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/- Estan mediadas por IgE y se desarrollan con os tipos de células desempefian un papel muy (a mayoria de las reacciones de hipersensibilidad tipo |, como asma
rapidez cuando existe exposicion al antigeno; importante: las células T cooperadoras tipo 2 (T2A), y las bronquial, se desarrollan en 2 fases distintas: (1) una fase primaria o
representan una respuesta alérgica clasicay, células cebadas o los basdfilos. Los macréfagosy las células  |inicial de respuesta, que se caracteriza por vasodilatacién, fuga vascular
en este contexto, los antigenos se denominan .< dendriticas dirigen la maduracion de las células T y contraccién del musculo liso, y (2) una fase secundaria o de respuesta
alérgenos. Alérgenos ambientales, médicos y cooperadoras CD4" Las células T>A son las responsables de | tardfia, cuya peculiaridad es la infiltracion intensa de los tejidos por
farmacoldgicos son capaces de dar inicio a la movilizacion y activacion de las células cebadas, basofilos | eqsinofilos y otras células de la inflamacién aguda y crénica, asi como la
una reaccién de hipersensibilidad tipo . y los eosinofilos, e inducen respuestas inflamatorias.

Qestruccién tisular que se manifiesta por dafio a las células epiteliales.

a anafilaxis es una reaccidn catastréfica que pone en riesgo . - . . . . .
quep g Las reacciones grado | suelen limitarse a manifestaciones en los tejidos cutdneo y mucoso, a manera de eritema y

Tipo I, 1 TC?W?O,S RO (Rgzac.e/lor'zszs I.a V'da;_ es medlad? por IgE, que se reIauorTa con una urticaria, con o sin angioedema. Las reacciones grado Il evolucionan para incluir signos multisistemicos moderados
bip{z.ygm 9 'ﬁda&‘ 81?8]”11'8(.3’(1(388 Il.beracllon ge.nerahzad? de h|stam|n.a a Iaflrculac.lon como hipotensién, taquicardia, disnea y trastornos gastrointestinales. Las reacciones grado Ill amenazan la vida, por
mmédjata (sistemicas) sistémica, misma que induce vasodilatacién masiva, efecto del desarrollo de broncoespasmos, arritmias cardiacas y colapso cardiovascular. Una vez que la reaccién de

hi nsién, hipoxia arterial ma en las vias respiratori . . . . . .,
potensidn, hipoxia arterial y edema en las vias respiratorias hipersensibilidad alcanza el grado IV puede presentarse paro cardiaco y su manejo es exclusivamente de reanimacion

(as reacciones de hipersensibilidad locales suelen presentarse
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Rinitis alérgica. Es un trastorno frecuente por hipersensibilidad de la via
Reaceiongs cuando el alérgeno ofensor se encuentra confinado a un sitio respiratoria superior.
oo especifico de exposicion. El termino de atopia se utiliza a menudo
1 p] ; para describir estas reacciones y alude a una predisposicién Alergias alimentarias. Cualquier alimento es capaz de inducir una reaccion
ocalgs " . . . . i ibili ; 1
genética al desarrollo de reacciones inmediatas, mediadas por IgE de hipersensibilidad en personas susceptibles, pero la mayoria de las veces
tras la exposicién a antigenos ambientales frecuentes. I\os que estan involucrados incluyen cacahuates, nueces y moluscos
Se encuentran mediadas por anticuerpos IgG e IgM dirigidos (Existen 4_ mecanismos gEHera.I(::'s por los que pueden propagarse Postiladian /Puede presentarse como consecuencia de la activacion del
; e - las reacciones de hipersensibilidad tipo Il, pero de manera e ; del | di la via clasi
contra antigenos blanco especificos en superficies celulares o _ ) o o . celular sistema del complemento mediante la via clasica. En
p tejidos determinados del hospedero. Los antigenos pueden ser |nd.epend|ente alavia 5|emlpre Inician dle.Ia union de un activada por < primer lugar, la formacion del complejo de ataque a la
intrinsecos, como parte inherente de la célula del hospedero, antlcuejrpo Ig§ elgMa ant|genos. ?Spec'ﬂcos d?' tejido. Estos ol b membrana (CAM) por la activacion de C5-C9 permite el
B o ser extrinsecos, incorporados a la superficie celular tras la mecanismos mcIuYen la (.jestrucuon ceIuI.ar activada Por el complemento paso de iones, moléculas pequeiias y agua hacia el interior
Tipo ll, trastornos exposicidn a una sustancia extrafia o un agente infeccioso. &)mplemento, la citotoxidad celular mediada por anticuerpos. \de la célula, lo que induce la lisis directa de esta.
r o s - i i /Conlleva la liberacién de las proteinas activadas L .
media or N Depende de ar;tlcluerpos (CDAC).mcorporef . I | 0 C3 CE La unién del anticuerpo a receptores celulares blanco
. @y, e - W componentes de las respuestas inmunitarias innata Te por el complemento C3ay C5a, que a su vez } ] .
S anﬁ‘cugzr’pog Citotoxidad pon pres . v Inflagdeion e o . Pisfuncion hace que la celula muestre alguna disfunsion en vez de
dependiente adaptativa para la destruccion de las células blanco, mediada por atraen a los neutrofilos hacia el drea y estimulan ety desencadenar el or de destruccin celular. El
d '< pero no depende de la activacidn o la utilizacién de complgmento el depdsito de la proteina C3b. los neutrdfilos se B ese C? e a_ el proceso de destruccion celular.
E g : proteinas del complemento. El mecanismo depende de g anticagrpos unen al fragmento Fc del anticuerpo o a C3b, MEGiada i complejo anticuerpo-receptor que se forma modula la
antleugzrpos la actividad de las células NK inespecificas, aunque se 1y pero mas para destruir las células mediante la a”“@“?"pos funcion del receptor al impedir o intensificar sus
n Yan implicado a otras células como macréfago. fagocitosis, inducen la desgranulacion y interacciones con los ligados normales.
Niberacién de los mediadores auimicos . Ly . .
S eriva de la formacién de complejos inmunitarios
| Se debe a la formacién de complejos inmunitarios Se forma en el plasma complejos antigeno-anticuerpo y luego se depositan en Tokah ntlgeno-antlfuerpo lnsolub!e§ en preser?c|a de un
i a il : ; : ; rasiornos xceso de antigeno y el depdsito generalizado
I] antigeno-anticuerpo en el torrente sanguineo, que los tejidos. La activacion estas células inflamatorias por complejos sistomicod
7’ . .o
més tarde se depositan en el epitelio vascular o en los inmunitarios y el complemento, a la par de la liberacién de mediadores oot o s subsecuente de los mismos en los tejidos blanco, como
i tejidos extravasculares. El depésito de estos complejos )inflamatorios potentes, es la responsable directa de la lesion. Las reacciones . ;. 1oies *o asos sanguineos, articulaciones, corazon y rifiones. E|
Tipo I, trastornos en los tejidos activa al sistema del complemento e de tipo Il son las causantes de la vasculitis que se identifican en muchos esultado neto es el dafio tisular y el edema
) . o . i
| mediad Oor induce a una respuesta inflamatoria masiva trastornos inmunitarios, entre otros, el LES y la glomerulonefritis aguda eneralizado.
i coﬁ;plgzj 5 “Q : Es una reaccion localizada por complejos El mecanismo del que deriva la reaccién de Arthus no se conoce por
I . N A4 . o . . . . . . . . .
‘ A inmﬁnita’r’ios Reacciongs inmunitarios; se relaciona con necrosis tisular completo, pero se piensa que resulta del contacto localizado del
,‘]‘\ i i i ’ . . . . s
d | localizadas discreta, por lo general, en la piel. Es causada antigeno inyectado con anticuerpos de IgG circulantes. Esta reaccidn
g | por complejos por la exposicion local repetida a un antigeno, es el prototipo para el desarrollo de la vasculitis localizada que se
inmunitarios donde existen concentraciones elevadas de asocia con ciertas reacciones farmacoldgicas en el humano.
d \ anticuerpos circulantes preformados.
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Reacciongs dg
hipersensibili-

