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H I P E R S E N S I B I L I D A D
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.

Interacción específica entre

Ag Ac
y

o
Linfocitos sensibilizados



•Autoinmunidad

•Reacciones contra los 

microbios

•Reacciones contra antígenos 

ambientales

Causas de las reacciones de Hipersensibilidad



Estímulos frente a estas respuestas inmunitarias difíciles o 

imposibles de eliminar.

Enfermedades crónicas y debilitantes que constituyen desafíos 

terapéuticos.

Respuesta inmunitaria desencadenada con un modo 

inapropiado.



Reacciones de hipersensibilidad pueden 
manifestarse en forma local o sistémica

Conjuntivitis Eccema atopico

Rinitis Vasculitis

Asma Branqueal
Glomerulonefritis



Clasificación de Gell y Coombs



Corresponde a las reacciones de hipersensibilidad inmediata que se

producen dentro de los 15minutos desde la interacción del Ag con la

Ig E preformada en personas previamente sensibilizadas a ese

antígeno.

Hipersensibilidad Tipo I



Alérgenos





Enfermedades alérgicas
La principal característica de las enfermedades alérgicas es la producción de

anticuerpos IgE, que dependen de la activación de los linfocitos T

cooperadores productores de IL-4. Los sujetos atópicos presentan fuertes

respuestas de los linfocitos T cooperadores productores de IL-4 y producen

IgE al exponerse a estas sustancias alergénicas.



Inmunoterapia
Para las 

consecuencias

Para limitar la 

reacción alérgica



Se unen antigenos situados 

en:

•las células particulares

•en tejidos extracelulares

•o complejos antígeno-

anticuerpo

Se forman en la

circulación y se

depositan en las

paredes

vasculares

HIPERSENSIBILIDAD TIPO II
Mediada por anticuerpos IgG o 

IgM

Provocan lesiones tisulares

al activar el sistema del

complemento, reclutar

células inflamatorias e

interferir con las funciones

celulares normales.

Estás lesiones no son

sistémicas



HIPERSENSIBILIDAD TIPO II

OPSONIZACIÓN YFAGOCITOSIS

•Eritroblastosis fetal

•Anemias Hemolíticas

•Púrpuras

1.Anticuerpos se a 

unen antigenos de la

superficie celular

2. opsonizan directamente

a la célula o activan el

sistema de complemento

3. Provocando producción de

proteínas del complemento 

que opsonizan las células

4. Células opsonizadas son fagocitadas y

por fagocitos que expresandestruidas

receptores

anticuerpos

para las porciones de los 

IgG y receptores para las

proteínas del complemento



HIPERSENSIBILIDAD TIPO II

CUADROS INFLAMATOROS CON PARTICIPACIÓN DEL 

COMPLEMENTO NEUTRÓFILOS YMACROFAGOS

•Glomerulonefritis

•Vasculitis

•Sinovitis

1. Anticuerpos depositados en

los tejidos recluta neutrófilos

y macrófagos

2. Se unen a los anticuerpos o

a proteínas del complemento

unidas a través de la fracción

cristalizable de la IgG y de

receptores para el

complemento

3. Estos 

activan

leucocitos se 

gracias a las

señales generadas en los



HIPERSENSIBILIDAD TIPO II

FUNCIONES CELULRES ANOMALAS
•Miastenia Gravis

•Enfermedad de Graves

1. Anticuerpos que se unen a 

normalesreceptores 

pueden

celulares

interferir con las

funciones de estos receptores o

proteínas y causar enfermedad

sin inflamación y lesión tisular

Los anticuerpos específicos frente al

receptor para la tirotropina o el receptor

para a la acetilcolina nicotínico causan

anomalías funcionales

Los anticuerpos específicos frente al factor 

intrínseco necesario para la absorción de la

sa

Los anticuerpos que causan enfermedades

específicas de las células o tejidos son

habitualmente autoanticuerpos producidos

como parte de una reacción autoinmunitaria
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HIPERSENSIBILIDAD TIPO III

complemento

Inmunocomplejos: 

Son dos importantes 

participantes de la

inmunoglobulina y antígeno

receptor

inmunoglobulina
Jenni, P. (2018). Kuby Inmunologia (8.a ed.). Mcgraw-Hill.

