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VIDEO HIPERSENSIBILIDAD TIPO 1




Vasodilatacion, aumento Histamina
de permeabilidad vascular PAF
Leucotrienos C,, D, E,

Proteasas neutras que activan el complemento y
las cininas
PgD,

ufx Espasmo del musculo liso Leucotrienos C,, D, E,

', "

Histamina
Prostaglandinas
PAF

Infiltracion celular Citocinas (quimiocinas y FNT)
Leucotrieno B,

Factores quimiotdcticos de eosinofilos y
neutrofilos

T




Tipo | “Hipersensibilidad Ir

Allergen (e.g, po Ien)

Exposure
to allergen

Activation of T2
cells and IgE
class switching
in B cells

Production of IgE

w L P ‘
& 148 |
Ty2
B cell - —  cell

~ Mucosal lining

I-|' ; :

Binding of IgE to
FceRI on mast cells

Repeat exposure
to allergen

Activation of mast
cell; release of
mediators

Vasoactive amines,
lipid mediators

Immediate hypersensitivity
reaction (minutes after
repeat exposure to allergen)

IgE-secreting : 4
B cell @ b IgE

&~ FceRl
Mast cell
,.:Uja @
SO T )

Medngtors
Cyto'k:nes

Late phase reaction
(2-24 hours after repeat
exposure to allergen)

Signals for cytokinel
gene activationjs

< < SECRETED

MEMBRANE
PHOSPHOLIPIDS
* Proteases

« Chemotactic //\

factors Arachidonic PAF
(ECF, NCF) acid

/\

Prostaglandin  Leukotrienes

GRANULE
CONTENTS
* Histamine

Immediate reaction

Vasodilation
Vascular leakage
Smooth muscle spasm

CYTOKINES

Late phase
reaction
Leukocyte
infiltration
Epithelial
damage
Bronchospasm

J
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A. Opsonization and phagocytosis
Phagocytosed

Opsonized Fc receptor e
/ ce

cell o . A Sy

-
-

‘ N
C3b & Pr—vt
o
;g |

\ Wagpey/ C3D Phagocyte
Ml receptor

o Phagocytosis
Complement activation

También por (C5-9) formandog®erforaciones en las células opsonizadas — lisis osmotica.



Antigens on red blood cells
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Tipo Il

ipersensibilidad mediada por Ac”

Tres tipos de m&canismos de lesion tisular:

B. Inflamacion mediada por el complemento y del receptor Fc (Citotpxicidad

mediada por c@lulas y dependientes de Ac)

Depdsitos en tejios fijos (MB y matriz EC)

Dependientes defcomplemento (

Py

a) como Fc

B. Complement- and Fc receptor-mediated inflammation

. @ NS g W@

receptor—4) 3 Neutrophil /

Complement enzymes, <

(C5H.C38)

| o
I e

intermediates

| PROTEASAS
Complement activation Inflammation and tissue injury




Tipo 11 ®

Tres tipos de

c. Disfuncion

sustituyen el Sitio de union ejerciendo alteraciones en las funcio

receptores a |@s que 'se unen.

, _—~Acetylcholine

N (ACh)

y » JJ' . . )
Antibody to S - YWY——SAL et ACh

ACh receptor-_ | '® receptor

—
”
/
/

”
”

[ -
Antibody inhibits binding of
neurotransmitter to receptor

Muscle ~H f N (G

ipersensibilidad mediada por Ac

ecanismos de lesion tisular:

‘)

lular mediada por Ac No siempre los Ac dafan sino fambién

s de los

Antibody
against
TSH receptor

A % TSH
bR
Thyroid (
epithelial
cell

\

Thyroid hormones
Antibody stimulates receptor without hormone



Enfermedad

Anemia hemolitica
autoinmunitaria

Purpura
trombocitopénica
idiopatica

Pénfigo vulgar

Vasculitis producido por

ANCA

Sd de Goodpasture

Fiebre Reumadtica
aguda

Miastenia grave

Diabetes resistente a la

insulina

Anemia perniciosa

ipersensibilidad mediada por

Antigeno dianaEnfermedad de
Graves (hipertiroidismo)

Proteinas de la membrana de los

eritrocitos (Ag del gpo sanguineo Rh, Ag I)

Proteinas de la membrana plaquetaria
(Gplib: Integrina llia)

Proteinas de las uniones intercelulares de
las células epidérmicas (Cadherina
epidérmica)

Proteinas de los granulos de los
neutrofilos, probablemente liberadas por
los neutrdfilos activados.

Proteina no colagenosa de la membranas
basales de los glomérulos renales y los
alveolos pulmonares

Ag de la pared estreptcoccica; el Ac
establece reaccion cruzada con Ag
miocadrdico

Receptor de la acetilcolina

Receptor insulinico

Factor intrinseco de las células parietales
gdstricas

Mecanismo de la enfermedad

Opsonizacion y fagocitosis de los
eritrocitos

Opsonizacion y fagocitoiss de las
plaquetas

Activacion mediada por Ac de
proteasas, alteracion de las adhesiones
celulares

Desgranulacion de los neutrofilos e
inflamacion

Inflamacion mediada por el
complemento y por el receptor de Fc

Inflamacion, activacion de macrofagos.

