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Las reacciones de hipersensibilidad representan una respuesta inmunoldgica
exagerada o inapropiada del sistema inmunitario frente a antigenos especificos, lo
que puede ocasionar desde reacciones leves hasta complicaciones graves en el
organismo. Estas respuestas se dividen en cuatro tipos principales, cada uno de los
cuales involucra mecanismos y mediadores inmunoldgicos especificos. Desde las
reacciones inmediatas, como las alergias comunes y la anafilaxia (Tipo |), hasta las
respuestas tardias que involucran células T y pueden causar inflamacion cronica
(Tipo 1V), estas respuestas no solo reflejan la complejidad del sistema inmunitario,
sino también su capacidad para generar respuestas protectoras que, bajo ciertas
condiciones, se tornan patologicas. Ademas, los tipos Il y Il de hipersensibilidad,
que incluyen reacciones citotoxicas y mediadas por inmunocomplejos,
respectivamente, muestran como los anticuerpos y el complemento pueden
participar en la destruccién de células propias o el dafio tisular. El estudio de estas
reacciones es crucial en la medicina moderna, ya que permite una mejor
comprension de diversas patologias autoinmunes, alergias y enfermedades
inflamatorias, facilitando la busqueda de tratamientos que minimicen los efectos

adversos en los pacientes.

Las reacciones de hipersensibilidad constituyen un conjunto de respuestas
inmunoldgicas exacerbadas que el organismo produce frente a determinados
antigenos, generando efectos que pueden ser desde leves hasta gravemente
patolégicos. En condiciones normales, el sistema inmunolégico protege al
organismo al identificar y eliminar patégenos externos, pero en las reacciones de
hipersensibilidad, esta respuesta defensiva se vuelve excesiva o mal dirigida,
causando dafio a los tejidos y células propios del organismo. Clasificadas en cuatro
tipos —I, Il, Il y IV—, estas reacciones abarcan una amplia gama de mecanismos
y manifestaciones clinicas. Las reacciones de tipo |, conocidas como
hipersensibilidad inmediata, estan mediadas por anticuerpos IgE y mastocitos, y
pueden desencadenar alergias comunes, como la rinitis alérgica, o eventos graves,

como el shock anafilactico.
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Rinitie Alérgica

La rrinitie alérgica es resultado de una reaccion inflamatoria mediada por la [gE, con grados variables de inflamacién nasal.

E < una regpuesta de hipersengibilidad tipo [ a un alérgeno inhalado.

Alérgenos

Proteinag que pueden viajar via aérea por
medio de particulas, lo que incluye:

+ Heces fecales de 4earos de polvo

+  Epitelio de animales

+ Particulas de cucarachas.

Caracteristicas:
Estornudos
+ Congestion nagal
+ DPrurito nagal
- Rinorrea
« Prurito ocular
- Lagrimeo e hiperemia conjuntival

Epidemiologia
10-20% de poblacion mundial sufre RA
Causa mas comiin de congestién nasal

Factores de riesgo “Complicaciones -

+ HF atopia - Acma

- Sexo masculino - OMA

+ - Primogénito - Sinusitic

+ Usode ATB - Pélipos nasales Q o

+ Madre fumadora ler afio - Conjuntivitis alérgica

- Exposicion - SxAHOS

-+ lgE serica >[O0Ul/ml antes 63 - Dermatitie atopica

N\
Q

Exploracion fisica Sintomag atipicos
- Rinorrea hilarian + Epistaxis

- Informacion rosa-palida 6 azulado en cornetes - Taponamiento nagal "\
+ Ojeras alérgicas (Pérpado inferior) - Cefalea w
- Aclaramiento de la garganta (Descarga posterior) + Anosmia ' *

+ Saludo alérgico w N )

\ X B\ER EEEEN
Diagnéstico
+ Skin prick test — / w...w./ /

Qérica oy

Clagificacién
Tiempo
-Estacional
-Perenne
-Episodica
Sintomas
-Intermitente
-Pergistente
-Episddica
Severidad
-Leve
-Moderada
-gevera

