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Introduccién.

La hipersensibilidad se define como la reaccién exagerada o inapropiada del sistema inmune frente
a antigenos que, en condiciones normales, no deberian causar peligro. Tradicionalmente, se clasifica
en cuatro tipos en funcién del mecanismo inmunitario involucrado y la cronologia de la respuesta.
En la hipersensibilidad tipo I se produce una respuesta inmediata mediada por anticuerpos IgE, cuya
activacion desencadena la liberacion de mediadores inflamatorios como la histamina, lo que se
traduce en reacciones alérgicas que pueden variar desde leves a severas, llegando incluso a la
anafilaxia. La hipersensibilidad tipo II se fundamenta en la accién de anticuerpos IgG o IgM que, al
reconocer antigenos presentes en la superficie de las células, inducen darfio tisular a través de
mecanismos citotoxicos. En el caso de la hipersensibilidad tipo III, la formaciéon y depoésito de
complejos inmunitarios en diversos tejidos provoca una inflamacién sistémica o localizada que da
lugar a lesiones cronicas. Finalmente, la hipersensibilidad tipo IV, o retardada, se caracteriza por la
mediacion celular, principalmente a través de linfocitos T, cuyos efectos se evidencian horas o incluso
dias después del contacto con el antigeno, destacando la relevancia de la respuesta inmune celular
en ciertos procesos patolégicos.

Por otro lado, las inmunodeficiencias constituyen un grupo heterogéneo de trastornos en los cuales
el sistema inmune no funciona con la eficacia necesaria para combatir infecciones o mantener la
vigilancia frente a células anémalas. Estas condiciones pueden tener un origen primario, debido a
defectos genéticos que afectan componentes esenciales de la respuesta inmunitaria, o ser
secundarias, surgidas a partir de factores externos como infecciones, terapias inmunosupresoras o
enfermedades crénicas. El estudio de las inmunodeficiencias resulta crucial no solo para desentrafiar
los intricados mecanismos que regulan la inmunidad, sino también para el disefio de estrategias
terapéuticas y preventivas que logren restaurar el equilibrio inmunolégico y mejorar la calidad de
vida de los afectados.

En conjunto, comprender tanto las reacciones de hipersensibilidad como las diversas
manifestaciones de las inmunodeficiencias proporciona una visién integral sobre el funcionamiento
y las posibles disfunciones del sistema inmune. Este conocimiento resulta esencial para el desarrollo
de intervenciones clinicas precisas y personalizadas, que aborden de forma efectiva tanto la
hiperactividad del sistema inmune en reacciones alérgicas y autoinmunes como la vulnerabilidad
ante infecciones en estados de inmunocompromiso.
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Tipo I: alteraciones por hipersensibilidad inmediata.

(¥ d de tipo | estan mediad; IgE y se de rapidez en caso

I antigeno, dénd i clasica, llamando
5210 angenos como alévgenos. el cual se clasificar en 3: alérgenos ambientales, alérgenos médicos y
tipo

I

Alérgenos ms frecuentes:
Proteinas del polen.
Acaro del polva.

Caspa animal,

Alimentos.

Quimicos caseros.
Farmacos (como antibiéticos penicilina.

Epidemiologia:

Alta prevalencia 2 nivel mundial, afectando aproximadamente al 15% de la poblacién.

En Estados Unidos las alergias se sitian entre las. sms principales causas de enlcrmedades
crénicas, y el asma—una tacion

:3;:: les, lo que evidencia el impacto imp a salud

El desarrollo de estas respuestas alérgicas estd fuertemente influido por factores genéficos
¥ ambientalcs,

L it tipo I, también id: inmediata o reaccion anafilictica,
o5 N3 respuesta inmunitaria exagerada mediatizada principalmente por a inmunoglobulina € (Ige)
Durante la fase de sensibilizacién, un individuo expuesto inicialmente a un alérgeno desarrolla una
{Espuesta inmune en (a que ls células B, bajo Ia influencia de células T Tha, producen anticuerpes IgE
especificos. Estos anticuerpos se unen a receptores de 3t afrdad en (s superfice de los mastocitos y
baséfilos, " para futuras expos I rge

Cuando la persana se expane nuevamente al alérgeno, éste interactda con I IgE ya acherida s as células
sensibles, lo cual provoca el % la masiva
de los mastocitos y bassfilos. Esto conduce a la fiberacion inmediata de mediadores preformados tales
como histamina, asi camo de mediadores lipidicos inflamatorios {leucatrienos, prostaglandinas, etc.).

