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Formas 

inespecíficas 

de la 

respuesta 

orgánica 

La respuesta orgánica 

del cuerpo ante 

ciertos patógenos 

permite diferencias 

las manifestaciones 

clínicas. 

-Inflamación. 

Respuesta del 

sistema 

inmunológico de 

un organismo, al 

daño causado a sus 

células y tejidos 

vascularizados por 

patógenos 

bacterianos y por 

cualquier otro 

agresor. 

Puede aparecer 

cuando:  

-Reclutamiento, 

instrucción y envío de 

células. 

-Eliminación de 

microbios, cuerpos 

extraños y de células 

infectadas y/o dañadas. 

-Creación de barreras 

para evitar las 

metástasis microbianas. 

-Reparación del tejido 

lesionado por la 

agresión o por la 

respuesta del huésped. 

-Agentes 

biológicos. 

-Agentes 

químicos. 

-Agentes 

físicos. 

Seres vivos 

microscópicos que 

pueden causar daño 

a humanos. 

Cualquier elemento o 

compuesto químico, solo o 

mezclado, tal como se presenta 

en el estado natural o 

producido, utilizado o liberado. 

Principalmente los relacionados 

con traumatismos, cirugías, 

quemaduras y radiaciones. 

-Inflamación 

aguda. 

De comienzo rápido y 

duración corta en la 

que predomina el 

exudado de fluido 

plasmático y la 

acumulación de 

linfocitos. 

-Inflamación 

crónica. 

Se produce cuando la 

inflamación aguda no se 

resuelve. Permanece en 

el tiempo, bien porque el 

patógeno no se pueda 

eliminar como el caso de 

infecciones latentes, por 

la persistencia de cuerpo 

extraño o porque se 

desarrolle un problema 

de autoinmunidad. 

La inflamación aguda se vuelve 

crónica cuando:  

Si se da una situación de daño 

tisular, se va produciendo un 

equilibrio entre infiltración celular, 

división, migración y muerte. En la 

inflamación aguda, esa homeostasis 

evoluciona hacia la resolución y 

desaparición de la inflamación, sin 

embargo, la inflamación crónica 

hace que se produzca una 

acumulación y activación 

persistente de células inmunes. 

En esta situación aumenta la 

secreción de citoquinas como el 

interferón beta, que prolonga la 

vida de los linfocitos y macrófagos 

dando lugar a la cronificación del 

proceso. 

Los síntomas 

son:  

-Calor. 

-Enrojecimiento. 

-Inflamación. 

-Dolor.  

 

-Dolor. 

Percepción sensorial, localizada 

y subjetiva con intensidad 

variable que puede resultar 

molesta y desagradable en una 

parte del cuerpo. El dolor es el 

resultado de una estimulación 

por parte de las terminaciones 

nerviosas sensitivas de la zona. 

-Tipos por 

duración. 

-Dolor agudo. Es un fenómeno de corta duración y desaparece con 

la curación. Suele estar claramente localizado y su intensidad se 

relaciona con el estímulo que lo produce. 

-Dolor crónico. Tiene una duración de más de 3 o 6 meses, se 

prolonga más allá de la curación de la lesión que lo originó o se 

asocia a una afección crónica. 

-Tipos por 

su origen. 

-Dolor nociceptivo. Causado por la activación de los receptores del dolor 

(nociceptores) en respuesta a un estímulo (lesión, inflamación, infección, enfermedad). 

Suele haber una relación directa entre su intensidad y la gravedad de la agresión. 

-Dolor neuropático. Se origina por un estímulo directo del sistema nervioso central 

(SNC) o una lesión de los nervios periféricos. 

-Dolor psicógeno. Tiene una causa psíquica (depresión, hipocondría) o bien se trata de 

la intensificación desproporcionada de un dolor orgánico que se debe a factores 

psicológicos. 

-Tipos por su 

localización. 

-Dolor somático. Cuando se estimulan los receptores de la piel, el sistema 

musculoesquelético o vascular. Se caracteriza por estar bien localizado. 

-Dolor visceral. Se debe a lesiones o disfunciones de los órganos internos, aunque hay 

vísceras que no duelen, como el hígado o el pulmón. Es profundo, continuo y mal 

localizado e irradia incluso a zonas alejadas del punto de origen. 

En los tejidos lesionados o 

inflamados, la presencia de 

sustancias como la bradicinina, 

histamina, prostaglandinas, 

leucotrienos o la serotonina 

provocan que los nociceptores 

aumenten su sensibilidad, de 

manera que estímulos de muy 

poca intensidad (por ejemplo, un 

leve roce) son suficientes para 

generar una señal dolorosa 

 

A este fenómeno 

se le conoce 

como 

sensibilización y se 

produce tanto a 

nivel somático 

como visceral. 

-Fiebre. 

La fiebre es una elevación 

de la temperatura 

corporal, como dato 

clínico de un proceso 

patológico subyacente. 

Sus principales causas son:  

-Agentes infecciosos. 

-Traumatismos. 

-Reacciones inmunológicas. 

-Necrosis tisulares. 

-Algunos tumores. 

La fiebre se 

produce cuando 

algo aumenta el 

punto de 

regulación del 

hipotálamo. 

Los pirógenos son sustancias 

que causan fiebre. Los 

pirógenos exógenos son por 

lo general microbios o sus 

productos. 

-Vasodilatación. 

