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Reacciones de Hipersensibilidad 

 Las reacciones de hipersensibilidad constituyen una 
respuesta inmune excesiva ante la presencia de un 

antígeno 

Respuesta efectora aumentada y lesión tisular 

Respuesta efectora humoral o celular 

Antígenos propios o extraños 

Inmunopatologías 



Tipo I:  Hipersensibilidad 
inmediata 

• Comienza minutos después de la 
exposición al antígeno 

•Ejemplos: alergia a antígenos 
ambientales, picaduras de insectos 

Tipo III: Hipersensibilidad 
mediada por depósito de 

complejos inmunes  

• Comienza 2 a 6 horas después de la 
exposición al antígeno 

• Ejemplos: enfermedad del suero, 
reacción de Arthus localizada 

Reacciones de Hipersensibilidad 
Clasificación de Gell y Coombs 

Cuatro tipos de hipersensibilidades según el tipo de respuesta inmune involucrada 

Tipo II:  Hipersensibilidad 
citotóxica (mediada por Ac)  

• Comienza minutos u horas después 
de la exposición 

•Ejemplos: anemia hemolítica 
autoinmune, eritroblastosis fetal 

Tipo IV:  Hipersensibilidad 
retardada 

• Comienzo de la inflamación en 2-6 
horas; máximo 24-48 horas después 

de la exposición al antígeno  

• Ejemplos: prueba cutánea con PPD 
(TBC), dermatitis por contacto 



Tipo I Tipo II Tipo III Tipo IVa Tipo IVb Tipo IVc Tipo IVd 

Mediador IgE 
IL-5, IL-4/IL-

13 (células 
TH2) 

CXCL-8 
GM-CSF 

(células T) 

Perforina/Gra
nzima B (LTC) IgG IgG 

IFN-γ, TNF-α 
(células TH1) 

Antígeno 

Células 
Efectoras 

Antígeno 
Soluble 

Activación de 
Mastocitos 

Ejemplos 

Anemia 
Hemolítica, 
Trombocito-

penia 

Enf del 
suero 

Reacción de 
Arthus 

Reacción de 
tuberculina, 

dermatitis por 
contacto (con 

IVc) 

Dermatitis por 
contacto, 
exantema 

maculopapular 
y buloso, 
hepatitis 

AGEP 

Enf de 
Behçet 

Asma crónica, 
rinitis crónica 

alérgica, 
exantema 

máculopapular 
con eosinofilia 

Rinitis Alérgica, 
Asma, Anafilaxia 

sistémica 

Ag asociado 
a células o 
a matriz 

Células FcR+ 
(fagocitos, 

NK) 

Antígeno 
Soluble 

Céls FcR+ 
C’ - IC 

Ag soluble 
presentado por 
cél T o estim dir 

de céls T 

Activación de 
Macrófagos 

Ag soluble 
presentado por 
cél T o estim dir 

de céls T 

Eosinófilos 

Ag asociado a 
cél o estim dir 

cel T 

Células T 

Ag soluble 
presentado por 
cél T o estim dir 

de céls T 

Neutrófilos 

Plaquetas 

Vaso 

Quimiocinas, citocinas, 
citotoxinas 

Eotaxina 

Citocinas, mediadores 
inflamatorios 

LTC 

Citocinas, mediadores 
inflamatorios 



Fig. 13-1. Las reacciones de hipersensibilidad son mediadas por mecanismos 
inmunitarios que producen lesión en los tejidos. En general se reconocen cuatro tipos 
de reacciones de hipersensibilidad. Las de tipos I a III son mediadas por anticuerpos y se 
distinguen por las diferentes clases de antígenos que se reconocen y las diversas clases de 
anticuerpo que intervienen. Las respuestas de tipo I son mediadas por IgE, la cual desencadena 
la activación de las células cebadas, en tanto que las de tipos II y III son mediadas por IgG, que 
pueden involucrar mecanismos mediados por complemento y efectores fagocíticos en grados 
variables, lo que depende de la subclase de IgG y las características del antígeno implícito. Las 
respuestas de tipo II se dirigen contra los antígenos de la superficie celular o de la matriz, en 
tanto que las respuestas de tipo III se dirigen contra los antígenos solubles y la lesión de tejidos 

involucrados es causada por respuestas desencadenadas por complejos inmunitarios. 
Una categoría especial de respuestas de tipo II implica a los anticuerpos IgG contra los 
receptores de superficie celular que alteran las funciones normales del receptor, 
ocasionando la activación incontrolable o bloqueando la función del mismo. Las 
reacciones de hipersensibilidad de tipo IV son mediadas por células T y pueden 
subdividirse en tres grupos. En el primer grupo, la lesión hística es causada por la 
activación de los macrófagos por las células TH1, lo cual origina una respuesta 
inflamatoria. En el segundo, la lesión es causada por la activación de las células TH2 de 
las respuestas inflamatorias en las cuales predominan los eosinófilos; en el tercero, la 
lesión es causada de manera directa por las células T citotóxicas (CTL). 