Estos compuestos son defa ., el aumento de la capilar y la
contraccién del musculo hsu. senerando sintomas que pueden ir desde reacclones focales (urticaria
rinitis, conjuntiviti 1a anafilaxia. ?
Ademas, 1ipo | puede pr

minutos tras 2 exposicicn al alérgeno, y una fase tardia, en la que, horas desputs, pueden persistir
sintomas inflamatorios como tos, sibilancias v enrojecimiento debido s fa liberacidn adicional de
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Hipersensibilidad.

La hipersensibilidad es una respuesta inmunitaria exagerada o inadecuada a estimulos que, en
condiciones normales, no causarian daflo. Segun las guias de practica clinica, se entiende que este
fenémeno refleja como el sistema inmunoldgico, en lugar de proteger al organismo, puede generar
reacciones que dafian los propios tejidos.

La hipersensibilidad 1a podemos clasificar en 4 tipos, de acuerdo con el mecanismo implicado y la
velocidad de aparicion de los sintomas;

< Tipo| (Hipersensibilidad Inmediat

Mecanismo: Mediado por inmunoglobulina £ (ig€).
Caracteristicas: La reaccion se produce en minutos tras la exposicion a un alérgeno.
Ejemplos: Rinitis alérgica, asma, anafilaxia (reaccion sistémica potencialmente mortal).

% Tipo l (Hipersensibilidad Citotéxica):
Mecanismo: Involucra anticuerpos IgG o IgM que se fijan a antigenos presentes en [a superficie
de las células, activando el sistema del complemento,

Caracteristicas: La destruccion celular se produce como consecuencia de esta respuesta
inmunitaria dirigida contra células propias o marcadas.
Ejemplos: Algunas anemias hemoliticas autoinmunes y reacciones adversas a ciertos farmacos.

4 Tipo Il (Hipersensibilidad por Inmunocomplejos):

Mecanismo: Se forman complejos antigeno-anticuerpo que, al depositarse en tejidos, inducen
una respuesta inflamatoria  través de la activacion del complemento.
Caracteristicas: La inflamacion y el dafio tisular surgen por la deposicion de estos complejos.
Ejemplos: como el | sistémico.
4 Tipov i Células)
sino de porlinfocitos T.
Caracteristicas: La reaccion se presenta varias horas o dias tras la exposicion al agente, por lo
general entre 48 y 72 horas,
Ejemplos: Dermatitis de contacto y fa reaccion a la prueba de la tuberculina (PPD)
UNIVERSIDAD DEL SURESTE R

i éti infl enla i on a este tipo de
reaccion, siendo el predominio de la respuesta YbZ uno de los elementos claves que favorece el cambio a
Ia produccién de IgE. £l manejo clinico se basa en la evitacion del alérgeno desencadenante, el uso de
antihistaminicos y glucocorticoides, y, en situaciones de emergencia, la administracion inmediata de

epinefrina,

La exposicion al alérgeno se puede darse mediante inhalacién, ingests, inyeccién o contacto cutdnea.
Segn el portal de entrads, las reacciones de hipersensibiidad tipo 1 pueden localizarse un drea discreta

asma) y anafilaxia que puede ser potencialmente mortal,

VB patologia significativa (como

Tenemos dostipos de célula, las cuales desempeian un papel cave en el desarrollo de los reacciones de
de tipo 1: linfocitos de tipo 2 (T’H, type 2 helper T) y los mastogitos y

basofilos. De los linfocitos T cooperadores se subdivide en dos subtipos T'H o T*H a partir de los que ya
‘estin activados (CDA), segin las citocinas que expresan las células presentadoras de antigeno (CPA) en el
sitio de [a activacién, por otra lado, los macréfagos y las células dendriticas sintetizan IL-12, los cuales
dirigiran la maduracién de fos linfocitos T 04 p en TH {son | d
de estimular I3 diferenciacién de los linf. B en las células plasmaticas productoras de IgM e 1gG) o TH
{encargados de dirigir a los linfocitos B para cambiar de clase y prodiucir fos anticuerpos IgE), por otro los
mastocitos y linfocitos T sintetizan IL-4 que induce su diferenciacion hacla el subtipo T?H. Ademds, las
citocinas sintetizadas por o linfocitos T?H son responsables de la movilizacion y activacion de las células
cavadas, los bassfilos  los eosindfilos, e inducen respuestas inflamatorias diferentes a las que estan
mediadas por T'H.

