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TRASTORNOS POR HIPERSENSIBILIDAD

ANTICUERPO IGE, LINFOCITOS TH2

HIPERSENSIBILIDAD TIPO 1 e |L-4

CAUSADA POR ANTICUERPOS IGE o =2

ESPECIFICOS FRENTE A ANTIGENOS  IL-13
AMBIENTALES

TRASTORNOS ALERGICOS O ATOPICOS,

MECANISMO DE LESION TISULAR

MASTOCITOS, EOSINOFILOS Y SUS MEDIADORES
(AMINAS VASOACTIVAS, MEDIADORES
LIPIDICOS, CITOCINAS)

CAUSAS DE LA ENFERMEDADES DE
HIPERSENSIBIIDAD

e AUTOINMUNIDAD

e REACCIONES CONTRA MICROBIOS

e REACCIONES CONTRA ANTIGENOS
AMBIENTALES

FISIOPATOLOGIA
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HIPERSENSIBILIDAD TIPO 2

MEDIADA POR ANTICUERPOS

Mecanismo del depdsito
de anticuerpos

Mecanismos efectores
de la lesidn tisular

A

' Lesidn causada por anticuerpo antﬂist_llar' Meutréfilos y
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Reclutamiento y activacion
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mediados por el
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B Lesion tisular mediada por inmunocomplejos

Inmunocomplejos
circulantes

: ,.r”' Reclutamiento y activacion
/ de celulas inflamatorias

mediados por el
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Enzimas
Lugar de depdsito
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Vaso
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por auboanticuerpos

Pa

*

sl TRASTORNOS POR HIPERSENSIBILIDAD

ANTICUERPO IGE, LINFOCITOS TH2

IGG
IGM

ALGUNOS DE ESTOS ANTICUERPOS
SON ESPECIFICOS FRENTE A
ANTIGENOS DE CELULAS
PARTICULARES O DE LA MATRIZ
EXTRACELULAR

MECANISMOS DE
LESION TISULARY
ENFERMEDAD

OPSONIZACION
FAGOCITOSIS DE CELULAS
RECLUTAMIENTO MEDIADO
POR EL COMPLEMENTO Y EL
RECEPTOR PARA EL FE Y
ACTIVACION DE LEUCOCITOS
(NEUTROFILOS,
MACROFAGOS)
ALTERACIONES DE LAS
FUNCIONES CELULARES, POR

Y

EJEMPLO, SENALES DE
RECEPTORES HORMONALES,
BLOQUEO DE RECEPTORES

PARA NEUROTRANSMISORES

Diferenciacién IgE” Masbocito

Inflamacién mediada
por los AAc’s
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Blogueo de receptores
celulares p

Anemia
hemolitica
autoinmune
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Sx Goodpasture,

Fagocitosis

CELULAS OPSONIZADAS SON FAGOCITADAS Y DESTRUIDAS POR LOS FAGOCITOS QUE
EXPRESAN RECEPTORES PARA LAS PORCIONES FE DE LOS ANTICUERPOS IGG Y

RECEPTORES PARA LAS PROTEINAS DEL COMPLEMENTO.

LEUCOCITOS SE ACTIVAN POR SENALES GENERADAS EN LOS RECEPTORES (

RECEPTORES PARA EL FE) Y SE LIBERAN PRODUCTOS

DEL LEUCOCITO, COMO LAS

ENZIMAS LISOSOMICAS Y LAS ESPECIES REACTIVAS DEL OXIGENO, Y PRODUCEN UNA

LESION TISULAR.

PUEDEN INTERFERIR CON LAS FUNCIONES DE RECEPTORES O PROTEINAS Y CAUSAR

ENFERMEDAD SIN INFLAMACION NI LESION TISULAR.
Opsonizacion y fagocitosis

Activacion del
complemento

\_ Receptor para el C3b

Anticue rpo

: v__,.-/"' Fagocito

Celula v v
opsonizada C3b

Anticuerpo

Receptor para Fc

B

Productos
derivados del
complemento

(Cba, C3a) \\

Activacion
del leucocito

Receptores
para el Fc

Célula fagocitada

Inflamacién mediada por el complemento y el receptor para el Fc
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DS TRASTORNOS POR HIPERSENSIBILIDAD

HIPERSENSIBILIDAD TIPO 3 NMUNOCOMPLE JOS DE

ANTIGENOS CIRCULANTES Y
ANTICUERPOS IGM O IGG
MEDIADA POR INMUNOCOMPLEJOS

TIENDEN A SER SISTEMICAS Y A

0 MECANISMOS DE LESION TISULAR Y AFECTAR A MULTIPLES TEJIDOS
Y ORGANOS, AUNQUE
ENFERMEDAD . SON

PARTICULARMENTE SENSIBLES,
COMO LOS RINONES Y LAS
ARTICULACIONES.

