteraciones mediada por el

complemento.

< “DipouMiiardisomediadaponcélulas): alteraciones mediada por

linfocitos T.
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« Reacciones contra los2 igenos 8.
- Eirﬂ-ii H'lh-t e
los 20 a 40 afos.

Lia]
«  Mis frecuente de
Se calcula que las enfermedades autoinmunes afecta

acion en los
Ja pobl P‘B"‘m“ml T n“ﬂﬁnm:mnudn

- Las enfermedades AUROINTUNES K en v econbIGa.
debilitantes y suponen una e medica y
dmdlhdéudadulﬂm

n, al menos 5% de

= Se desarrollaron tratamientos
Q
= Reacciones son excesiva o los microbios son inusualmente son
resistentes a la erradicacion,
» Linfocitos T, pueden dar lugar a (inflamacion acentuada, Enubﬂ'ﬂi].
» Inmunocomplejos. i

= Lamayoria de los individuos sanos no reaccionan contra sustancias
ambientales frecuentes.

= riﬂ‘ius nde de manera anomala.

= Producen anticuerpos inmunoglobulina E (IgE), que causan enfermedades

alérgicas.
= Producen reacciones de Linfocitos T, conducen a (inflamacién por

citosinas); provocando una sensibilidad.

Mastocitos, eosinbfilos y sus mediadores aminas vasoactivas,
mediadores fipidicos, enzimas proteoliticas, citocinas)

Wamaﬁ: Anticuerpos IgM e IgG contra Opsonizacion y fagocitosis de células
antigenos superficie m:wmmdwﬂlm-mmﬂ&

tipo Il
celular o de la matriz u:&miﬁnhhu:n:itmlmmﬁﬂu.m:rﬂhw}
extracelular ﬂmmmhmmmmwﬂummﬂu
de receptores hormonales, bloqueo de receplores para
neurotransmisores
Mediada por Inmunocomplejos de antigenos Depbsito en paredes de los vasos sanguineos
; _ y tejidos
“Qinmenocomplsios: ipo i circulantes y anticuerpos IgM Reclutamiento mediado por el complemento y el receptor para el Fc
nﬁ y activacion de leucocitos
Mediada por linfocitos T: 1. Linfocitos T CD4* {linfocitos Thi I.Mmﬁdawmvfmﬂhﬂﬂmrﬂm
2 Muerte directa de célula diana, inflamacion mediada

polV o e y
| woxde fed 2 CTLL0E por citocines
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E&" alteraciones por wﬂlﬁdm
Las reacciones de hipersensibilidad de tipo |, estin mediadas por IgE
Depe " : median la IgE, asi
16n de las células cebadas y los basdfilos, que :
mmum:i‘uﬁh:ncm de los mediadores quimicos de la respuesta inflamatoria.

- &u;wmmwm:ﬁﬂurlmmﬁwﬂu
denomina alergencs.
= Los alérgenos ambientales, médicos, farmacologicos que pueden iniciar una

y se desarrollan con

reaccion de hipersensibilidad tipo |.
* Los alérgenos mis frecuentes son: proteinas de polen, acaros de polvo, caspa
animal, alimentos, firmacos y quimicos caseros y antibiéticos penicilina.
* Exposicion al alérgeno como:
@._Inhalacion.
Sealifests
o | .
alesrgla uirmm,ldntv

* Patologias: Asma, Anafilaxia. . [Lin 5 cllerq ica. 4
= Ak T Ui {+eavid.

= Dos tipos de células desempeiian el desarrollo de la hipersensibilidad tipo I:
% Los linfocitos T cooperadores de tipo 2 y los mastocitos y los basofilos.
% Desarrollan dos subtipos distintos de linfocitos T cooperadores (T1 H o T2
H) a partir de que ya estin activados CD4+.
% Los macrofagos y las células dendriticas sintetizan IL-12, permite convertir

subtipo T H.
% Los mastocitos y los linfocitos T sintetizan IL-4, induce diferenciacion hacia

el subtipo T2H.
% Los mastocitos, basofilos y los eosinofilos son esenciales en desarrollo de

reacciones de la hipersensibilidad tipo |.

% Las reacciones de hipersensibilidad de tipo |, depende de la activacién
mediada por IgE derivada de los mastocitos y los baséfilos.

o En la exposicion subsecuente a un alérgeno, se forma enlaces cruzados
multiméricos entre anticuerpos IgE, constituyendo un puente entre dos

moléculas de esta inmunoglobulina.
[t e e P et
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bronquial, se desarrolla en dos fases distintas:
respuesta que se caracteristica

fase primaria o inicial de ; ;
. ::modi::dén filtracién vascular y contraccion del miusculo

HI::;L fase secundaria o de respuesta tardia, cuya peculiaridad
es la infiltracién intensa de los tejidos por eosindfilos y otras células
de la inflamacién aguda y cronica, asi como la destruccion tisular
que se manifiesta por dafio a las células epiteliales.

