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RESUMEN

Las fallas en el control de las respuestas inmunes fisiolégicas
o en la mantencion de la tolerancia a lo propio, produce en-
fermedades en las cuales el mecanismo patogénico primario
es inmunoldgico. Estas respuestas inmunes descontroladas
se llaman mecanismo de hipersensibilidad y seran revisadas
en este articulo, basandonos en las clasificaciones de Gell y
Coombs y la mas reciente de los mecanismos de dafo media-
dos por células.

Palabras clave: Hipersensibilidad, mecanismo de daho inmu-
noldgico.

SUMMARY

Failure to control physiologic immune responses or to
maintain self-tolerance leads to diseases in wich the primary
pathogenic mechanism is immunologic. These uncontrolled
immune reactions are called hypersensitivity responses, and
are reviewed in this article, based upon the Gell and Coombs
and the more recent cell-mediated hypersensitivity reactions
classifications.
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INTRODUCCION

Las respuestas inmunes normales, tanto celulares como humorales, nos
permiten el reconocimiento de lo propio y la eliminacion de patdge-
nos. Cuando estas respuestas son exageradas, o se producen frente a
sustancias normalmente inocuas, gatillan enfermedades, y las denomi-
namos mecanismos de dafio o mecanismos de hipersensibilidad (1). En
el presente articulo se revisaran estos mecanismos, basados en la cla-
sificacion de Gell y Coombs, y la mas reciente de Pichler (Tabla 1). No
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se debe olvidar que estas clasificaciones son una sistematizacion con
fines académicos, pero que en cada patologia especifica, varios de estos
mecanismos pueden superponerse.

En toda respuesta inmunoldgica (normal o patolégica), se requiere de
una fase de sensibilizacion, que siempre es silente. Durante esta fase,
las células presentadoras de antigenos procesan los antigenos propios o
extrafios y los presentan a los linfocitos T CD4. Estos linfocitos seran los
encargados de dirigir el tipo de respuesta inmune, ya sea de predominio
celular o humoral contra este antigeno, en forma silente, hasta que al
sobrepasar un determinado umbral, se desencadena el dafio inmunolo-
gico y la sintomatologia clinica.

MECANISMO DE DANO TIPO |

Este mecanismo es el que se observa de preferencia en las enfermedades
alérgicas como rinitis 0 asma, donde los antigenos se denominan alérge-
nos: sustancias naturales, que ingresan al organismo por vias naturales y
que son inocuas en una poblacion normal. Algunos medicamentos tam-
bién pueden causar este tipo de reacciones, siendo un ejemplo clasico
la penicilina, cuyo metabolito peniciloil, unido a una proteina plasmética
(conjugado hapteno-carrier), es capaz de inducir sintesis de IgE (1).

De acuerdo con la clasificacién de Gell y Coombs, esta respuesta corres-
ponde a un mecanismo de dafio mediado por linfocitos TH2 e inmunog-
lobulina E (IgE), también conocida como respuesta de hipersensibilidad
inmediata. Durante la fase de sensibilizacion, se sintetiza IgE contra
alérgenos, la cual se adosara a sus receptores en la superficie de masto-
citos (fase silente). Cuando el nivel de IgE en los mastocitos alcance un
nivel critico, la siguiente exposicion al alérgeno originara un entrecruza-
miento de los receptores de IgE (FceRI), que llevard a su degranulacion.
Son las sustancias liberadas durante este proceso, las responsables de
sintomas y signos como el broncoespasmo, los estornudos, la rinorrea, la
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TABLA 1. RESUMEN DE LOS TIPOS DE MECANISMOS DE HIPERSENSIBILIDAD (HS)
Tipo de TIPO IV
respuestadeis| 10! | TPO! PO I Ivd
Antigeno Solubles; Asociados a  [Solubles Estimulacion directa| Estimulacion directa| Estimulacion directa | Estimulacion
ej: polenes | células o matriz célulaT 6 antigeno | célula T o antigeno | célulaT o antigeno | directa célula
extracelular presentado por presentado por CPA| presentado por CPA | T o antigeno
célula presentadora presentado por CPA
de antigenos (CPA)
Reactante inmune] IgE IgG, IgM I9G (complejos TH1, INFy, TNFa. | TH2, IL4, IL5,IL13 | Linfocitos citotoxicos{ LT, CXCL8, GM-CSF
inmunes circulantes perforinas/granzimas
Efector Activacion | Fagocitos Células FcR+, Macréfago activado| Eosindfilo Linfocitos T Neutrofilos
de mastocitos| complemento
Asma, rinitis
Ejemplos Citopenias Lupus Dermatitis de Asma Exantemas bulosos | Enf de Behet,
contacto, Artritis pustulosis
Reumatoidea exantematica