Células esencial 1 d flo de | d
¥ eosindfilos. Los cuales son miembros del grupo de los leucocit

tipo |: mastocitos, basofilos
s llamados GRANULOCITOS.

Los mastocitosy los basiios dervan de las cel. Progenitoras CD34, sin emhzrgo los  baséfios estin

iguineoy | istribuyen en tod  en particular
baw a gm ¥ los membranas mucosas de los aparatos respiratorios, digestivo y genitourinario y
adyacentes 3 los vasos sanguineos y infocitos; esto coloca a los mastacitos en la proximidad estrecha a [a
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I donde los

¢upS :

i distintas partes del organismo

ev;\duso en un solo sitio pueden tener diferencias relevantes en contacto al contenido de mediadores y

|a sensibilidad de los agentes que inducen su desgranul ion. Las i de hip

bilidad de tipo

1 dependen de la activacién mediada por IgE derivada de los mastocitos y los basofilos sin embargo
durante la exposicion inicial a un antigeno se sintetiza una IgE especifica como parte de la respuesta
humoral normal, asf como una para los receptores de afinidad alta por IgE conocidos como Fc3Rl, que

los linfocitos

expresan en la de los itos y basdfilos.

se van a unir a la IgE mediante receptores Fc3RIl de baja afinidad, en la exposicion subsecuente aun

entre los IgE,

alérgeno se forma en enlaces cruzados

do un puente

entre dos moléculas de esta inmunoglobina ya que cuando se agregan los receptores de IgE estos
inducirdn unas traduccion de sefales que van a estimular la desgranulacion de los mastocitos y la

de los
(FAP)y

quimicos
ylalil

La mayoria de las secreciones de hipersensibilidad de tipo uno como el asma bronquial se desarrollan en
dos fases distintas y bien definidas la primer fase es la fase primaria o inicial de la respuesta que se
caracteriza por la vasodilatacion la filtracion vascular y la contraccion del musculo liso por otro lado la

segunda fase es la fase ia o de tardia cuya esla

intensa de los

tejidos por eosindfilos y otras células de la inflamacién aguda y crénica asi como la destruccion tisular que

se manifiesta por dafio a las células epiteliales.

La fase de la respuesta primaria o inicial suele comenzar con una exposicién durante 5 a 30 minutos a un
alérgenoy cede en un periodo de 60 minutos esta mediada por la desgranulacién aguda de los mastocitos

y la il i6n de
estos mediadores van 3 incluir las hit la ina, la i la

ylos

que se activan por via enzimatica o de ambos tipos dénde

de quimiodicticos asi como los factores de crecimiento y proteasas neutras como la quimasa y la tricina

que desencadena la generacion de citocinas.

La histamina es de mediador mas de las i de

de tipo 1 ya que es

una mina vaso activa potente que va a incrementar la sintesis del 6xido nitrico relaja el musculo liso
vascular y aumentara la permeabilidad de los capilares y las vénulas e induce la contraccién del misculo

liso y los bronguios. Por otro lado la cif
activados i fa ificacit

van a generar ademas de

los musculos lisos ya que la fase ia 0 tardia de la de

ina son un grupo de péptidos inflamatorios potentes que una vez

de

de tipo 1 tiene

lugar entre dos y ocho horas después de la resolucién de la fase inicial y puede persistir durante varios

dias sin embargo en algunos casos puede mostrar pr i ignificativa o

de

manera parcial como en el caso del asma bronquial no controlada esto se deberd a la accién de
mediadores lipidicos y citocinas que se van a liberar a partir de las células inmunitarias como la parte del
proceso inflamatorio normal donde los mediadores lipidicos que van a derivar de los fosfolipidos

en las de los

se van a degradar para formar asi dcidos araquidénicos

la sintesis y la secrecion de la factor activador de
de muchos factores de crecimiento, citocinas y quil

durante el proceso de la desgranulacion de estas células, donde el dcido araquidénico se va a utilizar
entonces para la sintesis del leuco truenos y prostaglandinas que van a inducir efectos similares a los de
la histamina y la acetilcolina en los 6rganos Diana excepto que tienen un inicio y una duracién de accién
mas prolongada. Los mastocitos también van a sintetizar citocinas y factores quimio tacticos que van a
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e lgM—se unen a antigenos que se encuentran en la superficie de las células o en componentes de la
matriz extracelular. Esto puede ocurrir cuando los antigenos son propios (en procesos autoinmunes) o
cuando se adhieren sustancias extranjeras, como ciertas drogas, a la membrana celular, alterandola y
haciendo que el sistema inmune la reconozca como extrafia.

