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Tipos

Hipersensibilidad tipos 1

Hipersensibilidad tipo 2

Hipersensibilidad tipo 3

Hipersensibilidad tipo 4

Mediador
inmune

IgE

IgG o IgM

Complejos inmunes

Células T

Mecanismo de
reacciones

Sensibilizacién: Etapa en la cual el antigeno-alérgeno
entra al cuerpo humano e inmediatamente es capturado por
las células presentadoras de antigeno (C. detriticas) donde
se genera la primera exposicion al antigeno posteriormente
estas interacttan con linfocitos T virgenes los cuales son
diferenciados a LT FH los cuales liberan interleucinas (IL-4,
IL-5y IL-13) que estimulan la produccién de anticuerpos IgE
especificos por parte de los Linfocitos B.

Implican la destruccion de las células mediadas por anticuerpos,
por medio de IgM e IgG. Este tipo de hipersensibilidad es
dado por 3 mecanismos:

e Por el sistema del complemento “inflamacién”:
Anticuerpos localizados en tejidos reclutan neutrofilos y
macréfagos unidos a anticuerpos o proteinas del complemento
por medio de la porcién FC, donde principalmente las porciones
C3a, Cd4a y Cha. Los leucocitos se activan gracias a receptores
FC al liberar enzimas lisos6micas y radicales libres de oxigeno
(citotoxico celular). Principal mecanismo de glomerulonefritis
medida por anticuerpos.

e Opsonizacion y fagocitosis:

Los anticuerpos se unen a antigenos de la superficie celular, por
lo cual las células ozonizadas son fagocitadas y destruidas por
fagocitos y destruidas por los fagocitos que expresan receptores
para porciones FC de los receptores de anticuerpos IgG.
Principal mecanismo de “Anemia hemolitica autoinmune y la
purpura trombocitopenia anticuerpos

e Respuestas fisiolégicas anémalas sin lesion celular

y tisular “Funciones celulares anémalas”

Los anticuerpos que se unen a receptores celulares
anormales u otras proteinas interfieren con las
funciones de los receptores celulares o proteinas
causando enfermedad sin inflamacién ni lesion tisular.
Es decir, los anticuerpos se unen a los receptores
impidiendo o estimulando las funciones celulares.
Principal mecanismo de Enfermedad de graves y
miastenia grave

Ocasionadas por inmunocomplejos “complejos autoinmunes” unién
Antigeno y Anticuerpo, en presencia de grandes cantidades de
estos inmunocomplejos, son depositados principalmente en los
vasos sanguineos y articulaciones. Posteriormente estos complejos
son reconocidos por la porcion FC por los mastocitos, neutrofilos y
mastocitos, los cuales generan mediadores de inflamacion y
mediadores vaso activo (Prostaglandinas, proteasas (Ataque de
proteinas de la membrana basal/ colageno/ elastina) y quimiocinas y
citocinas pro-inflamatorias). Si son antigenos propios pueden causar
enfermedades autoinmunes

Mediadas por los linfocitos T (Gnico tipo de hipersensibilidad mediada
por células en lugar de anticuerpos):
e LTCD4 Necesitamos una interaccion antigeno-Célula
presentadora de
antigeno (Dendriticas, Langerhans, macréfagos) encargadas de
presentar antigenos a células T virgenes por medio del MHC-II,
diferenciandolos a
linfocitos TH1 (IFN-y) y TH17 (IL-17) que liberan citosinas que
reclutan y
activan leucocitos produciendo la liberacién por parte de
neutrofilos y
macrofagos de especies reactivas de oxigeno, 6xido nitrico y citosinas
pro inflamatorias. lesion tisular y celular.  Principal mecanismo de
dermatitis por contacto.
e LTCDB8 Reconocen y eliminan antigenos propios mediante la
unioén de estos por medio del MHC-I ocasionando la
muerte directamente hacia células tisulares Principal mecanismo
de Diabetes Mellitus tipo