Dermatophagoides spp 



• Alergia 

• Atopia 

• Anafilaxia 

• Hipersensibilidad 

• Alérgenos 







• Relativos al Alérgeno 

 

• Relativos al Individuo 

 

• Relativos al Ambiente 



Relativos al Alérgeno 

• Gran parte de la alergia humana es causada por un 
número limitado de proteínas pequeñas inhaladas, que 
de manera reproducible desencadenan: 

La producción de IgE en individuos susceptibles.  

• En general las personas inhalamos muchas proteínas 
diferentes que no inducen la producción de IgE  

• Esto plantea una  duda:  ¿Qué características tienen las 
proteínas que comúnmente  son alérgenos?.  

• Se han descrito algunas propiedades generales 





Alérgenos mejor descritos 



Predisposición Genética 
• Aumento del riesgo de atopia en hijos de atópicos 

 

• Polimorfismos en genes funcionalmente relacionados: 

– IL-4 

 

– FcεRI 

 

– MHC Clase II 



Genes de  susceptibilidad 



• Cambios en la exposición a agentes infecciosos 

• Concentraciones ambientales de alérgenos 

• Contaminación ambiental 

• Cambios en la dieta 



Enfermedades Alérgicas, Genes y  Medio 
Ambiente 

“Hipótesis de la Higiene” 

• Se  postula que el aumento en la alergia en países  
desarrollados se debe a una disminución en la 
exposición a microbios patógenos  

• Ambientes menos higiénicos, que predisponen a 
infecciones, en las primeras etapas de la infancia, 
ayudan a proteger contra atopia y asma.  

•  Predominan respuestas de células Th2 sobre las 
respuestas de Th1 por omisión en las primeras 
etapas de la infancia.  

• Las infecciones iniciales, a través de la respuesta 
de citocinas reprograman al SI para generar más 
respuestas dominadas por células Th1 





Sensibilización 



Reacción de Hipersensibilidad 
Tipo I 



Reacción de Hipersensibilidad 
Tipo I 



Reacción de Hipersensibilidad 
Tipo I 

Fase Efectora 



• Mediadores 

– Preformados 

– Neoformados 

 

• Células 

– Linfocitos: Th2; B 

– Mastocitos     

– Eosinófilos 

– Otros: Neutrófilos, plaquetas, miocitos, etc. 





Receptores para IgE 

Receptor de Alta Afinidad    Fcε RI Receptor de Baja Afinidad    FcεRII 





La unión del antígeno a IgE en el  mastocito 
desencadena la amplificación de la producción de IgE 

Panel Izquierdo: La IgE secretada por las células 
plasmáticas se une al receptor de IgE de gran afinidad en 
células cebadas (ilustradas) y en los basófilos. Panel 
Derecho: Cuando la IgE unida a la superficie se une al 
antígeno mediante enlaces cruzados, estas células 
expresan ligando de CD40 (CD40L) y secretan IL-4, la cual, 
a su vez, se une a los receptores de IL-4 (IL-4R) en el linfo- 

cito B activado, estimulando el cambio de clase por los 
linfocitos B y la producción de una mayor cantidad de 
IgE. Tales interacciones pueden ocurrir in vivo en el sitio 
de la inflamación desencadenada por alérgeno, por 
ejemplo, en el tejido linfoide relacionado con los 
bronquios. 



Kaplan, Allen P. 2004               
J Allergy Clin Immunol; 

114:465-74. 

