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Da lugar a síntomas que se 

manifiestan en periodos 

muy breves 

 
Manifestacio 

nes típicas 

 

Anafilaxia sistémica 

 

Reacción localizada 

Por exposición a veneno de abejas o fármacos shock 

 

Por contacto, ingestión o inhalación rinitis estacional y fiebre de heno 

 
Producida poranticuerpo-

antígeno 

 

mecanismo Introducción del alérgeno, estimula TH2 y la producción IgE, sensibilización de mastocitos 

mediante IgE, se activan y liberan mediadores, síntesis y secreción de citocinas. 
 

(Tipo 1) 

inmediata 

 
 
Mediadores involucrados 

(liberados pormastocitos y 

otros leucocitos) 

 
 

Histamina, PGD2, leucotrienos(LTC4 y LTD4), proteasas (triptasa), factores quimiotácticos, bradicinina, citocinas (interleucinas y TNF) 
 

IL4 Estimula linfocitos B especifico 

citocinas, IL5 
Activa eosinófilos 

 

Responsables delas 

manifestaciones clínicas y IgE 

fisiopatológicas 
TH2 

IL13 Actúa en células epiteliales y estimula secreción de moco 

 
Son secretadores decitocinas 

 
 

Es Cuando los anticuerpos (IgG y IgM) van dirigidos contra antígenos diana situados en la superficie de las células u otros componentes tisulares 

(Tipo 2) 
Opsonización y fagocitosis Inmunoglobulinas y fragmentos C3b unidos a la M. basal Disminución de la vida de las células afectadas 

 
 

TIPOS DE 
 

HIPERSEN- 
 

SIBILIDAD 

Mediados 

por 

anticuerpos 

 

Mecanismos Inflamación Activación de la vía clásica de complemento, cuando un antígeno se une a la membrana basal Por anafilotoxinaC3a y C5a 

 

Disfunción celular medida por anticuerpos 

 

Enfermedades implicadas Anemia hemolítica inmune, vasculitis ANCA+, pénfigo vulgar, purpura autoinmune, miastenia gravisy Sx de goodpasture 

 
 
 

(Tipo 3) 

mediados por 

inmunocomplejos 

 

Típicas 

Enfermedades 
sistémica 

 
 

Formación de 

inmunocomplejos 

Fases 

Lupus eritematoso sistémico, artritis reactiva, reacción de Arthus (en zona de necrosis) y glomerulonefritis postestreptocócica 

 

Del suero aguda Suele verse en personas que reciben anticuerpos de otros sujetos o especies 

 
 

Se da al introducirse el antígeno proteico, se forman anticuerpos (IgGo IgM)y se secretan en la sangre 

 

Antígeno -

anticuerpo 

 
De las 

 
patogenias 

 

Depósito de 

inmunocomplejos 

 
 

inflamación y 

lesión tisular 

 

Varios tejidos. Pero principalmente donde se forma la orina y liquido sinovial 

 
 
A través de la activación del complemento y su unión a receptores para el Fc de los leucocitos 

 
 
 
 

(Tipo 4) Mediados 

por los linfocitos T 

 
 
Ejemplos clínicos 

por linfocitos TCD4+ 

 
 

Mediada 

por 

citocinas 

 
Hipersensibilidad 
 
tardía 

 
inflamación que puede ser crónica 

mediada por linfocitos T de la via 

clasica 

TH1 
I

N

F

-y 

 

TH17 

 
Citoxicidad por directa 
Linfocitos TCD8+ 

Matan a células dianas que presentan el antigeno También secretan IFN-

y
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