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INTRODUCCION

Al irnos adentrando en la funcion del sistema inmunoldgico tenemos que recordar
que su principal funcidon es defender al organismo contra los diversos agentes
patdbgenos que existen, sin embargo, algunas alteraciones en el funcionamiento de
este mismo pueden generar que algunas respuestas inmunitarias no sean
adecuadas y puedan incluso ser perjudiciales, a esto se le conoce como las
reacciones de hipersensibilidad o inmunodeficiencias.

Podremos clasificar a las reacciones de hipersensibilidad en cuatro tipos, en las
cuales se veran diferenciadas por el mecanismo que se vea comprometido, en
aquellas de tipo | podran reconocerse por ser inmediatas o anafilacticas, las cuales
son mediadas por IgE y provocan una respuesta rapida en la liberacion de
mediadores inflamatorios, que provocan sintomas que van desde la urticaria a la
anafilaxia. Las de tipo Il o conocidas como citotdxicas implicaran tanto IgG o IgM,
los cuales en su accion contra antigenos activan el complemento y conducen a la
destruccion celular. Las de tipo Il dada por complejos inmunes es por la formacién
de complejos antigeno-anticuerpo, los cuales son depositados en tejidos y
desencadenan tanto inflamacion y dafio tisular. Aquellas de tipo IV conocida
también como retardada o mediada por células no involucrara anticuerpos, pero se
caracteriza por los linfocitos T, que reconocen a los antigenos y conducen a la
liberacibn de citocinas para el reclutamiento y activacion de otras células
inmunitarias que llevaran a un proceso inflamatorio.

Asi también, se reconoce que las inmunodeficiencias representaran una
disminucién e incluso la ausencia de la respuesta inmunitaria, lo cual permitird que
el organismo sea vulnerable a infecciones y enfermedades.

La clasificacion de estas se divide en dos, conde las primarias o0 congénitas van a
ser el resultado de defectos genéticos que se veran implicados en el mal
funcionamiento de el sistema inmune, representando defectos en los linfocitos B, T
fagocitos y en el sistema del complemento. Las secundarias o adquiridas seran la
consecuencia de factores externos, en su mayoria dado por infecciones, donde la
principal es el VIH, sin embargo, también se generan por factores como la
malnutricion, los tratamientos tanto inmunosupresores o especificamente por el mal
uso de corticoesteroides, asi también puede hacerse presente por enfermedades
cronicas, como lo podria ser la diabetes.

El indagar estos mecanismos nos permitira comprender diversas patologias, entre
ellas algunas que hemos visto en nuestras unidades pasadas.
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Reacciones de hipersensibilidad tipo 1

1-DEFINICION: Conocidas también como reacciones alérgicas inmediatas, son
respuestas inmunoldgicas exageradas mediadas por la inmunoglobulina E (IgE).
Ocurren rapidamente tras la exposicién a un alérgeno especifico y estan asociadas
con diversas condiciones alérgicas.

2-EPIDEMIOLOGIA: Algunas causas principales se deben a aquellas personas que
sufren de rinitis alérgica, asma, dermatitis, anafilaxia y alergias alimentarias. Del 30
al 40% de la poblacion mundial presenta alguna enfermedad alérgica en nifios en
un 40-50%, por rinitis en un 10-30% y en casos de asma se asocia a un 50% de la
poblacibn en adultos y un 80% en nifios. Las personas jovenes tienden a
desencadenar con mayor frecuencia estas reacciones debido a las enfermedades
alérgicas que aumentan en el paso de llegar a la edad adulta. Aumento en las
ciudades industrializadas, ademas de que los factores ambientales como el
calentamiento global, la contaminacion y alergenos ambientales contribuyen al
incremento.

3-ETIOLOGIA: Predisposicion genética como los genes relacionados con la
respuesta inmune especifica como el FceR1, IL-4 y otras citoquinas; CD14, HLA-
DR, Thl y Th2, contribuyen al desarrollo de alergias. En algunas poblaciones se
asocia susceptibilidad en algunos antigenos como el HLA-B8 y HLA-Dw3 donde se
hallan en un alto porcentaje de enfermos alérgicos y se asocia a niveles elevados
de IgE. El HLA-BS8 esta relacionado con el control de la respuesta inmunitaria por
parte de los linfocitos T reguladores

Puede desencadenarse tanto por exposicion a alérgenos, contaminacion ambiental
(contribuyendo a la sobreproduccién de IgE), el estilo de vida (dieta, higiene,
mascotas), medicamentos, alimentos, veneno de insectos.