Causas
Polen
Acaros
Esporas
E pitelio animal
Alérgenos ocupacionales

P v,
’g E,/' I,' < (X
> e
- I\ .
% (159
(@), # =
ﬂ' |
Cuadro clinico
Congestién nasal
Rinorrea/Estornudos

Prurito nasal, ocular
Lagrimeo
Hiperemia conjuntival

Tratamiento
No tiene cura
Farmacos VO
Sprays topicos
[nmunoterapia con alérgenos
Quirdrgico
Antagonista del receptor de
lonnotrionne .. _.__________. :
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Asma en edad pediatrica

Enfermedad crénica y inflamatoria de vias aéreas por hiperactividad bronquial de las migsmas, provocando

obstruccion reversible del flujo aéreo, puede ocasionar uno o més sintomas recurrentes que de predominio nocturno.
Epidemiologia

Prevalencia en edad escolar 25.7% y su m

incidencia es de 123 por {00,000

habitantes (%

La vacuna de influenza esta indicada en

estos pacientes de manera anual.

Factores de riesgo

Genética (atopia familiar), tabaquismo activo y pasivo
(Digminuye efecto de corticoides), infecciones viricas
VSR, [nfluenza 6 Parainfluenza)

Otros: 4earos, ejercicio, menstruacion, B-bloqueadores,
AAS, obegidad, sensibilizacién alérgica a la leche, huevo 6
cacahuate.

Sibilancias inspiratorias gon el hallazgo mas comin
Predominan o empeoran de noche 0 madrugada
Puede presentar sensacion de operacion toracica

Sibilancias a la exploracion

4*’&

recurrente

Fenotipos de asma

Asma alérgica: es elinicio temprano, antecedente de atopia familiar.
Agmano alérgica: eosinofilica, neutrofilica con respuesta irregular a CEL
Asma con limitacion fija de aire: sin reversibilidad, después de afos de asma
Asma conobegidad: sintomas muy aparentes, usualmente sin eosinofilia.

Tos
eronica

Disnea

Diagnéstico
Inicial: clinico (antecedentes o la presencia de sintomasg)
A partir de 6 afos: Espirometria con broncodilatador:

Clasificacion

Control de los sintomag En >6 afios, solicitar fraccion
respiratoria de 6xido nitrico

valorando reversibilidad de obstruccion: VEFI/FCV * Nivel de gravedad (FeNO) para-evidenciar,
<0.7 (<70%) o unincremento de VEF! >12% 6 200 ml - Por fenoﬁpos inflamacién eosinofilica.
con broncodilatador-.

Criterios mayores Criterios menores

Diagnéstico médico de asma en alguno  Sibilancias no relacionadas con catarros

de los padres

Diagnéstico médico de eccema atépico  Eosinofilia en sangre periférica > 4%

Presencia de rinitis alérgica
diagnosticada por un médico
(a los 2-3 afos)

Sensibilizacién a algn alérgeno

Alergia a leche, huevo o frutos secos

Pago [: Salbutamol de rescate

Pago 2: CSl a dosis baja

Pago 3: CSl dosis baja + LABA

Pago 4: CSl dosic media + LABA

Pago 5: CSl dosis alta + LABA

Alternativa en paso 2,3 y 4: CSI + Montelukast 6
inmunoterapia con alérgenos

Alternativa en paso 5: Montelukast, corticoide oral y
omalizumab

Farmaco de rescate: agonist;
(Salbutamol). ;
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Dermatitis Atépica

También lamada:

- Neurodermatitis

- Eccema atdpico

- Pririgo de begnier

- Eccemaendédgeno ECZEMA
E s una enfermedad cronica y recidivante de la piel, que se caracteriza por un prurito intenso, piel seca
i i6 )
inflamacion y eccema. D

Etiologia

- se asocia con niveles de IgE e higtoria personal de hipersensibilidad tipo [.
- Seharelacionado con alteraciones en el gen de la filagrina.

