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1NTRODUCC1 CJ\I 

Para cocrp..-ender el p...-oc:eso PCJY el cual el c..rganisino Yes.pande a los 

dl.feY"entes ager1tes e~traños. es 1n-po.,...tante anal izay el mecanismo poY el 

cual se ponen er"l corotacto ant iger,o-.ant 1cuerpo-c(.')(1'1:)lemento , asi COfHD 

cc:wrprende..... el concepto de cada Ul'"'IO y su confoY"mac16n. La act1vac.16n del 

meca.nistn0 1nrrL.Jnol6g1co a tr-avés de estos elet'Tlef""ltos CQW4:1Yende una SE'l'"1e 

de reacciones celula.res y E"f"'IZ 1mát icas que desenc:adendl'"l uria r-espuesta 

La 1nflamac 16n crJT'IO signo irrpor-tante dentro de pYOCese> 

intnJnológ1co Juega urt papel 1rrportar~te. r:iues es la fase en la que los 

difeYe~tes elE"fTE'l'"1tos celulares se organizan paYd. ir,ic1aY una respuesta.. 

Las celulds más irrpOY"t.antes que rigen los procesos inflama.torios y de 

defensa. los 11nfcx::itos T, 

inpo..-tante conpYender ta.rrb1é""'I la irrportanc1a de los mediadores de la 

inflamación corno la h1stdln1na y las prOS.tdgla.ndinas y los sistemas de 

quinina, COfT'Plemento y rl"'E:"tabol1tos del ác1do araquid6n1co. 

La respuesta inrrunológica es casi igual cualquieY parte del cuerpo, 

el pYesE'rlte> estudio estará basado en el tYatami.ento del sistema de 

conducto...-es ..-adiculares y leos efectos de consec:uen-te obtu..-ación 

sc:bYe el pe....-1áp1ce. Cabe señalar que 

necr6t1cos, los materi.ales de obtu...-a.ción y otr-os agentes químicos. 

pueden l es l ones pe...- l ¿ip le a.les que e Ol""lduc en res.puesta. 

inflamator1dc pY"imero, y luego si el ai.;;JE!'f'"\te a.g.,...E'SC)Y"" no es eliminado pOI"" 

r~ta 



CPPITLJ_Q I If\LM...l".D_CGI A 

El CoiilfTPO de estudio de lo inrrunologia COfrPYE"nde los mecdl""l1smos 

inductores de la respuesto l~Ltar-la. Los conceptos de intn.Jnologia 

son vie.jos, provienen básic~1te de estudiar- la r-esistencia a la 

infecctón que prcx:ede a la. bacter1ologia. Así los conoc1ml.entos 

inmunología s.e han ido d1vers1ficdf"ldo a través del estudio c.lin1co--

c1entifico de áreas corno la b1oquim.1.ca, la fisiología, la. biología, la 

anatc:wn:ia, etc. 

1.1 lntn...Jnida.d 

La 1nm...Jn1da.d COfl'PYE'l"'\de todos los mecanismos fis1ol 6gicc:::rs de los 

que esta. dotad.o el huésped para reconocer f'Tl,,ClteY"1ales COff'O prc:ip1os o 

e)';traños y la capac 1dad par-.a pYotegerse contra agentes espec i f icos, 

como bacteY1as, vi.rus, toxinas o células lis.ula,.-es extrañas. Sc:in dos 

los sistanas 1nmun1tar ios alTt:>os bas.a.c.105 la ft..U"lc16n de los 

11nfcx:1tos: 1) Sistema Linfocito "8" y 2> Sistema L1nfoc1to "T"5 • 

El s1stem.a lnrn....irie se encarga de YeconoceY y el im1nar las 

conf'1gurac1ones de nueva adqu1s1c1ón, la mayor parte de las cuales 

tienen lugar en las superf1c1es celulaYes.. SE> ha considerado que estas 

fut"'lc iones es.tan baJo contYol genét ice. 01 ferentes factores pueden 

mcx::iificar la ?""es.puesta edad, metabólicos, anbientales, 
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La 1nmun1dad es.pecif1cd. corrprende las ...-eacciones celulares 

pY"omovida.s por los linfoc1tos, desde una tre'5puesta innunitaria mediada 

por células (l1nfoc:1tcrs. T> hasta las respuestas hL.UT110rales c0Tprend1da. 

por la formac 16n de ant1cuerpos. por los 11.nfcx: itas B. La 1nmunidad 

espec i f1ca. tiene a su cargo el l""ec:Of"IOC im1ento y tratamiento último al 

que estan sorreti.dos elementos extraños en forma IT'l....IY d1.sc:r1m1nativa. Hay 

tres caYacter-istica.s generales de la respuesta inrT1L1n1taria especifica: 

La espec1f1c1d8ci es la selectividad alta.mente d1scr1minativa 

grac 1as la cual los productos de la respuesta 1.nrn....1l'"l1taria 

reacc1onarál"'l Un1camente con la configurac16n idént1ca o similar a la 

Homc:>gene1dad es la caractE?Y:istica por" virtud de la cual 

originan gran núrrero de ti.pos y productos celulares que interactúan 

gran diveYsi.dad de Yes.puestas, CO'f""respond1endo a la gran var1edad de 

tipos celulaY-es. 

La propiedad de memorJ.a or1g1na una respuesta acelerada y 

aumentada de tipo E!'SDecif1co por proliferación y d1ferenc1.a.c.1ón de 

células s.ens1bil izadas después de la exposición Yepetid.a. 

1nmunógeno1 



3 

Por otra. parte la Yespuesta especifica se ca.racteY1za por la 

inducc10n e 1nter-acc16n de d1ver'SCJ'5 t1pos celulares n~os. especificas 

para el antígeno i.nductor. 

Después de un estírn....alo inrn....inógeno tienen luga...- una serie de 

acontecimientos. celulares ari.tes. que se exprese la respuesta 1nO'Llf'\1taria 

especif1<=a. Estos ~ontec1mientos los podemos d1v1dJ.r en dos áreas 

pr1nc1pales: 1) Rama aferente. en la cual tiene lugar la ela.borac1ón 

del l.nmLJnógeno por los macrófagos y las interac:c iones celulares entre 

11nfc:-::itos y ma.crófagos que culmi.nan en la a.ct1va.c16n de los l 1nfoc1tos 

y 2> La rama eferente et"'\ la cual l 1nfoc1tos act1v.a.dos. ~.::.Pt?<: if1c.asnentt:

proliferan y se d1feYenc1an la expresión de inmunidad específlcd 

~al y mediada por células. 