* La fase primaria: suele comenzar con la exposicion durante 5-30 minutos a un

alérgeno y cede en un periodo de 60 minutos.
* La fase secundaria o tardia: tiene lugar entre 2 y 8 horas después de la

resolucion de la fase inicial y puede persistir durante varios dias.

Es importante saber que no todas las reacciones mediadas por IgE tienen como

consecuencia el desarrollo de hipersensibilidad o enfermedad. La respuesta de anticuerpos
mediadas por IgE es un constituyente normal de la respuesta inmunitaria contra la

infeccion parasitaria.
Este tipo de reaccion de hipersensibilidad es particularmente importante en paises en

desarrollo, donde gran parte de la poblacion tiene infeccién por parisitos intestinales.

DIAGNOSTICO GENERAL:
Historia clinica detallada: identificacion de sintomas y posibles

desencadenantes.
Pruebas cutdneas: se aplican pequefias cantidades de alérgenos en la piel para
observar reacciones.
. thsdemmmdiciéndenhdadelgﬁmpeciﬁcnmdqmaﬁrgem.
Pruebas de provocacién: exposicion controlada al alérgeno bajo supervision
médica.
Pruebas in vivo: Incluyen la prueba intradérmica y la prueba del parche, que

L
evallan la reaccion de la piel ante alérgenos especificos.
Pruebas in vitro: Como el inmunoensayo ELISA y la prueba de

L ]
radioalergoabsorbencia (RAST), que miden la presencia de anticuerpos IgE en
sangre.
Prueba de liberacion de histamina: Evalia la respuesta de los mastocitos y

L ]
basofilos ante la exposicion a alérgenos.
R A N I SN T e STael NN Sesmes T Steo@iTSA
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. T&:ﬂmmulacuhmr'uﬁﬂﬂl:hdumhmnyhmumdméndnnm
generacion (NGS) para identificar predisposicion gm&ﬁcaa:lerglumm
. anb:deliber:d&ndehhmnlntﬁnhhhrﬁpumdelm y

basofilos ante la exposicion a alérgenos.

HthnhW

e Paserdesensibilizaciép: | sistema inmunolégico reconoce el alérgeno y
produce anticuerpos IgE especificos, que se fijan a mastocitos y basofilos.
SenFessssfessewse Es una exposicion posterior, el alérgeno activan los mastocitos y

baséfilos sensibilizados, ww}' otros mediadores
inflamatorios,
-~ ¢ ana
Tau ey
Piel: urticaria, angioedema, eccema.
Ojos: conjuntivitis alérgica, enrojecimiento, picazén,
Sistema respiratorio: rinitis alérgica, asma, dificultad para respirar.
Tracto gastrointestinal: niuseas, vomitos, diarrea.

Reacciones sistémicas: anafilaxia, que pueden incluir hipotension, taquicardia y shock.

TRATAMIENTO:

El tratamiento de la hipersensibilidad tipo |, depende de la gravedad de la reaccién alérgica.
¢ Farmacolégico:

% Antihistaminicos: bloquean la accién de la histamina, reduciendo sintomas
como picazén y congestion. ( Loratadina de | segunda generacién.
“* Corticosteroides: Ayudan a controlar la inflamacién en casos més severos;
fdexunumm?nmmpudm:}.
% Broncodilatadores: Utiles en pacientes con asma alérgica para mejorar la
respiracion.
% Inmunoterapia (vacunas antialérgicas): Exposicién controlada al
alérgeno para reducir la sensibilidad con el tiempo.
» Epinefrina: En casos de anafilaxia, se administra para revertir los efectos
graves de la reaccion.




con sustancias

7 8
Hn# Evitar el alérgeno: |dentificar y minimizar el contacto
) Modﬁwﬂn;nﬂu:ﬂmwmﬂUmdupm*ﬁudurﬂdaﬂm eliminacién de
alfombra, y control de humedad para reducir dcaros y mohos.
alimentos antiinflamatorios ¥ evitar aquellos

pueden ayudar a reducir sintomas. s
< Ejercicio y Actividades como yoga y técnicas de respiracion
pueden mejorar la funcion pulmonar en Casos de asma alérgica.
& Inmunoterapia sublingual: Exposicion gradual a alérgenos para reducir la
sensibilidad con el tiempo.
REACCIONES ANAFILACTICAS (SISTEMICAS)
La anafilaxia es una reaccién de hipersensibilidad sistémica catastrofica potencialmente

mortal que es mediada por IgE y se relaciona con una liberacion generalizada de histamina
a Ia circulacién sistémica, lo cual induce vasodilatacién masiva, hipotension, hipoxia arterial

y edema en las vias respiratorias.
o Se Introducen: a través de las vias respiratorias, piel, sangre, o mucosa
gastrointestinal.
e Manifestaciones clinicas: Se clasifica en escalalalV.
Escala o grado I
I Sudeiﬂﬁmﬂamﬁmdammlmuiidosmﬁlmymmamnda
eﬁwnaywﬁw-h,cmosinmﬂoedm
Escala o grado Ik
I. Evoluciona para incluir signos multisistémicos moderados, como hipotension,
taquicardia, disnea y alteraciones gastrointestinales.
2 Mhﬁumvﬁnhmdhnuycﬂmmwmuhmm