4-FISIOPATOLOGIA

e Fase de sensibilizacion: En la primera exposicion al alérgeno, las células
presentadoras de antigenos, como las células dendriticas procesan el
alérgeno y lo presentan a los linfocitos T colaboradores (Th2). Estas células
Th2 liberan interleucinas (IL-4, IL-5, IL-13), que estimulan a las células B para
producir IgE especifica contra el alérgeno. La IgE se une a los receptores
FceRIl en la superficie de mastocitos y basofilos, sensibilizandolos para
futuras exposiciones al mismo alérgeno.

e Fase efectora: En exposiciones continuas al mismo alérgeno, la IgE unida a
los mastocitos y basofilos se une al alérgeno, provocando degranulacion de
estas células. La liberacion de mediadores inflamatorios (histamina,
prostaglandinas, leucotrienos y factor activador de plaquetas) genera
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sintomas inmediatos como vasodilatacion, aumento de la permeabilidad
vascular, broncoconstriccion y secrecion excesiva de moco. Estos efectos
contribuyen a la aparicion de sintomas como urticaria, asma y rinitis alérgica.

e Fase tardia: En algunas reacciones de hipersensibilidad tipo I, se observa
una fase tardia que ocurre entre 4 y 12 horas después de la exposicién al
alérgeno. Durante esta fase se produce una infiltracion de células
inflamatorias, como eosinofilos y linfocitos T, en el sitio de la reaccién, lo que
puede contribuir a la inflamacion cronica y dafio tisular.

5-CUADRO CLINICO: Las manifestaciones clinicas pueden ser variadas, siendo
desde leves e incluso graves, entre las mas comunes se encuentran:

e LEVES: Urticaria, rinitis alérgica, conjuntivitis alérgica, dermatitis atopica.
¢ GRAVES: Asma alérgica, anafilaxia, angioedema.

Puede presentar sintomas como dificultad para respirar, hipotension, edema
laringeo y pérdida de la conciencia.

6-DIAGNOSTICO

e Historia clinica

e Prueba de puncién: Se coloca una gota del alérgeno sobre la piel y se realiza
una pequefia puncion. Se lee a los 15-20 minutos. Es altamente sensible y
se utiliza para aeroalérgenos, alimentos y medicamentos.

e Prueba intradérmica: Se inyecta una pequefia cantidad de alérgeno bajo la
piel, se utiliza cuando se sospecha una sensibilizacién baja.

e Determinacion de IgE total y especifica: Permite identificar sensibilizaciones
a alérgenos especificos.

e Prueba de ELISA: Técnica que detecta anticuerpos contra alérgenos
especificos

7-TRATAMIENTO:

e Antihistaminicos para aliviar los sintomas leves.

e Corticosteroides para reducir la inflamacion en reacciones mas graves.

e Desensibilizacién o inmunoterapia para reducir la sensibilidad al alérgeno.

e Adrenalina en casos de anafilaxia, para revertir rdpidamente los efectos de
la reaccion alérgica.
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Reacciones de hipersensibilidad tipo 2

1-DEFINICION: Conocidas también como hipersensibilidad citotoxica, son
respuestas inmunoldgicas en las que anticuerpos IgG o IgM se dirigen contra
antigenos localizados en la superficie de células propias del organismo. Esta
interaccion puede desencadenar diversos mecanismos que resultan en dafio celular
y tisular.

2-EPIDEMIOLOGIA: son menos frecuentes que las de tipo |, pero pueden
presentarse en diversas situaciones clinicas, incluyendo personas con reacciones
transfusionales en las cuales hay incompatibilidad de grupos sanguineos durante
transfusiones, anemia hemolitica autoinmune (destruccién de glébulos rojos
mediada por anticuerpos), miastenia gravis (produccion de anticuerpos contra
receptores de acetilcolina), Sx de Goodpasture (anticuerpos contra la membrana
basal glomerular).Pero la incidencia variara principalmente segun las condiciones
especificas de las poblaciones afectadas.

3-ETIOLOGIA: Puede inducirse debido a sustancias externas que se unen a células
del huésped, como en reacciones transfusionales, componentes propios del
organismo que son reconocidos como extrafios, como en enfermedades
autoinmunes, por farmacos que modifican proteinas celulares, creando nuevos
epitopos que pueden inducir la formacién de anticuerpos. La formacion de
anticuerpos IgG o IgM contra estos antigenos es el primer paso en el desarrollo de
la hipersensibilidad tipo II.