Epidemiologia - Asma bronquial

- Afecta 2-5% de la poblacion general - Rinitis alérgica

+  DPredomina en la infancia con un 60% antes * - Alergia alimentaria
del afio de edad y 85% antes de log 5 afios ) - Historia familiar de DA

- Laenfermedad persiste en la edad adulta en Conjuntivitis alérgica

60-70% + Dermatitis diseminada
Clinica

- Placas secas eccematosas que afecta mejillas y zonas de flexion
b extengorag con prurito de leve a intengo (En <I8 mesges).

- Respeta el Tridngulo de Filatov y 4rea del panal -

- Historia de piel seca durante log dltimos 12 mesee

‘Diagnéstico

-~ (Inicial: Clinico con piel seca, prurito, eccema, dermatitic visible. Se

debe clasificar acorde a su gravedad para el tratamiento adecuado.
Confirmatorio: Criterios de Hanifin y rajka
Auxiliares: Eoginofilia periférica e lgE total elevada DA Grave

El clinico sospechar4 de DA en el nifio
con prurito con 3 6 mag de las
condiciones:
Eccema vigible en sitios de flexion y
pliegues: codo y rodillas
En lactantes: Dermatitis en mejillas y
en areas de extengion.

Z2onadeflexion DA impetiginizada

Sy id S
ANIFIN Y RAJKA :
CRITERIOS S CRITERIOS
MAYORES MENORES
1 Xerosis +Dicloxacilina
2 lctiosis/palmas hiperlineales/queratosis pilar _
3. Edad de comienzo temprano. Susceptibilidad
ainfecciones cutdneas bacterianas y virales. " . v, . .
% e s e - (Piedra'angular: Aplicacion de emolientes incluso
I s 6.Quailitis. < .
X el cuando la piel no luce afectada + humectantes
% i e
y b, S - Esteroides topicos: De eleccion en exacerbaciones
s b -Leve: Hidrocortisona 6 Fluticasona
4 e
4 -Moderada: Betametagona S ;
N, N . 5 Scanned with
N, ] -Alta: Fluocinonida o Desoximetagona
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Anafilaxia

Reaccion de hipersensibilidad que pone en peligro a vida y aparece ante el contacto con un alergeno; provoca que los mastocitos

y baséfilos liberen potentes mediadores vasoactivos. @
‘O

La etiologia suele ser mediada por IgE 6 por anafilactoides.

Anafilaxia mediada por gE ‘Anafilaxia por anafilactoides
- Dicadura de ingectos - Acido acetilsalieilico
- Alimentog (Cacahuates y Mariscos) - Medios de contragte
- Farmacos (Betalactamicos) - Ejercicio
- Latex - Vancomicina

Anafilaxia Segunda fase

Diagnéstico
Clinico: Involucro de 2 6 mas sistemag en minutos
secundario a exposicion de alergeno conocido.

Generalmente presenta:

Hipotengion
Taquicardia
Urticaria Del 2-20% de casos presentaran una reaccion
Disnea bifasica (segundo ataque de Anafilaxia).
Sibilancias
Dolor abdominal
Edema laringeo . S = Auxiliares
Angioedema &
Hiperemia - Elevacién de lgE y concentracioneg sérica de
triptaca madura (elevacion de magtocitos)
LK. Epinephrine 4 -
Trafamienfo NORMAL ANGIOEDEMA

. Primer paso: ABC + Epinefrina 0.3-0.5ml por via SC 6 IM y dosis repetidas en intervalos de 5 a 20 minutos

2. Corticoesteroides (Metilprednigolona 0.5-1.0 mg/kg/IV): No son itiles para manifestaciones agudas, pero si en
prevenir regpuesta bifasica de la Anafilaxia

Antihigtaminicos (Difenihidramina 50-100 mg [V 6 (M) disminuyen prurito, edema, urticaria y sintomas nasales y oculares
En caso de picadura de ingectos en extremidades: colocar un torniquete proximo al sitio de accion + Epinefrina 0.2 ml IM
*+ Retiro del aguijon de ingecto

_Tratamiento Anafilaxia
- Los sintomas leves como prurito y urticaria en extremidades, pueden controlarse con 0.3 a 0.5 ml de
Epinefrina (1.0 mg/ml) por via 8C 6 [M, con dosis repetidag segiin se requieran a intervalog de 5 a 20 minutos

enaasodeunareaaciéngrave. e e e ] ;
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Alergia Alimentaria