La in<R...Jn1dad humoral mediada por un grupo de 1 infoc l.tOS que se 

d1 ferenc ian 

prcx:lucto es 

la médula ósea conocidos 11nfoc:itos B y cuyo 

ant.1cueYpo se encuentra. unido a la célula posee la 

capacidad de reacc ic::nar con la configuración que fue de 

clases producción e.antígeno). En el hcwrbre se a.s.oc1<'l las 

princ lpales de proteina.s. ( inrn...&noglobul inas) que pueden d1st ingu1r'Se 

entre si por ~ volumen, función biológica. o propiedv.des b10Quim1cas. 

La respt.J.eSta humoral puede ver arrpl 1 f ica.da. o aL.ll'hentada por el 

sistema. del c~lemento o el sistema. de cal1creína. 

La inmunidad medi.ada por células se basa 

1 infc:c itos, denominados Linfcc itos T porque 

un grupo de 

difeYencian por 

influenr:1a del ti.me. Esta rama afectar-a de la inrn..u,1dad es llevada a 



cabo pDY" linfoc1tos sensibilizados. específicamente o por productos 

celulares es.pee i f tcos que se forrman por i.nteracc 1ón de inttLU'"lógettO 

linfocitos tall"b1én espec í. f1camente sensib1.l iza.dos • Tales productos 

l 1nfoc inas, factor 1nhib1dor de plaquetas CMir) e 1toto:K ina, 1.nter ferón 

y otros. A la lnrt...xi1dad especifica su.ele t.arrbién denom1narse 1n17....u-11dad 

activa. o adquirida. 

La lrvTLll'"ll.dcl.d inespec í. fica corrprende el prJ.mer encuentro del 

consiste-rite en mc....,v1liz.ar elernentc>s. fagocí.t.icos que va.ria parar a las 

zonas donde se ha introduc 1do el <"'gente e)(traño. Esto puede ocurrir 

como acantee 1m1ento 0.1.slddo o parte de la respuesta inflamatoria. 

Endcx: itos1s es el término más general que incluye tanto la fagcx: i tos is. 

<1ngest1ón de partículas) cQrn:) 1.-l pinoc itos1s Cca.pt«C1ón de elE'fllE'Otos 

que no son particulas, por E'JE"fl'Plo gotitas de liquido) .. La fagocitosis. 

la llevan a cabo primera.mente fagocitos ntar"lonucleares, neutrófilos y en 

merior grado eos1nóf1los- En la inrnu.n1dad .inespecifl.ca se tiene 

espec1f1c1dad porr algún cUt:>rpo e)(traño, y al repetirse el encuentro 

inic:i.al se repite lc..1 nn<:.ma respuesta gef"1er.:i1 la sustancia. No 

incluyerl nümero l .im1tado de l1pos ..::elula.Y-es pree)(istentes. ~emás. 

tiene la propiedad de memor1a como l.a rrec---"Puesta 11,ITl.HlJ.t.a.ria especifica .. 

A la 1nmu.n1d~'"ld tnespec :i fica se le ha denominado tanbién -inrta..Jnidad 

pr1mit 1va
1 



Para que una respuesta inmunitayia. sea eficaz se necesita. pone..-

contacto los genes que cod1 f le~ para. 1nrn..-1r1oglobul inais. los 

antígenos mayores de h1stocOtTPatlb1l idad CJ"'l-C) y los receptoYes. de 

célula T • asi cc:wno los genr:..."S que codi f ic.an para otYos mE"C11adores. 

El COfTPleJo de h1st.c.:ic~at.1b1lidad mayoY CM-e) es una región 

cYo.nosóm1ca constituida po..- ul""\<3 serie e.Je genes que cod1f1can paY-a la 

celular. Estos a.nt igenos de lrans.pla.nt.e en geneY-al gl icop..-oteinas 

que e,.;;1sten 

tawb1én la región donde están 

lcx:.a.l:izados los gC"lles de la ..-es.puesta lrlfTf..JJ'll.taY1a ligada la 

histocC){T'patib1l1dad; poY t..onto este segtriento crornosóm1co sólo 

controla la sint~1s de antigenos de t.Yansplante y el rechazo de 

in.JeYtos. tarrbién 1nfluyen 1 as Y-espuestas a desaf ios infec:c iosos y 

sus.c::.ept1b1l1dad par-.,,., el dE?S<".lY-Y-ollo dP L-->f-ife.,.-1nedades med1adas 

i.nmunol óg 1camente. Los dos sistemas !"CH, más ai-T"Pl J. a.mente conocidos son 

el l-+-2 en el Yatón y H_A CA""lt igeno lucoc l ta.Y io humano) en el hCWT"bre. 

Los genes del sistema. t"CH cod l f ican paro dos t ipo-s genera.les de 

antigenos. de transplante de clase I y de clase 11. L~ c~onentes del 

corrplemento , algunos de los cuales son codificados. po..- genes en la 

región M-C a veces se han denominado antigenos clase 111 1 • 

Los genes de clase I se d1str·1buyen en 3 loc...1 CA, B y C> y los 

de la clase Il en va-rias. subreg1cnes COR. DO y ()Q). LO"E> genes de la ... 
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clase I: t-L..A-A. l-LA-8 Y H......A-C se expresan en células nucled.res del 

organismo. Los genes de la clase II: H.....A-DR, t-l..A-[XJ, t-LA-00 tierien 

expresión más restr1n91da.: los l 1nfo.:;:.itos B, moncc1tos, mdCr6fagos,. 

células dendríticas y linfocitos T activa.dos. 

Tcx::Sos los genes de la. clase 1 a la clase II son un dímero de 2 

cade;onas pol 1péptid1cas a.l fa (la de mayor Pm> y beta Cde menor PM>
7

• 

Los ant igenos son ~stanc ias ca.paces de produc iY o no respuesta 

1nmun1tar1a. Cada toxina. o cada. tipo de m1crcx::n·-gan1smo contiene uno 

mas Ccwrp\..J.esto<:. químicos es.pee i f icos en su cc:inst ituc 1 ón, di feYentes a 

te>e:k>5 los demás. En general trata. de p....-oteina.s, grandes 

polisacáridos o grandes coc-rpl e.JOS 1 .ipoprote1cos y 'SQí-a u.no o más de e--~ 

c~uestos los que pY-oducen inrn.in1dad. 