Una vez que estos anticuerpos se unen a la célula diana, se activan distintos mecanismos que conducen
al dafio o destruccion celular. Entre ellos destaca la activacion del sistema del complemento, que
desencadena la formacion del complejo de ataque a la membrana (MAC), ocasionando fa lisis celular.
Adems, la opsonizacion favorece la fagocitosis de las células marcadas por macrfagos o células NK

i fiente d También puede interferir con fa funcién normal de fas células
al bloguear receptores o procesos esenciales para su actividad.

Los antigenos pueden ser intrinsecos que son parte inherente de la célula del hospedero o extrinsecos
1 fiei

que son P pués de la exposicion a sustancias ext aun antigeno
infeccioso.
Los presan los antigenos diana inan; clinicas de | de

hipersensibilidad de tipo Il, los cuales se conocen como antigenos especificos del tejido, los cuales se
median por 4 mecanismos generales los cuales son: destruccion celular activada por el complemento,
citotoxicidad celular mediada por anti 6n mediada por % y

i6 de anti de los receptores de superficie celular normales, sin embargo
independientemente de la via slempre inician a partir de la union de un anticuerpo gG o IgM a antigenos
especificos del tejido.

Destruccion celular activada por el complemento: Fsta se presenta como consecuencia de la activacién
del sistema del complemento mediante la via clisica, donde el primer lugar se dara la formacion del
complejo de ataque 3 la membrana (CAM) por la activacién de C5-C9 permitiendo el paso de iones,
moléculas pequeRias y agua hacia el interior de la célula, lo cual induciran una lisis directa, por otro lada
Ia IgG y el fragmento C3b del i psoninas al unirse a los ubicados
en las superficles celulares de los macréfagos, los cuales destruyen a las células diana mediante la
fagocitosis activando el sistema del complemento generando una respuesta doble que culmina en la
destruccion celular. Sin embargo, en personas con anemia hemolitica autoinmunitaria los anticuerpos se
dirigen contra epitopes ubicados en los eritrocitos, los cuales estaran cubiertos por autoanticuerpos los
cuales seran destruidos por fagocitos en el higado o el bazo, los autoanticuerpos induciran la fagocitosis

y la lisis celular por mediacién del sistema de complemento. )
'MECANISMO MEDIADO POR \ el wastad )
COMPLEMENTO Y RECEPTOR Fc "
srotuatos - Rl
., ) = '
otion
i —
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que va a contribuir la respuesta de la fase tardia.

eups:

promover la migracion de los eosindfilos y los leucocitos hasta el sitio de la exposicion al alérgeno de lo

Es de suma importancia sefialar que no todas las reacciones mediadas por IgE tienen como consecuencia

dos por la

el llo de

o dad sin embargo la de
IgE esun i

normal de la

ia contra la infeccion parasitaria ya que durante

|a fase tardia de la respuesta los anticuerpos de IgE se dirigen contra las larvas parasitarias y estimulan el

‘ como los eosindfilos los cua

de grandes de células

les van a

producir citoxicidad mediada por las células ya que este tipo de reaccion de hipersensibilidad va a ser

particularmente importante en los paises en desarrollo donde gran parte de la poblacion tiene
por parasitos intestinales.

La anafilaxia es una reaccion de sistémica

infeccion

mortal que es

mediada por la inmunoglobina IgE la cual seva a i con una i6n g lizada de
a la circulacion sistémica donde va a inducir una il masiva una hipoxia

arterial y

el edema en las vias respiratorias, las cuales derivan incluso de la presencia de la cantidad minusculas de

los alérgenos que se van a introducir al organismo a través de la via respiratoria la piel la san,

gre o las

mucosas gastrointestinal por lo tanto pues la gravedad en la relacién dependerd del grado preexistente

de sensibilizacion y no de un factor cuantitativo de la exposicion.