Mecanismo
inmune

Activacion de células Th2 resultando en la produccion de
IgE que se une a receptores en mastocitos, basofilos y
eosindfilo

IgM e IgG se unen a antigenos de la membrana celular o matriz
extracelular

deposito de inmunocomplejos formados por IgM o 1gG, antigeno
soluble y complemento

Citosina sin inflamatorias, IFN-y e IL-17 producida por CD4+ Thly
células Th17,respectivamente

Mecanismo de
lesion tisular

¢ Rxinmediata: de granulacion y liberacion de aminas
vaso activas (histamina) y proteasas.

¢ Rxtardia: sintesis y secrecion de prostaglandinas y
leucotrienos +inflamacion inducida por citosinas y
reclutamiento de leucocitos

e Citotéxica: opsonizacion y fagocitosis + reclutamiento y
activacion de células inflamatorias

¢ No citotéxica: cambios en el comportamiento
fisiologico de la célula

Reclutamiento mediado por proteinas del complemento y activacion
de células inflamatorias resultando en una combinacién de artritis,
vasculitis y/o nefritis.

Lesion tisular mediada porcitocinas: activacién de macréfagos por IFN-y
reclutamiento y activacion de neutréfilos por IL-17-Muerte directa:
muerte celular mediada por CTL

Manifestaciones

Anafilaxia sistémica: localizada por asma, urticaria, alergias

Transfusiones sanguineas, eritroblastosis fetal, anemia

Enfermedad de suero, Vasculitis necrosante, Glomerulonefritis,

Dermatitis por contacto, lesiones tuberculosas, rechazo de injertos

clinica alimentarias hemolitica autoinmune Artritis reumatoides
Glomerulonefritis, Vasculitis, Rinitis, Conjuntivitis, Eccema Enfermedades autoinmunes como enfermedades especificas de | Rifiones(glomerulonefritis),Articulaciones(artritis), Vasos sanguineos | Tiroiditis de Hashimoto, Algunos de los sintomas de la lepra, Algunos de
Patologias Atopico y Asma Bronquial organo y anemias hemoliticas inmunes. (vasculiti), fenomeno de Raynaud (coagulos sanguineos) Pleura los sintomas de la tuberculosis y Enfermedad celiaca.
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Inmunodeficiencia

Se divide en

puede afectar las funciones
(— Locual — inmunitaria adaptativa o innatas

segun su tipo o la etapa del

se clasifica —— desarrollo de células afectadas

Inmunodeficiencia Primaria hereditarias

~ — —

_ sus consecuencias

puede incluir células Ty B o ambas

f‘

R en forma combinada de inmunodeficiencia
Inmunodeficiencia Linfoides

- —|— linfoide afectan ambos linajes ——es decir

En los trastornos de inmunodeficiencia de célula B

— Constituyen un espectro de enfermedades variables

son los padecimientos que -
—~ componen a la familia de la SCID ES

tiene como resultado de diversas infecciones
—~ recurrente y es letal durante los 1ro anos

su manifestacion inicial en lactantes

_ Inmudeficiencia combinada grave (SCID)

/
/

_ Causas |
otros defectos

—\

Se caracteriza _nor
r Se caracteriza

infecciones recurreqte
\

tiene componentes genéticas y €s0

_ Inmunodeficiencia variable comun
\

_ Sufren por infecciones

bacterianas /

|4
Los lactantes con SCID Sufren

afectan todo el sistema inmunitario

o Es

La busqueda de defell:tos subyacente a la SCID

|
\alteran el funcionamiento de la célula T

*De la notable djsminucion de las cifras de células
plasmatica prodictora de anticuerpos.