4-FISIOPATOLOGIA: Los mecanismos de la hipersensibilidad tipo Il pueden llevar
a dafo tisular tanto en 6rganos y sistemas

e Activacion del sistema complemento: Los anticuerpos unidos a la superficie
celular activan la via clasica del complemento, lo que lleva a la formacion del
complejo de atague a membrana (MAC) y la lisis celular.

e Citotoxicidad celular dependiente de anticuerpos: Las células efectoras,
como las células Natural killer, reconocen los anticuerpos unidos a la célula
objetivo mediante sus receptores, lo que resulta en la destruccion de la célula
marcada.

e Opsonizacién y fagocitosis: Los anticuerpos actian como opsoninas,
facilitando la fagocitosis de las células objetivo por parte de fagocitos como
neutrofilos y macrofagos.

e Alteracion funcional sin destruccion celular: En algunos casos, los
anticuerpos pueden unirse a receptores en la superficie celular, bloqueando
o activando funciones celulares sin causar lisis.
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5-CUADRO CLINICO: Los sintomas llegan a variar dependiendo de las areas
afectadas, y por la extension del dafio tisular, suele presentarse:

En anemia hemolitica autoinmune: Fatiga, palidez, ictericia, orina oscura.
En miastenia gravis: Debilidad muscular progresiva, especialmente en
musculos oculares y respiratorios.

En el Sx de Goodpasture: Hemorragia pulmonar, insuficiencia renal aguda.
Por reacciones transfusionales: Fiebre, escalofrios, hipotension, hemdlisis.
Ante pudrpura trombocitopénica autoinmune: Equimosis, petequias,
hemorragias mucosas.

6-DIAGNOSTICO

Historia clinica detallada con la identificacion de sintomas y exposicion a
posibles antigenos.

ELISA

Coombs directo e indirecto.

Evaluacion de la funcion de los érganos afectados, como pruebas de funcién
pulmonar en la miastenia gravis.

Biopsias: En casos de dafio tisular se pueden realizar biopsias para evaluar
la presencia de depdsitos de anticuerpos o complemento

7-TRATAMIENTO:

Eliminacion del agente causal mediante la suspension de farmacos o
eliminacién de la fuente del antigeno.

Terapia inmunosupresora con uso de corticosteroides y otros
inmunosupresores para reducir la produccion de anticuerpos.
Plasmaféresis: Eliminacion de anticuerpos circulantes en casos graves.
Tratamiento de soporte: Manejo de las complicaciones, como transfusiones
en caso de anemia hemolitica.
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Reacciones de hipersensibilidad tipo llI

1. Definicién: La hipersensibilidad tipo Ill es una reaccidn inmunolégica
caracterizada por la formacion y depdsito de complejos inmunitarios en relacion
anticuerpo-antigeno en diversos tejidos, lo que desencadena una respuesta
inflamatoria mediada por el complemento y células inflamatorias.

2. Epidemiologia: La prevalencia de las enfermedades asociadas a la
hipersensibilidad tipo Ill depende de la condicion especifica, algunas enfermedades
relacionadas a la hipersensibilidad tipo Ill como lupus eritematoso sistémico afecta
principalmente a mujeres jovenes, mientras que la glomerulonefritis
postestreptococica puede presentarse en nifios tras una infeccién por estreptococo.
Estas condiciones tienen una distribucion global, pero su incidencia especifica
puede variar segun factores geograficos y sociodemograficos, pero principalmente
a la patologia que desencadenen.

3. Etiologia: se desencadena por la formacién de complejos inmunitarios solubles
que se depositan en tejidos como rifilones, articulaciones y vasos sanguineos, los
cuales pueden formarse tras infecciones, exposiciones a antigenos ambientales o
como parte de enfermedades autoinmunitarias, la predisposicion genética juega un
es importante en la susceptibilidad a estas reacciones.

4. Fisiopatologia: comenzando por la formacion de complejos inmunitarios que
ocurre cuando antigenos solubles se unen a anticuerpos, esto da paso a la
formacién de estructuras que pueden asociarse en tejidos. Estos complejos activan
el sistema del complemento, liberando anafilotoxinas como C3a y Cba, que
aumentan la permeabilidad vascular y reclutan células inflamatorias como
neutrofilos, la liberacion de enzimas y mediadores inflamatorios por estas células
dafia los tejidos donde se depositan los complejos, provocando inflamacion y lesiéon
tisular.

