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Hipersensibilidad

Respuesta inapropiada y exagerada de la respuesta inmune 

específica dirigida hacia un antígeno normalmente benigno

Existen 4 tipos principales de hipersensibilidad 
(Gell and Coombs)

Tipo I

Tipo II           Dependen de la interacción Ag-Ab     

Tipo III

Tipo IV      Mediada por células (Hipers. Retardada)





Hipersensibilidad Tipo I

➢Reacción alérgica inmediata (sec – min) después del 

contacto con el alergeno 

➢Presente en ~ 20 % de la población

➢ Pueden ser locales o sistémicas 

➢Shock anafiláctico: Forma sistémica y severa

➢Atopia: Predisposición genética a desarrollar alergias 

clínicas tipo I



Eosinófilo

BasófiloMastocito

Hipersensibilidad Tipo I

Mediada por Ig E, mastocitos , eosinófilos y basófilos 



Mastocito

Profusión de

microvilli

Núcleo sencillo

Profusión de

gránulos

Golgi pequeño

RER reducido



Mastocito



Fases de la Hipersensibilidad Tipo I

1.  Sensibilización: 

Unión inicial entre el alergeno y el sistema 
inmune que resulta en la producción de IgE y 
su unión en mastocitos

Los alergenos pueden provocar liberación de 
IL-4, que a su vez favorece respuesta Th2   



Fases de la Hipersensibilidad Tipo I

1.  
Sensibilización: 

Producción y 
unión de IgE en 

mastocitos

2.   Activación: 
Interacción del 

Ag 
reintroducido 

con la IgE unida 
en mastocitos o 

basófilos



Fases de la Hipersensibilidad Tipo I

1.  Sensibilización: 
Producción y 

unión de IgE en 
mastocitos

2. Activación: 
Interacción del 

Ag 
reintroducido 

con la IgE 
unida

3. 
Degranulación: 
Liberación de 
mediadores en 

los gránulos 
citoplamáticos



Fases de la Hipersensibilidad Tipo I

1.  Sensibilización: 
Producción y unión de IgE 

en mastocitos

2. 
Activación: 
Interacción 

del Ag 
reintroducid
o con la IgE 

unida al 
mastocito

3. Degranulación: 
Liberación de mediadores 

en los gránulos 
citoplasmáticos

4. 
Manifestacio
nes clínicas: 
Por acciones 

de los 
mediadores 
liberados





Mediadores inflamatorios

(Histamina, PAF, prostaglandinas, leucotrienos, IL-5)

-Vasodilatación

- Incremento de la permeabilidad capilar

- Constricción de bronquios

-Aumento de la secreción mucosa

-Estimulación de las terminaciones nerviosas



Alergia: Rinitis, Eczema & Conjuntivitis



Factores que contribuyen a 
la hipersensibilidad Tipo I

❖ Aumento en los niveles séricos de Ig E

❖ Genotipo HLA

❖ Desviación Inmune

❖Contaminación del ambiente (polución) 



Pruebas para Dx alergia 

Detección de Ig E en suero

Pruebas cutáneas de alergia

Frotis nasales   



Prednisolona

Tratamiento

Control del medio ambiente

Terapia de desensibilización  

Medicamentos  (isoprenalina, adrenalina, 
antihistamínicos, corticoides, etc.)





Tratamientos potenciales

✓IFN  gamma 

✓Anticuerpos monoclonales contra Fc de 
Ig E  

✓Alergoides: alergenos modificados que 
inducen respuesta Th1 

Recombinant

human IFN

Monoclonal Ab

vs. Ig E- Fc



Hipersensibilidad Tipo II
(citotoxicidad mediada por ab)

Mediada por Ig G y  Ig M producidos contra:

- Antígenos propios en la superficie celular del 

húesped

- Antígenos extraños (mimetismo molecular) 

1. Opsonización de la célula del huésped

2. Activación de la vía clásica del 

complemento - MAC 

3. Destrucción de la célula  por ADCC  



Hipersensibilidad Tipo II

Reacciones de Transfusión 

Enfermedad Hemolítica del recién nacido 

Anemias Hemolíticas Autoinmunes

Trombocitopenias autoinmunes 

Miastenia gravis,  Enfermedad de Graves

Fiebre reumática (estreptococo beta hemolítco
proteína M) 



Hipersensibilidad Tipo III

Mediada por complejos inmunes (Ag-IgG) que se 
depositan en los tejidos

1. Los complejos se forman en gran cantidad sobrepasando
la capacidad normal para eliminarlos

2. Los complejos se alojan en en los capilares, 
- Atraviesan el endotelio
- Quedan atrapados en la membrana basal 
- Articulaciones, riñón,  piel, cámara anterior del ojo



Hipersensibilidad Tipo III

Los complejos autoinmunes activan la vía clásica del 
Complemento causando:

- Inflamación masiva (C5a)

- Entrada de Neutrófilos – descarga de lisosomas

-Lisis por MAC

-Agregación de plaquetas



Hipersensibilidad Tipo III

❖Lupus sistémico eritematoso (autoAc –
antiADN)

❖Artritis reumatoide (autoAc – antifactor
reumatoide)

❖Enfermedad del suero (Inmunoterapia 
pasiva)

❖Reacción de Arthus (pacientes con altos 
títulos de AC)



Artritis Reumatoide

Rheumatoid Arthritis

early joint changes
Rheumatoid Arthritis

advanced joint changes



TIPO IV
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