Male, D., Brostoff, J., Roth, D. B., &Roitt, I. M. (2014).

Inmunología (8.a ed.). Elsevier.



receptor

inmunoglobulina
Jenni, P. (2018). Kuby Inmunologia (8.a ed.). Mcgraw-Hill.

Male, D., Brostoff, J., Roth, D. B., &Roitt, I. M. (2014).

Remover

Inmunología (8.a ed.). Elsevier.

solubilizar o impedir que los 

inmunocomplejos precipiten

Eliminación de inmunocomplejos por fagocitos mononucleares



Eliminación de inmunocomplejos por fagocitos mononucleares

CR3/4
iC3b

factor

i

iC3b va a estar unido a todo este 

inmunocomplejo

CR1 FcR C3d





Depósito de inmunocomplejos

Persistencia de la circulación de inmunocomplejos

Vasodilatación

+permeabilidad

Características intrínsecas

1. Tipo de antígeno

2. Tamaño del complejo

3. Clase de Ig
Persistencia

Diferentes tejidos

plexos coroideos

articulaciones

cuerpo ciliar



Inmunocomplejos e inflamación

receptores para la fracción 

cristalizable, pueden secretar 

aminas vasoactivas

inicia inflamación

se activa vía clásica

daño al endotelio



Reacciones localizadas (Arthus)

Vía intradérmica o subcutánea.

4 a 10 horas

Edema, Eritema y Necrosis tisular 

Vasculitis experimental

Ejemplos :

Picaduras de insectos 

Pulmón de granjero 

Criadores de aves

Jenni, P. (2018). Kuby Inmunologia 

(8.a ed.). Mcgraw-Hill.

Male, D., Brostoff, J., Roth, D. B., &

Roitt, I. M. (2014). Inmunología (8.a 

ed.). Elsevier.



Hipersensibilidad mediada por complejo inmune se puede 

resolver de forma espontánea

Glomerulonefritis

Los complejos antigénicos estreptocócico-anticuerpo 

se enlaza a mla membrana basal del riñón y 

establecenuna respuesta tipo lll. Se resuelve a 

medida que se elimina la carga bacteriana

Enfermedad del suero

Los pacientes desarrollaron el síndrome que se resolvió tan 

pronto como quitaron los anticuerpos.

- Forma sistémica, (artritis, erupción cutánea y fiebre
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Crioglobulinas
afectada



HIPERSENSIBILIDAD 
TIPO IV

Esta mediada por linfocitos T.

Se activan los mecanismos efectores 

de la hipersensibilidad retardada 

(HSR) (por medio de CD4+)

o lisan directamente las células 

diana. (CD8+)



Hipersensibilidad retardada
(desencadenadas por los linfocitos T CD4+)

provoca una activación de macrófagos que va a inducir a una inflamación



Muchas enfermedades de hipersensibilidad

están mediadas por linfocitos Th1 y en ellas

los linfocitos T producen inflamación

directamente o estimulan la síntesis de

anticuerpos que lesionan los tejidos y se

secretan citocinas que activan los

macrófagos (interferón gamma [IFN-yl) e

inducen inflamación (como el factor de

necrosis tumoral (TNF).



Hipersensibilidad granulomatosa

Las respuestas inmunitarias

celulares a 

microorganismos y

antígenos 

provocar

extraños 

lesiones

los 

otros 

pueden 

hísticas,

particularmente cuando los 

antígenos no logran ser

eliminados y persisten en el

tejido. La tuberculosis es un

buen ejemplo de enfermedad

infecciosa en la que la lesión

tisular se debe principalmente

a la respuesta inmunitaria del

huésped





En el caso de los linfocitos CD8+ va a inducir muerte directa a las células 

diana y también una inflamación mediada por citocinas.
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