congestion nasal, urticaria y angioedema, célicos abdominales, diarrea,
hipotensién y en los casos més graves, shock anafilactico.

Esta facilidad anormal de sintetizar IgE frente a alérgenos ambientales,
se denomina atopia. Esta condicion viene determinada genéticamente, y
se observa en aproximadamente un 20% de la poblacién (1).

Activacion de linfocitos TH2

Luego del ingreso al organismo, los alérgenos son captados por célu-
las dendriticas (ubicadas en epitelio nasal, bronquial, tejido linfoide de
mucosas digestivas, etc.). Estas células procesan los antigenos en su
interior, migran hacia los linfonodos regionales, donde presentan los
péptidos derivados del alérgeno en una molécula del complejo mayor de
histocompatibilidad clase Il a un linocito T naive. Este proceso también
ocurre en las mucosas respiratorias de pacientes asmaticos, y digestiva
de pacientes con alergia alimentaria (2). La presencia de interleuquina
4 (IL4), y la ausencia de estimulos inflamatorios de la inmunidad innata
(como ocurre en los procesos infecciosos), permiten la activacion de los
factores de transcripcion STAT6 y GATA-3. Este ultimo es el principal
regulador de la diferenciacion de este linfocito hacia un fenotipo TH2, y
potencia la expresion de los genes de las interleuquinas 4, 5y 13 (IL4,
IL5 e IL13). Estas citoquinas son las responsables de que las células
plasmaticas (linfocitos B) que reconocen el mismo alérgeno, hagan un
cambio en el isotipo de cadenas pesadas de las inmunoglobulinas que
secretan y comiencen a producir IgE. Ademas, la IL5 juega un rol impor-
tante en la activacién y quimiotaxis de eosindfilos, y la IL13 es capaz de
estimular la hipersecrecion mucosa bronquial.

IgE/ Receptores

La IgE asi sintetizada es especifica para el alérgeno gatillante. Un
individuo puede producir IgE especificas para uno o varios alérgenos
simultaneamente. Esta IgE sale a circulacion y rapidamente se une
a receptores especificos de alta afinidad, los FceRI, ubicados en la

superficie de mastocitos titulares y baséfilos. Una vez unida a su re-
ceptor, la IgE esta preparada para cumplir con su funcién de receptor
especifico para el alérgeno, y las células quedan asf sensibilizadas y
preparadas para reaccionar frente a un préximo encuentro con el an-
tigeno. Cuando esto ocurre, el entrecruzamiento de receptores FceRI
que se unen a un alérgeno polivalente, permite que sus porciones
intracelulares, acopladas a tirosin kinasas activen una cascada de
sefiales hacia el intracelular, que culminan en la degranulacién de las
células efectoras (1, 2).

Fases de la respuesta

Las células efectoras del dafio en la hipersensibilidad inmediata son los
mastocitos, baséfilos y eosindfilos, que comparten la caracteristica co-
mdn de poseer granulos citoplasmaticos ricos en mediadores preforma-
dos y su capacidad sintetizar de novo mediadores lipidicos y citoquinas.

