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Caracteristicas

Hipersensibilidad tipo |

Hipersensibilidad tipo |l

hipersensibilidad tipo IV

Hipersensibilidad tipo Il

Hipersensibilidad tipo
IVc

Hipersensibilidad tipo IvVd

Hipersensibilidad tipo IVa Hipersensibilidad tipo IVb

Mecanismo de accion

Sensibilizacion:

Exposicion de un alérgeno a una célula Th2, el cual va

a estimular a celula B para que se diferencia en célula

de memoria y en célula plasmatica.

Reaccion:

La célula plasmatica produce IgE para que estas se

unan a las fracciones Fc de las ceélulas efectoras que

llevaran acabo su des granulacion

Complemento: cuando hay la anticuerpos IgG o IgM
mas un antigeno, se uniran a receptores Fc de la celula
con el Ag, esta unidn provocara la activacion del
complemento en la célula infectada, liberando asi Cba y
C3a, provocando vasodilatacion e incremento de la

permeabilidad capilar.

ADCC: en la cual células citotoxicas (NK) portan
receptores Fc que se unen a la regidon Fc de anticuerpos
sobre células blanco, promoviendo la muerte por

células.

Fagocitosis y opsonizacion: permite que células

fagociticas (MCF, neutrofilos) con receptores FC de alta
afinidad o C3b se unan a la célula cubierta con

anticuerpos unidos a antigenos, y de esa manera

fagocitar a la célula infectada.

depositados en diferentes tejidos, por ende el

Es mediante la formacion de
Inmunocomlejos, los cuales estan formados
por Antigeno-anticuerpo, estos
Inmunocomplejos estaran en principalmente

en la circulacion sistemica, y estos seran

dano se genera cuando estos
Inmunocomplejos se forman en cantidades
excesivas. Los depdsitos pueden ser a nivel

sinovial y glomerular con mayor frecuencia.

Reaccion que involucra

Reaccion que involucra la

Reaccion que involucra la Reaccion que involucra la

la presencia de ceélulas

presencia de celulas

presencia de células presencia de células
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presentadoras de antigeno o presentadoras de antigeno ] presentadoras de antigeno o
antigeno o genera una

genera una estimulacion directa

de Células T

genera una estimulacion directa | o genera una estimulacion

de Células T

estimulacion directa de

directa de Células T
Células T

Primarios: se producen antes de la degranulacion y se
almacenan en los granulos. Los mas importante son

Histamina (aumento de permeabilidad vascular),

proteasas (secrecion de moco, degradacion de

membrana basal de vasos sanguineos), Factor Quimio

tactico de los Eosinofilos, Factor Quimio tactico de los

Neutrofilos y Heparina.

Por accion de la C3a, se produciran IL-6 la cual es una
mediador de la fiebre, ademas tiene una actividad sobre
los linfocito B, en los cuales favorece la sintesis de
anticuerpos; juega un papel importante en la regulacion

de linfocitos TH17 y T reguladores.

Mediadores secretados

Secundarios: incluyen Factor activador de plaguetas,
Leucotrienos, prostaglandinas, bradicinina (aumento de
permeabilidad vascular), y citosinas como IL-1 y TNF-a
(Anafilaxia sistemica), IL-4 e IL-3 (mayor produccion de

IgE), IL-5 (reclutamiento de eosinofilos), otros como IL-

3, IL-6, IL-10, TGF-, GM-CSF.

Perforinas y granzimas: enzimas producidas por la las
natural killer para perforar y mediar la destruccion de
células infectadas por antigenos, por medio de la union

de la region Fc de esta célula blanco.

Al unirse al endotelio este favorecera a la
activacion del complemento, liberando C5a
gue es un potente guimioatrayente, que
estimularan a los mastocitos para liberar
aminas vasoactivas; a demas de que
favorece la permeabilidad capilar, por ende
provoca un mayor deposito de
Inmunocomplejos.
Este mismo flujo de polimorfos nucleares
activaran enzimas, mediadores lipidicos y

citoquinas (IL-1, IL-6)

Granzimas y perforinas

Se liberan especies reactivas de | IL-5: El principal mediador

gue estan presentes en

CXCLS8: potente quimioatrayente

oxigeno, oxido nitrico, citoquinas | secretado, que va producir

los linfocitos T, y que

de neutrofilos .

pro-inflamatorias (TNF-alfa e IL- |una inflamacion eosinofilica

iInducen a la destruccion

GM-CSF: evita apoptosis de

6), los cuales danan el tejido local | en los tejidos, debido a su

de la membrana celular

y atraen a células como accion quimiotactica de o neutrofilos
de los queratinocitos o

neutrofilos y monocitos. eosinofilos

los hepatocitos.

Tipo de antigeno

Polenes (ambrosia, centeno), alimentos (nueces o huevos),

farmacos (penicilina), productos de insecto (veneno de abeja,

acaros de polvo), esporas de moho, polvo, latex, etc.

Antigenos asociados a células como el casos de los

antigenos ABO en las transfusiones sanguineas

Antigenos solubles, pueden ser propios o

Antigenos presentes en la matriz extra celular, que con
lleva a los denominados auto antigeno, como el receptor

TSH

extranos como bacterias o virus.

Antigenos solubles (microbianos) o antigenos que se encuentren en la superficie celulas

Eosinofilos: son estimulados por IL-

Efectores activados para
la reaccion.

Mastocitos: alta fijacion a IgE, encontrados en tejido
conjuntivo, particulas de vasos sanguineos, piel y

mucosas superficiales de vias respiratorias y digestivas

Basofilos: fijan IgE, circulan en la sangre,

Fagocitos: los cuales tendran receptores de alta afinidad
a Fc que se uniran a las region Fc de la célula blanco

con anticuerpos IgM o 1gG.

