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Trastornos de
hipersensibilidad.

Tipo |, trastornos
por
hipersensibilidad
inmediata.

Tipo Il, trastornos
mediados por

Tipo lll, trastornos
mediados por
complejos
inmunitarios.

Tipo IV, trastornos
de
hipersensibilidad
mediada por
células.

Estan mediadas por IgE y se desarrollan con rapidez cuando existe exposicion al antigeno.

Alérgenos ambientales, médicos y farmacoldgicos son capaces de dar inicio a una reaccién de hipersensibilidad tipo I.
Dos tipos de células desempefian un papel clave en el desarrollo de las reacciones de hipersensibilidad tipo i: las células Tcooperadoras tipo 2 (T2A), y las células cebadas o los basdfilos.
Las células T1A estimulan la diferenciacién de las células B en células plasmaticas productoras de IgM e IgG.

Las células T2A dirigen a los linfocitos B para cambiar de clase y sintetizar los anticuerpos IgE necesarios para lograr una respuesta alérgica o de hipersensibilidad.

Las células cebadas, los basoéfilos y los Eosinéfilo son esenciales para el desarrollo de las reacciones de hipersensibilidad tipo I.
Los baséfilos se encuentran confinados al torrente sanguineo y las células cebadas se distribuyen en todo el tejido conectivo.

Las reacciones de hipersensibilidad tipo | dependen de la activacién mediada por IgE a que dan origen las células cebadas y los basdfilos.
La mayoria de las reacciones de hipersensibilidad tipo |, como el asma bronquial, se desarrollan en 2 fases distintas y bien definidas.

La fase de respuesta primaria o inicial suele comenzar con la exposicién de 5 min a 30 min a un alérgeno, y ceder en un periodo de 60 min.
La fase secundaria o tardia de la respuesta de hipersensibilidad tipo | tiene lugar entre 2 hy 8 h después de la resolucién de la fase inicial y puede persistir varios dias.

Los mediadores lipidicos, que derivan de los fosfolipidos contenidos en las membranas de las células cebadas, se degradan para formar acido araquiddnico durante el proceso de
desgranulacién de esas células.

La prevencion de la exposicién a los desencadenantes potenciales aue inducen la anafilaxia resulta esencial. va aue cualauier reaccién puede poner en riesgo la vida.

Las personas con condiciones alérgicas atd-picas tienden a presentar concentraciones séricas de IgE elevadas totales y especificas contra el alérgeno, asi como aumento del nimero de
Eosindfilo, basofilos y células cebadas.

Se encuentran mediadas por anticuerpos IgG e IgM dirigidos contra antigenos blanco especificos en superficies celulares o tejidos determinados del hospedero.

Los antigenos pueden ser intrinsecos, como parte inherente de la célula del hospedero, o ser extrinsecos, incorporados a la superficie celular tras la exposicion a una sustancia extrafia o un
agente infeccioso.

Los tejidos que expresan los antigenos blanco determinan las manifestaciones clinicas de las reacciones de hipersensibilidad tipo Il.

La destruccidn de células blanco en las reacciones de hipersensibilidad tipo Il puede presentarse como consecuencia de la activacién del sistema del complemento

mediante la via clasica.

Destruccion
celular activada
por el
complemento.

La activacion del sistema del comnlemento genera una resnuesta doble aue culmina en la destruccidn celular.
Los eritrocitos cubiertos por estos autoanticuerpos son destruidos por fagocitos en el higado o el bazo.

El mismo proceso se observa in Utero durante el desarrollo de la eritroblastosis fetal o la incompatibilidad por Rh.

La citotoxicidad dependiente de anticuerpos incorpora componentes de la respuesta inmunitaria innata y adaptativa para la destruccidn de las células blanco, pero no
depende de la activacidn o la utilizacidn de proteinas del complemento.

Citotoxicidad
dependiente de | -
anticuerpos.