La primera fase de las respuestas de hipersensibilidad mediadas por
IgE (denominada reaccion inmediata), tiene caracteristicas clinicas
bien definidas: eritema, edema y prurito cutaneos; estornudos y ri-
norrea; tos, broncoespasmo, edema y secrecién mucosa en el tracto
respiratorio inferior; nauseas, vomitos, diarrea y cdlicos, e hipotension.
Todos estos sintomas son inducidos por los mediadores preformados
(histamina, triptasa, proteoglicanos) y los mediadores lipidicos (pros-
taglandinas y leucotrienos). Pasadas 6 a 24 horas puede producirse
una segunda ola de sintomas y signos, conocida como la reaccién
de fase tardia de las respuestas de hipersensibilidad tipo I. Esta se
caracteriza por el edema e influjo de leucocitos, por accion de cito-
quinas sintetizadas de novo (IL1, IL3, IL4, IL5, IL6, IL13 y factores de
crecimiento) y liberadas varias horas después de que los mastocitos y
basofilos se han activado. Su rol fundamental es la amplificacion de la
respuesta inflamatoria alérgica (1-3).

Cuando el estimulo antigénico es persistente (como puede ser la expo-
sicion continua a alérgenos ambientales como los acaros del polvo de
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habitacion), esta respuesta se transforma en una respuesta inflamatoria
cronica, donde predomina la infiltracion eosinofilica, el dafio a los teji-
dos y su reparacién por tejido fibrético (remodelacién de la via aérea
en el asma). Siguiendo la nueva clasificacién por mecanismos inmunes
involucrados, esta fase de las respuestas TH2 corresponde a un meca-
nismo de hipersensibilidad tipo IVb (ver mas adelante).

MECANISMO DE DANO TIPO II

Este mecanismo de dafio es el que se observa preferentemente en las
Citopenias autoinmunes y en algunas enfermedades autoinmunes 6rga-
no-especificas (Tabla 2). Corresponde a un mecanismo de dafio de tipo
humoral, mediado por inmunoglobulinas de tipo G M (IgG e IgM), con
capacidad de opsonizar, reclutar leucocitos y de activar el complemento,
gatillando asf respuestas inflamatorias, o de inducir cambios funcionales
a nivel de receptores celulares (4).

Como ejemplo de enfermedades donde podemos observar este me-
canismo de dafio, sin un autoantigeno involucrado podemos citar la
fiebre reumatica y algunas citopenias por farmacos. En el caso de la
fiebre reumética, se produce una reaccién cruzada de los anticuerpos
que reaccionan contra la pared celular del estreptococo y reconocen
un antigeno miocérdico por mimetismo molecular. En el caso de los
farmacos, las drogas o metabolitos de las mismas, unidos a proteinas
de la membrana celular, actian como haptenos, e inducen la sintesis de
anticuerpos (4, 5).

Mecanismos efectores
Las inmunoglobulinas se adosaréan a las superficies celulares donde se
encuentran los antigenos (opsonizacion). Este es el punto de partida
que desencadena el dafio.

Citopenias (4)

- Los fragmentos Fc de las IgG seran reconocidos por receptores especi-
ficos de alta afinidad (FcyRI) ubicados principalmente en células macro-
fagicas. De este modo, los glébulos rojos, neutréfilos o plaquetas seran
sacados de circulacién cuando pasen a través del sistema reticulo-en-
dotelial en el higado y el bazo. Clinicamente se traduciré en anemia he-
molitica, neutropenia o plaguetopenia, dependiendo de la célula blanco.

- Las inmunoglobulinas también pueden activar el complemento, cuyos
productos de activacion también opsonizan las células, favoreciendo su
remocion de la circulacion. Menos frecuente es la lisis intravascular por
activacion del complemento.

Lesiones tisulares

- Las inmunoglobulinas unidas a sus células blanco, activaran local-
mente al complemento por la via clasica, produciéndose por una parte
fragmentos opsonizantes como C3b y C4b, y por otra, fragmentos pro-
inflamatorios como C3a y C5a (anafilotoxinas). Estas Ultimas regulan la
vasodilatacion e incrementan la permeabilidad capilar tanto en forma
directa, como estimulando la liberacién de histamina en baséfilos y
mastocitos. Ademéas estimulan el estallido respiratorio en macréfagos,
neutréfilos y eosindfilos. EI C3a modula la sintesis de citoquinas pro-in-
flamatorias (IL6 y factor de necrosis tumoral alfa (TNFa)), y el C5a es un
poderoso quimioatractante de macréfagos y polimorfonucleares (4,6).