Los manifestaciones clinicas muestran un continuo en cuanto a gravedad y pueden clasificarse en una
escala del 1 al 4 donde la clasificacion de grado 1 suelen limitarse a manifestaciones en los tejidos
cutaneos y mocosos a manera del tema y urticaria con o sin angioedema, las reacciones de grado 2 van a

evolucionar para incluir signos

como

taquicardia disnea y

alteraciones gastrointestinales como lo son las nauseas los vomitos la diarrea y célicos abdominales por
edema de |la mucosa, las reacciones de grado tipo 3 van a amenazar |a vida por efecto del desarrollo de
broncoespasmos arritmias cardiacas y colapso cardiovascular una vez que la reaccion de hipersensibilidad

alcance el grado 4 puede presentarse por cardiaco y su tratamiento es exclusivo de reanimacién.

Reacciones atipicas (locales): Las reacciones hipersensibilidad local suelen aparecer cuando el alérgeno

masivo estd
a describir las

a un sitio dela

las cuales se conocen como atopia la cudl va

yalude una genéticael de if

de hipersensibilidad de tipo 1 mediada por la inmunoglobina y g después de la exposicion a un antigeno

ambiental habitual como los polines los alimentos o las caspa animal, la mayoria de las ve
i { atopicas se van a

como
como asma bronquial sin embargo las personas con tendencia a la atopia muchas veces van a de:

eces las

is urticaria rinitis alérgica y dermatitis atopica asi

sarrollar

reacciones contra mds de un alérgeno ambiental y van a manifestar sintomas en distintos periodos a

lo largo del afio.

Tipo II: Al diad:

por

Las i i ibilidad de tipo 2 o hij i ica son

por anticuerpos IgG

e IgM dirigidos contra antigenos diana especifico en superficies celulares o tejidos determinados del

hospedador. Implica una reaccién it ia en la que los

—princi de las clases IgG
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Al de La celular de

(CCDA) incorpor del; innata y adaptativa para la destruccion de

las células diana, pero no dependeré de la activacion o utiizacién de proteinas del complemento, el cual
dependera de la actividad de linfocitos NK inespecificos. El fragmento Fc del anticuerpo 1gG se une al
receptor (FcyR) en la superficie de la célula efectora y el fragmento variable se unird al epitope en la
superficie de 1a célula diana, provacando la liberacion de sustancias quimiotacticas y 1a destruccion de la
célula (la CCOA es un mecanismo antiviral frecuente, el cual se refaciona con varias alteraciones.
inmunitarias como el pénfigo vulgar).

Inflamacién mediada por el complemento y los anticuerpos: esto se daran cuando los anzlg_enos que
normalmente se expresan en las paredes vasculares o circular en el plasma se van a depositar .endla
Tos tejid P e

\a inflamacién localizada y no de las destruccion celular la presencia de los anticuerpos en los tejidos van
a activar la cascada del complemento lo que conlleva la liberacién de las proteinas activadas del
complemento c3a y c5a que a su vez atraen a los neutrdfilos hacia el drea y van a estimular el depésito de
\as proteinas del complemento c3b donde los neutrdfilos se van a unir al ragmento FC del anticuerpo 03
s 3b pero mas que destruir las células mediante fagocitosis van 3 inducir desgranulacion y la liberacion de
los mediadores quimicos (enzimas y oxidasas) i en la respuesta i ya que la
inflamacion mediada por el anticuerpos van a ser responsables de la lesi6n tisular que se van a presentar
en fa enfermedad de goodpasture, la cual se caracteriza por a presencia de autoanticuerpos contra el
dominio alfa3NCI del colageno de tipo 4 una proteina esencial en las membranas basales de rifones ¥
pulmones, al no iniciar un tratamiento inmunosupresor a activacién de los neutréfilos mediada por
va a inducr un desarrollo de glomerulonefritis insuficiencia renal aguda y

anticuerpos
neumopatia hemorragica.