En esertc1a, todas las toxJ.nas -=-ecretadas por b.acter1as son 

proteínas, gra.i"\des pol 1s.acár1dos o m.....i.copol J.sa.car1dos y t1enen gran 

capacidad antigén1ca. Adenl.ás los cuer~1os de las bacterias o los virus 

suelen contener ccwrpuestos. químicos .;u-"lt igén1cos. [)e, manera 

serneJante. los teJ1dos anirnalesp cotna el corazón. transplantado de otro 

el proceso inrTLil""lita.rio y pYoducir destv-ucción subsecuente. 

Pa...-a. que una sustancia. sea antigéf"lica. po...- lo geneYal debe tener 

peso molecular el evado dE' acx:x:> o mayor. f"\ás aún. el pYCX::IE"SO de 

ant 1.9en ic idad depende de patrones Yegul artTIE"nte recurrentes de t ipc:rs 
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especif1.cos de á.t~ sobre la superf1c1e de la. gran molécula. lo que 

QU1zA explique pcrrQué las proteínas y rn...ichos pol1sacar1dos 

ant igér"\tcos pues arrt:Jos cuentan COf"l esas ca.rae ter ist ica.s. 

La lnrrt....U""\ogen1c1da.d y la. cuot1g~>n1c1dd.d ~"\ dos caracte.,...ist1cas 

1ndepend1entes que puede contener un .M"ltigena. Ld primera se define 

como la propiedad de una sustai-..c1a ql.J.E> le pr0(:1orc1on.;-. la capacidad de 

provocar .,...-espuesta inn...in1tdY1a especifica. La segunda la 

propiedad de una s.ust.,u-ic1a. que le pt..,.-1n1te reaccionar cori los productos 

de la respUE"Sta 1nm.Jn1t~r1a ~ecif1cd 1 

1. 2. l Ant igenos exógenos y endógenos. 

Los ant igenos exóga-.os. son los que se prE?°SE:'f"ltan al huésped desde 

el ex ter lOY" forma de m1crOOY"gan1~. polen. medicamentos 

contaminantes. Estos ,ar-,t igenos son Cal..1.sa de un espectro de en'fer-medades 

hutna.nas que van desde 1 as in f ec; e l ones los trastornos mediados 

J.nmL.ll"lta.r i.ame>nte. 

Los ant igenos endógenos son aquel 1 os que se desr.;:ub...-en dentro de 

indJ.viduo incluy~ los sJ.gul.ec"\tes antígenos xen6genos 

(heteYologos). autólogos. e l.d1otip1cos o al~én1cos <homólogos). 

Los ant igenos xen6genos aquellos qt....Le se descubren 

d1ver-sas ec-...:opec i.es f Il09én1ca.mente rel ac 1onadas. Estos ant igenos 

tarrt:>1én c:.e> denomJ.r1a.n hete,..ógenos y 

ya que or1g1nan ..-es.puestas de anticuerpo. 
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Corrponente?S corpo...-ales dUtólogos son cc:ns.tituyentes del huésped 

y se reconocen cClmel pY-op1os. En c1Y-cunstanc1as e>Y-dinar1as 

inlTLlnógenos. F:>e adrn1 te que 1....1.rl cdlTt:l 10 ~ e5tos corrponenle-:-. corpOYales 

puede hacer- que se> vuel var1 inrTllJJ1ógeno-~ eri determinadas e 1 Y-cunstanc J as; 

entorices el huésped des.encadenc'I un atQClue inrr....U"lol 6g1co contYa "5l..JS 

propios teJ1dos. En r1~t..:.s c-1r-cunstanc1cJ.s los teJ1dos hUm.anos 

contiE"f"len ant igenos que r""IOrtnalrflE'r"ltE:? pueden rec oncx: 1 dos poY- el 

si.stE'fna 1nrn..d"l1tar10 del hu.ésped peYo están separados por la acción de 

anticuerpos o ele célulos in1TLM"1es por bar-Y-era"C. COITIO una mernbr.ou-,a basal. 

de la infl am.a(.'.1ón u de infección aguda puede l 1berdr· los .antígenos 

de manera que pY-oduzca Y-espuesta st._"'Cundarl.a est irru.lando al huésped 

para que desencadene u,-~ a.taque 1nmut11tar10 contra sus propios teJ1dos. 

En arrt:>cls casos, l'-' situac.. lÓn f 1na.l se denon11na autoinlTLln1dad. 

Lc:>s. ant iger-o•::>'S 11,=i.m.;i.do<;~ nl 6ry?f'1os son coritrola.dos genéticamente 

por dete,...mi.n .. :intE'S .antigén1cc:--...-.=, que d1st1r1guen indl.v1duc1S de ~E'ClE"'S 

diferentes entre si. En el horrbrP los determ1n .. :intes ant1gén1cos de esta 

var1edo.d los e,.-1troc.1tos. leu.coc:1tos. plaquetas., 

proteinas sér1cas y superf1c1e-s de células que constituyen los teJidos 

del huésped. incluyendo .antigeno de h1stocO'J1'.)atib1l1dad 1 
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1.3 A-lt ic......erpo. 

proteinas del tipo g~ld:lul 1na y 

llaman 1nrn...rloglobul1na.s. Sus pes.crs moleculaJ-·es. vaYian más o menos entYe 

1 '50 000 y ge)() OC)(). 

Todas las. 1nrT11....J11oglct:iul 1nas restan coapuestas por corrb1nac iones de 

cadenas pol 1pept id icas l igeras y pe-sad.ots y la mayo..- parte 

comb1nac ión de dos cadenas l igeYa.5 y dos cadenas pesadas. 

Lh ant.icue'Ypo produ<.::1da t'f'1 ...-e"""Ju~--"'t.o d. ui• u.r<ti<:;E-"·10 ev1cil...."'f"lternente 

ha de tL--"ne,... ...:.:.ra.cte...- ist. ic._a.s e<:>tru.ct.urc1le--> ú1 ferentes. de un anticuerpo 

producido 

denominada. espec1f1c1dc..d dE,:JeruJe del.lo secuencia pY1maria de 

aminoac1dos en la moléculu del ant1Luet-po qut-. per-m1te su cont:>1nación 

con el antígeno adecuado. la5> reg1c.-ies am1not.t;o>rminales de var1élbil:ida.d 

las cadenas tanto pes.ada.s como l i.geras constituyen los lugares 

det1vos del anticuerpo. 

