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TIPOS DE
HIPERSEN-

SIBILIDAD

- .
Da lugar asintomasque se

manifiestan en periodos
muy breves

Producida poranticuerpo-
antigeno

Mediadores involucrados
(liberados por mastocitosy
otros leucocitos)

Responsables delas
manifestacionesclinicas y
fisiopatolégicas

N —

p—

Enfermedadesimplicadas
—

N—

Anafilaxia sistémica { Porexposiciéon a veneno de abejas o farmacos -[ shock
Manifestacio
nes tipicas

{mecanismo

Histamina, PGD2, leucotrienos(LTC4 y LTDA4), proteasas (triptasa), factores quimiotacticos, bradicinina, citocinas (interleucinas y TNF)

Reaccion localizada { Por contacto, ingestién o inhalacion -[ rinitis estacionalyy fiebre de heno

Introduccion delalérgeno, estimula TH2 y la produccion IgE, sensibilizacién de mastocitos
mediante IgE, se activany liberan mediadores, sintesisy secrecion de citocinas.

L4 -[ Estimula linfocitos B especifico

_[ Activa eosinotfilos
IL5

IL13 { Acttia en células epiteliales y estimula secrecion de moco

citocinas,

IgE

TH2 {Son secretadores decitocinas

Es { Cuando los anticuerpos (IgG y IgM) van dirigidos contra antigenos diana situados en la superficie de las células u otros componentes tisulares

Opsonizacién y fagocitosis .[ Inmunoglobulinas y fragmentos C3b unidos a la M. basal _[Disminucién de la vida de las células afectadas
Mecanismos Inflamacién {Activacién de la via clasica de complemento, cuando un antigeno se une a la membrana basal -E’or anafilotoxinaC3ay C5a

Disfuncién celular medida por anticuerpos

Anemia hemoliticainmune, vasculitis ANCA+, pénfigo vulgar, purpura autoinmune, miasteniagravisy Sx de goodpasture

p—
| Lupus eritematoso sistémico, artritis reactiva, reaccion de Arthus (en zona de necrosis) y glomerulonefritis postestreptocécica
Tipicas
Enfermedades i i i i
sistémica Del suero aguda Suele verse en personas que reciben anticuerpos de otros sujetos o especies
Formacion de .[ Se daal introducirse el antigeno proteico, se forman anticuerpos (IgGo IgM)y se secretan en lasangre
—= inmunocomplejos
Fases
Depésito de . .. - . _— . .
De las - ; Varios tejidos. Pero principalmente donde se formalaorinay liquido sinovial
inmunocomplejos
patogenias
inflamacion y Através delaactivaciondelcomplementoy suuniénareceptores parael Fc de los leucocitos
lesién tisular
—
N -
. iy . TH1 '[ Y
— Hipersensibilidad inflamacién que puede sercrénica "I F
Ejemplos clinicos Mediada ) med_lada porlinfocitos T de la via [
: - por tardia clasica
porlinfocitos TCD4+ or
citocinas
—
Citoxicidad por directa Matan a células dianas que presentanelantigeno También secretan IFN-
Linfocitos TCD8+ y



Cuando te expones aun
alergeno: *Los linfocitos TH2*
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iEres un monstruo!

Pero los TH2 empiezan a producir IL-4,IL.5 e IL-13.
Rumentan la produccion de IgE y terminan
roduciendo una reaccion anafilactica

Anexos

' P
Aléxgeno
d. )

/ ( e

.

i€l unico monstruo aqui, eres tu!