« PRODUCEN COMPLEJOS ANTIGENO-ANTICUERPO ; —

e NO SE ELIMINAN LO SUFICIENTE Y SE DEPOSITAN EN
LOS TEJIDOS.

Anticuerpo
libre

o COMPLEJOS PEQUENOS NO SE FAGOCITAN A MENUDO
Y TIENDEN A DEPOSITARSE EN LOS VASOS MAS QUE
LOS COMPLEJOS GRANDES, QUE HABITUALMENTE
ELIMINAN LOS FAGOCITOS.

Concentraciones séricas

Inmuno- /

complejos

2 4 6 8 10 12 14 16
Dias ]

Antigeno

" Formacion de " Depésivo por elnﬂﬁmmfiény LOS INMUNOCOM PLEJOS

inmunocomplejos inmunocomplejos lesién bisular DEPOSITADOS EN LAS
e > .. 1 ~ PAREDES VASOCULARES Y

4 ; i 7% S £ P LOS TEJIDOS ACTIVAN A
LOS LEUCOCITOS Y LOS
MASTOCITOS PARA QUE
SECRETEN CITOCINAS Y

MEDIADORES
VASOACTIVOS.
ENFERMEDAD AUTOINMUNE EN LA QUE COMPLEJOS
COMPUESTOS DE ANTIGENOS NUCLEARES Y ANTICUERPOS
SE DEPOSITAN EN LOS RINONES, LOS VASOS SANGUINEOS,
LA PIELY OTROS TEJIDOS.
e 91
e EDAD FERTIL

+ FRECUENTE EN
AFROAMERICANOS
PREVALENCIA VARIA
ENTRE 20/150/100.00

Normal Neuromuscular Myasthenia Gravis
Junction

i

.

Myelin sheath \ } Myelin sheath

——Acetylcholine
Acetylcholine

Nicotinic . L Antibodies against]
receptors : nicotinic receptor

Muscle
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HIPERSENSIBILIDAD TIPO 4 DANAN ALOS TEJIDOS

DESENCADENAN LA INFLAMACION O

MATAN DIRECTAMENTE A LAS C
ENFERMEDADES CAUSADAS POR

LINFOCITOS T
LT CD+ MATAN
REACCIONES INFLAMATORIAS : DIRECTAMENTE A LAS
0 LT CD4+ PRODUCCION DE CELULAS DIANA
CITOSINAS
LOS LINFOCITOS T QUE CAUSAN
LESIONES TISULARES PUEDEN
SER AUTORREACTIVOS O  SER
0 ESPECIFICOS FRENTE A ANTIGENOS
PROTEINICOS

EXTRANOS PRESENTES EN LAS
CELULAS O TEJIDOS O UNIDOS A
ELLOS.

(€) APC presenta antigeno propio f . . (@ cisslisis mediada por el Lint. T

Artmbls reumaboide
T CD8 +
TIPO IV Clbocmas
Danan Danan m
—=> T

ledo normal CEH@ED —> Tejido normal

Like / Compartelo Guardalo para después

A Inflamacién mediada por citocinas

Cltocmas

cbDs*

1INFLAMACION MEDIADA - e
POR CITOCINAS _?L, '
2.HIPERSENSIBILIDAD DE fh R il
TIPO RETARDADA o
3.LINFOCITOS T g ar—
CITOTOXICOS ‘ A aAA

TABLA 19-4 Enfermedades mediadas por el linfocito T

Artritis reumatoide ;Colageno? Inflamacion mediada por citocinas Ty1y Ty17
;Proteinas propias citrulinadas? ;Papel de anticuerpos e inmunocomplejos?

Esclerosis miltiple Antigenos proteinicos de la mielina (p. ej., proteina béasica Inflamacion mediada por citocinas Ty1y Ty17
de la mielina) Destruccion de la mielina por macréfagos activados

Diabetes mellitus del tipo 1 Antigenos de células p de islote pancreatico (insulina, Inflamacién mediada por el linfocito T
acido glutamico descarboxilasa, otros) Destruccion de células de los islotes por CTL

Enfermedad inflamatoria intestinal Bacteria entérica Inflamacién mediada por citocinas Tyl y Ty17
iAntigenos propios?

Psoriasis Antigenos cutaneos desconocidos Inflamacién mediada por citocinas derivadas de linfocitos T

Infeccion

—— ENFOQUE TERAPEVUTICO
Sensibilizacion:

sz:ﬁ:ﬁg”(‘) |- ' .__:JlPa.ciente 1.FARMACOS ANTIINFLAMATORIOS
vacunacion [ A T 2.ANTAGONISTAS DE CITOCINAS

| 3.ELIMINACION DE CELULAS Y ANTICUERPO

4.1GG INTRAVENOSO

T TS 5. TX INDUCTORES DE TOLERANCIA

Inyeccion
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microbiano




