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Hipersensibilidad Tipo IV

Es un proceso de hipersensibilidad tardia mediada por los linfocitos T y sus
productos solubles; se trata de un reclutamiento de linfocitos T especificamente
sensibilizados e inducidos a producir citoquinas que mediaran la inflamacion local.
La fase de sensibilizacion comienza cuando el alérgeno ingresa a la piel por primera
vez, es procesado y presentado a los linfocitos T que reconocen al Ag junto con las
moléculas de clase Il del MHC en una célula presentadora de Ag, esto induce a la
diferenciacion de las células T hacia células Thl quienes liberan citoquinas
importantes para el desarrollo de la hipersensibilidad. Este periodo dura de 1 a 2
semanas. A medida que trascurre la respuesta inmune, el Ag es eliminado, sin
embargo, quedan las células T memoria especificas capaces de reconocer a su Ag
al ser reestimuladas por él, de diferenciarse y proliferar como células efectoras. Por
lo tanto, tras un segundo contacto con el Ag los linfocitos T memoria especificos lo
reconoceran y en una rapida accion determinaran la cascada de eventos que dara
lugar a una respuesta inflamatoria tipica de la sensibilidad tardia. Para este segundo
periodo requieren unas 24 horas para que la reaccion se haga evidente y el maximo
se produce entre 48 y 72 horas. La inflamacion generada en este caso se
caracteriza por una gran infiltracién de células mononucleares, con predominio de

induracion sobre el edema.

Se sabe que hay varios trastornos auto-inmunitarios, asi como reacciones
patoldgicas frente a sustancias quimicas ambientales y microbios persistentes se
deben a los linfocitos T, esta puede ocasionar lesiones tisulares o enfermedades la
cual divide en dos las cuales son; inflamacion mediadas por citocinas sobre la
produccion de linfocitos T CD4, y citotoxicidad celular directa mediante los linfocitos
T CDS8.



La diabetes tipo 1 es ejemplo de

¢, Qué tipo de hipersensibilidad?

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 destruccion de las células b es consecuencia de la
interaccion de tres factores principales: la susceptibilidad genética, la agresion
ambiental y la reaccidn autoinmunitaria. Se piensa que la susceptibilidad genética
estd dada por alelos especificos del MHC de clase Il que predisponen a los
individuos portadores al desarrollo de autoinmunidad frente a las células b. La
reaccion autoinmune puede desarrollarse en forma espontdnea, pero es mas
probable que comience luego de una agresion ambiental que altere las células b,
como, por ejemplo, una infeccion viral. En el ataque autoinmunitario a las
células b participan varios mecanismos inmunes. Existen evidencias de que la
reaccion de HSR mediada por linfocitos T CD4+ autorreactivos juega un rol de
importancia. En los modelos animales de diabetes autoinmune, la enfermedad
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 esta compuesto por linfocitos T CD4+, linfocitos T CD8+ y macrofagos.
Las células de los islotes expresan en forma aberrante moléculas del MHC de clase
[l probablemente como consecuencia de la produccion local de IFN g por los
linfocitos T. Ademas del dafio tisular generado por los macrofagos activados,
también contribuye a la destruccion de las células b 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 lesiébn mediada por los linfocitos T que

determina la liberacion de antigenos normalmente secuestrados.
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