i

dad tipo IVb .<

(I-as respuestas
eosinofilicas. Estas
citosinas desactivan
los macrofagos y
promueve la
sintesis de IgE e I1gG
‘en los linfocitos B.

Reaceiongs d_sz
hipegrsensibili-
dad tipo IVe

Son respuestas citotdxicas mediadas por linfocitos CD4* y CD8*, que secretan

perforina y grazima B. se presentan mediante moléculas MHC-1 y activan las

células T CD8*, que eliminan cualquier célula que muestre el antigeno

extrafio. Una vez que se activan las células T CD4*, pueden considerarse Reacciongs dg
citotdxicas, ya que son capaces de activar otras células efectoras; esto hipersensibili-
incluye células CD8" citotoxicas, macréfagos y linfocitos B. en las infecciones  dad tipo IVd
virales, el dafo celular es con frecuencia resultado de las respuestas de los ‘

LCT, mas que de los efectos citotdxicos del microorganismo invasor.

/-. . . ] , , . (Las células T:A CD4* activan los monocitos y los Derivan de la activacién de
TlpO IV, Son mediadas por células y tardias, mas que mediadas por anticuerpos e ‘f diante | i6n d d células T>A y la infiltracién
t t d inmediatas. La respuesta inmediata mediada por células es el principal Reacciongs dg macrotagos medianteé 'a secreclon de grandes d f|2 del q
.as OLERS A mecanismo de defensa contra diversos microorganismos, incluidos patégenos h1pgzr'sgzn§1b111dad.< can‘t|dades d? interferon (IFN v.): Los monocitos Egacelongi.if e(')|SI|no lrlf : osttejl -Ss -Las
hllpgrs 3 d% intracelulares. Puede causar la muerte celular y lesion tisular en personas tipoIVa . = activados estimulan la produccion de IPQF.SEZDSI ; celuias 17, secre a.n ctosinas
"d' o & o o o ) o anticuerpos fijadores del complemento; activan dad tipa IVb IL-4 e IL-5, necesarias para la
me _ sensibilizadas en respuesta a la administracion tépica de antigenos quimicos, la respuestas proinflamatorias v diadas por CD8* activacién de las células
CQI(%BS exposicién a antigenos sistémicos o como parte del proceso auto inmunitario \EP P ¥ P )

‘cebadas.

Implica el reclutamiento y la activacion de
neutrdéfilos para la accidn de linfocitos T, que
secretan de manera especifica IL-8. El Unico
trastorno de este subtipo es la postulosis
exantematosa aguda generalizada, que se
manifiesta por pustulas estériles cutaneas repletas
de neutrdfilos, fiebre y leucocitosis masiva
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