Escala o grado lli:
L Ammnnhﬁdapordmdelduannhodebmwﬂmarﬁumswdhm
y colapso cardiovascular. Ummqueru:done:lunnelmdiow.
Escala IV:
7
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htpersansihilldad citotoxica son
ontra antigenos diana especificos en

e tipo Il 0
y conlleva la fagocitosis

oK .mpm pmw'hilidad d
= : okl irigidos €
celulares o tejidos determinados del hospedero,
medada por el complemento ¥y la lesion celular.
ntigenos pueden ] parte inherente de la células del hospedero)
o v s ol . és de la exposicion a una

-
o extrinsecos incorporados a la superficie celular despu
sustancia extrafia o un agente infeccioso.

* Se conoce como antigenos especificos del tejido.

Destruccién celular activada por el complemento:
Puede presentarse como consecuencia de la activacion del sistema del

-
complementowmedimustaviaetisio (Uio o asicoD .
* Las personas con anemia hemolitica autoinmunitaria, los autoanticuerpos se

dirigen contra epitopes ubicados en los eritrocitos.
e |las mu}emcmﬂhn&gaﬁmmenedelanﬁge:u RhD en sus eritrocitos, pero

sintetizan anticuerpos anti-D.

Citotoxicidad celular dependiente de anticuerpos.
La cirotoxicidad celular dependiente de anticuerpos CCDA incorpora componentes de las
respuestas inmunitarias innata y adaptativa para ka destruccién de las células diana, no
depende de la activacion o utilizacion de proteinas del complemento.

* Mecanismo depende de la activacion de linfocitos NK inespecifico, y otras como

macrofagos y eosinofilos.
e La CCDA., es un mecanismo antiviral frecuente.

* Se asocia con el desarrollo de varias alteraciones autoinmunitaria, pénfigo vulgar.

Inflamacion mediada por el complemento y los anticuerpos.

* Antigenos, que se expresan en las paredes vasculares o circulan en el plasma se
depositan en las superficies de las células endoteliales o los tejidos extracelulares.
» Manifestaciones de consecuencia son: Inflamacion localizada, no de las destruccion

celular.
Disfuncion celular mediada por anticuerpos:
[ e
2 10

UNIVERSIDAD DEL SURESTE



ana hace que 12
lares diana p
nsand-lum:uﬂwﬂ‘“wrfm:esn:du de destruccion
Las reacciones de PO b B R ) de desencadenar €1
célula muestre algunas
celular.
Manifestaciones clinicas: o de globulos rojos: causando

¢ fatiga, palidez y d'ﬂ“_fh’d pees rﬂpir:;l \ccion de plaquetas, lo que puede

wfmﬁm de rinones y pulmones, con hematuria ¥
-

hemoptisis. estruccion de
« AMissEeRIEgRAVIE Debilidad muscular progresiva debido a fa d |

Hiperactividad de la tiroides causada por anticuerpos

receptores de acetilcolina.
: contra el receptor de TSH.
EnF. Oelcilmunes

Diagnostico:

* Prueba de Coombs: Detecta anticuerpos unidos a la superficie de los globulos

rojos, util en anemia hemolitica autoinmune.
Inmunofluorescencia: Identifica depésitos de anticuerpos en tejidos afectados,

-
como en el sindrome de Goodpasture.
Pruebas serolégicas: Miden niveles de anticuerpos especificos en sangre.

L
Biopsia de tejido: Puede revelar daiio celular mediado por anticuerpos.
Hemograma y pruebas de funcién renal: Ayudan a evaluar el impacto

sistémico de la reaccion imunoldgica.
* Biopsia de tejido: Puede revelar daiio celular mediado por anticuerpos.

Tratamiento:
I. Farmacolégico:
*» Corticosteroides: Reducen la inflamacién y la respuesta inmunitaria;

(dexametasona, betametasona, predisona).
** Inmunosupresores: Como la ciclosporina o el metotrexato, que

disminuyen la actividad del sistema inmunologico.

% Plasmaféresis: Filtracion de anticuerpos dafiinos de la sangre en casos

graves.
e S S AR Gt L GESTEAT T WSTmen o woo goeemeenn
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HIPERSENSIBILIDAD TIPO lli: Alteraciones mediada por
inmunocomplejos.

