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TRANSTORNOS POR HIPERSENSIBILIDAD 

Hipersensibilidad tipo 1 

mediadas por IgE 

antígeno 

T2A 

polen, polvo, descamación 

de origen animal, 

alimentos, fármacos CD4 

reclutamiento 

de eosinófilos 
célula B 

IL 4 IL 3 y 5 

célula plasmática 

secretora de IgE 

sensibilización de 

las células cebadas 

liberación de citosinas  

reclutamiento y activado de 

células inflamatorias desgranulación y 

liberación de mediadores 

respuesta primaria temprana 

• vasodilatación  

• daño vascular 

• espasmo del musculo liso 

fosfolípidos de 

membrana  

acido araquidónico 

prostaglandinas  leucotrienos 

respuesta tardía secundaria 

• edema de la mucosa  

• secreción mucosa 

• infiltración leucocitaria  

• daño epitelial  

• broncoespasmo 

• alergia a penicilina  

• asma alérgica 

• conjuntivitis alérgica 

• Alimentos: mariscos, nueces 

• Hymenoptera: abeja, avispa 

tiempo de aparición: 

minutos 
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Hipersensibilidad tipo II 

mediadas por anticuerpos  

antígenos  

IgM IgG 

intrínsecos  

• anemia hemolítica 

• pénfigo vulgar 

• enfermedad del suero 

• enfermedad de Goodpasture 

tiempo de aparición: 

horas a dias 

parte inherente de la 

célula del hospedero 

extrínsecos  

Destrucción celular activada 

por el complemento 

4 mecanismos generales

  

exposición de sustancia 

extraña o agente infeccioso 

Citotoxicidad dependiente 

de anticuerpos 
Inflamación mediada por 

complemento y anticuerpos 

formación de CAM por 

activación de C5 y C9 

Disfunción celular mediada 

por anticuerpos 

paso de iones, moléculas 

pequeñas y agua  

macrófagos destruyen cel. blanco 

mediante fagocitosis 

componentes de las respuestas 

inmunitarias innata y adaptativa 

Fc del anticuerpo IgG se une al 

receptor Fc (FcɛR) lisis de la célula  

IgG y el fragmento C3b del 

complemento actúan como opsoninas 

actividad de células NK inespecíficas, 

macrófagos, eosinofilos 
inducen desgranulacióny liberación 

de los mediadores químicos 

liberación de sustancias 

quimiotácticas y la destrucción 

neutrófilos se unen al fragmento 

Fc del anticuerpo o a C3b 

unión al epítope en la 

superficie de la célula blanco 

complejo anticuerpo-receptor 

reemplazar al ligando y estimular a 

los receptores 

modula la función del receptor 

al impedir o intensificar sus 

interacciones con los ligandos 

normales 
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Hipersensibilidad tipo III 

formación de complejos 

inmunitarios antígeno-anticuerpo  

se depositan en  el epitelio 

 vascular 

activa al sistema del complemento 

como las que irrigan 

induce una respuesta 

inflamatoria masiva 

• lupus eritematoso 

sistémico 

• glomerulonefritis aguda  

• vasculitis en el torrente sanguíneo 

pueden generar  daño en las estructuras 

vasculares de cualquier órgano terminal 
glomérulo renal, la piel, el pulmón 

y la sinovial de las articulaciones. 

 IgG e IgM activan los trastornos 

mediados por complejos inmunitarios 

Una vez que se depositan 

inducen una respuesta 

inflamatoria 

activar al complemento y generar 

factores quimiotácticos 

complejos inmunitarios 

neutrófilos y a otras 

células de la respuesta 

inflamatoria. 

reclutan 
responsable directa 

de la lesión 
liberación de mediadores 

inflamatorios potentes 
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célula T CD4 + cebada 

célula T CD8+ 
célula presentadora 

de antígeno 

célula T CD4 + activada 

toxicidad de células blanco 

citocinas  

antígeno 

Hipersensibilidad tipo IV 

activan respuestas 

proinflamatorias 

se subdividen en 4 tipos 

respuesta de 

hipersensibilidad tardía 

IVc 

requieren la síntesis de moléculas 

efectoras 

T A CD4+ activan los monocitos y 

los macrófagos 

mediante 

secreción (IFN-γ) 

IVa 

monocitos activados estimulan 

la producción de anticuerpos 

IVb IVd 

hasta 24 h a 72 h para desarrollarse 

mediadas por CD8+ 

• Eccema  

• exantema maculopapular 

• exantema buloso 

• pustulosis exantematosa 

aguda generalizada 

activación de 

células T2 A 

infiltración eosinofílica 

de los tejidos 

secretan las citocinas 

IL-4 e IL-5 

desactivan los macrófagos y 

promueven la síntesis de IgE 

e IgG en los linfocitos B 

activación de las células 

cebadas y las respuestas 

eosinofílicas 

raras e implican el 

reclutamiento 

secretan perforina y granzima B 
activación de neutrófilos 

por la acción de linfocitos T 

mediadas por linfocitos 

CD4+ y CD8+ 

secretan IL-8 

presentan en las moléculas MHC 

ubicadas en la superficie de las 

CPA. 

(LCT) se unen a 

fragmentos antigénicos 
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