Los ant icueY-pos pueden actuaY- de tYes maneras. d1 ferE'flt~ para 

proteger al cueY"po ca-..tra los .,¡,gentes i1-ovasoYes: l) mediante d.taque 

directo del Lnva.soy. 2) Poy act1vac16n del sistema del curplemento que 

a cont1nu.ac ión destruye al invas.or o, 3) por act 1vac ión del SLstema 

.anaf1l.\ct1c.o 4ue cCWTt:lin.a el atrbiente local que Yodea al antigeno 

invasor- y de esta ma.riera. Y-educe not.ablE"ITE'l"'lte su. v1rull'..'f'lC ta. 
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Ld acc16n directa de los anticuerpos sobre los agentes 1nvascw-es 

a causa de su. natuYa.leza bivalente y los sitios dnt1génicos múltiples 

sotn·-e la mayor par-te de los agentes J.nvasor-es, los anticuerpos pueden 

inactiva..- al agente invasor de una o varias maneras: 

la qu.P se f lJa.n entre si múltiples agentes 

a.nt1génicos en un acÚITILllo pc>Y acción de los ant1cuey-pos.. 

2 .. - PY-ec:1p1ta.c16n en la que el c01TpleJo de anti.geno y ant1cu.eYpo se 

vuelve insoluble y se prec1p1ta. 

3.- Neu.tral1zac16n, la cual los ant 1cue1"'"pos cubren los sitios 

tóxicos del agente ant1gén1co. 

4.- L1s1.,,;, en ¡.,-. que algunos anticuerpos muy potentes scin capaces de 

ata.ca.Y d1rectamentE> las mernl:::iranas de l~-. ngef""ltes celulares y por lo 

tanto hacen estallar a estas células. 

El sistema de cotTp}E>rnento con~ta de nueve di fE"P"entes. precursores 

enz i.mát lCOS (C-1 C-9) más ot....-.-1s s.....istanc ias Y-elac ionadas que 

pe..-o en cond1c1ones normales las enz1m.:-i.s. i.nact ivas. Asi pues,. 

cuando SE> ccxnbina. uri onti.cuerpo con un antiger-lo se descuby·e un si.tia 

re.activo de la poYC l. ón "constante .. del ant icUeYpo,. en otras pal abras 

activa €'!?..ta poY-ci.ón,. que a pone en func ion.amiento l..D""la serie de 

Y"edCC lot""IE."'S se<:"uenc 1.:..les en el si.stena del COl'J1=>10111E"nto. A continuación 
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las enzimas activa.das .atacan al agente agresor CCC""ltra el que est.3. f1Jo 

el .anticuerpo de rrLtchas manf?t""as d1 feYent.~~. lo que in1c1a ...-ea.e.e !Oles 

tisulares locales. que tarrb1én brindan pYotecc16n ccrit..-a la lesión del 

invasor .. 

La act1vac1ón del sistema a.r1af1láct1co está en función de la 

la sangre. Entre las células m.:'i.s tl'r(Jortantec---:; están lcr~ ma.stoc1tos de 

los teJ1dos que rodea.JI los s.ariyu i neos y los basó f l los que 

circulan por la s..a.rlgre. Cuando SI.? f1Ja el a.ntlcuerpo a la célula 

produce tL.l:l'l'llefa.cc16n y Y-atura inmediata de la m1sm.a C:orl l 1bera.c1ón de 

numer-osos fcactores que afec:tUl""l el .:urt:>1ente local .. Estos factores ccxno 

la histam1na que producen reacción iriflamator1a loca.!. Se cree que 

estos efectos a su vez, .ayudan a inmov1l 1za.r al .invasoY 
5 

ant 1géni.co 

Las 1nrn....inoglobul 1nas grupo notable de moléculas 

protein1cas efectorE?S de la humoral de la inrn...i.r-.1dad, corrparten 

much.a.s s1m1l 1tudes a.ntigB-i1cas, estructur-ales y b1ol6g1cas per-c•, al 

mismo tieiTpO diferencias irrpor-tantes. 

aminoácidos per-miten que función de ant1cuer-po y act1v1da.d 

bioló91ca sedn ITUy espec i f1cas en su papel de defensa corpor-.a.l. 

Se sabe de la existencia de cinco clases de inrn.....u-ioglobul1nas en 

el horrt::Jre, c.>ada una con estr-uctur-a y papel b1oló91co especifico y 

diferente .. EstCts inn.....Lnoglobul inas son: 
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IgG .. - Es la inll'Linoglobul ina más abunda.nte. Estas (TIC)}éculas logYan 

cortcentrac iones 1rrporta.ntes tanto en el espac 10 va.scul ar ccxno en el 

extravascular. tiene una semidesi.ntegrac 16n Yelat 1vamente prolongada 

C23 días>. cruzc:in la placenta y son capaces de act1var el complemento .. 

Se admite que esta clase de intn...i.noglobul in.a.s cc:.-itr-1buyen a la lnITLU'"lidad 

contra rn...ichos agentes infecciosos quEo> se diSE'ITl1nan po,..- via s.angL..linea 

incluyendo bacteY1a.s, vi.rus, pa..-ás1tos y algunos. hongos. ~s 

pYoporc1onan a.ct1vJ.dad de anticuerpo en los teJidos .. E)(lSten receptores 

paya la IgG en los rn:::inoc 1 tos. los pol 1morfonucleares (Pf-'N) • 

células reticuloendotel1ales del bazo e hígado y en algunos 11nfoc1tos .. 

IgA.- Es la segunda. más abundante de la-;; inmunc-;alobul tnas, 

contribuc16n principal a la inmuri1dad del individuo se halla en el 

sistema secretor externo: Esta irrportante inrn...inoglobul1na secretora 

pYoduce en concentY .ac iones el evadas por los te.Ji.dos l 1nfoi.des que 

revisten las vias dtgest1va.F resp1rator1a y gen1tour1nar1u. Está 

pr~te en se::rec1oi1es como saliva y lagrimas. Al igual que la IgM es 

una molécula fTlLllt1mér1ca unida por cadenas t. Es est~"l.hle en cond1c1CW""le>s 

ácidas y ante enzimas proteolit1cas. Estd propiedad debe a la 

apos1c16n de otr--a pYoteina 

transporte. 

ccwrpor1~o>r1te s.ecretc:w y fa.e. il ita 

IgM .. - Es la inrrunoglobul ina más volum:1.nos.a y por grandes 

d1mens1ones queda. l 1m1tada. ca.si totalmente al espacio intranusc.ular .. 