5. Cuadro clinico: Las manifestaciones clinicas dependen del érgano afectado por
los complejos inmunitarios. Por ejemplo:

e Glomerulonefritis: hematuria y edema

e Artritis: dolor e inflamacion articular

e En piel: erupciones cutaneas.

e Lareaccion de Arthus es una forma localizada de hipersensibilidad tipo I,
caracterizada por eritema e induracion en el sitio de exposicion al antigeno.

UNIVERSIDAD DEL SURESTE

EUDS:

Mi Universidad @



EUDS:

Mi Universidad @

6. Diagnostico
El diagnostico se basa en:

e Historia clinica

¢ Identificacién de sintomas caracteristicos

e Pruebas de laboratorio:
La presencia de anticuerpos especificos, como los anticuerpos
antinucleares en el lupus.
Deteccion de depdsitos de inmunocomplejos en tejidos mediante
técnicas como la inmunofluorescencia.
Evaluacion de la funcién renal y la presencia de inflamacion sistémica

7. Tratamiento: se centra en reducir la inflamacion y controlar la respuesta
inmunitaria.

e Los corticosteroides y otros inmunosupresores son comunmente utilizados
para disminuir la actividad del sistema inmunolégico.

Dependiendo de la patologia puede utilizarse tratamiento especifico, por ejemplo,
ante dafo renal, pueden ser necesarios tratamientos especificos como la didlisis.

Se deben tratar las infecciones subyacentes o eliminar la exposicion al antigeno
causante.
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Reacciones de hipersensibilidad tipo IV

1. Definicién: La hipersensibilidad tipo IV, también conocida como hipersensibilidad
retardada, es una respuesta inmunoldgica mediada por células T, sin la participacion
de anticuerpos, se caracteriza por una inflamacion localizada que se desarrolla entre
24 y 72 horas después de la exposicion al antigeno, fundamental en la defensa
contra patdgenos intracelulares y en la patogénesis de diversas enfermedades
autoinmunitarias.

2. Epidemiologia: se ve implicada en varias condiciones clinicas, por ello la
incidencia puede verse mas especifica por la patologia presentada, como por
ejemplo:

e Personas con dermatitis de contacto alérgica, caracterizada por una erupcion
cutanea localizada tras el contacto con alergenos como niquel, latex o
fragancias.

e Personas que presenten rechazo de injertos debido a que la respuesta
inmunitaria mediada por células T es crucial en el rechazo de injertos,
especialmente en trasplantes de 6rganos solidos.

e Personas con tuberculosis donde la exposicion al bacilo Mycobacterium
tuberculosis induce una reaccion inflamatoria localizada.

e Personas con enfermedades autoinmunitarias que involucran respuestas
inmunitarias mediadas por células T contra componentes propios del
organismo.

La hipersensibilidad tipo IV varia segun factores geograficos, genéticos y
ambientales, asi como las areas urbanas debido a la exposicién a productos
quimicos y cosméticos.

3.Etiologia: se desencadena por la exposicién a antigenos que son procesados y
presentados por células presentadoras de antigenos (CPA) a linfocitos T CD4+ y
CD8+, estos antigenos pueden ser de origen exégeno, como en el caso de
infecciones, o enddgeno, como en enfermedades autoinmunitarias, la respuesta
inmunitaria resultante puede causar dafio tisular y contribuir a la patogénesis de
diversas enfermedades.
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4. Fisiopatologia: Presentacion del antigeno donde las células presentadoras de
antigenos lo presentan a los linfocitos T en el contexto de moléculas del complejo
mayor de histocompatibilidad (MHC) clase II, generando la activacion de linfocitos
T CD4+ y CD8+, se activan y proliferan, liberando citocinas como interferén gamma
(IFN-y) e interleucina-2 (IL-2).

Posteriormente ante el reclutamiento de células inflamatorias donde las citocinas
liberadas inducen la activacibn de macréfagos y otras células inflamatorias,
promoviendo la inflamacion y el dafio tisular debido a la inflamacién crénica que
puede llevar a la fibrosis y alteracion funcional del tejido afectado.