lular mediada por presentard en algunas reacciones de hipersensibilidad
de tipo 1, donde fa unién de anticuerpo-receptor diana hace que 1a célula muestra algunas disfunciones
envez 6n celufar, el comple modula a funcion
del receptor al impedir o intensificar sus intenciones con los ligando normales al reemplazar al ligado ¥
estimolar de manera directa a los receptores o al destruir por completa al receptor, las reacciones de
hipersensibiidad de tipo il que derivan de la disfuncidn celular mediada por los antlcuerpos como e
inhibidora a a uni6n e tirotropina, ta cual unird a os receptores de 3 hormona estimulante de [a tiroides
en Ias células tiroideas y los activan, estimulando asi la sintesis de tiroxina y el desarrollo. de
hipertiroidismo en contraste en la miastenia grave, donde los anticuerpos se diigitdn contra los
receptores nicéticos de aceticolina que se ubican en a placa motora terminal de fa unién neuromuscular
donde se bloquea la accién de fa acetilcoli imulan la i6n de los receptores una
disminucion de la funcion neuromuscular.

el proceso d 2 "Ra

Puntos clave:
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Hipersensibilidad.

La hipersensibilidad es una respuesta inmunitaria exagerada o inadecuada a estimulos que, en
condiciones normales, no causarian dafio. Segun las gufas de practica clinica, se entiende que este
fenémeno refleja como el sistema inmunoldgico, en lugar de proteger al organismo, puede generar

reacciones gue dafian los propios tejidos.
< Tipo Il (Hi por -
Mecanismo: Se forman complejos antigeno-anticuerpo que, al depositarse en tejidos, inducen
una respuesta inflamatoria a través de la activacion del complemento.
Caracteristicas: La inflamacion y el dafio tisular surgen por la deposicion de estos complejos.
Ejemplos: i como el lupus sistémico.
Tipo IV (Hipersensibilidad Retardada o Mediado por Células)

Mecanismo: No depende de anticuerpos, sino de una respuesta mediada por linfocitos T.
Caracteristicas: La reaccion se presenta varias horas o dias tras la exposicion al agente, por lo

L ° Y general entre 48 y 72 horas.
I U n Ive rs I d ad Ejemplos: Dermatitis de contacto y la reaccién a la prueba de Ia tuberculina (PPD).

Tipo ilidad por

¢

Integrantes del equipo: Dulce Sinai Goicochea Avendario. Mecanismo: Estas alteraciones alérgicas se deberan a la formacién de complejos inmunitarios
‘ antigeno-anticuerpo en el torrente sanguineo, el cual mas tarde se depositard en el epitelio
Nombre del tema: Resumen de Hipersensibilidad tipo 3 y 4. vascular o en tejidos extravasculares.

£l depésito de estos complejos en 105 tejidos activa el sistema del complemento e induce auna
respuesta inflamatoria masiva, ya que al igual que [a hipersensibilidad tipo I, los anticuerpos 18G
e IgM activarn las alteraciones mediadas por complejos inmunitarios. Sin embargo, en las
reacciones de hipersensibilidad tipo Ill, primero se formar en el plasma complejos antigeno-
anticuerpo y después se depositaran en los tejidos.

Las manifestaciones clinicas pueden tener poca relacion con la diana antigénica especifica y mas

Parcial: tercer parcial.
Nombre de la materia: Inmunologia.

Nombre del profesor: Dr. Juan Carlos Gomez Vazquez.

.

? i i i llegan a
Nombre . i bien depender del sitio en el que se depositan los complejos inmunitarios, pero si se

£ e o fcendlatifa: Medidna Humana formar en la circulacion, estos complejos pueden generar dafio en las estructuras vasculares de
Semestre: Cuarto semestre. cualquier drgano terminal entre ellas las que irrigan el glomérulo renal, piel, pulmones y

articulaciones sinoviales.

Las alteraciones pueden llegar hacer generalizadas, cuando los complejos inmunitarios se
depositan en muchos érganos, o limitarse a un solo drgano como los rifiones, articulaciones o
vasos sanguineos pequefios de la piel-> una vez que estos complejos inmunitarios se depositan
Comitdn de Dominguez, Chiapas a 19 de mayo del 20, estos induciran una respuesta al activar el y generar factores

Kace 25. quimioticticos que reclutan a los neutréfilos y otras células de la respuesta inflamatoria.
La activacién de las células inflamatorias por los complejos inmunitarios y el complemento a la
par de la liberacion de potentes es la directa de la lesion,
por ende, la hipersensibilidad tipo Il es la causante de la vasculitis de muchas alteraciones
ia como el LESy la fritis aguda.
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Reacciones localizadas por complejos inmunitarios.