Activacion de fagocitos con receptores de
alta afinidad a IgG (FcyRl), que se uniran a la

region Fc de anticuerpos IgG, que se
encuentran unidos a antigenos, esto en la

circulacion sistémica.

Macrofagos: liberan 5, IL-3 y GM-SCF. Son localizados

Los principales efectores del o _ N
Neutrofilos: provocan una inflamacion

enzimas lisozomales, en las mucosas respiratorias,

ERO’s, TNF-alfa e IL-1

dafno son los linfocitos T CD4 _ N
debido a la acumulacion de e3stas

digestivas y urinaria, y son en estas |
y T CD8, esto debido a sus

células en los sitios afectados.

zonas donde puede aumentar su

que danaran los tejidos y acciones citotoxicas.

provocaran guimiotaxis. numero causando reacciones

Inflamatorias agudas.

Reactante inmune

IgE:

En personas con atopia, tiene una predisposicion

hereditaria al desarrollo de reacciones de

hipersensibilidad inmediatas contra antigenos

ambientales ordinarios, elevando la IgE de manera

anormal.

IgM: activa la via del complemento, y aparece para
combatir un nueva infeccion, y es la primera

iInmunoglobulina.

|IgG: cuenta con 4 subtipos, el mas abundante es el
lgG1, el cual activa la via clasica del complemento,

iInduce la fagocitosis.

IgG: estos se uniran a FcyRI de células
fagociticas, por medio de la region Fc de esta

iInmunoglobulina.

Los linfocitos TH2 y las citoquinas
IL-4/IL-3 seran capaces de atraer y

Linfocitos TH1: producen | gdherirse a los eosinofilos para que

Linfocitos T, CXCL8 y GM-CSF

grandes cantidades de estos lleven acabo su trabajo de

son los principales efectores

iInterferon gamma (INFy) los . .
Linfocitos T en sus

subtipo CD4 y CDS8.

desgranulacion, liberando
para que se lleve acabo el

cuales en la principal

mediadores de sus granulocitos

citoquina activadora de reclutamiento y adherencia de

para danar los tejidos, como el caso

macrofagos. ,
J neutrofilos.

de proteina basica mayor,
peroxidasa eosinofilica o

neurotoxina eosinofilica.

Tipo de respuesta

Respuesta Humoral de anticuerpos

Respuesta Humoral mediada por anticuerpos

Respuesta Humoral mediada por

Inmunocomplejos.

Respuesta Celular Respuesta Celular Respuesta Celular Respuesta Celular

Tiempo de respuesta

15 a 30 minutos

De minutos a horas

De 3 a 8 horas

De 48 a 78 horas

Patologias

 Rinitis alergica: resultado de la reaccion entre
alérgenos transportados por aire y los mastocitos
sensibilizados en las mucosas conjuntival y nasal,
gue producen liberacion de mediadores como la

histamina o citoguinas, causando vasodilatacion y

aumento de permeabilidad vascular.

 Asma. descencadenado por la desgranulacion de
mastocitos con liberacion de sus mediadores, pero la

reaccion se desarrola en la parte baja de las vias

respiratorias.

« Dermatitis atopica: en general se presentan

elevaciones altas de IgE, contienen células Th2 y

numeroso iIncremento de eosinofilos.

 Eritroblastocis fetal: causada por la destruccion de

IgG de la madre. Esto debido en la incompatibilidad

del grupo Rh del feto, con le grupo Rh de la madre.
pacientes los complejos de farmacos y proteinas

fijan al farmaco absorbido sobre los eritrocitos e
iInducen lisis mediada por complemento.

* Reacciones transfusionales: los antigenos de

diferentes grupo sanguineos ABO, son captados y

fagocitados por anticuerpos ABO, llamados

Isohemaglutininas que suelen ser de la clase IgM,

estos son producidos por huésped.

eritrocitos fetales, mediante la accion de anticuerpos

« anemia hemolitica inducida por farmacos: en muchos

Inducen la formacidon de anticuerpos, que despues se

* Lupus eritematoso sistémico: se producen
anticuerpos gque se unen a ciertos
antigenos nucleares gque se depositan
principalmente en rifones, la piel y las
articulaciones.

* Glomerulonefritis posestreptococica:
mientra que lucha con una infeccion
estreptocodcica, el paciente genera
anticuerpos gue reaccionan contra el

patdgeno, pero tambien reaccionan de
lo que hace que los inmunocomplejos se
alojen en la membrana glomerular.

 Artritis reumatoides: se depositan

de las articulaciones.

forma cruzada con el antigeno glomerular,

Inmunocomplejos en regiones sinoviales

« Dermatitis por contacto: es mediada por células Thl, sustancia como el formaldehido, niquel, trementina y agentes activos
como cosmeticos y colorantes de pelo pueden formar complejos con proteinas de la piel; estos mismos, se internalizan y
son captados por ceélulas presentadoras de antigenos (cel. Largenhans) que proceden a presentar al antigeno por medio

de MCH a los Linfocitos Thl.
« Tuberculosis: el dafio es provocado por la llega de fagocitos como macrofagos y neutrofilos al sitio de inflamacion,
provocando la formacion del granuloma.

 Enfermedad de Chron: va causar un dafno tisular mediado por macrofagos, los cuales van a liberar citocinas como IL-1 o

TNF-alfa, que ademas estos mismo mediadores seran capaces de provocar la guimiotaxis de mas células y por ende

causan mas dano.
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