*De la Concentradion bajas de la mayor parte de los
isotopos de inmuglobulina (hipogammaglobulinemia) e

\ . e
\ se genera una inmunodeficiencia primaria,

y se pdeden controlar mediante
las ad}'n

se han identificado las variaciones
moleculares precisas y los defectos
genético que generan disfunciones

*La disgenesia reticular
*Defectos de la célula madre que altera la maduracion
de leucocitos
esta se encuentra en
— —— *El fallo general resultante de la inmunidad causa de
susceptibilidad de infecciones por diversos
microorganismos

. . . - Defectos que causa discusion de
Suelen seleccionar letales dentro de los primeros afios -
y es0 se origina

de vida = multiples tipos celulares o interacciones

para montar inmunorreacciones

también son menos frecuentes y por lo regular, son
menos graves

*Desde la ausencia completa de Cel. B recirculantes,
) células plasmaticas, hasta la ausencia selectiva de cierta
decir clase de inmunoglobulina.

Y esa difusion puede extenderse
a la Celula B, NK o ambas

Funcionamiento defectuoso de las
Se caracteriza por —— Células T

Dependiendo del defecto
— genético subyacente

casi siempre es una infeccion n
lo que habitualmente controla la

por microorganismos célula inmunidad medida por Cel T

——como
Virus

que han revelado

falla general de la inmunidad
varias causas distintas por

y provocan deficiencias tipo SCID

por hipogammaglobulinemia de inicio tardo o
Este trastorno suele hipogammaglobulinemia adquirida

manifestar

aunque no se conoce su
—— patron preciso de herencia

en quienes padecen este defecto, las células B
inistraciones de inmunoglobulina no maduran hasta la célula plasmatica

*Diarrea cronica
*Neumonia
*Lesiones de la piel, boca y gargantas
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Generalidades

El éxito de todo
trasplante depende
de la capacidad para
evitar rechazo debido
a la respuesta del
hospedero contra el
inierto.

Una consideracion
aparte se debe tener en
el caso del trasplante
de médula osea en el
que el injerto se puede
volver contra el
hospedero (enfermedad
injerta contra huésped)

Injerto
autogeno

(Autoinjerto)

Injerto
singénico
(Sininjerto),
trasplante
entre gemelos
genéticament
e idénticos

Injerto alégenico

(Aloinjerto), dos
injertos de la
misma especie,

produce rechazo y

necesita

inmunoreparacion

para evitar el
rechazo

Injerto xenogénico
(xenoinjerto),
entre dos sujetos
de especie
diferentes, por
ejemplo, el higado
de cerdo en vez un
higado humano

Senalizacion antigena

Grupo sanguineo
ABO(H), respuesta
natural.

Complejo principal de
la histocompatibilidad

Evolucion de las respuestas del
hospedero.

Magnitud de las
diferencias antigénicas.
Capacidad de reaccion
inmune del huésped.
Régimen
inmunosupresor.
Condiciones del injerto.

*La aloreactividad es
la respuesta inmune
antigeno extrafos de
los miembros de otra
o de las mismas
especies.

*Los antigenos del
complejo principal de
histocompatibilidad
tiene una importancia
excepcional en la
estimulacion de la
alorspuesta.

*Via de reconocimiento
directa: las células T
reconocen las moléculas
MHC intactas del donante
sobre las células
estimuladoras en forma de
complejo con péptidos

*Via de reconocimiento
indirecta: cundo las APC del
receptor procesan las
moléculas MCH del donante
antes de presentar a las
células T.

@ FIGURA 17-11 PARAVISUALIZACION De concepTos: Trasplantes efectuados
de manera sistemdtica en el efercicio clinico
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R al e hiperagudo Se impants s inpeccin IV
Ricsgo de GVHD Se feqiere conuibiihid ABO Y HLA
Se pracsicares -4 trsplasnes en 2005 | Revhasa s, e ricsgo de GVHD

En el caso e los doganas sdlidos, se Indica el ndmena de tras- cluido a5 estmaciones de otros trasplantes oaando s dpuso

plantes reakzados en Estados Unidos en el afo 2005 Sehanine  de ellas.
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