- Tanto los fragmentos Fc de las inmunoglobulinas, como los productos
de la activacion del complemento son reconocidos por receptores espe-
cificos en la superficie de macréfagos y neutrdfilos, lo que llevaré a su
activacion y degranulacion (al tratarse de antigenos titulares, el tamafio
impide la fagocitosis de las células, por lo que los leucocitos liberan todo

DEHSTIPOII

TABLA 2. EJEMPLOS Y MECANISMOS DE DANO EN ENFERMEDADES MEDIADAS POR UN MECANISMO

ENFERMEDAD AUTOANTIGENO

Anemia hemolitica autoinmune | Antigenos del grupo Rh
Antigeno |

PUrpura autoinmune Glicoproteina gpllb:llla (integrina)
Vasculitis ANCA+

Pénfigo vulgar

Sd de Goodpasture
Enfermedad de Graves Receptor de TSH

Miastenia Gravis Receptor de acetilcolina

Anemia perniciosa Factor intrinseco

Proteinas de los granulos de los neutrdfilos (MPO, PR3)

Cadherina (proteina de la union intercelular de queratinocitos)

Proteina coldgena de la membrana basal glomerular y alveolar

MECANISMO EFECTOR

Opsonizacion y fagocitosis de eritrocitos

Opsonizacion y fagocitosis de plaquetas
Degranulacion de neutréfilos e inflamacién

Activacion de proteasas y rotura de las
adhesiones intercelulares

Inflamacion mediada por complemento y FcR
Estimulacion del receptor de TSH

Inhibicién de la unién de acetilcolina a su receptor
y reduccion del n® de receptores

Neutralizacién del factor y menor absorcion
de vitamina B12

(adaptado de 4)



el contenido de sus granulos sobre los tejidos).

- La primera consecuencia de esto es el dafio tisular por la accién de
las proteasas y las especies reactivas del oxigeno liberadas al medio. En
este proceso también se producen una serie de factores quimiotacticos,
los cuales atraeran a un mayor nimero de células inflamatorias al tejido
blanco, amplificando asi el dafio (7).

Interferencia en la funcion de receptores

- Como se aprecia en la Tabla 2, cuando los anticuerpos ejercen acciones
funcionales sobre determinados receptores (bloqueo del receptor de ace-
tilcolina en la miastenia gravis o estimulacion de receptores de TSH en la
enfermedad de Graves), no hay reacciones inflamatorias ni dafio tisular.

IV.- MECANISMO DE DANO TIPO IlI

En este tipo de respuesta de hipersensibilidad, las inmunoglobulinas
forman complejos inmunes junto con el antigeno (propio o extrafio),
y a diferencia del mecanismo anterior, estos complejos se encuentran
en circulacion. El dafio tisular dependera entonces de los sitios donde
estos inmunocomplejos se depositen, y no del origen del antigeno
gatillante. La enfermedad més emblematica de este tipo de dafio, es
el lupus eritematoso sistémico: se generan autoanticuerpos que re-
conocen proteinas tan ubicuas como el ADN o nucleoproteinas, y las
manifestaciones clinicas principales son las artritis, serositis, nefritis
y vasculitis. Como ejemplo de antigenos ex6genos, destacan las vas-
culitis asociadas a la infeccion por virus de la hepatitis B, donde los
inmunocomplejos estan formados por antigeno de superficie del virus
y anticuerpos anti antigeno de superficie. Algunos farmacos también
son capaces de generar reacciones adversas por este mecanismo,
manifestandose como una enfermedad del suero o una vasculitis por
hipersensibilidad: cefaclor, cefalexina, trimetropim-sulfametoxazol,
amoxicilina, anti-inflamatorios no esteroidales, diuréticos y algunos
biolégicos (4, 5).

