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Introducción 

 

La hipersensibilidad tipo I, también llamada reacción alérgica inmediata, es una 

respuesta inmunitaria exagerada que se desencadena en segundos o minutos 

cuando un organismo previamente sensibilizado vuelve a exponerse a un alérgeno. 

El proceso inicia con la producción de IgE específica impulsada por una respuesta 

Th2; la IgE se fija a receptores FcεRI de mastocitos y basófilos. La re-exposición 

provoca el entrecruzamiento de la IgE, la desgranulación celular y la liberación de 

mediadores preformados (p. ej., histamina, triptasa) y recién sintetizados 

(leucotrienos, prostaglandinas, citocinas). Estos mediadores originan 

vasodilatación, aumento de la permeabilidad vascular, broncoconstricción y 

estimulación de terminaciones nerviosas, dando lugar a manifestaciones clínicas 

que van desde rinitis y urticaria hasta anafilaxia potencialmente mortal. Se estima 

que las enfermedades alérgicas afectan a alrededor de un tercio de la población 

mundial y su prevalencia continúa en aumento, condicionada por factores genéticos, 

exposiciones ambientales (pólenes, ácaros, alimentos, venenos de himenópteros, 

fármacos) y cambios en el microbioma. 

 

Desde el punto de vista fisiopatológico, la reacción tiene dos fases: 

1. Fase temprana (segundos-minutos): dominada por los mediadores 

preformados que producen eritema, prurito, edema y broncoespasmo. 

2. Fase tardía (4-12 h): caracterizada por reclutamiento de eosinófilos, linfocitos 

Th2 y neutrófilos; perpetúa la inflamación, explica la cronicidad de cuadros 

como asma o rinitis persistente y constituye una diana terapéutica para 

glucocorticoides y anticuerpos monoclonales anti-IL-5, anti-IL-4Rα o anti-IgE. 

El diagnóstico se fundamenta en la historia clínica, las pruebas cutáneas de punción 

y/o la cuantificación de IgE específica; en situaciones de riesgo vital se emplea 

triptasa sérica como marcador de desgranulación mastocítica aguda. Las medidas 

de manejo incluyen educación para la evitación del alérgeno, farmacoterapia 

(antihistamínicos H1, corticosteroides, β2-agonistas) y, ante anafilaxia, 

administración intramuscular de epinefrina. La inmunoterapia específica 

(SCIT/SLIT) modifica la historia natural de la enfermedad mediante la inducción de 

tolerancia inmunológica. 
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Conclusión 

 

Comprender los mecanismos celulares y moleculares de la hipersensibilidad tipo I es 
esencial para la prevención, el diagnóstico oportuno y el tratamiento integral de las 
enfermedades alérgicas. La identificación de alérgenos, la educación del paciente y el 
uso racional de terapias dirigidas permiten reducir la morbimortalidad y mejorar la 
calidad de vida. A medida que se esclarecen nuevos blancos terapéuticos —por 
ejemplo, vías que regulan la señalización de IgE o la interacción mastocito-neurona— 
se abren oportunidades para tratamientos más eficaces y personalizados, lo que 
subraya la necesidad de investigación continua y de estrategias de salud pública 
orientadas a contener la carga global de la alergia. 
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