. La presencia de anticuerpos en los tejidos activa la cascada del complemento.
Inflamacion

mediada por _
complemento y
anticuerpos.

Los neutrdfilos se unen al fragmento Fc del anticuerpo o a C3b.

La inflamacidon mediada por anticuerpos es responsable de la lesidn tisular.

Los sintomas de las reacciones de hipersensibilidad tipo Il que derivan de la disfuncidn celular mediada por anticuerpos dependen de los receptores especificos
afectados.

Disfuncion
celular mediada .
por anticuerpos.

En la enfermedad de Graves existen autoanticuerpos conocidos como Ig inhibidora de la unién de tirotropina.

Los trastornos alérgicos por complejos inmunitarios se deben a la formaciéon de complejos inmunitarios antigeno-anticuerpo.
El depdsito de estos complejos en los tejidos activa al sistema del complemento e induce una respuesta inflamatoria masiva.

Los complejos inmunitarios que se forman en la circulacidon pueden generar dafio en las estructuras vasculares de cualquier érgano terminal.

Los complejos inmunitarios depositados activan la cascada del complemento, incrementan la permeabilidad vascular y estimulan el reclutamiento de células

Trastornos
sistémicos por . . I o . I )
e La enfermedad del suero fue descrita por primera vez en personas que recibian suero extrafio, como suero de caballo, para el ratamiento de la difteria y la fiebre.
complejos
inmunitarios. : . s s S -
El tratamiento de la enfermedad del suero suele concentrarse en el retiro del agente sensibilizador y la provision de alivio sintomatico.
Reacciones La reaccion de Arthus es una reaccion localizada por complejos inmunitarios; se relaciona con necrosis tisular discreta, por lo general, en la piel.

localizadas por
complejos Los sintomas suelen comenzar en el transcurso de 1 h después de la exposicidn y alcanzan un maximo en un lapsode 6 ha 12 h.

T e, Es causada por la exposicién local repetida a un antigeno, donde existen concentraciones elevadas de anticuerpos circulantes preformados.

Son mediadas por células y tardias, mas que mediadas por anticuerpos e inmediatas.
De manera habitual, la respuesta inmunitaria mediada por células es el principal mecanismo de defensa
Las reacciones de hipersensibilidad tipo iv corresponden a un espectro de trastornos que varia en su presentacion clinica desde lo leve hasta lo grave.

Los LCT no pueden distinguir entre los virus citopaticos y los que no lo son, destruyen casi todas las células infectadas.

Es una reaccion de hipersensibilidad tipo iv que se asocia con la activacion de linfocitos T1H y ayudadores.

Dermatitis por La exposicion repetida al hapteno especifico induce con rapidez el reclutamiento v la activacion de las células T de memoria especifica.

contacto - . . . . . . . . - .

iz Las manifestaciones clinicas de la dermatitis por contacto incluyen un exantema eritematoso, papular y vesicular que se relaciona con prurito intenso y exudacién.

El diagndstico de la dermatitis por contacto se establece con base en las caracteristicas y la distribucidn del exantema, asi como a partir de la relacidon temporal de la
exposicion al alérgeno sospechoso.

Es una variante de neumopatia inflamatoria, que deriva de una respuesta inmunitaria exagerada.

Neumonitis por . El agente ofensor se identificd como Actinomyces, una bacteria que a menudo se encuentra en el follaje mohoso.

hipersensibilidad  —
Las células T1A parecen desempefiar un papel esencial en el desarrollo de la enfermedad, debido a la produccién y liberacion de TNF, IFN-y, IL-12 e IL-18 en el tejido

pulmonar.

El diagndstico de la neumonitis por hipersensibilidad se basa en la existencia de un antecedente adecuado de exposicion a antigenos potenciales.

El fragmento Fc del anticuerpo IgG se une al receptor Fc en la superficie de la célula efectora, y el fragmento variable se une al epitope en la superficie de la célula blanco.