Cualquier tipo de reaccion no deseada provocada por la ingesta de algiin alimento y pueden ser
mediadag por mecanismos inmunoldgicos. La mayoria de los casos son secundarios a

hipersensibilidad tipo [ (Ac (gE). s
Epidemiologia
©  Bwntre el &-2% de los niiios presentan alergia

alimentaria

©  Los alimentos mis alergénicos son:
-Proteina Leche de vaca (2.5%)

-Huevo (1.5%)

-cacahuate (1%)

-Pescado (0.1%)

Factores de riesgo

* Niitos con ambos padres atépicos tienen un riesgo de 60-20%
de desarvollar alergia.

Huevo/Leche de vaca: 12meses
cacahuwates/Nueces/Mariscos: >24

*  Otras: Masculino, ablactacion temprana Y dermatitis atépica.

La urticaria, la urticaria aguda de contacto y el angioedema; son lag manifestaciones mag frecuentes.

: Clinica
Mediada por lgE No mediada por [gE
+ Urticaria, angioedema, erupcidn 6 eritema Cutaneas - Dermatitis por contacto 6 herpetiforme
+ Sindrome de alergia oral 6 anafilaxia digestiva  ( Digestiva + Enterocolitis,proctocolitie o enfermedad celiaca
- Rinoconjuntivitic  broncoespasmo Regpiratoria - Sindrome de Heiner (Hemosiderosic)

: PPeT) 0
Diagnéstico
i . e . Troporiosina Ovoalbimina
- (Inicial: Interrogatorio, exploracion fisica y pruebas cutineas
- Gold standard: Prueba de reto oral doble ciego con alimento

(Contraindicada antecedentes de Anafilaxia) )
Parvalbimina & Proteina Jug rl

Auxiliares

La prueba cutanea con alimentos tiene una baja
especificidad, se realiza solo con alimentos sospechosos
Medir [gE alérgeno-especifica in vitro tiene poca utilidad

Tratamiento

- [.Eliminar alimentos especificos que causan alergia y
aquellos que puedan dar alergia cruzada

- 2.Tratar especificamente la afeccion de cada 6rgano

+ 3.Valoracion nutricional y abordaje de [a misma
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Lupus Eritematoso Sistémico

nfermedad erdnico inflamatoria, autoinmune, multigistémica y aunque su etiologia es desconocida, existe una
Enfermedad erénico inflamat toinmune, multigistémic su etiol s desconocida, exist
produccion exagerada de Ac que pueden dahar practicamente cualquier drgano 6 sistema.

Epidemiologia

- Relacion mujeres:hombres 15:1 (15-40 afos).

- Supervivencia a |5 afios es de 76-85%.

- El60% de pacientes desarrollara nefritig lipica a
los 5 afios (principal causa de muerte).

Factoreg de riesgo
- Genética Asociacion a HLA-DR2,DR3 y B8 y afroamericanos.
- Externos: VEB, micobacterias, tripanosomiasis y luz UV. (( N

- Hormonales:Exacerbacion en el puerperio 6 en Tx con estrésenos.
- Farmacos: Anticomiciales, lsoniacida, estatinag y alfa-metildopa.

Diagnéstico

- Acorde a criterios SLICC 2012, deben eumplirse 4
criterios (al menos [ clinico y lde laboratorio) excepto
cuando hay nefritis comprobada con biopsia renal con
ANAg o anti-dsDNA positivos.

