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INTRODUCCION

En condiciones normales, la activacion del sistema inmunitario
genera la movilizacion y coordinacion de la activicion de los
linfocitos T y B para proteger al cuerpo humano de los
microorganismo invasores y las sustancias toxicas.

Sin embargo, este sistema tambien es capaz de producir dafo
grave cuando no funciona de forma adecuada.

Es por ello, que en esta presentacion hablaremos de |Ia
Hipersensibilidad, en donde conoceremos ;de que trata?,
clasificaciones y enfermedades asociadas a ello.
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* IQUEES TR
HIPERSENSIB I IDADI

Se define como una respuesta anomala vy
excesiva del sistema inmunitario activado que
ocasiona lesion y dano a los tejidos del
hospedero.

En conjunto, las alteraciones producidas por las
respuestas  inmunitarias se  denominan
reacciones de hipersensibilidad



Las reacciones inmunitarias lesivas,
llamadas de hipersensibilidad, son la
base de los transtornos asociados a
las enfermedades inmunitarias
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HIPERSENSIB T IDAD
INMEDIATA (T1P0 1)

Las reacciones de hipersensibilidad de tipo |
dependen de la activacion de las celulas
cebadas y los basofilos, que median la IgE, asi
como la liberacion subsecuente de los
mediadores  quimicos de la  respuesta
inflamatoria.

Es una reaccion inmunitaria rapida que se
produce en un sujeto previamente sensibilizado
y que desencadena la union de un antigeno a
un anticuerpo IgE situado en la superficie de
los mastocitos.
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Estas reacciones se denominan a menudo alergia, y los antigenos que las ‘ ‘ ‘
desencadenan, alérgenos.

La hipersensibilidad inmediata puede ocurrir como un trastorno sistemico o
una reaccion local.

La reaccion sistemica: suele seguir a una inyeccion de un antigeno en un
sujeto sensibilizado (p. ej. por una picadura de abeja), pero tambien puede
seguir a la ingestion de un antigeno (p. €j., alergenos de cacahuete).

Las reacciones locales son diversas y varian dependiendo de la puerta de
entrada del alérgeno. Pueden tomar la forma de exantema cutaneo localizado
o ampollas (alergia cutanea, habones), secrecion nasal y conjuntival (rini-tis y
conjuntivitis alergica), fiebre del heno, asma bronquial o gastroenteritis
alérgica (alergia a alimentos).
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Incluye tejidos en los ue estan 6’\yvlezc§3) el tiempo de reqccion se retrgsgentre
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Anafilaxia (puede deberse
a farmacos, picadura
de abeja, alimentos)

Asma bronquial

Rinitis alérgica, sinusitis
(hebre del heno)

Alergias alimentarias

Reduccion de la presion arterial (shock) causada
oor la dilatacin vascular: obstruccion de las
vias respiratorias debida a edema laringeo

Obstruccion de las vias respiratorias causada por
hiperactividad del musculo liso bronquial,
inflamacion y lesion tisular causadas por
reaccion de fase tardia

Aumento de la secrecion de moco; inflamacion
de las vias respiratorias superiores y senos

Aumento del peristaltismo debido a la
contraccion de los musculos intestinales




HIPERSENSIBIL IDAD °0
MEDIADA POR
ANTICUERPON (11) ( A\

0 tambien llamada: hipersensibilidad ciotoxica,
mediada por anticuerpos de tipo IgG o IgM que se
dirigen contra antigenos diana en las superficies
celulares o los tejidos especificos del hospedero, vy
conllevan la fagocitosis mediada por el complemento vy
la lesion celular

Los anticuerpos que reaccionan con antigenos celulares
o en la matriz extracelular causan enfermedad al
destruir estas celulas, desencadenar la inflamacion o
interferir con las funciones normales



Los anticuerpos pueden ser especificos f te %
antigenos de celulas o tejidos nofmales
(anticuerpos ) o frente a antigenos exogenos,
como  sustancias  quimicas o  proteinas
microbianas, que se unen a la superficie celular o a
la matriz tisular.

Los mecanismos dependientes de los anticuerpos
que producen lesion tisular y enfermedad
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de~desarrollg e diversos tejidos \ 6rgqiies,

st g regccion se cqgrgcterizg por yng
Jinamicg muy Jiterente 9ue puede
Jesgrrollgrse en minytoes y horgs.