Factores que favorecen el depésito de complejos inmunes

Si bien en toda respuesta inmune normal se generan inmunocomplejos,
éstos son rapidamente retirados de la circulacion. El dafio se genera
cuando estos complejos inmunes se forman en cantidades excesivas,
que sobrepasan la capacidad normal de eliminacion. Otros elementos
importantes en la patogenicidad de estos complejos inmunes son el ta-
mafio (los complejos mas grandes son rapidamente fagocitados, mien-
tras que los de menor tamafio tienen mayor tendencia a depositarse),
y la presencia de antigenos cationicos dentro del complejo (éstos se
unen con mayor avidez a los componentes anionicos de las membra-
nas basales glomerulares y de los vasos sanguineos). Las caracteristicas
del flujo sanguineo también son importantes en la patogenicidad: estos
complejos inmunes se depositan de preferencia en los sitios donde se
produce un ultrafiltrado (glomérulos y sinoviales).

La eliminacién normal de complejos inmunes circulantes ocurre en el
sistema reticulo-endotelial, donde las células macrofégicas los captan,
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Figura 1: Depdsito de complejos inmunes en la pared del endotelio, que activan la
cascada de la coagulacion y el complemento, generando sustancias quimiotacticas
para neutrofilos. Estos dafian directamente las paredes vasculares por accion de sus
enzimas. (adaptado de 12).

reconaciendo las porciones Fc de las inmunoglobulinas, o los fragmen-
tos opsonizantes del complemento a través de receptores especificos.
Mutaciones tanto en el complemento como en los receptores de inmu-
noglobulinas, pueden llevar a disminuir su clearence, favoreciendo el
posterior depdsito (8).

Mecanismos efectores

Una vez depositados en el endotelio, los complejos inmunes activaran
las cascadas de la coagulacién y del complemento, activando asi a los
leucocitos de un modo similar a lo descrito en el mecanismo de tipo II:
produccion de anfilotoxinas, principalmente de C5a, que llevara a una
activacion endotelial (ya que estimula a los mastocitos a liberar aminas
vasoactivas) y aumento de la permeabilidad capilar, favoreciendo un
mayor deposito de complejos y aumentando el flujo de polimorfonu-
cleares a la zona. Estas células activadas liberaran enzimas, mediadores
lipidicos y citoquinas que terminaran por dafiar los vasos sanguineos,
manifestandose clinicamente como una vasculitis, artritis, nefritis o se-
rositis (Figura 1).

V.- MECANISMO DE DANO TIPO IV

Este tipo de respuesta de hipersensibilidad, también conocida como
respuesta de hipersensibilidad retardada, involucra mecanismos celu-
lares de dafio. Tradicionalmente descrita como reacciones linfocitarias
que llevan a la activacion de macréfagos y formacion de granulomas,
como en el caso de la tuberculosis, 0 a acciones citotoxicas directas de
linfocitos T CD8 (4), como en el caso las hepatitis virales, su descripcion
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fue ampliada por Pichler, quien la clasifico en cuatro subtipos (Tabla 1),
de acuerdo con las observaciones clinico-patolégicas de las reacciones
adversas a farmacos (5).

En todos los casos, el antigeno es inicialmente captado por células pre-
sentadoras de antigenos, quienes lo procesan y presentan en el contex-
to de moléculas de histocompatibilidad a linfocitos T en los linfonodos
regionales, durante la fase silente de sensibilizacion. Son los diferentes
tipos de linfocitos T, mediante patrones especificos de citoquinas, quie-
nes dirigen el tipo de inflamacion que se produce.

