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HIPERSISENSIBILIDAD DE TIPO CELULAR (TIPO 1V)

Las reacciones de hipersensibilidad mediadas por células o de tipo IV son iniciadas por
linfocitos T especificos sensibilizados. Incluyen dos tipos de respuestas: las reacciones de
hipersensibilidad retardada iniciadas por linfocitos T CD4+ y las reacciones de citotoxicidad
directa mediadas por linfocitos T CD8+. En estas respuestas, como en todas las reacciones de
hipersensibilidad, los mecanismos inmunes generan injuria tisular. Los linfocitos T que causan
la injuria pueden ser autoreactivos o ser especificos para antigenos extrafios. El dafio tisular
mediado por los linfocitos T puede también acompafar a respuestas inmunes protectoras
frente a microorganismos persistentes, en especial intracelulares, como micobacterias y
hongos. En este capitulo analizaremos la patogenia de las enfermedades por hipersensibilidad

mediada por células describiendo las dos formas de hipersensibilidad de tipo 1V.

La diabetes mellitus tipo 1 es una forma de diabetes que se caracteriza por un déficit intenso
de insulina secundario a la destruccion de las células b de los islotes de Langerhans del
pancreas. La destruccién de las celulas b es consecuencia de la interaccion de tres factores

principales: la susceptibilidad genética, la agresion ambiental y la reaccion autoinmunitaria.

Se piensa que la susceptibilidad genética esta dada por alelos especificos del MHC de clase Il
que predisponen a los individuos portadores al desarrollo de autoinmunidad frente a las
celulas b. La reaccion autoinmune puede desarrollarse en forma espontanea, pero es mas
probable que comience luego de una agresion ambiental que altere las células b, como por
ejemplo, una infeccidn viral. En el ataque autoinmunitario a las células b participan varios

mecanismos inmunes.

Existen evidencias de que la reaccién de HSR mediada por linfocitos T CD4+ autorreactivos

juega un rol de importancia. En los modelos animales de diabetes autoinmune, la enfermedad
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puede transmitirse a animales jovenes sanos inyectando linfocitos T CD4+ procedentes de

animales enfermos de mayor edad.

En las primeras fases de la enfermedad se observa una infiltracion linfocitica de los islotes
denominada insulitis. El infiltrado estd compuesto por linfocitos T CD4+, linfocitos T CD8+ y
macrdfagos. Las células de los islotes expresan en forma aberrante moléculas del MHC de
clase 1l probablemente como consecuencia de la produccion local de IFN g por los linfocitos
T. Ademas del dafio tisular generado por los macréfagos activados, también contribuye a la
destruccion de las células [ la lisis directa mediada por LTC, participando en la injuria tisular

los dos tipos de respuestas celulares.

Por otra parte, en la sangre de estos pacientes se detectan autoanticuerpos contra las células de
los islotes y la insulina. Estos anticuerpos pueden contribuir también a causar la enfermedad o
ser una consecuencia de la lesion mediada por los linfocitos T que determina la liberacion de

antigenos normalmente secuestrados.

Otros autores coinciden que la causa exacta de diabetes tipo 1 se desconoce pero piensan que
la méas probable seria que es un trastorno autoinmune, Esta es una condicion que ocurre

cuando el sistema inmunitario ataca por error y destruye el tejido corporal sano.

Con la diabetes tipo 1, una infeccion o algun otro desencadenante hace que el cuerpo ataque
por error las células productoras de insulina en el pancreas. La tendencia de desarrollar
enfermedades autoinmunes, incluyendo diabetes tipo 1, puede ser heredada a traves de los

padres.



https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/000816.htm
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