Tratamiento

ESIERIDE SSE - (Primeraeleceion: AINE s/ Corticoides: a dosis bajas y

Criterios clinicos

1. Lupus cutdneo agudo

2. Lupus cuténeo crénico

3. Ulceras orales o nasales
Alopecia o cicatricial

5. Sinovitis que comprometa 2 o més
articulaciones, caracterizada por derrame
o dolor y rigidez matutina de al menos 30
minutos de duracién

6. Serositis (pleuritis o pericarditis)

7. Renal: recoleccion proteinuria/creatinuria
en orina de 24 horas que presente
500mg de proteinas/24 hrs o cillndros
eritrocitarios

5. Neurolgico

9. Anemia hemolitica

10. Leucopenia (<4000/mm3) o linfopenia
(<1500/mm3)

11. Trombocitopenia (<100000/mma3)

Criterios inmunolégicos

1. (ANA por arriba del rango de referencia
Anti-dsDNA

Anti-Sm

Anticuerpos antifosfolipidos
Anticoagulante lipico
VDRL falso positivo

7. Niveles de anticardiolipinas medios o

altos (194, I9G 0 Igh)

8. Anti-B2- glicoprotina(igA, I9G o IgM)
9. hipocomplementancia (C3, C4 o CH50)

0. Coombs directo positivo en ausencia
de anemia hemoltica

SK_TLIGHTMed

prolongadas para controlar sintomas y minimizar efectos
secundarios.

- Hidroxicloroquina (HCQ) todos log pacientes deben tenerlo
en su esquema, previene exacerbaciones y prolonga la
sobrevida. Efectos a nivel ph lisosomal.

-Efectos toxicos: Toxicidad gastrointestinal, cutanea,

neurolégico y maculopatia en <<Ojos de buey>>.

- Engraves, bolos de corticoides (Metilprednisolona) mas
inmunosupresoreg (Ciclofosfamida, Azatioprina 6
Metotrexato).

24 0 més criterios clinicos e inmunolégicos,
incluyendo 21 clinico y >1 inmunolégico

Nefritis comprobada por biopsia compatible
con LES en presencia de ANA o anticuerpos
anti-dsDNA

Lupus discoide o cuténeo
<Localizado: Emoliente + Corticoides topicos
<Diseminado <I8% SCT: CT + Prednisona
-Mantenimiento: HCQ
Sin dafio a 6rgano blanco
“Leve (Afectacion de mucosas o artritis): AINES
-Moderado (Hematol6gico 6 sin respuesta a AINES): Prednicona
-Mantenimiento: HCQ
Daio a érgano blanco
Nefritis, pleuritis severa, pericarditis, neuroldgico 6 cutaneo >(8% SCT.

nds
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Artritic Reumatoide

Enfermedad | nflamatoria erénica, autoinmune y sistémica de etiologia deseonocida. Su principal 6rgano blanco es la
membrana sinovial, se caracteriza por la informacion poliarticular y simétrica que pequenas y grandes articulaciones.

Epidemiologia

- Afecta alrededor del [% de la poblacién batoieidelpeyo

- Mas frecuentes mujeres relacion 3:1 hombres
- Edad de presentacion, 40 10 afios
- Aumentaincidencia de linfomas (no Hodgkin)

Clinica

- Inflamacion poliarticular periférica simétrica de pequefia y

Tabaco es el principal factor de riesgo ambiental
- Acociacion con HLA-DR4 y HLA-DRI
Infecciones: Mycoplasma, parvovirus BI9 y VEB.

grandes articulaciones al menos seis semanas de duracién - ' &“
- Artritig de al menos treg articulaciones interfalangicas \‘h ® 4
proximales, metacarpofalangicas y carpos Al ’ d
- Rigidez matutina de mas de 30 minutos Se ‘*b

- SignodeMorton positivo: Compresion suave de log bordes de la
mano o pie que provoca compresion de articulaciones,
metacarpofalangicas o metatarsofalangicas y producen un dolor

exquisito.

Laboratorio \

A Lo PRE W\
- Ac antipéptido ciclico - .

Y Tratamiento

citrulinado (Anti CCP) ] Tratamiento sintomético (temporal): AINES o esteroide a
- Eactor reumatoide = = < 8 : dosis bajas cuando no mejora con AINES.

BH \ . FARME (Farmacos modificadores de la enfermedad)

\ . S A Sin factores del mal pronéstico Metotrexato (MTX)

- Reactante de fase aguda \ \:j’ Factores de mal pronéstico Metotrexato + Sulfacalazina

(Vee) \ Sin respuesta a MTX después de tres meses de tratamiento:

\ Anti-TNF-Alfa (Infliximab/ Adalimumab/ E tanercept)

- PCR = [gM contra Fe de g6

- Transaminasas, fosfatasa
alealina, ereatinina

ARTRITIS REUMATOIDE.