L) antigeno, presente en 1@ syperficie e 1gs
celylgs 4aiadqs, es intrinseco o se formq por 19
combingcion 4e un compuesto 9uimice extrinsece

(hapteno) con yng proteing 4e agito peso

moleCylqr.
Mys mediadores soh 1gs También involycrg g ¢€lylgs cobl
inmuneglebulings e clgse M (13M) y receptores 4e inmuneglebyling,
clase G (136) 4 Vas proteings Jel especigimente los {agecitos Feyk+ y 1gs
sistemaq 4e) complementeo. célulgs K (antibedy-dependent

cytetoxic cells, AD(().



Entermecst oe Graves
(hipertrosdisma)

Diabettes resistante a la insullng

Andana pEfmiciosa

Proteinas de membrana del eritrocio {antigencs

del grupo Sanguinen Bh, antigeno I)

Proteinas de la membrana de la plaguets
(integring Gpi/Mia)

Protemas &n unlones inteicalulares &8 células
epidermicas (cadhering apidérmica)

Protmnas del granuio del newutrofilo, probablemanis
Eberadas de neutrofiles activados

Proteina no colagenosa an a5 membranas basakes de
los glomaruias renalas y Ins alvéolos pulmonnrs

Antigenn e (& pared del estreptoonco; o anticusmo
reacciona de forma cruzada con el antigeno

Receptor parm acetiicoling

Recaplor pam & TS5H

Receplon para B Insuling
Factor mitrinsaco de célules paratales gastricas

Dpsonizacitn y tagocliasss de erlrociios

Opsonzacion ¥ fagociiosts de plaguetis

Activaciin mediada por anlicuerpes de profeasas,  Viesiculas culisneas
ruptura de adherencias ifercelu@nas ampolles)

Cesgranulackn ol nautrdfiio @ inflsmacian Vasculitis

Inflamacin mediada por 8l complemento MNeirits, hemomagk
y ol roceptor parn ol Fe pukmonar

Inflamacion, activacsia del macrifagn Miocarditis, artrifis

B} anticurpo inhiba ka unidn de la acetiicoling,  Debiidad muscular,
reduccion de meapbones pardisis

EStmutacion de receplones para & TSH HIperiroidismo
medada por anticuerpos

B anlicuerpo nhibe k2 union de |a insuling Hiperglusemila, celcackiisis

Neutraliracitn de factor infrinseca, rmdwccion Eritropoyesis andmata
de la sbsorcidn de vitsming By anemia



HIPERSENNTB I IDAD
MEDIADA POR
INMUNO(COMPLE] 0N (T P01

Deriva de la formacion complgjos
inmunitarios  antigeno- antlcuerpo en I
torrente sanguineo que, de manera
subsecuente, se depositan en el epitelio
vascular o los tejidos extravasculares y activan
el sistema del complemento, induciendo una
respuesta inflamatoria masiva.
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Los complejos antigeno-anticuerpo producen
dano tisular, sobre todo al desencadenar la
Inflamacion en las zonas de deposito
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el anticuerpo en la
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Fuede ser generalizadq (p. ¢j. entermeqdqd

Jel syero), o gfectqr q orgghos especificos La reqecion se desqrrallg 3-10 b despyé
(p- €j. 9lomerulenefritis Wpicq, griritis exposicion al antigeno.

reymatoide, vgsculitis sisteémicas).

Sus medigdores soh Complejos 4e

anticyerpos solybles (principgimente 196, N esta reqgecion participqn
menos frecyente 19M) con yn qntizeno 195 protemqs Jel) sistemq 4el
extrinseco o iNtrinseco 9ye es solyble Comp|€m€ﬂt0, neytrofilos J

est( ente e erficie §e '
std ausent cg‘a?qss\fp ficie de 1gs olrgs célylgs Feyk+.