La hipersensibilidad tipo Ill, también conocida como hi ilidad mediada
inmunocomplejos, ocurre cuando los anticuerpos y los antigenos forman
ulacion y se depositan en tejidos susceptibles. Esto
inflamacién y daho tisular

e Los anticuerpos es IgM e | mptdﬁcmfrmuaanﬁpmsmlublumhmpa
forman complejos con anugenos y los inmunocomplejos se n en las
ineos de varios tejidos, lo que provoca inflamacion,

“trombosis y dafio tisular.

e Mecanismo: Depésitos en paredes de los vasos sanguineos y tejidos,
reclutamiento mediado por el complemento y el receptor para el Fc y activacion

de leucocitos.

Estas alteraciones alérgicas se deben a la formacion de co igeno-
| en el torrente sangu ineo, queé mas tarde se depositan en el epitelio vascular ©

en los extravasculares.
El depésito de estos complejos en los tejidos activa el sistema del complemento e induce

una respuesta inflamatoria masiva.
(La hipersensibilidad tipo Il, los anticuerpos IgG e IgM activan las alteraciones mediadas

por complejos inmunitarios).
La hipersensibilidad tipo lll, Primero se forman en el plasma complejos antigeno-

e Las manifestaciones clinicas: pueden tener poca relacién con la diana antigénica
especifica y mas bien depender del sitio en el que se depositan los complejos
inmunitarios.

e Sise forman en la circulacién, estos complejos pueden generar dafio en las
estructuras vasculares de cualquier 6rgano terminal, entre ellas, las que irritan en
glomérulo renal, piel, pulmones y articulaciones sinoviales.

#
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e Una vez depositado, los complejos inmunitarios inducen umrupmtrﬁm;mrh
al activar el complemento y generar factores quimioticticos que reclutan a

élulas de la uesta inflamatoria.
neutrdfilos y otras € resp i vel

huﬁvnﬁﬁ\deh::ihhshhnumrh:poﬂnswwhim
lemento, a la par de la liberacion de mediadores inflamatorios potentes,

comp
responsable directa de la lesion.

e Las reacciones de tipo lil son las causantes de la:
T La vasculitis, Voscdis
«» LESssmpes eritematoso sistémico. Lo

LY - |

< slomerulonefritis aguda. .
*» Artritis reumatoides. Nk is Reven
== Enfermedad del suero.

Factores epidemiolégicos:

Prevalencia: mayor incidencia en mujeres.
Factores genéticos: La predisposicion genética juega un papel clave en
enfermedades autoinmunes mediadas por inmunocomplejos.

Causas principales:

» _Infecciones: Bacterias, virus y parisitos pueden generar antigenos que inducen la
formacion de inmunocomplejos.

Enfermedades autoinmunes: En patologias como el lupus eritematoso

L
“Sistémico y la artritis reumatoide, el sistema inmunolégico ataca componentes

propios del organismo.
» Farmacos y sustancias quimicas: Algunos medicamentos pueden actuar como

haptenos, desencadenando respuestas inmunitarias anormales.
e Exposicién a proteinas extrafias: En casos como la enfermedad del suero, la

administracion de sueros heterologos puede inducir la formacién de
inmunocomplejos.




L
T solubles en la sangre.
muﬁmmhmmwnpkiﬂﬁumd:nmirﬂscm:h
pruiéndtﬁluid-dncmhtglm:mulﬂrharﬁm
. MMmM:&IWmﬂhﬂominwmachy
CS5a, que atraen neutrofilos.
. MhmMrmﬂduMLﬂmﬁﬂhIMMLﬂ
que causan dafio celular y tisular.
wrmuwimw&mm:

L ]
enfermedades cronicas.

< Alteraciones sistémicas por complejos inmunitarios

¢ La enfermedad del suero es un sindrome clinico que deriva de la formacion de
complejos inmunitarios antigeno-anticuerpo insolubles en presencia de un exceso
de antigeno y su depdsito generalizado subsecuentes en los tejidos diana, como

vasos sanguineos, articulaciones, corazén, y rinones.

* Los complejos inmunitarios depositados activan la cascada del complemento,
incrementan la permeabilidad vascular y estimulan el reclutamiento de células

fagociticas.
* Entre sus manifestaciones clinicas, se encuentran erupciones, fiebre,
linfadenopatia generalizada y artralgias, que suelen iniciar alrededor de | 02
agente nocivo. En reacciones graves, mortales.
. Lamfenned:delsuerohedesaﬁmporpchu:mmpmmqmmdhhn
suero extrano, como el de caballo, para tratamiento de la difteria y la escarlatina.
» Eltratamiento de la enfermedad del suero se centra en el retiro del
agente sensibilizador y la provision de alivio sintomitico.
% Administracién de icido acetilsalicilico.

% Antihistaminico.
% Reacciones graves (EPINEFRINA).

