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REACCIONES DE

HIPERSEN

SIBILIDAD

TIPOI

r--- ﬁ — TIPOII
INMEDIATA CITOTOXICA
MEDIADIO POR RELACIONADAS MEDIADA POR RE"M:::::ADAS
) CON B
HISTAMINA'Y r 1 Células NK y
LEUCOTRIENOS
IGE MECANISMO FISIOPATOLOGICO: IgE e IgM complementos

ENFERMEDADES

RELACIONADAS
Asma
Andfilaxia

SENSIBILIZACION INICIAL: LA
EXPOSICION AL ALERGENO INDUCE LA
PRODUCCION DE IGE, QUE SE UNE A
RECEPTORES FCERI EN MASTOCITOS Y
BASOFILOS.
EEXPOSICION: EL ALERGENO SE UNE A
LA IGE PREFORMADA EN LOS
MASTOCITOS.
DEGRANULACION INMEDIATA:
LIBERACION DE MEDIADORES
PREFORMADOS COMO HISTAMINA Y
SINTESIS DE LEUCOTRIENOS Y
PROSTAGLANDINAS, CAUSANDO
VASODILATACION, AUMENTO DE LA
PERMEABILIDAD VASCULAR Y
BRONCOCONSTRICCION

—

MECANISMO FISIOPATOLOGICO:
ANTICUERPOS IGG/IGM SE UNEN A
ANTIGENOS EN LA SUPERFICIE

CELULAR.

ACTIVACIO[\I DEL COMPLEMENTO:
FORMACION DEL COMPLEJO DE
ATAQUE A MEMBRANA (MAC)

LISIS CELULAR.

CITOTOXICIDAD MEDIADA POR
N INDUCE APOPTOSIS
DE LAS CELULAS MARCADAS CON

CELULAS NK

ANTICUERPOS.

FAGOCITOSIS: MAC ROFAGOS
ELIMINAN CELULAS OPSONIZADAS.

TIPOIII

INMNUNO COMPLEJOS

TIPO IV

~

r MEDIADA POR j

Inmunocomplejos (Ag-

Ac)

RELACIONADAS
CON

activacién del
complemento,
inflamacion tisular

-

ENFERMEDADES

Anemia hemolitica, Miastenia Gravis

_—

ENFERMEDADES

Lupus eritematoso,
artritis reumatoide

ACTIVACION DEL
COMPLEMENTO, LIBERACION D}
C3AY C5A  RECLUTAMIENT(
DE NEUTROFILOS.
INFLAMACION Y DAKO TISULAR
LOS NEUTROFILOS LIBERAN
ENZIMAS PROTEOLITICAS Y
ESPECIES REACTIVAS DE
OXIGENO (ROS), CAUSANDO
DANO EN LOS TEJIDOS.

RETARDADA
—
|
r MEDIADA POR
IMECANISMO FISIOPATOLOGICO
FORMACION DE
INMUNOCOMPLEJOS EN CELULAST,
CIRCULACION (ANTIGENO +
ANTICUERPO). mccrofcgos Y
DEPOSICION DE LOS linfocitos
INMUNOCOMPLEJOS EN
TEJDOS (RINONES, RELACIONADAS
ARTICULACIONES, VASOS
SANGUINEOS). CON

liberacion de citocinas

MECANISMO FISIOPATOLOGICO:
FASE DE SENSIBILIZACION:
PRESENTACION DEL ANTIGENO PO
CELULAS DENDRITICAS A LINFOCITO!
TCDA4.
FASE EFECTORA:
LINFOCITOS T CD4 TH1
CITOCINAS (IFN-T, TNF-A)
MACROFAGOS.
LNFOCITOS TCD8  INDUCEN
APOPTOSIS EN CELULAS DIANA.
INFLAMACION TISULAR CRONICA:
RECLUTAMIENTO DE MACROFAGOS Y
CELULAS INFLAMATORIAS, DARO

LIBERAN
ACTIVAI

TISULAR PROGRESIVO.

ENFERMEDADES

ermatitis de contacto
tuberculosis