Reacciones tipo 1Va

Estas reacciones involucran la activacion de linfocitos TH1, los cuales
producen grandes cantidades de interferon gamma (INFy), principal
citoquina activadora de macréfagos. Estas Ultimas células liberan en-
zimas lisozomales, especies reactivas del oxigeno, éxido nitrico y mas
citoquinas pro-inflamatorias (como TNFa, IL1), lo cual dafia el tejido
localmente y atrae un rico infiltrado celular de neutréfilos y monocitos.
Frecuentemente estas reacciones son cronicas, y los tejidos dafiados
son reemplazados por tejido conectivo, llevando a la fibrosis. EIl INFy
también estimula a linfocitos CD8 en sus actividades citotoxicas, por
lo que lo habitual es encontrar una combinacién de reacciones tipo
[Va con IVc, como en el caso de las dermatitis de contacto (4, 5). Si

bien en artritis reumatoide son mdltiples los tipos de células y cito-
quinas involucradas en el dafio articular, la base de la destruccion es
la inflamacién mediada por macréfagos (9), activados por las células
T (Figura 2).

Reacciones tipo IVb

Estas corresponden a la fase tardia de las respuestas inmunes mediadas
por linfocitos TH2 (ver mecanismo de dafio tipo I): la elevada tasa de IL5
producida induce una inflamacion eosinofilica en los tejidos. Este tipo
de reacciones alérgicas es el que se observa en asma y rinitis alérgicas,
en dermatitis atdpica y en algunos tipos de exantemas maculopapulares
inducidos por farmacos. En el sindrome de Churg Strauss, este meca-
nismo tiene un rol muy importante en el dafio y en la hipereosinofilia
caracteristica del cuadro, sin embargo, al igual que en otras mesenqui-
mopatias, no constituye un mecanismo Unico para explicar la patogenia:
en este cuadro también encontramos células T con perfil TH1, TH17, y
dafio mediado por ANCA (11).

Eosindfilos

Estos granulocitos maduran en la médula 6sea con el estimulo de
citoquinas como IL5, IL3 'y GM-SCF, y su localizacién habitual es en
las mucosas respiratoria, digestiva y urinaria. Es en estas mismas zo-
nas donde pueden activarse y aumentar su nimero, en el contexto de

FIGURA 2. ALGUNOS MECANISMOS PATOGENICOS EN ARTRITIS REUMATOIDEA.
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Figura 2: Algunos mecanismos patogénicos en artritis reumatoidea.



reacciones inflamatorias alérgicas (fase tardia de las reacciones de
hipersensibilidad inmediata), atraidos sobretodo por la eotaxina y el
aumento de expresion de moléculas de adhesidn, inducidos por IL4 e
IL13 (1, 2). Tienen dos tipos de granulos: especificos y primarios. Los
granulos especificos son ricos en proteinas cationicas como la pro-
teina basica mayor (PBM), peroxidasa eosinofilica, proteina catiéni-
ca eosinofflica y la neurotoxina eosinofilica. Los granulos primarios
son similares a los de otros granulocitos, y contiene los cristales de
Charcot-Leyden. No existe consenso respecto de los estimulos que
gatillarian su degranulacién. Ademas, tienen cuerpos lipidicos intra-
citoplasméticos (carentes de membrana), principal sitio de sintesis
de eicosanoides (2). La proteina catiénica no solo posee una activi-
dad citotoxica directa: también estimula la produccion de factor de
crecimiento transformante beta, la principal citoquina pro-fibrotica.
Las otras proteinas cationicas también son capaces de estimular la
sintesis de moléculas profibréticas. De este modo, el eosinéfilo y sus
mediadores juegan un rol en la injuria epitelial, engrosamiento de las
membranas basales e hipertrofia de musculatura lisa (10).

Reacciones tipo IVc
En este tipo de reacciones, son los propios linfocitos (CD4 y CD8) los

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Abbas, AK, Lichtman, AH, Pillai S. Hipersensibilidad inmediata. En: Abbas,
AK,Lichtman, AH, Pillai S. editores. Inmunologia celular y molecular. 62 edicion.
Barcelona (Espafia): Elsevier; 2008. p 441-61.

2. Stone KD, Prussin C, Metcalfe DD. IgE, Mast Cells, Basophils, and Eosinophils.
J Allergy Clin Immunol. 2010; 125 (2 Suppl 2): S73-580.