% Corticoesteroides sistémicos.



plejos inmunitarios.

om
4 Reacciones localizadas por €
hnncﬁénﬂnﬂmumm:déﬂluniﬂ:hddmmplﬁohmumuﬁm:umhdam
mnmwhﬂnhrdhcuu.pnr :
Sedeb-lhw}nulrmﬂdl
elevadas de anticuerpos circulantes preformados.
transcurso de | mdupuhdehmpmmnn

comenzar en ¢l
lq:;ndeﬁ-l?.hurii-
elevadas e inflamadas.
efecto de la liberacion de

o Arthus no se conoce por completo, se

citocinas inflamatorias.
del antigeno inyectado con anticuerpos

& El mecanismo del que deriva la reaccién d
phm:qu-ruuhdtlmmhulmda

IgG circulantes.

Tratamiento:
Farmacolégico en general:
|. Corticosteroides: Reduce la inflamacién y la respuesta inmunitaria,

(PREDNISONA).
no esteroides (AINES): Ayuda a aliviar el dolor y la

r
inflamacién y otros: (IBUPROFENO, NAPROXENO).
enfermedades autoinmunes, se usan firmacos como

3. Inmunosupresores: En
(METOTREXATO, AZATIOPRINA).

4. Antihistaminicos: Pueden ayudar en casos leves para reducir la inflamatoria.

5. Plasmaféresis: En casos graves, se pueden eliminar inmunocomplejos de la sangre

mediante filtracion.
No farmacologico:
|. Evitar el desencadenante: Identificar y evitar el agente causal (infecciones,
ricos en antioxidantes pueden ayudar a

firmacos).
2 Dieta antiinflamatoria: Alimentos

reducir la inflamacion.
3. Ejercicio moderado: Mejora la circulacién y la respuesta inmunitaria.
4. Tenpiu:lmaﬂnsmgtmmmmalmomnimpmmno

técnicas de relajacion.
5. Monitoreo médico: Control regular para evitar complicaciones.

.f
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Hlpersenﬂbilidad tipo IV: Alteraciones mediada por

— células.
Cél linfocitos T CD4+, que secretan

&mndmmmwmhﬂddmpﬂmgems
.w;rm asi tmagmtﬂmmhdlrﬁcnrmhnngﬂ.

g & Respuesta inmunitaria mediada por : : T

&
G @ Pueden causar muerte celular y lesion dsular en personas sensibilizadas en
E" wahmmmmﬁmmﬁmm{mwﬁ

3‘ &  Hipersensibilidad tpo IV, corresponden aﬂpactrnde:!mquewhn en

L’Y) su presentacion clinica desde leve a grave.
& Estin mediadas por linfocitos T, los mecanismos fisiopatologicos y las poblaciones

ﬁ: de linfocitos T sensibilizados difieren.
\ & Hipersensibilidad tardia, expresan o se dividen en:
':: « IVA
r-' « IVb 5 ’-'3\ i P(_‘ -
i:'l s IVc
e« IVd

De acuerdo con la respuesta inmunitaria, la poblacion de linfocitos T y las
caracteristicas patologicas implicadas.

=
e
ar
7
o
0
E
>
&
s

25
A EspnaiﬂequeseactmndisﬁnmmhgrupmdehiodmﬁTmnfundm
*3.? :mmymguhdommmmm&mddpmmnpmd@m,
' ¢

gﬂ 3;, Las reacciones de hipersensibilidad [Va:
n fél o Luoadasmﬂ,ﬂuﬁmmmmmymmmmﬂmh

% medmdeymmdadﬁdamwﬁrn'nmmglmﬁ
A Los monocitos activados estimulan la produccion de anticuerpos fijadores del

"'ﬂﬁﬁﬁ_&
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I'IH.

sintesis de moléculas efectoras, pueden
razén por la cual se denomina

T #Im*@mrw&h
% necesitar hasta 24 — 72 horas para desacrallac.
okerocones de hperensbidod de tho trde. | 3| 3o ~wwYes
WTY : 2u-72 o™

Las alteraciones de tipo IVb y IVd:
IVb y IVd, Se consideran de hipersensibilidad tardia.
i LTmc:LﬂHdttﬁ:anrﬂnﬁWrWin‘pm
derivan de la activacién de linfocitos T2H y la infiltracién eosinofilica de los tejidos.
o mmmmhmlLAEL-S.mcmrhsp:ﬂhuﬁnd&n
de las células cebadas y ks respuestas eosinofilicas.
Las citocinas desactivan a los macréfagos y promueven la sintesis de IgE e IgG en
los linfocitos B.
h:mmﬂﬂdmnnqmsnhﬂadruhﬂmmrhuﬂﬂdﬁndl

o
neutrofilos por la accion de linfocitos T, que secretan de manera especifica IL-8.

© Las reacciones de hipersensibilidad son respuestas citotéxicas mediadas por
linfocitos CD4+ y CD-8+ que secretan perforina y granzimas B.

© En las infecciones viricas. el daio celular con frecuencia es resultado de las
respuestas de los LCT, mis que de los efectos citotéxicos del microorganismo

invasor.