5. Cuadro clinico: las manifestaciones clinicas dependen del 6rgano o sistema
afectado, como, por ejemplo:

e En la dermatitis de contacto alérgica puede presentarse eritema, edema,
vesiculas y prurito en el sitio de contacto con el alérgeno.

¢ Ante el rechazo de injertos hay presencia de enrojecimiento, hinchazén, dolor
y pérdida de funcién del injerto.

e En la tuberculosis: Endurecimiento e induracion en el sitio de la prueba de la
tuberculina, indicando una respuesta inflamatoria local.

¢ Ante enfermedades autoinmunitarias habran sintomas especificos segun el
organo afectado, como debilidad muscular en la esclerosis multiple o poliuria
en la diabetes tipo 1.

6. Diagnéstico: El dx de hipersensibilidad tipo IV se basa en:

e Historia clinica

e Pruebas cutaneas como la prueba de la tuberculina donde la aparicién de
una induracion en el sitio de la inyeccion indica una respuesta positiva.

e Biopsia en casos de dermatitis de contacto alérgica o rechazo de injertos, ya
gue la biopsia de la piel o del injerto puede mostrar infiltrados de linfocitos y
macrofagos.

e Andlisis de laboratorio para la evaluacion de citocinas y marcadores
inflamatorios en sangre para apoyar el diagndstico.

7. Tratamiento;

¢ Eliminacion del antigeno evitando asi la exposicion al agente
e Uso de corticosteroides topicos o sistémicos para reducir la inflamacion.
e Inmunosupresores
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Inmunodeficiencias Primarias

1. DEFINICION: Se trata de un grupo heterogéneo de trastornos del sistema
inmunolégico que resultan de defectos genéticos inherentes, afectando la funcion
de células inmunitarias especificas, como linfocitos B, T, células fagociticas o
componentes del sistema del complemento, comprometiendo la capacidad del
organismo para defenderse contra infecciones y otras enfermedades.

2. EPIDEMIOLOGIA: Es variable segun el tipo especifico y la poblacion implicada,
aproximadamente 1 de 500 personas representa el nivel de incidencia a nivel
mundial. En México se calcula que cada afio nacen entre 8,000 y 10,000 nifios con
algun tipo de inmunodeficiencia primaria., en donde 250 casos podrian ser de
gravedad y potencialmente mortales si no se diagnostican y tratan oportunamente,
actualmente la incidencia a aumentado en un 0.7%. Estas pueden estar
subdiagnosticadas con relacion a sus sintomas iniciales como infecciones
recurrentes o retraso en el crecimiento, pero pueden confundirse con otras
condiciones. Pueden presentarse en cualquier etapa de la vida, aunque muchas se
manifiestan en la infancia, asi como se deben a su factor genético.

3. ETIOLOGIA: Son causadas por defectos genéticos que afectan diversos
componentes del sistema inmunoldgico, pueden ser heredados de forma
autosémica recesiva, autosémica dominante o ligada al cromosoma X. Algunos de
estos defectos genéticos mas comunes incluyen los defectos en linfocitos B
(deficiencia selectiva de inmunoglobulina A), defectos en linfocitos T
(inmunodeficiencia combinada grave), defectos en células fagociticas (deficiencia
de adhesion leucocitaria tipo 1), defectos en el sistema del complemento ( afectando
en la capacidad del cuerpo para eliminar patdbgenos).

4. FISIOPATOLOGIA: Al resultar de defectos congénitos en uno o mas
componentes del sistema inmunolégico, incluyendo linfocitos B, linfocitos T, células
fagociticas y el sistema del complemento, comprometen la capacidad del organismo
para reconocer, atacar y eliminar agentes infecciosos, asi como para regular
respuestas inmunolégicas. El mecanismo dependera del tipo de inmunodeficiencia:

e Defectos de la inmunidad humoral (linfocitos B): los linfocitos B estan
ausentes 0 no maduran adecuadamente, lo que reduce o elimina la
produccion de inmunoglobulinas, generando que el organismo sea incapaz
de neutralizar bacterias encapsuladas, llevando a infecciones recurrentes,
especialmente del tracto respiratorio y gastrointestinal.

e Defectos de la inmunidad celular (linfocitos T): afectan la activacion de otras
células inmunitarias (macréfagos o linfocitos B), lo que reduce la inmunidad
celular como humoral, predisponiendo asi a infecciones oportunistas graves
por virus, hongos y protozoarios.
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Defectos combinados (inmunidad humoral y celular): se impide la generacion
de respuestas inmunitarias efectivas tanto para antigenos extracelulares
como intracelulares, volviendo a los pacientes altamente susceptibles a
infecciones severas desde etapas tempranas de la vida.