Estas macrOITIC.llécul as sen dgl ut lrladoras íh....ly eficaces de antígenos en 

forma de pa.r~iculas bacterias y glóbulos Esta 
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1nmi...tnoglobul in.a parece tener ma.x ima. irrportanc i.a en los primeros di.as de 

la respuesta inrn..Jn1tar 1a. pr irna.r ia. Cuando un ant igeno extraño penetra. 

er'I el huésped pOW"" vez pr1mE"ra. la s.inte-si.s de anticuerpos IgM precede a 

la de IgG. Sin errbargo lo concentra.e ión de anticuerpo lgM alcanza 

máximo en pcx:os di.as y luego di.smi.nuye mas YápJ.damente que la. IgG. 

lgO.- F"ue descubierta. a. mitad de la décad.:i de 1960 por Rc......e y f""ahey 

cuando encontraron una p..-oteina. de n1.ieloma ant 1gén1ca y qu:lmlCamef"lte 

d1fel'""ente de las inll'Llf11globul1nas entonces conoc:1das.. No se le ha 

atr-ibu1do papel biol691co especifico alguno como a.nt1cueYpo h~..-a.l. 

Esta inrnuncw;;;il obul 1na se encL4E!'ntra. en la. supeY· f 1c 1e de 1 os 1 in foc i tos. 

sobre todo eri los de Yec 1én na.e idos. con frecuenc 1a mayor qu.e en el 

IgE.- Es una infn...lnoc;¡lobul ina. que se E"nCUE'fltra. en cantidades pequeñas en 

el Tiene c.a.pa.c1dad dio! f1.;arse a. la piel humana. (anticuerpo 

humoc: 1 totr6p i.co> aspectos de la ''reacc i6n aléYgica"; 

ini.cialmente fue descubierta por Ish1zaka, quien la purificó de grandes 

cantidades de suero que contenían anticuerpo reaginJ.CO- Se han obteni.do 

clases de proteinas de m1eloma. de la clases lgE. Al igual que la 

respirator1a.s y digestivas, y forma parte del s1st~ secretor exte,...no 

de ant1cuerpos1 
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1.4.l Funciones de las 1ntn.,.ll"'lC)9lobul1nas. 

IgG.- Activa el c~lemE>nto en los teJtdos o en la cil""Culac.ión. &.t 

lf\dyo,.. concent .... ac 1 ón se encuentra en el La IgG atraviesci la 

bar,.-era plac:entar-1a apor-tando inmunidad t...-ans1toria al ..-ec:ién nacido. 

IgA. - Se f tJa lo largo de las SLlpt?Yf1cies ep1tel ia.les en las 

sec:Y-ec1on1?S corpor--dles y bloquea. la entrada de ei.ntigenos. a través de 

las nE'fri:>ranas ITL!COS...CJ.s. Tarrtltén puede acttvdr la vía alternativa del 

corrplemento. 5t...J tnC1yor concentración~ cor1centr-a en la. sa.l iva. La urtión 

de IgA s.ecretor.a de l..i.s. ba.ct:e>Y 1us inhibe la adhereric1a de ~tos 

microo..-ganisncJS a las fTll.!Cos.3.S y ~<'o'..- f ic ll::' cJer1to.l -

l9M.- Ptc.t1va el COrTplemento en los te.Jic1os y en la circulactón. La. IgM 

es el ftJador del conplemento más eficaz. Al igual que ld IaG se une a 

los macróf • .<gos a tYavés de re.:_:eptores t""Spec: i f1cos, éste proceso se 

conoce corno op5CT'l1zac1ór1 y los dl<t1, ue..-pas quP 1.r"'ltervir=-r-1en se llasn.an 

opsori1nas. LdS ops1n1nas ca.-Tbtnadds cc.n 81 c~lemento intens1f1can el 

pY-oceso tnflrlltlatoY"io y, po,... tdnto inter-v1E>r'IPn €'>r"'l la d~.:>t.,...ucc1ón y 

el1min<'lc:16n r.fe antigeno~. que:.• 1nduJt·YL:<1 oau sintes1s. 

IgD.- Functc:rld c.onlCJ una mc.>lécula ck• o;:...1_tpE"Y"f.ic1e Cr-eceptor-) sobre la 

super- f ic lP de los l 1nfo.: l tos B C'f'"l de madure.e ión y pueode d~eña..

c 1e..-to pc:lpel E"rl 1.---:i d1fe-...-E'f'""lc1a.c1ón l lnfoc1tdr-1a. rnc.ajiad.'l po..- dnt>gt.:.-.,-,os. 

IgC.- Se fl.Jcl .=. las rtlE"'rTlb..-cl.nas celulares de los ma.stoc1tos y basó-filos 

en la f,..-.-.cc.1ón r..:: (facto...- c,...1st~Olll1;:-ablt..•). Después de r-eacc1c:riar- con un 



intn..Jnógeno a nivel de SLJPerí1c.le de la merrbrdJ'""la celular. los ma.stoc1tos 

liberan factOYes vasoact1vcrs que provocan ec:IE"fl'la y tumefacc16n. En unión 

enbargo suele asoc:1arse a daho histJ.co en las reacciones de 

hipe>Y"Soens.1b1l 1dad reta.rclud.a
4

• 

1 - 5 O::.Tp l emeri to 

El Slstem.a del corrplemento una parte integral del sistefl'\a 

inJ.cialrrente PcJ.ra de<"__,.c:r1b1r un factor ~i.<111.ar existente el SLJ.ero 

que actuando sobre una célula cubierta de ont1cuerpo (como glóbulo roJo 

o bacteria) podia causar su ~rte. El C°"4=1lE'f"JlE'nto está formado por LU""la 

serie de al nueve proteínas pr1nc1pales del su.ero sanguineo <Cl a 

C'3) nutreY"os.as subun ida.des. Es produc i.do por el higddo y los 

macrófagos, pero se E?l"lcuentr-a. pr~.>i:..""!lte 0·1 forf'n<l. ina...::t iva. Por lo tanto. 

para que pL1eda. eJercer su-:. func1onE>s. deberá ser .a...:t1vudo
1

• 

pYoduci.do por vi.a no F'."1""1Zl.mát1ca. por bc:lCter1as, prcx.:lu..:.tersc. de degradación 

bact~1ano, l 1s.c..::is.6m1cas Cvía a.lt.erndt 1va) bien por la 

inact ivac l ón inrT'LIJ""lol óg :.c.:i a tY avC'S de IgG o IgM 119.a.do d ant igen= (vi a. 

clásica). La activación del cc:wTplE'l'TlE'ntO no sólo prnduce la destl""uCClón 

de los antígenC'l'S celL1lc•res y de las célula':". hist1cd"=> V€."Clna.s (f.,.,..-16rnenos 

del espectador incx:ente> ~tno que da lugar a ld 11berac1ón de productos 

otros p~-oceso-=-. f¿ivc•r-e<.1endo la 

1nflamac1ón
4

. 
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En el sJ.StE'fTk.-:a del cc:irrplemento Cl es la unidad de reconocimiento. 