# Dermatitis alérgica de contacto.
ummamummi&ndﬂhmm&@wman
asocia con la activacion de linfocitos TIH y cooperadores.

La respuesta inflamatoria tiene lugar en dos fases:

e La de sensibilizacién y la

e Evocacion.
Suele confirmarse a sitios de la piel que entran en contacto directo:

o Hapteno
o Cosméticos
o Tintes de cabello

o Metales

o Firmacos topicos

o Aceites vegetales.
m&mmmmmmmmmﬂwwmmdm&

mmmmm&mwymummﬁnamn
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activacién de los linfocitos T de memoria especificos.
umw&mudﬂmdmchnuuhd&mm&mueummudapuh

de tener un contacto estrecho con los antigenos de la hiedra venenosa.

Las manifestaciones clinicas de la dermatitis de contacto:
Exantema eritematoso

Papular

Vesicular que se relaciona con prurito intenso

Exudacion (lesion llorosa).
Area afectada, desarrolla edema y aumento de la temperatura.
Formacion de exudado y costras.

No es raro que desarrolle una infeccion secundaria.

Las gravedades de las reacciones varian desde las leves hasta las intensas, depende

del individuo y el alérgenc.
* Los sintomas suelen aparecer entre 12 y 24 horas después de la exposicion. Segun
el antigeno y la duracién de la exposicién, la reaccién puede durar dias o semanas.

-
-
-
-
L]
-
L]
-

Diagnéstico:
El diagnostico de la dermatitis de contacto se establece con base en las caracteristicas y la
distribucién del exantema, asi como a partir de la relacion temporal de la exposicién al
alérgeno sospechoso.

Pueden realizarse pruebas de parche para la confirmar el diagnostico

Tratamiento:

Eliminacion del agente agresor:
I. Crema con corticoesteroides: para aliviar las lesiones cutineas sintomaticas
2. Reacciones graves: administracion de tratamiento sistémico con

corticoesteroides.
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INMUNODEFICIENCIAS
la que el sistema inmunologico no

La inmunodeficiencia es una condicion médica en
hace que el cuerpo sea mas vulnerable a

funciona correctamente o esti debilitado, lo que
infecciones y enfermedades.
en el que el sistema inmunoclégico no puede combatir

La inmunodeficiencia es un estado
eficazmente infecciones y enfermedades.

» Puede ser tipos:
o Primaria: de origen genético.

o Secundaria: causada por factores como infecciones, tratamiento médico
o desnutricion.
EPIDEMIOLOGIA.

INMUNODEFICIENCIA PRIMARIA:
e Prevalencia: Son raras, pero se estima que afectan a | de cada 10,000 personas.
Edad mis frecuente: Se manifiestan desde la infancia, aunque algunas pueden

-

diagnosticarse en la adultez.
Sexo: Algunas, como la agammaglobulinemia ligada al cromosoma X, afecan

principalmente a hombres,

Genética: Son hereditarias y causadas por mutaciones en genes que afectan el

sistemna inmunologico.
Subdiagnéstico: En México, muchas inmunodeficiencias primarias no se

identifican a tiempo debido a la falta de acceso a pruebas especializadas.

INMUNODEFICIENCIA SECUNDARIA:

e Prevalencia: Son mas comunes que las primarias y pueden afectar a millones de

personas en el mundo.
e Edad mis frecuente: Pueden aparecer en cualquier etapa de la vida, pero son mas

frecuentes en adultos mayores y personas con enfermedades cronicas.

e Sexo: No hay una diferencia significativa entre hombres y mujeres.
e Causas: VIH/SIDA, cincer, desnutricion, uso prolongado de inmunosupresores
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inmunodeficiencias primarias

Sonumchswmummsgméﬂuswaahcnndduwmhnfmmmhﬂm del

sistema inmunologico. Algunas caracteristicas come:

e Hereditarias: Se transmiten de padres a hijos.
Defectos genéticos: Pueden afectar la produccién de anticuerpos, células

inmunitarias © proteinas del sistema inmune.

Ejemplos: Inmunodeficiencia combinada grave (SCID), sindrome de DiGeorge,

sindrome de Wiskott-Aldrich.

Inmunodeficiencias secundarias
Son adquiridas a lo largo de la vida debido a factores externos como:

e Infecciones: VIH/SIDA es una de las principales causas.

e Medicamentos: Quimioterapia, inmunosupresores y corticosteroides pueden
debilitar el sistema inmunologico.

o Desnutricion: La falta de nutrientes esenciales afecta la produccion de células

inmunitarias.
e Enfermedades crénicas: Diabetes, cincer y enfermedades autoinmunes pueden

comprometer la inmunidad.

FISIOPATOLOGIA

inmunodeficiencia se refiere a los mecanismos por los cuales el

La fisiopatologia de la
dad de defensa contra infecciones y enfermedades.

sistema inmunolégico pierde su capaci

Inmunodeficiencia primaria:

Son causadas por defectos genéticos que afectan la produccion o funcion de células
inmunitarias. Algunos mecanismos incluyen:

Deficiencia de anticuerpos: Reduccion en la produccién de inmunoglobulinas,
lo que afecta la respuesta humoral.

