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SENSIBILIDAD 

OBSERVACION DE QUE UN INDIVIDUO 
EXPUESTO A UN ANTIGENO MUESTRA 
UNA REACCION IDENTIFICABLE  O ES 

SENSIBLE A LAS EXPOSICIONES 
POSTERIORES A ESE MISMO 

ANTIGENO. 
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• ENFERMEDADES CRÓNICAS 
• DEBILITANTES 
• PLANTEAN DIFICULTADES 

TERAPÉUTICAS 



FASE DE SENSIBILIZACION SILENTE 



FASE DE SENSIBILIZACION SILENTE 

Al sobrepasar un determinado umbral, se desencadena 
el daño inmunológico y la sintomatología clínica.  





• Diversos antígenos ambientales dan lugar 
a la diferenciación de Linfocitos Th2 CD4 
y la síntesis de Ac de IgE que se une a los 
receptores Fc de los Mastocitos y los 
Basófilos produciendo su degranulacion. 

• Es una reacción de rápida aparición  
• En la practica clínica a estas reacciones se 

denominan alergia o atopia. 
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Las personas se 
encuentran expuestas 
de manera repetida. 

No estimulan la 
respuesta Innata 

PROPIEDADES  

Masa 
molecular baja 

Glucosilacion 

Solubilidad 
alta 
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Activación del Linfocito Th2 



La IgE sensibiliza a los Mastocitos mediante su unión a receptores Fc específicos 
para la cadena pesada Ɛ. 
La regulación de su síntesis depende de la tendencia de cada individuo a desarrollar 
una respuesta de tipo Th2 frente a los alérgenos. 

Activación de Linfocitos B y cambio de IgE 



• Unión de IgE con los receptores Fc de los Mastocitos. 
• Activación del Mastocito debido a la re exposición del 
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INMEDIATA 

TARDIA 

2-4 HORAS  CARACTERIZADA POR LA ACUMULACION DE LEUCOCITOS 
INFLAMATORIOS . 



Anafilaxia 
Sistémica 

Asma 
Bronquial 

Rinitis 
Alérgica 

Dermatitis 
Atópica 

ENFERMEDADES ALERGICAS HUMANAS 











ENFERMEDADES PRODUCIDAS POR ANTICUERPOS 



Este mecanismo de daño es el que se observa preferentemente en las 
citopenias autoinmunes y en algunas enfermedades autoinmunes órgano- no-
específcas. 

Mecanismo de daño de tipo humoral. 

Mediado por inmunoglobulinas de tipo G ó M (IgG e IgM) 

Capacidad de opsonizar, reclutar leucocitos y de activar el complemento, 
gatillando así respuestas inflamatorias, o de inducir cambios funcionales a 
nivel de receptores celulares  

ENFERMEDADES PRODUCIDAS POR ANTICUERPOS 
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PTI , TRANSFUSIONES. 

INFLAMACION 
Estallido respiratorio 
Liberación de Histamina 
del Basófilo y Mastocitos. 
GLOMERULONEFRITIS. 

UNION DE ANTICUERPOS 
A  RECEPTORES DE 
CELULAS NORMALES. 
 
MIASTENIA GRAVIS 
ENFERMEDAD DE GRAVES 

MECANISMOS EFECTORES 











ENFERMEDADES PRODUCIDAS POR INMUNOCOMPLEJOS 



Reacción de Arthus 



Depósitos de 
complejos 
Inmunes. 

Activación de las 
cascadas de la 

coagulación y del 
complemento. 

Activación de 
Leucocitos con 
generación de 
anafilotoxinas. 

Estimulacion de 
Mastocitos 

VASCULITIS, 
ARTRITIS , NEFRITIS 

O SEROSITIS 









Tradicionalmente descrita como reacciones 
linfocitarias que llevan a la activación de 
macrófagos y formación de granulomas, como en 
el caso de la tuberculosis, o a acciones citotóxicas 
directas de linfocitos T CD8 como en el caso las 
hepatitis virales. 

ENFERMEDADES PRODUCIDAS POR LINFOCITOS T 

MEDIADA POR LOS LINFOCITOS T LOS CUALES PRODUCEN LESIONES EN LOS TEJIDOS 
POR REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD RETARDADA ASI COMO LISIS DIRECTA DE 
LAS CELULAS DIANAS 
 



CLASIFICACION DE  PICHLER 



ARTRITIS REUMATOIDE 

Inflamacion sinovial 
Destruccion del cartilago y del Hueso 
Articular. 

Tratamiento: 
Antagonistas TNF 

Aumento de la actividad 

Proteína RANK 



Involucran la 
activación de 
linfocitos TH1. 

Producen 
grandes 

cantidades de 
interferón 

gamma.  

Activación de 
Macrófagos. 

Liberación de 
enzimas lisozomales, 

especies reactivas 
del oxígeno, óxido 

nítrico y más 
citoquinas pro 
inflamatorias. 

Daño del tejido 
localmente y 

atracción de infiltrado 
celular de neutrófilos 

y monocitos. 

Son reacciones 
crónicas, y los tejidos 

dañados son 
reemplazados por 

tejido fibroso. 

El Interferón 
Gamma también 

estimula a 
linfocitos CD8 en 
sus actividades 

citotóxicas. 

REACCION TIPO IV a 
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Estas corresponden a la fase 
tardía de las respuestas 
inmunes mediadas por 

linfocitos TH2. 

La elevada tasa de IL5 produce 
una inflamación eosinofilica en 

los tejidos.  

Este tipo de reacciones alérgicas 
es el que se observa en asma y 
rinitis alérgicas, en dermatitis 
atópica y en algunos tipos de 
exantemas maculo papulares 

inducidos por fármacos 

REACCION TIPO IV b 

Síndrome de Churg Strauss 
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Los linfocitos (CD4 y CD8)  son los efectores del daño por sus acciones 
citotóxicas, mediadas por perforinas y granzimas y por contacto de 
moléculas Fas y FasL, lisan diversos tipos celulares como queratinocitos o 
hepatocitos.  

REACCION TIPO IV c 



Los linfocitos (CD4 y CD8)  son los efectores del daño por sus acciones 
citotóxicas, mediadas por perforinas y granzimas y por contacto de 
moléculas Fas y FasL, lisan diversos tipos celulares como queratinocitos o 
hepatocitos.  

REACCION TIPO IV c 



Corresponde a inflamaciones 
neutrofilicas 

Los linfocitos producen la 
quimiocina CXCL8 que atrae a 

neutrófilos, regula la produccion de 
proteinas de adhesion, amplifica la 

respuesta inflamatoria local. 

REACCION TIPO IV d 
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