HIPERSENSIBILIDAD




HIPERSENSIBILIDAD

Situacion de reactividad anomala, en la que el organismo reacciona con una respuesta
inmunitaria exagerada o inapropiada frente a algo que percibe como una sustancia
extrana.

Interaccion especifica entre




Causas de las reacciones de Hipersensibilidad

e Autoinmunidad

e Reacciones contra los
microbios

e Reacciones contra antigenos
ambientales




Respuesta inmunitaria desencadenada con un modo
inapropiado.
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Estimulos frente a estas respuestas inmunitarias dificiles o
imposibles de eliminar.

.

Enfermedades cronicas y debilitantes que constituyen desafios
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Reacciones de hipersensibilidad pueden
manifestarse en forma local o sistémica

Conjuntivitis Eccema atopico

Rinitis Vasculitis
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Hipersensibilidad Tipo I

Corresponde a las reacciones de hipersensibilidad inmediata que se
producen dentro de los 15 minutos desde la interaccion del Ag con la
Ig E preformada en personas previamente sensibilizadas a ese
antigeno.
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Enfermedades alergicas

La principal caracteristica de las enfermedades alérgicas es la produccion de
anticuerpos IgE, que dependen de la activacion de los linfocitos T
cooperadores productores de IL-4. Los sujetos atopicos presentan fuertes
respuestas de los linfocitos T cooperadores productores de IL-4 y producen
IgE al exponerse a estas sustancias alergénicas.




Inmunoterapia

Para las
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Para limitar la
reaccion alérgica
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HIPERSENSIBILIDAD TIPO 11

CUADROS INFLAMATOROS CON PARTICIPACION DEL
COMPLEMENTO NEUTROFILOS Y MACROFAGOS

.Glomerulonefritis

eVasculitis B Inflamacion mediada por el complemento y el receptor para el Fc
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e Miastenia Gravis

.Enfermedad de Graves Respuestas fisiologicas anomalas sin lesion celular ni tisular
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HIPERSENSIBILIDAD TIPO II
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Inmunocomplejos:
Son dos Importantes
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Inmunoglobulina
Jennti, P. (2018). Kuby Inmunologia (8.a ed.). Mcgraw-Hill.

Male, D., Brostoff, J,, Roth, D. B, &Roitt, I. M. (2014).
Inmunologia (8.a ed.). Elsevier.



solubilizar o impedir que los
Inmunocomplejos precipiten

Higado Bazo
stomago

Intestino

Funo delgado

grueso

Inmunoglobulina  Remover
Jenni, P. (2018). Kuby Inmunologia (8.a ed.). Mcgraw-Hill.
Male, D., Brostoff, J,, Roth, D. B, &Roitt, I. M. (2014).
Inmunologia (8.a ed.). Elsevier.
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Persistencia de la circulacion de inmunocomplejos Caracteristicas intrinsecas

1. Tipo de antigeno \

2. Tamano del complejo Diferentes tejidos
3.Clase de Ig
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Inmunocomplejos e inflamacidn
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Reacciones localizadas (Arthus)

e ViaIntradérmica o subcutanea.
. 4 a 10 horas

o Edema, Eritema y Necrosis tisular
. Vasculitis experimental

Ejemplos

o Picaduras de insectos
e Pulmon de granjero
e Criadores de aves

Enfermedades
transmitidas por
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Jenni, P. (2018). Kuby Inmunologia
(8.a ed.). Mcgraw-Hill.
Male, D., Brostoff, J,, Roth, D. B, &
Roitt, I. M. (2014). Inmunologia (8.a
ed.). Elsevier.
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Hipersensibilidad mediada por complejo inmune se puede
resolver de forma espontanea

Enfermedad del suero

Los pacientes desarrollaron el sindrome que se resolvié tan
pronto como quitaron los anticuerpos.

- Forma sistémica, (artritis, erupcion cutanea y fiebre

Glomerulonefritis
Los complejos antigénicos estreptococico-anticuerpo

se enlaza a mla membrana basal del rifion y
establecenuna respuesta tipo lll. Se resuelve a
medida que se elimina la carga bacteriana

Jenni, P. (2018). Kuby Inmunologia (8.a ed.). Mcgraw-Hill.

Male, D., Brostoff, J,, Roth, D. B, &Roitt, I. M. (2014).
Inmunologia (8.a ed.). Elsevier.
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HIPERSENSIBILIDAD
TIPO IV

Esta mediada por linfocitos T.
Se activan los mecanismos efectores

de la hipersensibilidad retardada
(HSR) (por medio de CD4+)
o lisan directamente las celulas

diana. (CD8+) & - . 2
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inflammation




Hipersensibilidad retardada

(desencadenadas por los linfocitos T CD4+)
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Muchas enfermedades de hipersensibilidad
estan mediadas por linfocitos Thl y en ellas
los linfocitos T producen inflamacion
directamente o estimulan la sintesis de
anticuerpos que lesionan los tejidos y se
secretan citocinas que activan los
macrofagos (interferon gamma [IFN-yl) e
inducen inflamacion (como el factor de
necrosis tumoral (TNF).



Hipersensibilidad granulomatosa

Las respuestas Iinmunitarias
celulares a los

microorganismos y otros
antigenos extrafnos pueden
provocar lesiones histicas,
particularmente cuando los
antigenos no logran ser
eliminados y persisten en el
tejido. La tuberculosis es un
buen ejemplo de enfermedad
infecciosa en la que la lesion
tisular se debe principalmente
a la respuesta inmunitaria del
huésped

Mycobacterium
tuberculosis



A Inflamacién mediada por citocinas

Citocinas
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Islotes pancreaticos

vasos sanguineos

célula beta

Islote normal

células beta destruidas

Diabetes tipo 1




Ejemplos de hipersensibilidad mediada por linfocitos T (de tipo V)

Enfermedad Especificidad de los linfocitos T patogenicos Manifestaciones clinico-patologicas

Diabetes mellitus de tipo 1 Antigenos de las celulas B de los islotes Insulitis (inflamacion cronica de los
pancreaticos (insulina, acido glutamico islotes), destruccion de las celulas ;
descarboxilasa, otros) diabetes

Esclerosis multiple Antigenos proteicos de la mielina del SNC Desmielinizacion del SNC con
(proteina basica de la mielina, proteina inflamacion perivascular; paralisis,
proteolipidica) lesiones oculares

Artritis reumatoide Antigeno desconocido de la membrana sinovial Artritis cronica con inflamacion,
articular (;colageno de tipo II?); ;participacion destruccion del cartilago articular y el
de anticuerpos? hueso

Enfermedad de Crohn Antigeno desconocido; participacion de bacterias Inflamacion intestinal cronica,
comensales obstruccion

Neuropatia periférica; ;sindrome de Antigenos proteicos de la mielina de los nervios Neuritis, paralisis

Guillain-Barré? periféricos

Sensibilidad por contacto (dermatitis) Diversos antigenos ambientales (p. ej., hiedra Inflamacion cutanea con ampollas

venenosa)
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