Alteraciones en linfocitos T: Problemas en la maduracién o activacion de

células T, esenciales para la inmunidad celular.
Defectos en fagocitos: Disminucion de la capacidad de los neutrofilos y

macréfagos para eliminar patogenos.
Problemas en el sistema del complemento: Fallos en proteinas que ayudan a
la destruccion de microorganismos.

/
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lnmumdlﬁdandu secundarias:
o infecciones, tratamientos medicos o

Son adquiridas ¥ pueden
enfermedades cronicas. Algunos incluyen:
nfocitos CD4: En ol caso del VIH/SIDA, el virus ataca’y

L] Dﬂ:ﬂ".‘d&h de li
destruye estas células, debiliando la inmunidad.
« Supresion inmunolégica por medicamentos: Quimioterapia e
res reducen |a produccion de células inmunitarias.
fales afecta la produccion de

inmunosupreso
 La falta de nutrientes esenc
alterar la funcion del sistema

itarias.
Diabetes y cancer pueden

anticuerpos y células inmun

+ Enfermedades cronicas:

inmunologico.

CUADRO CLINICO
gravedad de la afeccion.

Bl cuadro clinico de la inmunodeficiencia varia segiin el tipo y la

Sintomas generales:
« Infecciones recurrentes y graves (neumonia, sinusitis, outis, meningitis,
ser causada por agentes patogenos que

infecciones de piel).
Infecciones graves o inusuales: puede
ma inmuneologico sano.

L]
normalmente no causan problemas en personas con un siste

e Retraso en el crecimiento (en nifios).
e Trastornos de la sangre: Anemia, bajo recuento de plaquetas.
Fatiga persistente y debilidad generalizada.
nauseas, perdida de

L
Problemas digestivos (diarrea cronica, malabsorcion,

apetito, colicos).
Aftas bucales recurrentes y lesiones en la piel.
Abscesos profundos en piel y érganos
mo artritis reumatoides, diabetes

Enfermedades autoinmunes asociadas, co

tipolo lupus.
Sintomas especificos segin el tipo de inmunodeficiencia
e Inmunodeficiencia combinada grave: Infecciones severas desde los primeros
meses de vida.
Sindrome de DiGeorge: Malformaciones cardiacas, hipocalcemia, infecciones

recurrentes.
Enfermedad granulomatosa crénica: Abscesos recurrentes, infecciones

pulmonares graves.
Déficit de IgA: Mayor riesgo de enfermedades autoinmunes y alergias.
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g cronica, tos con sangre,

omn variable (IDCV): to -
+ Inmunodeficiencis € jectasias, diarrea, melabsorcion, agrandamiento de

dificultad para respirar, bronqu

: : ciones graves ¥
ia combinada grave (IDCG): Infec . n v y
: lmumwwmﬁ:mmnnh. meningitis, infecciones del oido, erupciones en la piel.
n VIH/SIDA: Fiebre, cansancio, inflamacion de los ganglios

oral, culebrillas o herpes zéster.

N lnmumdtﬁﬁun:hl el
da de peso, candidiasis
e problemas de la piel.

linfiticos, diarrea, pérdi
« Sindrome de NEMO: Infecciones frecuentes y graves,
pulmones, estémago y tracto urinario.
Signos de alerta:
os signos clinicos que pueden

Segun el decilogo de la Fundacién Jeffrey Modell, algun
indicar una inmunodeficiencia como:
Ocho o mis episodios de otitis en un aho.

Deos o mds sinusitis severas en un afo.
Dos meses o mas de tratamiento con antibioticos con poco efecto.

Dos o mas neumonias en un ano.

-
L]
e Problemas para ganar peso o retraso en el crecimiento.
« Abscesos recurrentes en piel u érganos.
e Necesidad de antibiéticos intravenosos para superar infecciones.
-

Historia familiar de inmunodeficiencia primaria.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la inmunodeficiencia se basa en la evaluacion clinica y pruebas de
laboratorio para identificar deficiencias en el sistema inmunologico.

Evaluacion clinica:
gravedad de infecciones recurrentes.

o Historia médica: Se analiza la frecuencia y
la presencia de inmunodeficiencias

o Antecedentes familiares: Se investiga
en familiares, enfermedades autoinmunes o infecciones recurrentes.

