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Características hipersensibi

lidad tipo 1 

hipersensibili

dad tipo 11 

hipersensibili

dad tipo 111 

Hipersensibilid

ad tipo IV 

Componente 

inmunológic

o  

IgE IgG, IgM Inmunocompl

ejos  

Lnfocitos 

TCD4  

Mecanismos 

efectores  

Mastocitos, 

basófilos y 

mediadores 

solubles 

producidos 

por estas 

células  

Complement

o  

Complement

o, 

reclutamient

o de células 

inflamatorias  

Macrófagos  

Mecanismo 

de lesión 

tisular y 

enfermedad  

Mastocitos, 

eosinofilos 

y sus 

mediadores  

Opsonizacion 

y fagocitosis 

de células, 

reclutamient

o mediado 

por el 

complemento 

Reclutamient

o mediado 

por el 

complemento 

y el receptor 

para el Fc y 

activación de 

lucositos  

inflamación 

mediada por 

citosinas y 

muerte directa 

de célula diana 

Mecanismos 

inmunitarios  

Producción 

de 

anticuerpos 

IgE, 

liberación 

inmediata 

de aminas 

vasoactivas 

y otros 

mediadores 

de los 

mastocitos; 

posteriorm

ente, 

reclutamien

to de 

células 

inflamatoria

s  

Producción 

de IgG, IgM, 

se une al 

antígeno en la 

célula o 

tejido diana 

→ fagocitosis 

o lisis de la 

célula diana 

por el 

complemento 

activado o 

por los 

receptores 

Fc; 

reclutamient

o de 

leucocitos 

 

Depósito de 

complejos 

antígeno-

anticuerpo 

→ activación 

del 

complemento 

→ 
reclutamient

o de 

leucocitos 

Linfocitos T 

activados → 1) 

liberación de 

citocinas, 

inflamación y 

activación de 

los 

macrófagos; 2) 

citotoxicidad 

mediada por 

linfocitos T 

Lesiones 

histopatologi

Dilatación 

vascular, 

Fagocitosis y 

lisis de las 

Inflamación, 

vasculitis 

Infiltrados 

celulares 



 

 

cas  edema, 

contracción 

del músculo 

liso, 

producción 

de moco, 

lesión 

tisular, 

inflamación 

células, 

inflamación; 

en algunas 

enfermedade

s, 

alteraciones 

funcionales 

sin lesión 

tisular 

necrosante 

(necrosis 

fibrinoide) 

perivasculares; 

edema; 

formación de 

granulomas; 

destrucción 

celular 

Enfermedad   Anemia 

hemolítica 

autoinmune, 

Púrpura 

trombocitop

énica 

autoinmunita

ria, Síndrome 

de 

Goodpasture, 

Fiebre 

reumática 

aguda, 

Miastenia 

grave 

 Lupus 

eritematoso 

sistémico, 

Glomerulonefr

itis 

postestreptoc

ócica, Artritis 

reactiva, 

Enfermedad 

del suero 