C2 .a C4 son las unidades de activación y CS .a C9 represe-itan las 

unidades de ataque de la lllE"flbran.a .. 

Cl: se f1Ja con el COITpleJo anti.geno-anticuerpo y desencadena toda la 

C2 y C2a: Pctivan el sistema de quininas que detl?Y"mina que las células 

endotel 1ales se contraigan y pY-ovoquen t....tn .aumento de la permeabilidad 

vascular. 

C3a. y CSa: Son qu1m2otact icas paYa Pf"l\I y monee itas. Tanbién eJercen un 

efecto anafilotóxico¡ es decir. interactúan cot"'I receptOYes es.pee i. ficos 

sobre la superficie de los. mastoc:itos y basófilos que dan por 

res.Li.l t.aido: 

l) Desgranulación y liberación de h1stam1na. 

2> Producción de SRS-A y s.ustanc1as intel""med1as de las prostaglandinas. 

3> Liberación de enzimas para forlhdr bradiquinina. 

Todas estas 'Sl...&stanc ias determinan incremento de la 

perme.a.b J. l i dad vascular .. 
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c::Jb.- Se fi..ja a las me!'(TbYanas celulares y d~eña u.n papel en la 

fagocitosis y en las reacciones de adherencia 2nrrun1tar1a. 

C5b.- Se> fiJa a las tT'E.'ITbranas celulares. 

CSb.G.7: Tatrbién sori qu1m1ot~cticos para los F't'1'J, los cuales liberan 

enzimas que destruyen los teJ1dos. 

1.S.l Vias de Activación del corrplemento. 

Existen dos via.s posibles pa.Ya la activación de la cascada del 

COTplemento: vi.a ctasica y via alternativa. 

La unidad de 'f""econoci.m1ent.o para ld via clásica, Cl, está 

cOTpUeSta de tres proteinas separadas, Clq, Ct.,..- y Cts. La in1ciac1ón de 

esta vi.a del cQn"C:Jlemento incluye tip1cdlt1E'nte la reacción de anticuerpo 

con antigeno, que puede ser soluble o e-sta.,..- en la superf1ci.e de u.na 

célula blanco <célula ant1gén1ca). La ...-eacc16n de antigeno-ant1cuerpo 

permite la flJa.ción de Clq o dos o más reg1onec...:;. Fe de algunct.s subclases 

de lgG C lgG1, IgG2, IgG3) o lgM. La ultra estructura de Clq cons1.ste en 

seis subun1da.des.. Los tal los centrales del Clq par-ecen de colágeno por

'Sl..I estructura pr imar-1a y secundar 1a. Al f 1Jar 58' una mc:>lécul a de Clq a 

las reg1ories Fe de dos o mas rn::>lécula"S> de anticuerpo que captan 

activación es la ....-otura de un E'f""ll"1ce peptid1co por un n-ec.an1-=-mo 
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autocatal it i.co, causando la fOYma.c lón de Clr act 1vado, una pYoteasa que 

má.s tarde yorrpe la proenzima Cts. As:i. pues, la fijación de C1q a 

inm...Jt'"\ogl obul 1na catrpleJo con el ant igeno Yepr-esenta el evento de 

reconoc1m1ento de la via clásica, 4ue YE?SUlta 

Cls. El resultado fi.nal es la generación de 

la actuación de Clr y 

COiJl=lonente enz imát ice 

cascada, y da OY" igen a.si 

reconoc im1ento. 

la ~lifi.cación del evento de 

La E>nzima Cl5 tiene dos sustyatos f1s1ológ1cos C4 y C2. El 

pYl.mero es Y-oto po,.. Cls, paYa dar C4a, una de las tres anaf1lotox1nas 

(moléculas que provocan aUfl'"ellto de permeab1l1dad vascular- y contracción 

del músculo lis.o> y C4b, que se ft...Ja a la superfic1e de la célula 

blanco. Cls tant>i.én rorrpe C2 cuando ésta está en CClfTPle.,Jo con C4b. La 

rotura de C2 genera C2b, que e5 liberada, y C2a, que persiste unida a 

C4b. El corrpleJO b1molecular C•lb, 2.~ es una proteas.a que Y"~e C3, po..

tanto, se denOfnina cmveY-taSd de C3. La rotuY-a de C3 pcw- convey-tas.a 

genera dos pépt idos activos de irrpOYtanc ia biológica, C3a otra 

anafilotoxina y C:Jb, que se une a la superficie de la. célula blanco y 

puede fiJar C5- La. C5, formando con-pleJo con C3b p1.lede ser- afectada. por 

la convertaSd. C3 Cque enton•:es se denomina. CC&'")VE'Y"t.asa de C5>. La 

convertasa de es h1d,..ol 1za la C5 gE'f""'lerando anafilotoxinas esa y c:st::> .. 

~ es el núcleo para la foY-mación del CorTl='leJO de ata.que de membY-ana. 

ln1nediatamente después de 

capacidad pasa.Jera de 

ger"leración, C3b y C4b lTlUE"'StY-.;lf""l 

foy-ma cava.lente a células blanco .. 

Rec. ientement.~ '5e ha c~rcbodo que e5ta propiedad depende de un enlace 

tioéster intr.amolecula.Y- que existe ent...-e el grupo sulfidY-ilo de un 
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residuo de e isteína y el grupo ca1Ybon1lo ganYna de un residuo de 

glutin1na sobre C3 y C4. POY" actuación de C3 y C4 es.te tioéster, 

vuelve ft'Ll.y reac:t 1vo y puede ...-eacc i.a,a.r- por i;irupo amino o hidro)l.'.J.lo 

de superf1c1e. Esto rer~lta la. f1Jac1ón cava.lente de C3b o C4b a. la 

célula. blanco. otra runc1ón de enlace tioC..-ster es hidról1s1s por agua., 

que tierie lugar durante la via. alternativa. 

La via alte..-nat1va. puede activar-se cuando una. molécula de~ 

célula blanco. La. molécula. C3b se comtnna. con el factoY B de 

la proteína plastnát lcd, que es un e 1mógeno y que u.ni.do a. C3b, puede ser 

activado por el factor de la. pl""ot~ina plosmát1'-a. ddndO dos fyogn"Entos, 

Ba. y Bt>. El fragmento B:> que cont 1ene el lugar enz 1mát ico act 1vo, sigue 

unido a C3b, corno C3b, Bb. Este cc:itrplejo, C4b, 2a en la via. clásica, es 

una convertas.a. de C3 C3b, Ebl; se esta.b1l 1.za por- la. fi.Jac1ón de otra. 

proteína pla.~t1ca, la. properdina.. Así pues, la vía alternativa suele 

denominarse la vía de la. propérd1ca. 

