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INTRODUCCIÓN

A lo largo de la asignatura de Inmunología, hemos explorado los mecanismos
complejos y fascinantes que regulan la respuesta inmune, así como las
patologías que emergen de sus desequilibrios. Un tema central fue el estudio
de las reacciones de hipersensibilidad, clasificadas en cuatro tipos, cada una de
las cuales está asociada a diferentes trastornos clínicos. Estas reacciones
representan respuestas inmunes exageradas o inapropiadas que pueden llevar
a daños en los tejidos y comprometer la salud del individuo. Entre las
patologías abordadas se encuentran enfermedades mediadas por
hipersensibilidad inmediata, como la rinitis alérgica, el asma, la dermatitis
atópica, la anafilaxia y las alergias alimentarias, así como enfermedades
autoinmunes crónicas como el lupus eritematoso sistémico (LES), la artritis
reumatoide, la esclerosis múltiple y las vasculitis. Estas condiciones ilustran la
diversidad de manifestaciones clínicas que resultan de una respuesta
inmunológica desregulada.



EPIDEMIOLOGIA ALERGENOS FACTRORES DE RIESGO

CUADRO CLINICO

Rinitis leve
Sin alteraciones de sueño

y actividades diarias

DIAGNOSTICO

TRATAMIENTO

RINITIS
Reaccion inflamatoria mediada por IgE (Hipersensibilidad tipo 1), con

grados variables de inflamacion nasal a un alergeno inhalado.

Es la condicion atopica mas frecuente
Asociada a Asma en 60% y dermatitis atopica 25%

Acaros ,Polvo, Polen,Pino,
Irritantes

Genero masculino
Ser primogenito
Ambiente fumador
Uso temprano de antibioticos
Antecedentes de atopia familiar

Linea de Dennie morgan

Saludo nasal

facies adenoidea

Intermitente
Sintomas: <4 dias/Semana

Persistente
Sintomas: >4dias/Semana

Rinitis moderada-grave
Alteracion de sueño y interferecia

en actividades diarias

Inicial: Historia clinica, exploracion fisica  pruebas alergicas (Pick-test)
Confirmatorio: Presencia de IgE contra alergenos
Citologia nasal

Afectan calidad de vida: Esteroides nasales de eleccion 
Predominan sintomas como estornudos y prurito 

Antihistaminicos de 2da generacion: (Loratadina, Cetirizina, Fenofenadina)1.
Antihistaminicos H1 de 1ra generacion + Descongestionantes nasales2.

Mejoria despues de 7 dias de tratamiento



CAUSAS CUADRO CLINICO

FISIOPATOLOGIA DIAGNOSTICO

TRATAMIENTO

ASMA
Patologia Pulmonar obstructiva
Enfermedad inflamatoria del parenquima pulmonar

del calibre
bronquial

Genotipo
Alergica

-Inicio temprano
-Antecedentes de atopia

Fenotipo
No alergica

-Eosinofila
-Neutrofilica

Tos
Disnea
> Sibilancias (oscultacion)
Opresion toracica

Sencacion de opresion toracica
Empeoran en la noche 

Factores predisponentes: (Fam, Asmaticos, Rinitis)
Factores desencadenantes: (>Infecciones, Alergenos,
Ejercicio, Cambio de temperatura, Irritantes)

Inicial: Clinico(Antecedentes o presencia de sintomas) 
6 Años: Espirometria con broncodilatador valorando reversibilidad de
obstruccion: VEFT/ FVC <0.7 % (<70%) o un incremento de VEF1 >12% o
200ml con broncodilatador

Paso 1: solo salbutamol de rescate
Paso 2:  Corticoide inhalado (CSI) a dosis bajas
Paso 3:  Corticoide inhalado (CSI) a dosis bajas + LABA
Paso 4: CSI a dosis media + LABA
Paso 5: CSI a dosis alta + LABA

Farmacos de rescate
β2-adrenergicos de accion corta
Inhaladores mixtos β2
Adrenergicos y corticoides
Corticoides sitemicos

Farmacos para el control
Corticoides inhalados (piedra angular)
Corticoides sistemicos 
β2-adrenergicos de accion larga
Antagonista de leucotrienos



EPIDEMIOLOGIA ETIOLOGIA

CLINICA

DIAGNOSTICO

TRATAMIENTO

DERMATITIS ATOPICA
o Eccema atopico

Proceso inflamatorio cronico de la piel
Caracterizado por prurito intenso, piel seca, inflamacion y eccema.

Principal signo 
de la 

marcha atopica

Afecta a la poblacion en general, en niños un 60%
antes del año de edad y 85% antes de loa 5 años,
la GPC indica que del 60-70% es una enfermedad
persistente en la edad adulta.