Defectos de fagocitosis: afectan la migracién, activacion o capacidad
microbicida de neutrofilos y macrofagos, lo cual impide la eliminacién de
patdgenos ingeridos, provocando infecciones persistentes o formacion de
abscesos.

Defectos del sistema del complemento: A falta de proteinas del
complemento, como C1, C3 o C5, se afecta la opsonizacién, la lisis de
patdgenos y el reclutamiento de células inmunitarias, lo cual contribuye a
infecciones recurrentes por bacterias pidgenas y, en algunos casos, a
enfermedades autoinmunes como el LES.

5. CUADRO CLINICO: Cominmente existe la presencia de algunos sintomas,
aungue pueden llegar a variar dependiendo de la inmunodeficiencia y su edad de
aparicion.

Infecciones recurrentes o0 persistentes, especialmente por patdégenos
oportunistas.

Diarrea cronica

Pérdida de peso.

Retraso en el crecimiento y desarrollo.

Citopenias inexplicadas.

Fendmenos autoinmunitarios.

Lesiones cutaneas persistentes.

Predisposicion a tumores de origen linfoide.

6. DIAGNOSTICO: se basa en una combinacion de historia clinica, manifestaciones
clinicas y pruebas de laboratorio, en estas Ultimas se puede recurrir a:

Evaluacion de inmunoglobulinas séricas, detectando las deficiencias en
anticuerpos.

Conteo de linfocitos y subpoblaciones para identificar defectos en linfocitos T
y B.

Pruebas de funcién fagocitica evaluando la actividad de células fagociticas.
Andlisis del sistema del complemento detectando deficiencias en sus
componentes.

Algunos estudios genéticos para la busqueda de mutaciones especificas
asociadas a las inmunodeficiencias primarias.
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7. TRATAMIENTO: Dependerda del tipo especifico, suele utilizarse:

Terapia de reemplazo de inmunoglobulina en px con deficiencias de
anticuerpos.

Antibidticos profilacticos (Trimetoprim-sulfametoxazol)

Profilaxis antifangica (Itraconazol)

Trasplante de células madre

Terapia génica (para investigacion)
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Inmunodeficiencias Secundarias

1. DEFINICION: Se trata de trastornos adquiridos que resultan en una disminucion
de la funcion del sistema inmunoldgico. La diferencia con las primarias, es que se
desarrollan como consecuencia de enfermedades, tratamientos o factores
ambientales que afectan la respuesta inmunitaria, por lo cual estas deficiencias
pueden comprometer tanto la inmunidad humoral como celular, aumentando la
susceptibilidad a infecciones y otras complicaciones.

2. EPIDEMIOLOGIA: Son mas prevalentes que las primarias y pueden afectar a
personas de todas las edades, se les puede asociar a personas con infeccion por
VIH/SIDA (una de las causas mas conocidas), por tratamientos inmunosupresores
(corticoides, quimioterapia, radioterapia Yy anticuerpos monoclonales),
enfermedades cronicas (diabetes mellitus, insuficiencia renal cronica vy
desnutriciéon), asi como enfermedades autoinmunes (LES).

3. ETIOLOGIA: Las principales causas incluyen las infecciones virales que pueden
ir deteriorando progresivamente la inmunidad celular y humoral, el uso prolongado
de corticoides y quimioterapia que puede llegar a suprimir la funcion inmunolégica
(linfocitos, monocitos y macrofagos), en las deficiencias nutricionales afecta la
produccién de células inmunitarias y anticuerpos, asi también provoca atrofia del
tejido linfoide con la alteracion de la produccion de citoquinas, deteriorando la
fagocitosis y supresién de la inmunidad celular, asi como en las enfermedades
cronicas, donde existe una alteracion inmunitaria, en las enfermedades crénicas
puede ser por la disfuncién de fagocitos asi como deterioro de la migraciéon
leucocitaria y alteraciones en el complemento.

Incluso puede presentarse por algin trauma mayor, guemaduras extensas, sepsis
0 cirugias que pueden inducir una inmunosupresion transitoria al desregular las
citoquinas inflamatorias e inhibir la activacion inmunitaria.