El Ac inhibe la union de la acetilcolina,
inhibe los receptores

El Ac inhibe la union de la insulina

Neutralizacion del factor intrinseco,
diminucion de la absorcion de la
vitamina B12

Manifestacion clinico-

patoldgica

Hemodlisis y anemia

Hemorragia

Vesiculas cutaneas
(ampollas)

Vasculitis

Nefritis, hemorragia
pulmonar

Miocarditis, artritis.

Debilidad muscular

Hiperglucemia,
cetoacidosis.

Eritropoyesis anormal,

anemia




Iugar donde se deposﬁan

~* Tipicamente el dep05|td’es en Ias paredes

Bsicion) o endogenos

* Los pueden formar exogenos (secunda i

(autoanticuerpos)
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Tip-ov,lll ”Hifp'gris_EnsibiIidad mediada por In

SISTEMICA & ‘ el ‘ Antigen in Immune complex fmatlon
| i e E £ circulation |
* . Se hadividido eh 3 fases E o Y
' A ‘ B cell
«  Formacién de complejos Ag -Ac en la circulacién (18 W/l o W) '
‘ sem) & | 1, h
 Deposito de los Ics en Ios tedeOS = act|va la casca Antigen-antibody

complex

del Complemento oo R (] X endothelium
.« (C3b - potencia opsonizacion PHASE I

Immune complex
deposition; complement

* (C5a quimiotactico de neutrofilos y mono SRR CoPostion; complemen
L\ activation
e /n accion desmm Jiso /,
/ 4 Fc receptor

"\ Mmediated leukocyte
J
Complement ]
/4
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e (C3ay(C5a-permeabilidad vascular y oy A\  recruitment and
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s

'_..;\ ‘N’_\\ a én\p a U -r_ f\ Iaﬂ )Factor PHASE IIi
Immune complex-mediated
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& ' £ TN tissue injury
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' s

ENFERMEDAD AG IMPLICADO

Ag nucleares

GMN postestreptococcica Ag parietales celulares estreptococcicos; pueden
estar “sembrados” en la membrana basal
glomerular

Ag del virus de la hepatitis B en algunos casos

Artritis reactiva Ag bacterianos (Yersinia)

Enfermedad del suero Diversas proteinas, como proteinas séricas

extranas (globulina antimicotica equina)

Reaccion de Arthus Diversas proteinas extranas

(experimental)

\ “i&t

$
a por Inmt

.

pcomplejos”

da

MANIFESTACIONES C-P

Neffritis, lesiones cutdneas,
artritis, otras
Neffritis
Vasculitis sistémica
Artritis aguda

Artritis, vasculitis, nefritis

Vasculitis cutanea




Tipo IY “Hipersensibilidad mediada p

Linfocitos T”

RETARDADALE INFLAMACION INMUNITARIA:
e Mediadapor Celulas 'I& CD4+
« subtip@ T,1 Macrofagos

e subtipd T, 17 neut'réﬂ

racion y dife enciaaon de los LT CD4+
esta de los LT efectores diferenciados.




Tipo IY “Hipersensibilidad mediada p
Linfocitos T”

RETARDADAJE INFLAMACION INMUNITARIA:

\

A. Delayed-type hypersensitivity and immune inflammation

Cytokines
cDa+  (IFN-y, TNF) «
T cell mmmp @ @ =)y 63 |
{  (Tul)

Macrophage activation,
inflammation

Cytokines {0 Inflammation
' IL-17, IL-22 ( ? é
P | ) Tissue injury

| APC | T cell mm—pp @ o el

presenting y (TR17) | (\" \
antigen ) e [ —> J
| | ‘ I




MEDIADA

“Hipersensibilidad mediada p

Linfocitos T”

R LT CD8+ CITOTOXICIDAD CELULAR:

conocen el Ag procesado en asociacion co
| con escasa lesion testigo.

LT CD8+
CPH clas
Perforinag granzima, serglicina — activan Caspasas
apoptosis |

Cell killing and
tissue injury
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Tipo IV “Hipersensibilidad mediada porifi afocitos T”

L

. ' »"'\m 3 R+
ENFERMEDAD ESPECIFICIDAD DE LOS LT MANIFESTACIONES C-P
PATOGENICOS
DM 1 Ag de las células b de los islotes Insulinitis (inflamacion cronica de los
pancreaticos (insulina, ac glutamico, islotes), destruccion de las células b;
descarboxilasa, otros) diabetes
EM Ag proteicos de la mielina del SNC  Desmielinizacion del SNC con inflamacion
(Proteina bdsica de la mielina, perivascular; pardlisis, lesiones oculares

proteina proteolipidica)

AR Ag desconocido de la membrana  Artritis cronica con inflamacion, destruccion

sinovial articular (¢ Colageno de tipo del cartilago articular y el hueso
I1?); é Participacion de Ac?

& Enf de Crhon Ag desconocido; participacion de  Inflamacion intestinal cronica, obstruccion.
bacterias comensales

=

-
\-2—-

-

Neuropatia Ag proteicos de la mielina de los Neuritis, pardlisis
periférica; ¢Sd de nervios periféricos
Guillain- Barre?

Sensibilidad por Diversos Ag ambientales (hiedra Inflamacion cutanea con ampollas
contacto venenosa)
(dermatitis)