& Lareaccién de Arthus es una reaccion localizada del complejo inmunitario lo cual se va a
relacionar con necrosis tisular discreta por lo general enl piel esto se debe a la exposicion local
repetida a un antigeno en Ia que existen concentraciones elevadas de anticuerpos circulantes
preformados. Los sintomas suelen comenzar en el transcurso de una hora después de fa

#*pasician y alcanza su méximo en un 1apso de 6 2 12 horas de tal forma que s caracteriza por

0nes que se van 2 observar en eritematosas elevadas e inflamadas esto es frecuente en la
formacidn de iceras en el centro por efecto de la liberacién de citocinas inflamatorias donde el
mecanismo del que deriva Ia reaccidn de Arthus no se conoce por completo, pero se piensa que
resulta del contacto localizado del antigeno inyectado con anticuerpos igg circulantes esta !

reaccion es el prototipo para el desarrollo de la vasculitis localizada que se asocia con clertas
reacciones farmacoldgicas en el humana

tipo IV: alf de mediada por células,

Las reacciones de hipersensibilidad de tipo IV difieren de resto en

que son tardia:
R s y mediadas por las

ue inmediatas y mediadas por anticuerpos estas van a actuar de manera habitual [a

respuesta inmunitaria medida por las células es el principal mecanismo de defensa frente a diver:
microorganismos incluidos patégenos o

agentes extracelulares como hongos protozoarios y parésitos sin embargo este puede c
de célulasy lesiones tisulares en las personas sensibilizadas en respuesta a la administracion topica de

antigenos quimicos (dermatitis de contacto), a ex
, 1a exposicion a antigenos sistémicos o
proceso autoinmunitario ot

! ¥ virus asi como

ausar la muerte
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En realidad, la inmunodeficiencia a menudo afecta a multiples componentes, con ejemplos notables que
incluyen la inmunodeficiencia combinada grave (que es primaria) y e sindrome de inmunodeficiencia
adquirida (que es secundaria).

“Inmunodeficiencias por componente afectado."
* Inmunodeficiencia Humoral

Componentes afectados:

+ CélulsB.
*  células plasmiticas.
*  anticuerpos.

Principales causas:

«  Humoral primario,
«  Micloma miltiple.
«  Leucemh linfoide cronica.
« SIDA
Principales patégenos de infecciones resultantes:
+  Steotococos neumonia.
«  Hemophilus influenzae.
*  Pneumocystis jirovecil.
«  Giardia intestinalis.

«  Cryptosporidium parvum,

+ Deficiencia de células T
Componentes afectados
Células T.
Principales causas
*  Médula y otros trasplantes.

« SIDA

UNIVERSIDAD DEL SURESTE

EUDS .

Mi Universidad

€UDS:
Inmunodeficiencias.

La inmunodeficiencia es una condicién en la que el sistema Inmunitario no funciona de forma adecuada
para proteger al organismo contra infecciones, y en algunos casos, contra el desarrollo de ciertos tipos
de cincer. Esta alteracién en la defensa natural del cuerpo puede hacer que las personas sean mis

. 8 ¥ que la respuesta a tratamientos convencionales

sea menos eficaz .

Las inmunodeficiencias se ﬂMdm en primitivas (si se derivan de defectos congénitos) o secundarias (si
se derivan de Esta condicion comporta ha aparicion de
infecciones que se o, ¥ se repiten muy a menudo, manifestindose en una forma mis grave y de
mayor duracién.

Pronéstico de la enfermedad: Cuando se tratan con tiempo y debidamente, la mayoria de formas de
inmunodeficiencia primaria tienen un pronéstico positivo. Un tratamiento temprano y zomunn
garantiza un estilo de vida normal. En el caso de fas ol

depende de la gravedad de la causa desencadenante.

Causas de la inmunodeficiencia:
4 Inmunodeficiencia primaria: puede estar causada por mutaciones de un gen particular durante la
embriogénesis o el desarrollo uterino,

# Inmunodeficiencia secundaria: puede estar causada por un estado grave de desnutricién, terapias
farmacolgicas fuertes, tumores (leucemia, linfoma, mieloma miltiple), VIH, hepatitis viral o
ausencia de bazo (asplenia).

Tipos (Por componente afectado):

< ia humoral: ignos o sintomas segin la causa, pero. generalmente incluyen
signos de con pi que incluyen Infec ias leves
repetidas ylo que da lugar a infecciones graves frecuentes y a menudo es
moreal.