La pr€"SE'l""lc1a de una. sola molécul.:t. de C3b genPra rnLJChas moléculas 

de C3b, Bb; el resulta.do tremenda anplif1cación. La convertasa 

de C3 CC3b, B.::>J ron-pe C3, con la cual genera más moléculas de C3B, que 

pueden corrbinarse con otras moléculas de factor 8 para originar más 

ITC>léc.ulas de C3b y Bb, las cuales a su 

de C3. Por lo tanto, la característica central de la vía alternativa es 

una asa de retro.alimentación positiva que anµl i fica al .acantee: imiento 

original de rec.onoc:im1ento. Como en la vi.a clásica, la f1.ja.ción de 

m....ichas moléc:ulds de C3b a la molécula blanco perm:itll""á l<-1 fiJac16n cJe 
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es y CSb por acción de la en.zima <C3b. Eb que ahClll""'a se denomina 

convertasa de CS. 

Debido a Ja capacidad retroa.limenta,..1a. pos.it1va de esta asa de 

Yáp1damente factOY B y C3, la retY"oal 1.mentac16n positiva debe 

regularse cu1dados..arrmE'rlte. En el plasma hay dos pY-oteinas. regulacic:w"as 

1nportantes. La. pr ifl'lE>ra, el factor H (antes denorn1na.do BIH) • establece 

COITpetenc 1a cor1 el factor 8 para f l.Jac 1 ón de C3b, y tanb1én d1soc 1a 

C31:::>, Bb en C3b y Bb. La segund.31 pY-oteina de ...:antro! r foctoY A Cantes 

denominado :i.nac t 1vador de C3bJ rc.xrpe C~ qLie- está unl.dd a. factor H u 

otra proteína s1m1lc1,.- que s.E,? t>ncuer1tra en la. ~erf1c1e de la célula 

del huésped. La C3-) de<..c;.1ntegr-c1da Y-t?<~l tante, denominada 1C3b, ya no 

puede formar- conver-tasa de C3. La. act;1va.c16n de estas dos proteínas 

de control 1rrp1de el consumo de factor" B y C3 el plasma.; adt?fT'l.ás, 

estas dos p..-oteina.s ina.ct ivan C3b y Bb sotJl"'·e 1 a superficie de la célula 

huésped. Er' contraste la superf1c1e de l'Tll....IChas células blanco CClfTlCJ 

bacterias. y ot...-c-.JS m1croorgan1'Sl"TlOS f"lY-Otegen a C3b, f3:::> de 1na.ctivac::1ón 

poi'"" fa.ctor-t~ H de 

retroa.l1meritac1ón pos1t1va. actué en la. s.t_.tpf.;>rf1c1e de la célula. bla.nco 

caus.ando activac16n de la via y u.lterlcw- rruerte celulal'"". En otras 

palabras, la vid olternat1va es activdda por las 9JStanc1as. que 1mpiden 

la 1nactivac1ón de la enzima. C3::J y Eb del asa de retroa.limeontac.ión 

pos1t1va. Por lo tanto una S1.....1.Sta.nc1a es tra.ta.c::::!a 

l 1m1ta la acc. 16n de factores H e I y perm¡te que p,.-osiga la asa. de 

retroal1mentac16n pos1t1va. No se ha podido identificar las estructuY-as 

químicos E'l""l las superf1c1es de partículas y células las cuales 

COYY-e"SpClrldE> la act1vac::1ón o la incct1vaci6n pOY" sus SL.lstancias qUE? 
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1.nter-v1enen pc::w-c ÍOf>es de caYbeihJ.dYato en paYt icul ay ácido Slál ico. La. 

proteina de la via. a.llernat.1va caus.a de recor-ic.:::1n11ento de estruct:uras 

tatri:lién esp~.an SE"Y" deteYm1na.da.s. !?.egUn ser>a.l .amos .;intE""E., la a.et 1 vac i6n 

molécula de ~ unido la 

superf1.c1e de una. célul.a. bla1-iccJ. N::.i s.a.be de dónde proviene la. 

pYl.meYa molécula. de c:3:>. A.....lnque puede 

con""1?l"'"tas..a C3 de la via. cldsica. por a.et 1 v¿u.: 1 ón de C3 por plasma y 

algunas porteas.as b.:icter1anas y ot,..-as celulares, la via c:..lteY-nativa 

puede geneYa.r esta p..-1me...-a molé..::.ula de c::ti sin tales. pYotea.Sds. El 

ti~ter 1ntramc.ilecular- que es ra_.ty ..-edct1vo para c::1J nac1ef")te. y 

la ftJac ión covalenle a. los blancos, tarr01éf""'I E"S accesible en la C3 

nativa a. moléculas de a.gua. As.i pues, la h1dY6l1s1s espontánea del 

enlace t1oéster- tiene luga.Y constante en el plas.tl\o31 con ritmo ba.;o. Las 

mc:>lécula.s C3 en las cua.les se ha h1dr-ol 1za.do el enlace tioéster 

cOl'""lducen igual que C:3:::> a,l...J.(")que el dcwn1n10 c::3a no ha sido el im1nado. La. 

C3 con un t ioés.ter h1d,.-ol 1za.do se denom1na C3 (H2Ü) o C3 dt? t lpO C3:.i. 

Puede fl.Jar factor B y pey-m1te que el fdctor O d.Ct1ve el factor B. el 

rE"Sl...lltado es la formac1<'ln de una ccinve-,.-ta.sa de C3 en la fase 1 iqu1da, 

C3 <HzO>. Esta enzima se form..."'l ccnt1nt...1a.rnente y produce moléc1.-1la.s de C3b 

que pueden fijarse al azDr ~ l~~ células. Aunque estas moléculas de C3b 

serán in.activadas Y-áp1dcJ.tnente E."11 la.s células huóspedE?S po....- factores He 

supey- f ic ies 

extrañas, según ya. señal.amos. En ot.,.·as pa.ldbras., lo via a.lte....-na.t 1va es 

activada constantemente con poca 1ntens1dadp pero la arrpl1f1c:ac1ón 

seguida de tn..Aerte celula....- sólo produce sobre particulas extrañas1
• 
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En síntesis. la via clásica. la Yeacc16n anti~eno-ant1cuerpo 

la secuenc 1a: C1-C4-C'2-c3--C:S-CE:.-C7-CS-C9. Puede ser activada por'"" las 

lgG e IgM. 

