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En condiciones normales, la activación del sistema inmunitario
genera la movilización y coordinación de la activición de los
linfocitos T y B  para proteger al cuerpo humano de los
microorganismo  invasores y las sustancias tóxicas. 

Sin embargo, este sistema también es capaz de producir daño
grave cuando no funciona de forma adecuada.

Es por ello, que en esta presentación hablaremos de la
Hipersensibilidad, en donde conoceremos ¿de qué trata?,
clasificaciones y enfermedades asociadas a ello.

INTRODUCCIÓN



HIPERSENSIBILIDAD



Se define  como una respuesta anómala y
excesiva del sistema inmunitario activado que
ocasiona lesión y daño a los tejidos del
hospedero.

En conjunto, las alteraciones producidas por las
respuestas inmunitarias se denominan
reacciones de hipersensibilidad

¿QUÉ ES LA
HIPERSENSIBILIDAD?



Las reacciones inmunitarias lesivas,
llamadas de hipersensibilidad, son la
base de los transtornos asociados a
las enfermedades inmunitarias



CLASIFICACIÓN 
DE LAS

 ENFERMEDADES
 POR

 HIPERSENSIBLIDAD



HIPERSENSIBILIDAD
INMEDIATA (TIPO 1)

HIPERSENSIBILIDAD
MEDIADA POR

LINFOCITOS T (TIPO
IV)

HIPERSENSIBILIDAD
MEDIADA POR

INMUNOCOMPLEJOS
(TIPO III)

HIPERSENSIBILIDAD
MEDIADA POR

ANTICUERPOS (II)



HIPERSENSIBILIDAD
INMEDIATA (TIPO 1)

Las reacciones de hipersensibilidad de tipo I
dependen de la activación de las células
cebadas y los basófilos, que median la IgE, así
como la liberación subsecuente de los
mediadores químicos de la respuesta
inflamatoria.

Es una reacción inmunitaria rápida que se
produce en un sujeto previamente sensibilizado
y que desencadena la unión de un antígeno a
un anticuerpo IgE  situado en la superficie de
los mastocitos.



Estas reacciones se denominan a menudo alergia, y los antigenos que las
desencadenan, alérgenos.

La hipersensibilidad inmediata puede ocurrir como un trastorno sistémico o
una reacción local. 

La reacción sistémica: suele seguir a una inyección de un antígeno en un
sujeto sensibilizado (p. ej. por una picadura de abeja), pero también puede
seguir a la ingestión de un antígeno (p. ej., alérgenos de cacahuete). 

Las reacciones locales son diversas y varian dependiendo de la puerta de
entrada del alérgeno. Pueden tomar la forma de exantema cutáneo localizado
o ampollas (alergia cutánea, habones), secreción nasal y conjuntival (rini-tis y
conjuntivitis alérgica), fiebre del heno, asma bronquial o gastroenteritis
alérgica (alergia a alimentos).



TIPO I: INMEDIATA O
ANAFILÁCTICA

Incluye tejidos en los que están
presentes numerosos mastocitos

(células cebadas): piel,
conjuntiva, vías respiratorias

altas o bajas y tracto digestivo. 

Manifestaciones: urticaria y
angioedema, rinitis, broncoespasmo,

diarrea, vasodilatación e hipotensión
generalmente aparecen a los 15-20

min de la exposición al antígeno
(alérgeno).

 A veces, el tiempo de reacción se retrasa entre
6 y 12 h. 
Es lo que se conoce como fase tardía de la reacción
alérgica. 
Esta reacción se inicia por la desgranulación de los
mastocitos y/o basófilos IgE-dependiente que
ocurre después del contacto con antígenos
extrínsecos.

 En la fase tardía, la
reacción se ve reforzada por
los eosinófilos, las plaquetas

y los neutrófilos.





HIPERSENSIBILIDAD
MEDIADA POR

ANTICUERPOS (II)
ó también llamada: hipersensibilidad ciotóxica, esta
mediada por anticuerpos de tipo IgG o IgM que se
dirigen contra antígenos diana en las superficies
celulares o los tejidos especificos del hospedero, y
conllevan la fagocitosis mediada por el complemento y
la lesión celular

Los anticuerpos que reaccionan con antígenos celulares
o en la matriz extracelular causan enfermedad al
destruir estas células, desencadenar la inflamación o
interferir con las funciones normales



Los anticuerpos pueden ser específicos frente a
antigenos de células o tejidos normales
(anticuerpos ) o frente a antígenos exógenos,
como sustancias químicas o proteínas
microbianas, que se unen a la superficie celular o a
la matriz tisular. 