4 La deficiencia de células T:a menudo causa trastornos secundarios como el sindrome de
inmunodeficiencia adquirida (SIDA).

4 Deficiencia de g que incluye dis 6 del nimero de itos como los de
los g neutréfilo. Las ias d rambién incluyen la funcién disminuida
de los i como en fa enf cronica.

4 Asplenia: donde no hay funcién del bazo.

4 La deficiencia del complemento es cuando a funcién del sistema del complemento es deficiente,
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resultado de alteracion afectan componentes especificos del
genenaimente & de alt es genéticas que
mm Entre kas subcategorias de las inmunodeficiencias primarias destacan:

Inmunodeficiencia Combinada: Ejemplo clisico s la Inmunodeficiencia Combinada Severa
(SCID), #n a que anto a inmunidad celular como 1a humoral estiin gravemente com e

Lox i con SCID puden presencar nfecciones recurrentes y severas desde miy (emprand 20

1 vida, lo que frecuentemente obliga 2 incervenciones tan ripidas como e trasp!

madre o, en ¢l futuro, terapias génicas para restaurar |3 funcion inmunitaria.

inmunodeficiencia primaria. Aunque
D:ﬁzleﬂdl Solcrﬂva de IgA: Es la forma mis comin de efici ::mﬂ“ recurencs

e debido 3 h falta de q
para tas defeneas en s superfies mucosss.

Inmunadeficiencia Variable Comin (cvm): Se caracteriza por una dlwmm en la

I lentes sulric infecciones recurrentes, asi como un
© en adutos jovu'l: y los pw pucdm S

Estas condiciones suelen ser heredicarias y estin presentes desde ol nacimiento o se manifiestan en la
infancia. Son el resultado de defectos genéticos que afectan componentes especificos del sistema inmune,
como las células B (responsables de producir anticuerpos), las células T (que coordinan y ejecutan
respuestas iamunicarias)  ambas. Los pciences con este tpo de inmunodefcenci pueden experimentar

24
desarrollar compli asociadss, como o indluso un mayor riesgo de
ciertos chnceres.

diagnéstico en f [ de flvio para determinar
E. ey Il it e (1. IgA. IgM), y, en algunos
casos, pruebas genéticas para identificar mutaciones especificas. Estas herramientas son fundamentales
ok e sl it individualizado que puede implicar desde el reemphzo de anticuerpos
b hasta complejas como ¢l trasplante

0 e asca muy i

Bl tratamiento de fas inmunodeficiencias primarias depende de la naturaleza del defecto y puede incluir

de anticuerpos, antibidticos a argo plazo y (en algunos casos) trasplance de céulas madee. Las
it o fer Amdonessds Amdcario pridoss ¥lo akeradas pueden estar relacionadas con
enfermedades tales como Agammaglobuinemin ligada al Sromiosoma X e inmunodeficiencia variable
comiin. Hay mis de 80 sindromes de imaria se agrupan

por la parte del sistema inmune que esti funcionando s gl granulocitos.
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Conclusion.

La reflexion sobre los mecanismos de hipersensibilidad (tipos |, Il, lll y IV) y las inmunodeficiencias nos
acerca a la complejidad y, al mismo tiempo, a la armonia necesaria del sistema inmune. Por un lado, las
reacciones de hipersensibilidad muestran cédmo nuestro cuerpo puede sobre reaccionar ante estimulos
que, de otra forma, serian inofensivos, provocando desde alergias inmediatas hasta alteraciones croénicas
con consecuencias significativas para la salud. Por otro, las inmunodeficiencias evidencian lo vital que es
que este sistema funcione correctamente, para no quedar expuestos a infecciones y enfermedades que
comprometen nuestra calidad de vida.

En resumen, ambos fenomenos nos ensenhan que el sistema inmunitario requiere de un equilibrio
meticuloso: ni tan exagerado que cause dafio por si mismo, ni tan limitado que nos haga vulnerables. Esta
dualidad invita a profundizar en nuestros conocimientos para poder diagnosticar con precision y disenar
tratamientos que restauren y mantengan ese equilibrio esencial. Al comprender mejor estas situaciones,
no solo avanzamos en la ciencia médica, sino también en la capacidad de cuidar de nuestra salud de manera
integral y humana.
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