-Enf multifactorial
-Mutacion genetica: Filagrina
-Disfuncion en la barrera cutanea
-Inflamacion persistente de la dermis

Criterios mayores
-Historia personal o familiar de atopia
-Caracter cronico y recidivante
-prurito

Criterios menores
-Xerosis/ ictiosis/ Queratosis
-Reactividad cutanea (tipo 1)

-Elevacion de IgELactante: Mejillas, cuero cabelludo, extremidades1.
Infatil: Dorso manos, periorbitario y peribucal2.

Adolecente: Flexuras, cuello, dorso de manos y pies3.

Respeta triangulo de filatov

Inicial: clinico, inical con piel seca,prurito, eccema, dermatitis
visible, se debe de clasificar acorde a su gravedad
 Confirmatorio: Criterios de hanifin y rajka
Auxiliares: IgE elevada

Piedra angular: Aplicacion de emolientes
incluso cuando la piel no luce afectada +
humectantes
Esteroides topicos de eleccion en
exacerbaciones

-Leves: Hidrocortisona o fluticasona
-Moderada: Betametasona
-Alta: Fluocinonida o Desoximetasona 

Dermatitis atopica leve
 Esteroide de potencia leve 

+ Pimecrolimus

Dermatitis atopica moderada
Esteroide de potencia moderada

+ Tracolimus

Dermatitis atopica grave
Esteroide de potencia alta

+ Tracolimus + antihistaminico



ANAFILAXIA MEDIADA POR IgE

Picaduras de hemanopteros
Alimentos (Cacahuate y mariscos)
Farmacos (Betalactamicos)
Latex

ANAFILAXIA POR ANAFILACTOIDES

DIAGNOSTICO

ANAFILAXIA
Reaccion de hipersensibilidad sistemamica por el contacto con un alergeno, provoca que

los mastocitos y basofilos liberen potentes mediadores de vasoacticos.

Acido acetilsalicilico
Medios de contraste
Ejercicio
Vancomicina

Clinico: involucro 2 a mas sistemas en minutos secundario a
exposicion de alergeno conocido. Generalmente se presenta:

Hipotension
Taquicardia

Urticaria

Disnea
Sibilancias

Dolor abdominal

Edema Laringeo
Angioedema
Hiperemia

Elevacion de IgE y concentraciones de seria
de tripasa madura (Elevacion de mastocitos) 

TRATAMIENTO

Primer paso: ABC + epinefrina 0.3- 0.5 ml (1:1,000) por via SC o IM y dosis repetidas en intervalos
de 5 a 20 minutos.

1.

Corticoesteroidesn(Metilprednisolona 0.5-1.0 mg/kg/Iv): No son utiles para manifestaciones
aguda, pero si en prevenir respuesta bifasica de la anafilaxia

2.

Antihistaminicos (Difenhidramina 50 a 100 mg Im, Iv) disminuyen prurito, edema, urticaria y
sintomas nasales o orculares.
En caso de picadura de insecto en extremidades, colocar un torniquete en sitio de accion +
epinefrina 0.2 ml a 1:1,00 Im + retiro de aguijon del insecto.



EPIDEMIOLOGIA FX DE RIESGO

DIAGNOSTICO

TRATAMIENTO

LES
Lupus eritematoso sistemico

Enfermedad cronica inflamatoria, autoinmune, multisistemica de etiologia desconocida, hay una
produccion exagerada de anticuerpos que pueden dañar practicamente cualquier organo o sistema  

Relacion mujeres; hombres 15:1(15-40 años).
Supervivencia a 15 años es de 76-85%
El 60% de px desarrollara nefritis lupica a los
5 años (Su principal causa de muerte)

Genetica: Asociacion a HLA-DR2, DR3 y B8 y afroamericanos.
Externos: VEB, microbacterias, tripanosomiasis y luz ultravioleta.
Hormonales: Exacerbacion en el puerperio o en tx con estrogenos
Famarcos: Anticomiciales, isoniacida, estatinas y alfa mediltopa

Se deben cumplir 4 criterios (Al menos 1 clinico y 1 de
laboratorio) excepto cuando hay nefritis comprobada
con biopsia renal con ANAs o anti-dsDNA+.