3. Devillier, P. Médiateurs del mastocytes et des basophiles. En : Vervloet, D,
Magnan A, editores. Traité d'allergologie. Paris (Francia) : Flammarion ; 2003.
p209-18

4.Abbas AK, Lichtman AH, Pillai S. Enfermedades producidas por respuestas
inmunitarias: hipersensibilidad y autoinmunidad. En: Abbas AK, Lichtman AH,
Pillai S. editores. Inmunologia celular y molecular. Barcelona (Espafia): Elsevier;
2008; p 419-40.

5. Pichler WJ, Adam J, Daubner B, Gentinetta T, Keller M, Yerly D. Drug
hypersensitivity reactions: Pathomechanism and clinical symptoms. Med Clin N
Am 2010; 94:645-64.

6. Klosa A, Tennerb AJ, Johswicha KO, Agerb RR, Reisc ES, Kohlc J. The Role
of the Anaphylatoxins in Health and Disease. Mol Immunol. 2009; 46(14):
2753-2766.

efectores del dafio: por sus acciones citotoxicas, mediadas por perfori-
nas y granzimas y por contacto de moléculas Fas y FasL, lisan diversos
tipos celulares como queratinocitos o hepatocitos. Este mecanismo es
clave en varios tipos de enfermedades ampollares, como la necrolisis
epidérmica toxica por farmacos (4, 5).

Reacciones tipo IVd

Corresponde a inflamaciones neutrofilicas, como las observadas en las
pustulosis exantematicas agudas (inducida por farmacos), o la enferme-
dad de Behcet. Los linfocitos producen la quimioquina CXCL8 que atrae
neutréfilos y GM-CSF que evita su apoptosis (4, 5).

CONCLUSIONES

En las enfermedades con una patogenia primariamente inmunolégica,
los mecanismos que llevan al dafio celular y tisular, pueden ser predo-
minantemente de tipo celular o de tipo humoral. En estos dos grupos
principales de respuestas inmunes, las caracteristicas del tipo de célula
involucrada o del isotipo de inmunoglobulina que ejercera el dafio de-
penderan del patron de citoquinas producidas por los linfocitos T sensi-
bilizados al antigeno gatillante.

7. Wright HL, Moots RJ, Bucknall RC, Edwards SW. Neutrophil function in
inflammation and inflammatory diseases. Rheumatology 2010;49:1618-1631.
8. Bournazos S, Woof JM, Hart SP, Dransfield I. Functional and clinical
consequences of Fc receptor polymorphic and copy number variants. Clin Exp
Immunology 2009; 157 (2): 244-254.

9. Gierut A, Perlman H, Pope RM. Innate Immunity and Rheumatoid Arthritis.
Rheum Dis Clin North Am. 2010; 36(2): 271-296.

10. Venge P. The eosinophil and airway remodelling in asthma.Clin Respir J
2010; 4 (Suppl. 1): 15-19.

11. Alfaro TM, Duarte C, Monteiro R, Simao A, Calretas S, Nascimento Costa JM.
Churg-Strauss syndrome: Case series. Rev Port Pneumol. 2012; 18(2):86-92.
12. Hay F, Westwood O. Hypersensitivity (type iii). En: Male D, Brostoff J,
editores. Immunology 7° edicion. Canada; Mosby Elsevier, 2006; p 461-77.

La autora declara no tener conflictos de interés, con relacion
a este articulo.

[MECANISMOS DE DANO INMUNOLOGICO- DRA. JESSICA SALINAS L. ]

463



	Mecanismos de daño inmunológico
	Introducción
	Mecanismo de daño tipo I
	Activación de linfocitos TH2
	IgE/ Receptores
	Fases de la respuesta

	Mecanismo de daño tipo II
	Mecanismos efectores
	Citopenias (4)
	Lesiones tisulares
	Interferencia en la función de receptores


	Œ Mecanismo de daño tipo III
	Factores que favorecen el depósito de complejos inmunes
	Mecanismos efectores

	Œ Mecanismo de daño tipo IV
	Reacciones tipo IVa
	Reacciones tipo IVb
	Eosinófilos




