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Reacciones de Hipersensibilidad

Receptores

TCR

Permite

Activación LinT

Regulando

Respuesta 
inmune 

Adaptativa

Protege ante virus, 
bacterias, parásitos y 

hongos 

Origina reacción 
inadecuada y excesiva 

BCR

Permite

Reconocer 
antígenos

Ayudan

Lin T a 
producción de 

anticuerpos 

Reconoce y 
responde a 
antígenos 

específicos 

Inmunoglobulinas

Cmabaten

Infecciones 
de forma 
efectiva 

Tipos

Hipersensibilidad I

Se conoce

Inmediata

Características

Producción de 
anticuerpos IgE

Mediante

Proteínas 
extrañas 

Reacción

Entrecruzamiento de 
receptores FC£RI

Provoca

Desgranulación

Respuesta de 
habón y eritema

Aparecen

15 minutos

Fisiopatologia

Fase 
sensibilización 

Mediante

Huésped 
expuesto a 
alérgeno 

DespuésMúltiples 
contactos 

Captan

Células 
presentadoras de 

antígenos 

Llegan

Ganglios linfáticos

Se presentan

Lin Th2

Promueven

Cambio de IgE en 
LinB 

Genera

Síntesis de antígeno 
específico 

Fase 
secretora 

Exposición

Alérgenos

Se unen

IgE en superficie de 
mastocitos y 

basofilos

Genera

Activación y liberación 
de mediadores 

Como

Aminas vasoactivas, 
mediadores lipidicos y 

citoquinas

Manifestaciones clínicas

Según el 
órgano 

afectado 

Broncoconstricción

Aumento de permeabilidad 
vascular 

Aumento de 
secreciones mucosas 

Hipersensibilidad II

Se denominada

Mediada por 
anticuerpos 
IgG, IgM e 

IgA

Son 
específicos 

Antígenos de 
superficie 

celular 

Matriz 
extracelular 

Provocan

Lesiones 
tisulares 

Debido

Activación del 
sistema de 

complemento 

Fisiopatologia

Organización y 
fagocitosis

Debido

Unión antígeno/
anticuerpo

Opsonizan

Células 
circulantes 

Son

Fagocitadas y 
destruidas 

Por

Fagocitos

Mecanismo

Destrucción 
de celular

Inflamación

Debido

Anticuerpos 
depositados 

Conlleva

Liberación 
C5a y C3a

Reclutan

Neutrofilos y 
macrofagos

Ac libres

En membrana 
basal y matriz 
extracelular

Alt. Funcionales

Mediante

Ac específicos

Frente

Receptores 
hormonales de 

sup. celular

Ante

Neurotransmisores Proteínas 
secretadas 

Interviene

Fisiología 
normal 

Hipersensibilidad III

Mediada

Inmunocomplejos

Mecanismo

Inflamación

Dentro

Paredes de 
vasos 

sanguíneos 

Se producen

Ac de 
complejos

Activación

Sistema 
complemento 

Se unen

Receptores FC 
de leucocitos 

Modelos 
experimentales 

Enfermedad 
del suero

Reacción 
de Arthur

Enfermedades

Lupues 
eritematoso 
sistémico 

Poliarteritis 
nudosa

Glomerulonefritis 
postestreptococica

Hipersensibilidad IV

Mediada

Células T

Daño a 
tejido

Producción 
de citocinas 

Provoca

Inflamación

Desencadenas

Lin TCD4 
de Th1 y 

Th17

Enfermedades

Sensibilidad 
por contacto 

Se deben

Exposición tópica a 
sustancias químicas 

Antígenos 
ambientales 

Como

Artritis reumatoide

Esclerosis múltiple

Enf. Inflamatoria intestinal

Psoriasis

Matan 
directamente a 
células Diana

Muerte de 
células CTL 

CD8