Anafilotoxinas 





Células de la Hipersensibilidad Inmediata 



La diferenciación 
de las células Th 

depende de: 
 

-La fuente de 
antígeno 
-La cantidad de 
alérgeno 
-Las  citoquinas 
producidas 
 
Bajas dosis de  antígeno 
sin adyuvante estimulan 
Células Th 2 productoras 
de IL-4 y de IL-5 
 





Clase de 
producto 

Ejemplo Efectos Biológicos 

Enzima 
Triptasa, quimasa, 

catepsina G, 
carboxipeptidasa 

Remodela la matriz del TC 

Mediador Tóxico Histamina, heparina 
Tóxico para los parásitos, incrementan la 

permeabilidad vascular, causan 
contracción del músculo liso 

Citocinas 

IL-3, IL-5, GM-CSF 
Promueven la producción y activación de 

eosinófilos 

IL-4; IL-13 Estimulan y amplifican la respuesta TH2 

TNF-α (en parte 
almacenada en gránulos) 

Promueve la inflamación, estimula la 
producción de citocinas por muchos tipos 

celulares, activa el endotelio 

Quimiocina MIP-1α Atrae monocitos, macrófagos y neutrófilos 

Mediadores 
Lipídicos 

Leucotrienos C4, D4, E4 

Causan contracción del músculo liso 

Incrementan la permeabilidad vascular 

Estimulan la secreción de moco 

Factor Activador de 
Plaquetas 

Atrae leucocitos 

Amplifica la producción de mediadores 
lipídicos 

Activa neutrófilos, eosinófilos y plaquetas 



Liberación de  gránulos de los mastocitos 



Células de la Hipersensibilidad Inmediata  
Eosinófilos  y Basófilos 



Clase de producto Ejemplos Efectos biológicos 

Enzimas 
Peroxidasa eosinofílica 

Tóxica para su blanco: Halogenación. 
Liberación de HA por mastocitos 

Colagenasa eosinofílica Remodela la matriz del TC 

Proteínas tóxicas 

Proteína básica mayor 
Tóxica para células parasitarias y de 
mamíferos. Liberación de HA por 
mastocitos 

Proteína catiónica 
eosinofílica 

Tóxica para parásitos. Neurotoxina 

Neurotoxina derivada de 
eosinófilos 

Neurotoxina 

Citoquinas IL-3, IL-5, GM-CSF 

Amplifica la liberación de eosinófilos de 
la MO 

Activación de eosinófilos 

Quimioquinas IL-8 Promueve el influjo de leucocitos 

Mediadores 
lipídicos 

Leucotrienos C4, D4, E4 
Contracción del musculo liso. Aumento 
de la permeabilidad vascular. Aumento 
de la secreción de moco 

Factor activador de 
plaquetas 

Atrae leucocitos. Amplifica la producción 
de mediadores. Activa neutrófilos, 
eosinófilos y plaquetas 



Efectos 
Biológicos  de los 
Mediadores de la 
Hipersensibilidad 

Inmediata 



No todo es malo con los eosinófilos!!!!! 





Fisiopatología de las Enfermedades  
Alérgicas 

Taher YA,  Henricks PAJ,  van Oosterhout AJM. Libyan J Med, 5: 5303 (2010) 

Asthma 



Cambios patológicos en el Asma 



La hiperreactividad bronquial es el rasgo 
principal del asma 





La vía de administración del 
alérgeno determina el tipo de 
reacción alérgica resultante 

mediada por IgE 





TAREA!!!!!! 

• Estudien en sus libros: 

- Los mecanismos de inducción de 
reacciones alérgicas por la Penicilina 
y otros antibióticos β-lactámicos. 

 

- Alergias Alimenticias 





Prueba intradérmica 



Las reacciones alérgicas pueden ser divididas 
en respuestas inmediatas y respuesta de fase 

tardía 



Determinación de IgE Total 

Determinación de IgE Específica 



Soporte:  
•Disco de Celulosa 
•Tira de Nitrocelulosa 
•Medio líquido 

Antígenos:< 
Ejemplo: Der p1 Suero Problema:  

IgE Específica 
Contra Der p1 

Anticuerpos Anti-IgE conjugado 

405 nm 
Espectrofotómetro 

(UI/mL) 

 Sistema EAST de R-Biopharma: alergenos fijados en discos de celulosa en pozos de microplacas,  IgE 
detectada por reacción enzimática. 

Reacción 
Enzimática 





• Activación Th2 
– Inyección del péptido/Ag 
– Administración de citoquinas 
– Uso de adyuvantes (Th1) 
 
 

• Activación de la célula B 
– Inhibir CD40L 
– Inhibir IL-4, IL-13 

• Activación del Mastocito 
– Bloqueo del receptor IgE 

• Acción de los 
mediadores 
– Inhibidores de HA 
– Bloqueantes de 

leucotrienos 

• Inflamación eosinofílica 
– Inhibir IL-5 
– Bloquear CCR3 



Métodos de tratamiento de las alergias 



Tratamientos de hiposensibilización 
para alergias 



Muchas gracias!!!!! 