Historia personal: Se analiza el inicio, frecuencia y gravedad de
infecciones, asi como la respuesta a tratamientos y vacunas.
Factores de riesgo: Se consideran enfermedades cronicas, uso de

inmunosupresores y exposicion a infecciones.
e Exploracién fisica: Se buscan signos como retraso en el crecimiento, lesiones

cutineas o problemas respiratorios.
5
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sancia de fatga

-~ Estado general: Se evalin el crecimiento, desarrollo y pre
ﬂ:ham;a linfatico: Se revisa la presencia de amigdalas, ganglios linfaticos ¥y
o
lenomegalia. ,

o mﬁzmq; buscan lesiones recurrentes, aftas bucales y signos de

infecciones cronicas.
o Sistema respiratorio: Se examin
pulmonares y sinusitis. ;
« Antecedentes familiares: Algunas inmunodeficiencias primarias tienen un

componente genético,

Pruebas de laboratorio:

e Hemograma completo: Evalia los niveles de globulos blancos, linfocitos y
neutrofilos.
Cuantificacién de inmunoglobulinas: Mide los niveles de IgA. IgG e IgM para

detectar deficiencias.
Pruebas de funcién linfocitaria: Se analiza la respuesta de los linfocitos Ty B a

a la frecuencia de infecciones

estimulos.
Citometria de flujo: Permite identificar alteraciones en las poblaciones celulares

del sistema inmuneclégico.
Pruebas genéticas: Se utilizan para confirmar inmunodeficiencias primarias
hereditarias.
¢ Anilisis de sangre: Los anilisis de sangre permiten determinar si tienes niveles
normales de proteinas que combaten infecciones (inmunoglobulinas) en la sangre y
medir los niveles de células sanguineas y de células del sistema inmunitario.

* Pruebas prenatales: Es posible que los padres que tienen un hijo con un
trastorno de inmunodeficiencia primaria quieran someterse a pruebas de deteccién

de ciertos trastornos de inmunodeficiencia durante los futuros embarazos.

Pruebas adicionales:
Evaluacion de anticuerpos especificos: Se mide la respuesta a vacunas como

tétanos y Neumococo.
» Prueba del sudor: Util para descartar fibrosis quistica en casos de

inmunodeficiencia.
e Estallido oxidativo: Evalia la funcion de los fagocitos en la eliminacion de
patogenos.
Pruebas genéticas: Identifican mutaciones asociadas a inmunodeficiencias

primarias.
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TRATAMIENTO

El tratamiento de la inmunodeficiencia depende de su tipo y gravedad.

Tratamiento de inmunodeficiencias primarias:

Terapia de inmunoglobulina: Administracion de anticuerpos para reforzar el
sistema inmunolégico. La inmunoglobulina consiste en las proteinas de los
anticuerpos que se necesitan para que el sistema inmunitario combata las
infecciones. La inmunoglobulina puede inyectarse en una vena a través de una via
intravenosa o colocarse debajo de la piel (infusion subcutinea).

Antibiéticos preventivos: Uso prolongado para evitar infecciones recurrentes.
Trasplante de células madre: En casos graves, puede restaurar la funcién

inmunologica.
Modulacién inmunolégica: Uso de medicamentos para mejorar la respuesta

inmune.
Terapia génica: consiste en extraer las células madre de la persona con

inmunodeficiencia primaria, corregir el gen en las células y, luego, devolver las
células madre corregidas a la persona a través de una infusion intravenosa.

Tratamiento de infecciones: puede requerir el uso de antibioticos que no
responden pueden requerir hospitalizacién y antibiéticos por via intravenosa.

Tratamiento de inmunodeficiencias secundarias

Control de la enfermedad subyacente: Manejo de condiciones como VIH,

cincer o diabetes,
Suplementacién nutricional: Correccion de deficiencias que afectan la

inmunidad.
¢ Suspensién de inmunosupresores: Si es posible, ajustar el uso de
medicamentos que debilitan el sistema inmunolégico.
Vacunacién adecuada: En algunos casos, se recomienda evitar vacunas con virus

vivos.
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No farmacolégico:
I. Nutricién adecuada

o Mantener una dieta equilibrada rica en vitaminas A, C, D, E, zinc y selenio,

esenciales para la funcién inmunolégica.
©  Consumir frutas, verduras, proteinas magras y grasas saludables para mejorar la

respuesta inmune.
o Evitar el consumo excesivo de aziicares y ultraprocesados, que pueden afectar la

funcién inmunitaria
2. Actividad fisica
o El ejercicio moderado ayuda a mejorar la circulacion de células inmunitarias y

reduce el estrés.
o Se recomienda actividad aerébica como caminar, nadar o yoga para fortalecer el

sistema inmunolégico.

3. Manejo del estrés
El estrés cronico puede debilitar el sistema inmunolégico, por lo que técnicas

como meditacién, respiracién profunda y mindfulness pueden ser beneficiosas.
Dormir bien es clave: se recomienda 7-9 horas de suefio para una mejor funcion

inmunologica.

4. Higiene y prevencion.

o Lavado frecuente de manos para evitar infecciones.
o Evitar el contacto con personas enfermas y mantener un ambiente limpio.

o Uso de mascarillas en lugares de alto riesgo de contagio.

o

o

5. Terapias complementarias:
o Algunas personas encuentran beneficios en acupuntura, probioticos y suplementos

naturales para mejorar la inmunidad.
o La exposicion moderada al sol ayuda a la produccion de vitamina D, clave para la

funcién inmunologica.

e e R e
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