4. FISIOPATOLOGIA: Son alteraciones adquiridas del sistema inmunoldgico
causadas por factores externos que comprometen la inmunidad innata (fagocitos,
complemento) y adaptativa (linfocitos T y B, anticuerpos), lo cual reduce la
capacidad del organismo para defenderse de infecciones, controlar células
tumorales o evitar enfermedades autoinmunes. Estas deficiencias pueden surgir por
destruccién directa de células inmunitarias (como ocurre con el VIH que destruye
linfocitos T CD4+), supresion de su produccion en médula 6sea (por quimioterapia
o radiacion), o alteracion en la sintesis de proteinas inmunes esenciales como el
complemento o las inmunoglobulinas (como en la desnutricion o enfermedades
hepaticas). En el envejecimiento disminuye la produccion de nuevas ceélulas
inmunes y la respuesta a antigenos nuevos se debilita. Estos mecanismos reducen
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la eficacia del sistema inmune, aumentando el riesgo de infecciones recurrentes,
enfermedades oportunistas, cancer y autoinmunidad.

5. CUADRO CLINICO:

e Infecciones recurrentes por patdgenos oportunistas, entre ellos:
Pneumocystis jirovecii, Candida spp., Mycobacterium tuberculosis.

e Fatiga

e Pérdida de peso inexplicada

e Fiebre persistente

e Linfoadenopatia

¢ Esplenomegalia

6. DIAGNOSTICO:

e Historia clinica (antecedentes de enfermedades, tratamientos y factores de
riesgo)
e Pruebas de laboratorio:
Evaluacion de niveles de inmunoglobulinas,
Recuento de células T CD4+
Pruebas de funcion renal
Pruebas de funcién hepética.

Al haber alguna otra infeccion puede solicitarse estudios de imagen como RX o TC.
7. TRATAMIENTO:

e Control de enfermedades crénicas presentes

e Suspension o ajuste de farmacos inmunosupresores

e Tx de infecciones subyacentes

e Uso de antibi6ticos

e Inmunoglobulina intravenosa

e Estimulacion de la médula ésea (se pueden utilizar factores de crecimiento
hematopoyético como G-CSF para estimular la produccién de neutréfilos).

e Suplementacién nutricional
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CONCLUSION

Podemos llegar a una conclusién en la cual reconoceremos que el conocimiento a
fondo de los mecanismos inmunoldgicos es de suma importancia para lograr
comprender os diferentes procesos patoldgicos que afectan al organismo y no
permiten lograr un estado de homeostasis.

El abordaje de las hipersensibilidades en sus cuatro clasificaciones son una clara
representacion del como nuestro sistema inmunolégico puede llegar a reaccionar
de una manera inapropiada ante los estimulos generados, los cuales se supone que
no deberian de provocar dafio alguno. La respuesta exagerada como bien pudimos
apreciar se podra representar tanto de manera inmediata o tardia, es por ello la
importancia de el abordaje de los mecanismos implicados en cada tipo, cuyos son
celulares tanto como moleculares, con ello también logramos conocer el tratamiento
adecuado para su resolucion o mantenimiento.

En tanto a las inmunodeficiencias, ambas reflejaran un estado vulnerable o bien
ausente de la respuesta inmunoldgica, lo cual ya conocemos incrementa la
susceptibilidad de que una persona adquiera alguna infeccion o enfermedad, donde
es importante que conozcamos como algunos microrganismos oportunistas se
benefician de este proceso y también se facilita la probabilidad de que una persona
adquiera un cancer.

El equilibrio del sistema inmunolégico es muy importante ya que logra un buen
estado de salud, donde la activacién anormal o sobreactivamiento generara que
haya una funcién deficiente, lo cual permite la adquisicion de mudltiples
enfermedades inmunoldgicas.

Por lo tanto, el estudio tanto de las hipersensibilidades y las inmunodeficiencias
permite que conozcamos su fisiopatologia y asi también resultan importantes para
el desarrollo de las diversas estrategias terapéuticas para su manejo.

Observado en clase podemos inferir también que el uso en demasia de los
corticoesteroides puede generar una mala respuesta inmunitaria, por lo cual se
recomienda un uso racional de estos.

Es asi que el estudio de las reacciones del sistema inmunologico son una prioridad
para el entendimiento de las enfermedades y con ello procurar un bienestar para
nuestros pacientes en un futuro.
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