Botonera

S

Articulacién

Hiperextension

‘ IF proximal Flexion J

‘ IF distal Flexion Hiperextension J

CRITERIOS 2010

CLASIFICACION
B o

CARACTERISTICAS. \
[}

1 Articulacién Grande
2-10 Articulaciones Grandes

1-3 Articulaciones Pequefias

Factor Reumatoide (-) y Anti-CCP (-)

Factor Reumatoide (+ bajo ) 0 Ati-CCP (+ bajo )
Factor Reumatoide (+ alo ) 0 Anti-CCP (+ alto )
VSG y PCR normal
PCR 0 VSG anormal |
<6 semanas

26 semanas

s

1
2
Bl
5
0
2
B)
o
il
o
i

MTX: DU semanal 7.5-25 mg
Efectos secundarios: dleeras orales,

___toxicidad hematoldgica y hepatica.

Triada clasica

Sindrome de Felty

Esplenomegalia ‘

8,
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Esclerosie Miltiple

Eg una enfermedad cronica, inflamatoria, desmielinizante del SNC y constituye una desminelo las causas
mas comunes de incapacidad neuroldgica en el adulto joven. Es caracterizada por recurrencia de eventos
neurolégicos, con un grado variable de recuperacion.
Epidemiologia
- Afecta principalmente a adultos jovenes (20-40 afios,
en relacién mujer-hombre de 2:1).
- Trastorno autoinmune con etiologia desconocida.
Factores de riesgo
- Ascendencia caucasica

+ Género femenino
- Adulto joven
+ Episodio previo de neuritis ptica

+  Familiares de primer grado y
( .
Clinica {
. . Yy . 1e \ \ \
- Variable, se caracteriza por remigion-recidivas (brotes) [ TN )\
- Lomas comin: pérdida visual monocular o binocular y déficit motores 1§

S . . . VA

oculares, que resultan en diplopia, hemiparesia, paraparesia, marcha 3 S
ataxica, que pueden pregentarse aisladas o en varias combinaciones. “

- Signode Lhermitte: descarga eléctrica reflexionar el cuello.

Desmielinizacion en RM

RM de encéfalo con gadolinio intravenogo

Tratamiento

- Agudo(brotee): Metilprednisolona VO 6 IV
de 3 a 5 dias

-E¢ geguro durante el embarazo

-Plasmaféresis para casos severos

- Mantenimiento: primera eleccidn, interferdn
beta 0 acetato de glatiramer

- Natalizumab: en caso de fracago o
intolerancia.

Diagnéstico

Criterios de McDonald 2017

Niimero de brotes Signos clinicos Requisitos para

complementar disgnéstico

Diagnéstico inicial: eriterioe MeDonald
menmemenenss | CONfIrMatorio: Regonancia magnética,

. . senmssnenerss QUE incluya andlisis de LCR con deteccion ;
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SINDROMES DE VASCULITIS PRIMARIA

Vageulitie
Son trastornos clinicopatolégicos caracterizado por inflamacion y dano de los
vagos sanguineos.

0

SINDROMES DE VASCULITIS
SECUNDARIA

Granulomatosis con poliangitis (Wegener)
Poliangitis microscdpica
is eosindfila con

(Churg-Strauss)
Vasculitis por IgA (Henoch-Schénlein)
Vasculitis crioglobulinémica
Poliarteritis nodosa
Enfermedad de Kawasaki
Arteritis de células gigantes
Arteritis de Takayasu
Enfermedad de Behcet
Sindrome de Cogan
Vasculitis de un solo 6rgano