Primera eleccion: AINES/Corticoides a dosis bajas y prolongadas para controlar sintomas y
minimizar efectos secundarios
Hidroxicloroquina (HCQ) todos los pacientes deben tenerlo en su esquema, previenen
exacerbaciones y prolongan la sobrevida
Efectos toxicos: Toxicidad gastrointestinal, cutanea, neurologica y maculopatia en Ojo de
Buey
En graves bolos de corticoides (Metilprednisolona), mas inmunosupresores (Ciclofosfamida,
Azotioprina o Metotrexato)

Lupus discoide o cutaneo
Localizado: Emolientes y corticoides
topicos
Diseminado, pero con <18% SCT: 

Corticoide topico + prednisona
Mantenimiento: HCQ

Sin daño a organo blanco
Leve (afectacion de mucosas o artritis leve):

Tx agudo con AINEs
Moderado(Hematologicos o sin respuesta a

AINEs): Tx agudo con prednisona
Mantenimeinto: HCQ

Daño a organo blanco
Nefritis, pleuritis severa, pericarditis,
neurologico o cutaneo >18% SCT

Induccion: Metilprednisolona +
Ciclosfosfamida

Mantenimiento
Azotioprina + Prednisona.
Micofenolato de mofetilo + prednisona



EPIDEMIOLOGIA FX DE RIESGO

CLINICA

CUTANEA

DIGESTIVA

RESPIRATORIA

DIAGNOSTICO TRATAMIENTO

ALERGIA ALIMENTARIA
Cualquier reaccion no deseada provocada porla ingesta de algun alimento,

secundario a hipersensibilidad tipo 1 (anticuerpos IgE)

6 y 8 % de niños presentan alergia alimentaria

ALERGENOS
Antecedentes familiares de atopia familiar
(Ambas partes) 60-80%
Masculino, ablactacion temprana, dermatitis
atopica. 

Alergias mediada por IgE Alergias no mediada por IgE

Urticaria: Angioedema,
erupciones o eritema  

Dermatitis por contacto o
herpetiforme

Sx de alergia oral o anafilaxia
digestiva 

Entero colitis, proctocolitis o
enfermedad celiaca.

RInoconjuntivitis o
broncoespasmo 

Sx de Heiner
(Hemosideirosis)

Inicial: interrogatorio, exploracion fisica y pruebas
cutaneas
  Gold standard: Prueba de reto oral doble ciego con
alimento, contraindicada a  antecedentes de anafilaxia
Medir IgE alergeno-especifica in vitro tiene poca
utilidad 

Eliminar alimento especifico causa de alergia
Tratar especificamente la infeccion en cada organo
Valoracion nutricional y abordaje de la misma



EPIDEMIOLOGIA FX DE RIESGO

CLINICA

TRATAMIENTO

ARTRITIS REUMATOIDE
Es una enfermedad inflamatoria cronica de etiologia desconocida, se

caracteriza por inflamacion poliarticular y simetria de pequeñas y
grandes articulaciones.

Principal organo blanco la membrana sinovial

1% de poblacion afectada
>Mujeres
Edad de presentacion 40 años +- años
Aumenta incidencia  en linfomas (no
hodgkin)

Tabaco
Asociacion HLA-DR4 y HLA-D1 
Infecciones: Mycoplasma, parvovirus B19 y VEB  

Inflamacion poliarticular periferica simetrica de pequeñas y
grandes articulaciones, de al menos 6 semanas de duracion. 

Artritis de almenos 3 articulaciones interfalangicas
proximales
Metacarpofalangicas y carpos 
Rigidez matutina de mas de 30 minutos 

Signo de morton positivo
Comprension suave en los bordes de la
mano del pie que provoca comprension de
articulaciones metaporfalangicas o
metatarsofalangicas y producen un dolor
exquisito.

Factores de mal pronistico mas
importantes

ser mujer / Edad de inicio (<20 o >75 años)
/ compromiso >Grandes articulaciones /
Nodulos reumatoides / inflamacion >20
articulaciones / VSG Y PCR ELEVADAS

sintomatico(temporal): AINEs o Esteroides a dosis bajas cuando no
mejora con AINEs 
FARME (Farmacos modificadores de la enfermedad)

Sin factores de mal pronostico: Metrotexato (MTX)
Factores de mal pronostico: Metrotexato + Sulfasalazina 
Sin respues a MTX despues de 3 meses de tratamiento: Anti-TNF-
Alfa (Inflixmab/ Andalimumab/Etarnecept).



EPIDEMIOLOGIA FX DE RIESGO

CUADRO
CLINICO

TRATAMIENTO

ESCLEROSIS MÚLTIPLE
(EM)

es una enfermedad inflamatoria crónica del sistema nervioso central que afecta
principalmente a la mielina, una sustancia que recubre las fibras nerviosas, lo que

resulta en problemas de comunicación entre el cerebro y el resto del cuerpo.