-Vasoconstricción.  

https://www.misistemainmune.es/enfermedades-sistema-inmunitario/autoinmunes/pueden-las-infecciones-desencadenar-enfermedades-autoinmunes
https://www.misistemainmune.es/inmunologia/componentes/los-linfocitos-t-mediadores-de-la-inmunidad-celular
https://www.misistemainmune.es/enfermedades-sistema-inmunitario/infecciosas/4-cosas-que-debes-saber-sobre-el-papiloma


 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Formas 

inespecíficas 

de la 

respuesta 

orgánica 

La respuesta orgánica 

del cuerpo ante 

ciertos patógenos 

permite diferencias 

las manifestaciones 

clínicas. 

-Sistema 

inmune. 

Sistema general del 

organismo destinado 

a salvaguardar la 

identidad biológica 

de cada individuo. 

El sistema inmunitario 

distingue lo propio de 

lo ajeno y elimina del 

cuerpo las moléculas y 

las células ajenas 

potencialmente 

nocivas. Puede 

reconocer y destruir 

células anormales 

derivadas de los 

tejidos del huésped.  

Cualquier molécula 

capaz de ser 

reconocida por el 

sistema inmunitario 

se considera un 

antígeno. 

La piel, la córnea y las 

mucosas de los 

aparatos respiratorio, 

digestivo y urogenital 

constituyen una 

barrera física que es la 

primera línea de 

defensa del cuerpo. 

La rotura de las 

barreras 

anatómicas puede 

desencadenar 2 

tipos de respuesta 

inmunitaria. 

-Inhata 

(natural). 

No requiere exposición previa 

a un antígeno. Reconoce 

principalmente patrones 

moleculares que están 

ampliamente distribuidos en 

lugar de un antígeno específico 

de un organismo o una célula. 

-Células fagocíticas (p. ej., 

neutrófilos, monocitos, 

macrófagos). 

-Leucocitos 

polimorfonucleares. 

-Células linfoides innatas 

(células naturales killer [NK]) 

-Adquirida 

(adaptativa). 

Requiere la exposición 

previa a un antígeno para 

ser completamente eficaz 

y requiere tiempo para 

desarrollarse después del 

encuentro inicial con un 

nuevo invasor. 

-Células B. 

-Células T. 

-Inmunidad humoral: 

derivada de respuestas 

de células B (las células B 

se convierten en células 

plasmáticas, que secretan 

anticuerpos específicos 

contra el antígeno 

soluble). 

-Inmunidad mediada por 

células: derivada de 

ciertas respuestas de 

células T. 

-Hipersensibilidad. 

Situación de reactividad 

anómala, en la que el 

organismo reacciona con 

una respuesta inmunitaria 

exagerada o inapropiada 

frente a algo que percibe 

como una sustancia 

extraña. 

-Tipo 1 

Alergenos:  

-Antígenos que generan una respuesta Th2 con producción de IgE en 

individuos susceptibles (atópicos).  

Hipersensibilidad citotóxica (Minutos a horas): Se da cuando un Ac dirigido a antígenos 

en una membrana celular, activa el complemento. Está mediado por inmunoglobulina 

G (Ig G) e inmunoglobulina M (Ig M). 

-Tipo 2 

-Tipo 3 

Hipersensibilidad del complejo inmune (3-8 horas hasta semanas): Ocurre cuando un 

complejo Ag-Ac induce una respuesta inflamatoria tisular, al depositarse en esos lugares. 

Está mediado por Ig G e Ig M. 

-Tipo 4 

Hipersensibilidad tardía o mediada por células (2 días - 3 días o más): Es función de linfocitos T (LT), tanto linfocitos T citotóxicos (LTC), 

como linfocitos T cooperadores (LTh) 1, no de Ac. Los LTh, sensibilizados por Ag, liberan linfoquinas hasta el segundo contacto con el 

mismo Ag, que inducen inflamación y activan los macrófagos. 

-Autoinmunidad. 

La autoinmunidad es una 

respuesta inmune contra 

uno o varios antígenos 

propios. 

Las enfermedades 

autoinmunes son el resultado 

del daño o la pérdida de 

función fisiológica en órganos 

y tejidos debido a una 

respuesta autoinmune. 

Este reconocimiento específico 

está mediado por las células del 

sistema inmune adaptativo, es 

decir, linfocitos T y B, si bien en los 

mecanismos de daño participan 

también células y moléculas del 

sistema inmune innato. 

Las enfermedades 

autoinmunes son 

crónicas y suelen ser 

progresivas.  

Los mecanismos de tolerancia son esenciales 

para el control de la autorreactivad, 

principalmente, los mediados en periferia por 

los linfocitos T. Estos mecanismos se dividen 

habitualmente en tolerancia central, tolerancia 

periférica y tolerancia mediada por células T 

reguladoras (Treg). 

-Inmunodeficiencia. 

Consisten en una disfunción 

del sistema inmunitario, que 

resulta en la aparición y en la 

recidiva de infecciones con 

una frecuencia mayor de lo 

habitual, además de ser más 

graves y de mayor duración. 

Influyen en la capacidad del 

sistema inmunitario para 

defender al organismo de la 

invasión o del ataque de 

células extrañas o anómalas 

-Primaria. 

Suelen estar presentes desde el nacimiento y son 

trastornos genéticos que suelen ser hereditarios. De 

modo característico se manifiestan durante el primer 

año de vida o en la infancia.  

-Humoral. Células B 

-Celular. Células T 

-Inmunidad tanto humoral como celular. Celulas B y T. 

-Fagocitos. 

-Proteínas de complemento.  

 

 -Secundaria. 
Suelen aparecer a una edad más avanzada y, por lo 

general, son consecuencia de la administración de 

ciertos medicamentos o de otro trastorno, 
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