Angitis leucocitoclastica cutdnea

Arteritis cutdnea

Vasculitis primaria del sistema nervioso
central

Aortitis aislada

Vasculitis vinculada con un origen
probable

Vasculitis farmacoinducida

Vasculitis crioglobulinémica por virus
de hepatitis C

Vasculitis por virus de hepatitis B
Vasculitis en cancer

Vasculitis que acompaiia a enfermedad
sistémica

Vasculitis lupica
Vasculitis reumatoide
Vasculitis por sarcoide

CUADRO 363-2 Mecanismos de dafio vascular en sindromes
vasculiticos

Formacion de complejos inmunitarios patégenos y/o sus depdsitos
Vasculitis por IgA (Henoch-Schonlein)
Vasculitis lipica
Enfermedad del su ero y sindromes de vasculitis cutdnea
Vasculitis crioglobulinémica por virus de hepatitis C
Vasculitis por virus de hepatitis B
Produccién de anticuerpos contra citoplasma neutréfilo
Granulomatosis con poliangitis
Poliangitis microscpica
Granulomatosis eosindfila con poliangitis (Churg-Strauss)
Respuestas patdgenas de linfocitos T y formacion de granulomas
Arteritis de células gigantes
Arteritis de Takayasu
Granulomatosis con poliangitis
Granulomatosis eosindfila con poliangitis (Churg-Strauss)

Mediado por mecanismos

inmunopatégenos

Predigposicion genética
Exposiciones y contactos ambientales
Mecanigmos reguladores vinculados

con la respuesta inmunitaria algunos
antigenos

Healthy blood vessel

Vasculitis

Thickened
vessel walls

Micofenolato mofetilo
Rituximab

‘Manifestaciones clinicas
- Pirpura palpable

Rash
+ Infiltrados pulmonares
- Hematuria microseépica
Norml - sinusitig inflamatoria erénica
blood flow
+ Mononeuritis miltiple
- Fendmenos isquémicos
Decreased
blood flow

+ Glomerulonefritis

Biopsia de tejido afectado

- Arteriograma
‘Tratamiento
- Glucocorticoides - Tocilizumab
- Ciclofosfamida - Mepolizumab
- Metotrexato - Aprenmilast
- azatioprina -+ TMP-SMX
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En conclusién, las reacciones de hipersensibilidad ilustran el delicado equilibrio del
sistema inmunoldégico entre la defensa y el dafio. Aunque estas respuestas inmunes
tienen como propdsito proteger al organismo frente a amenazas externas, en los
casos de hipersensibilidad, esta proteccidon se convierte en una agresion hacia los
propios tejidos del cuerpo, desencadenando enfermedades y complicaciones que
varian en severidad. La clasificacion en cuatro tipos permite comprender los
diferentes mecanismos inmunolégicos y ofrece un marco para el diagndstico y
tratamiento de diversas patologias, desde alergias comunes hasta complejas
enfermedades autoinmunes. Avances en la inmunologia han posibilitado el
desarrollo de terapias que buscan modular o suprimir las respuestas inmunes
excesivas, mejorando asi los prondsticos y la calidad de vida de los pacientes. No
obstante, queda mucho por descubrir, y el estudio continuo de las reacciones de
hipersensibilidad es esencial para el disefio de tratamientos mas precisos y
personalizados que minimicen los efectos adversos y optimicen el bienestar de

quienes padecen estas alteraciones inmunoldgicas.
Comentario final:

La inmunologia es una disciplina central en la comprension de los mecanismos de
defensa del organismo, que abarca desde la respuesta a agentes patégenos hasta
el reconocimiento y manejo de células propias en situaciones normales o
patoldgicas. Su relevancia se extiende a multiples areas de la medicina y la biologia,
siendo clave para el desarrollo de vacunas, terapias inmunoldgicas y estrategias
para controlar enfermedades autoinmunes e inflamatorias. El continuo avance en
esta area promete transformar nuestro entendimiento de la salud y la enfermedad,

permitiendo intervenciones cada vez mas precisas y efectivas.

En cuestiones de relaciones docente-alumnos, pudimos desenvolvernos y conectar
con la materia, fue muy didactica la manera en la que llevamos esta relacion y la
interpretacion de cada mecanismo implicado, para que en un futuro podamos poner

en practica todo lo aprendido en este semestre.
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