En México, la prevalencia es de aproximadamente
15 a 17 casos por cada 100,000 habitantes, con
alrededor de 20,000 personas diagnosticadas. A
nivel global, se estima que afecta a más de 2.5
millones de personas

Sexo femenino (afecta más a mujeres que a hombres, en una
proporción 2.3:1).
Edad entre 20 y 40 años.
Regiones alejadas del ecuador, donde la incidencia es mayor
debido a factores ambientales y genéticos

Síntomas iniciales: pérdida visual (neuritis óptica),
debilidad motora, alteraciones sensoriales, y signos como el
de Lhermitte (descarga eléctrica al flexionar el cuello).
Categorías clínicas: recurrente-remitente, progresiva
secundaria, progresiva primaria y progresiva-recurrente neuritis óptica Signo de Lhermitte

Farmacológico:

Modificadores del curso de la enfermedad como
interferones beta y acetato de glatiramer.
Esteroides para recaídas (ej. metilprednisolona).
Terapias inmunosupresoras específicas, según el
caso.

Rehabilitación física: Incluye fisioterapia y
apoyo multidisciplinario para mejorar la calidad
de vida



CLINICA

TRATAMIENTO

VASCULITIS se refiere a un grupo heterogéneo de trastornos caracterizados por la inflamación de
los vasos sanguíneos, lo que puede comprometer su función y afectar diversos órganos
y tejidos. A continuación, te presento un resumen basado en la guía de práctica clínica
mexicana sobre poliarteritis nodosa (PAN), un subtipo de vasculitis:

 POLIARTERITIS NODOSA (PAN)
Vasculitis inflamatoria progresiva, necrotizante focal y segmentaria de etiologia desconocida que
afecta vasos de mediano y pequeño calibre sin afectaciones a arteriolas, capilares y venulas. 

40-50 años
Asociado a hepatitis B y C

Involucra principalmete articulaciones y musculos(63%),
Riñon(48%), Tracto gastrointestinal(46%) Y Piel(44%)
Manifestaciones clinicas: Sintomas generales(93.1%),
alteraciones neurologicas(79%), cutaneas(49.7%), Dolor
abdominal(33.6%), y HAS(34.8%)
La neuropatia periferica (74%) y la mononeurtis multiple
(74%) con afectacion predominante del nervio peroneo
Nodulos subcutaneos hipersensibles, eritema nodoso y
purpura. púrpura de henoch schonlein

Es una vasculitis no granulomatosa de elementos pequeños
mediada por IgA

Purpura palpable no
trombocitopenica (70%
casos) 

Manifestaciones articulares,
gastrointestinales y renales 

EPIDEMIOLOGIA

> Nilños 3-8 años
Vasculitis sistemica 

DIAGNOSTICO

Dolor abdominal difuso (40-85%)
Artritis o atralgia (40-75%)
Daño renal por proteinuria o hematuria

Riñon: Glumerulonefritis proliferativa con depositos
de IgA
Piel: Vasculitis leucocitoclasica con depositos de IgA

TRATAMIENTO

sintomatico (Molestias articulares o dolor abdominal
leve): AINEs
Con severidad (Dolor abdominal severa, afectacion al
nivel del sitema nervioso, testicular o hemorragia
pulmonar) Glucocorticoides



CONCLUSIÓN

El estudio de las reacciones de hipersensibilidad en inmunología nos
permitió comprender cómo el sistema inmune puede transformarse de un
protector esencial contra agentes patógenos en un contribuyente a
enfermedades debilitantes. A través del análisis de patologías como la rinitis
alérgica, el asma y las alergias alimentarias, hemos aprendido sobre las
complejidades de las respuestas de hipersensibilidad inmediata. Asimismo,
las enfermedades autoinmunes, como el LES, la artritis reumatoide y la
esclerosis múltiple, nos enseñaron cómo las reacciones inmunes crónicas
pueden dañar tejidos y órganos específicos. Este conocimiento nos prepara
para abordar estas patologías desde una perspectiva tanto clínica como
investigativa, permitiendo un enfoque integral para el diagnóstico,
tratamiento y prevención de estas enfermedades.



COMENTARIO FINAL

Haber cursado esta materia ha sido una experiencia enriquecedora que no solo
amplió nuestro conocimiento sobre las bases moleculares y celulares de las
reacciones inmunes, sino también nuestra capacidad para analizar las
implicaciones clínicas de los desequilibrios inmunológicos. Las patologías
estudiadas nos recuerdan la importancia de seguir investigando para mejorar la
calidad de vida de los pacientes afectados por estas enfermedades. Además, el
aprendizaje adquirido será fundamental para futuras disciplinas, destacando la
relevancia de la inmunología en la medicina.
En agradecimiento a la Dra Adriana Bermudez Avendaño por su dedicatoria y
entusiasmo al hacer una materia complicada en una mas facil de comprender.
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