6-4_Ejemplos de enfermedades mediadas por inmunocomplejos
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Glomarulonetritis postestreptococica  Antigenos de la pared estreptocdcica: pueden «plantarse» en la membrana basal  Nefritis
glomerular

 Panarteritis nudosa Antigenos del virus de la hepatitis B en algunos casos Vascullis sistémica

Artritis reactiva Antigenos bacterianos (p. ej., Yersiniz) Atitisaguda
Enfermedad del suero Varias proteinas, por ejemplo, proteinas de sueros extranos (globulina Artritis, vasculitis, nefritis
antitimocitica equina)

Reaccion de Arthus (expenmental) Varias proteinas exiranas Vasculitis cutanea




HIPERSENSIBIL IDAD
MEDIADA POR LINFO(TTO
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N
(mediada por celulas)implica un darfio tisulzgn el
que las respuestas inmunitarias mediadas por
celulas que derivan de linfocitos T sensibilizados
generan dano celular y tisular.

Si bien todas estas reacciones se encuentran
mediadas por linfocitos T, los mecanismos
fisiopatologicos y las poblaciones de linfocitos T
sensibilizadas que participan son diferentes




_a hipersensibilidad celular se debe a
a inflamacion causada por las
citocinas producidas por los linfocitos
T CD4+ y la muerte celular provocada
por los linfocitos T CD8+

La hipersensibilidad inducida por
antigenos ambientales y propios es la
causa de las enfermedades
autoinmunitarias
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Puecae gfectar g mll(lhos teJ-iclos,
pere €l eritema Y el infitrade
sl cqrgcteristicos en \q piel.

Fstq Jesencadenadq per gntigenos
microbignos 9ue provecqgh cqmbios
inflamaterios especificos (tubercylosis,
toxopl@smeosis); por antigenoes intrinsecoes €n
enfermedades qutoinmunes; por antigenos e
contacto (productoes guimicos, medicamentos,
metales, plantas).

| @ reqccion qicanzq sy maximag
intensidad a 1gs ~48 h 4e 19 exposicion.

E) antigeno (@lérgeno) es reconocido por los
linfoCitos (P4+ con pertil Thl (g Jiterenciq Je \g
reqccion tipo IV "clgsicq’, los linfocitos (D3+
Jesempehian yn pqpel impertante en \q Jermatitis
4e contacte). KV infivtrado \ 19 1esion acempaniante
se Jeben q1g gccion Je citoguings liberqqdas por
los moNoCites J macrefagos presentes en el
infiltrgdo.



Tabla 6-5 Enfermedades mediadas por &l linfocito T

Artritis reumatoide i Colagena? Inflamacion mediada por citocinas T,17 Artritis cronica con inflamacion,
¢Proteinas propias citrulinadas? (ey Ti1?); gintervencion de anticuerpos destruccion de cartilago articular
g inmunocomplejos?
Esclerosis multiple Antigencs proteinicos en mielina Inflamacion mediada por citocinas T, 1y T,17, Desmielinizacion dael SNC con
(p. &}, proteina basica de la miefina) destruccion de la mielina por magrifagos inflamacion perivascular; paralisis
activados
Diabetes melitus Antigenos de células f de islotes Inflamacion mediada por linfocitos T, Insulitis (inflamacion cronica en islotes),
de tipo 1 pancreaticos (insulina, descarboxilasa destruccion de células de los islotes por destruccion de células B; diabetes
del acido giutamico, otros) CTL
Enfermedad inflamatoria  Bacterias entericas; ;anbigenos propios? Inflamacion mediada por citocinas T,1 y T,17  Infiamacion intestinal cronica,
imestinal abstruccion
Psoriasis Desconocida Inflamacion mediada principalmente por Ptacas destructivas en la piel
citocinas Ty17
Sensibilidad de contacto  Varias sustancias quimicas ambientales Inflamacion mediada por citocinas T,1 Mecrosis epidérmica, inflamacion
(p. &].. urusiol de Ia hiedra venenosa (L TATH dérmica; produce exantema y

0 del roble venenoso) ampolias



CONCLUSION

Con lo siguiente antes presentado, comprendemos el
termino hipersensibilidad, en donde es derivado tambien
de los linfocitos T y B, en donde normalmente son los
defensores de nuestro organismo pero que tambien puede
producir respuestas anomalas y causarnos dano, de esto
hemos visto que existen 4 clasificiones que desencadenan
diversos tipos de enfermedades
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