Los mecanismos  dependientes de los anticuerpos
que producen lesión tisular y enfermedad



TIPO II: CITOTÓXICA

Se desarrolla en diversos tejidos y órganos.

 El antígeno, presente en la superficie de las
células dañadas, es intrínseco o se forma por la
combinación de un compuesto químico extrínseco

(hapteno) con una proteína de alto peso
molecular.

 

Sus mediadores son las
inmunoglobulinas de clase M (IgM) y

clase G (IgG) y las proteínas del
sistema del complemento. 

 
Esta reacción se caracteriza por una
dinámica muy diferente que puede
desarrollarse en minutos u horas. 

 También involucra a células con
receptores de inmunoglobulina,

especialmente los fagocitos FcγR+ y las
células K (antibody-dependent

cytotoxic cells, ADCC).





HIPERSENSIBILIDAD
MEDIADA POR

INMUNOCOMPLEJOS (TIPO III)
Deriva de la formación de complejos
inmunitarios antígeno-anticuerpo en el
torrente sanguíneo que, de manera
subsecuente, se depositan en el epitelio
vascular o los tejidos extravasculares y activan
el sistema del complemento, induciendo una
respuesta inflamatoria masiva.

Los complejos antígeno-anticuerpo producen
daño tisular, sobre todo al desencadenar la
inflamación en las zonas de depósito



La reacción patológica suele
comenzar cuando el antígeno se
combina con el anticuerpo en la
circulación, lo que crea
inmunocomplejos que suelen
depositarse en las paredes vasculares



TIPO III: POR LA FORMACIÓN DE
INMUNOCOMPLEJOS.

Puede ser generalizada (p. ej. enfermedad
del suero), o afectar a órganos específicos

(p. ej. glomerulonefritis lúpica, artritis
reumatoide, vasculitis sistémicas). 

 

 Sus mediadores son complejos de
anticuerpos solubles (principalmente IgG,

menos frecuente IgM) con un antígeno
extrínseco o intrínseco que es soluble y

está ausente en la superficie de las
células.

 La reacción se desarrolla 3-10 h después de la
exposición al antígeno.

En esta reacción participan
las proteínas del sistema del

complemento, neutrófilos y
otras células FcγR+.





HIPERSENSIBILIDAD
MEDIADA POR LINFOCITOS T

(TIPO IV)

(mediada por células)implica un daño tisular en el  
que las respuestas inmunitarias mediadas por
células que derivan de linfocitos T sensibilizados
generan daño celular y tisular. 

Si bien todas estas reacciones se encuentran
mediadas por linfocitos T, los mecanismos
fisiopatológicos y las poblaciones de linfocitos T
sensibilizadas que participan son diferentes



La hipersensibilidad celular se debe a
la inflamación causada por las
citocinas producidas por los linfocitos
T CD4+ y la muerte celular provocada
por los linfocitos T CD8+

La hipersensibilidad inducida por
antígenos ambientales y propios es la
causa de las enfermedades
autoinmunitarias



TIPO IV: RETARDADA O
CELULAR

 Puede afectar a muchos tejidos,
pero el eritema y el infiltrado
son característicos en la piel. 

Está desencadenada por antígenos
microbianos que provocan cambios

inflamatorios específicos (tuberculosis,
toxoplasmosis); por antígenos intrínsecos en

enfermedades autoinmunes; por antígenos de
contacto (productos químicos, medicamentos,

metales, plantas). 

La reacción alcanza su máxima
intensidad a las ~48 h de la exposición.

El antígeno (alérgeno) es reconocido por los
linfocitos CD4+ con perfil Th1 (a diferencia de la

reacción tipo IV "clásica", los linfocitos CD8+
desempeñan un papel importante en la dermatitis
de contacto). El infiltrado y la lesión acompañante

se deben a la acción de citoquinas liberadas por
los monocitos y macrófagos presentes en el

infiltrado.





CONCLUSIÓN

Con lo siguiente antes presentado, comprendemos el
término hipersensibilidad, en donde es derivado tambien

de los linfocitos T y B, en donde normalmente son los
defensores de nuestro organismo pero que también puede
producir respuestas anómalas y causarnos daño, de esto
hemos visto que existen 4 clasificiones que desencadenan

diversos tipos de enfermedades
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