Lo via alternativa o de la p...-ope...-d1na: ésta es la via no intTLU1e 

que es desenc.:t.denada po...- hidratos. de caybor;o vegetales y bacteYie&s. y 

super f i.c i.es cel ul dYe-'5, pero 

secuenc 1a es C3-CS--G6-C7-C8-C"3. 

l'eacc:: lex>l?"-'_. at"lt igc:?no-a.nti.cuerpo. Las 

Da.do que la vi.a alternativo ccxriienza en C3 estas l'"edCC iones 

carecen de C2a la cual activa el s1stenkl de qu1n1nas. 

Por- tanto ex1stE'f"\ dos t 1pos. de lesiones mediadas por el 

CCWT>Plemento: 

1) C1tot6x1ca·- T1~1e lugar- cl r11vPl dL" l.:i. tllE"'l'TO...-ana celular y Y-E"SL.llta 

la dest...-ucc16n fagcx::~t1ca y en ld l1s1s ·~C-có'lular como consecuef"\c1a de 

ccwrpleJo a.ntigt..~-io-ant1cuP.rpo. L.J.s c&lul.-1s de ataque sor\ 5P.ns1b1lizadas 

por IgG que reacc1c.nan Cc.-l antigenos sc.t:>Ye sus s.uperf1.-:1es celulares. y 

células T dcs1nteg'f""a11 .:t las células "blar1co". 

2> LE"S1ón poY- c_~lt2JOS 1nmunes. E-::-,t<-1 l~tórl ti.ene lug.a..,... después de la 

lcx::all.Zac161-. de lo•:. corrplt.'J<:::l"':> tnlTL.lf""lec-_. t'f, los teJ1dos. F\...iede 

'f""ecJ.ct.:1ón ant ;:ge-nos., br01cter ias, fr-agmentos de b<"ICteY 1as, vl'f""us. 

mediados pOY" IgG e 

IgM y activan la vi.a clás.1..::d de cOITplE"fl'lE,Y"ltO. esto atrae FT1\I que libevan 

enzl.ma.S l1sc;...s.óm1<::.as que provocan destrucción y necY-0'5\S tisular. Estas 



enz i.rnas degrad.an la 9...1.stanc l.a fundamental, el col .:.geno, el teJ ido 

elA$tl.co, los ac1dos nucleicos y otras pro~einas tisulare'!i3 • 



CAPITI...LO 1 l PRCCESOS l~ICOS 

Los procesos ln~ol 6~1c..os corpr~tden la interrpl el.e i 6n de m....&ehos 

elementos. celul a,.,.-es, y med1ado,..es enz imát 1cos de-Y ivados del plasma y 

teJidos cuyo fin es dar respue-:o:.ta a un~ a.gresJ.ón Cantígenos). La 

func l Ón de 1 a. .,.-espuE"Std inrr-u.nol 6g 1.: a la. defE'f""'ISCI de la integridad y 

funcicin.al ldad de los teJ1dos del ~iué•c>pc-0. Es por E'SO que u.na ~ie de 

mecanJ.~ se act1v.aran i:>d.Y-d da....- r~uesta a los requer1m1entos. del 

2.1 Infl~1ón 

y tJ.S1..J.lar local de un organismo super-1or a. la acc1ón de un 1rr1tante, 

lY"regula....-mc......>nte '!::>(",;>as.oc la. más a \....l.l"""lc3. H1fL~C16n, es la. principal respuesta 

del organ1$m0 pard rlefPnderse
8

• 

La altf~dC 161, vao;:-.c.uldr 1n1c 1.-"l.1 del C>Ygan1SITJ::) conc:;.iste 

contracc161-i tY-¿)Jlslto..-1..i. dF> la rn1c-...-cx:1...-culac16n que µosee teJ1do 

pYecCt.pila.Y-e-<:.:.. f":co,,ta. c•:::intr._i.._c ión P"::> ...:~,_-,1 cc.egu1d.-:i. 1nrnec11atat11E'nte pO'I'"" la 

di.la.tac16n de d1c_hos Lx2t'J l do ..-.\ 1 a vas.ad i. 1 a.ta.e i ón s..e produce 

enlentec1m1ento ..._tel fl<--1.JO saroguineo, y los glóbulos blan ... vs que 

usual~te transcuY"rE"1""""1 por el centY-o de la luz del vaso se despla;;?an 

haci.a. l.a. pE"Y"1fer1a y se .adhieren a. l.a µa.red er1dotel1.al. Este fenómeno 

c-jenom1n<..l may·g1r1c:o<.: 1ón y par.v1rnentaL ión. L.a d1 latae i.ón arteriola.r 
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tan-Cién de la f-iltrac16n del liqu1do o t.,..dv~·-s dP la pdYP<"1 Pndot.el.1,,.l de 

las v"énulas. Auroque las plaquetas intentar-. tapr.nar estos espac lOS de 

f1ltrac16n, el liquide> <pla~:i) pJ.s.J de t.orJ.:.-'"'-"> nicdos d lo<"~-· t.eJ1dc.J"7> 

prodL .. KE' un 

aurnent.o en la presión t1~1a...- hasta l(}Llala..- la pYE'"=>lón c.1e- fllt...-ac1ón. 

En este OlCll'l'1el,to, el pasa.Je del plasma. hac;1a el teJtc.Jo extr-ava.scula.r 

d1sm1nuye. Sin f2'fl'"Op....-go los esfir1ter1;;>s pYL-.:ci.p1l..i.Y"e<"J pPr1111t.en el inyre-=:.o 

de una cantidad de s.ang..-e mayor que la r10Y-mal Bl los cap1la...-es y 

vénulas, lo que contr- ibuye al pas..3-Je de u.n.~ rn.a.yo..- cantidad de proteinas 

plas.tnát1cas hacia los teJ1dos. Estos rnecan1~ t...-aen cCJrllO ccrlsecu.enc1a 

En gene,...d.l, la inf1ltYa.c1ón de l íqu1do puede de tipo 

histico ld.S vénulas, donde la contracc1ón de las células 

per-mite el pasa.Je de liquido hacía lO"S. te.;1dos, o la f1ltracl.ón puede 

sel'" el ,.-esi..1lta.do de una les16n di.,..-ec:t.a de la pa.Y"ed vas;cular. Esta 

última. 

histtco3 • 

aumer.ta 

prclonga durante un pe.,..-1c:x::io más largo que la de tipo 

A rflE'd1da que la pe.,..-me.ab1l 1dad de las pa.,..-edes vasculo,.-es 

produce et pasaJ*'"' de molécula.'-=-~ pr-oteicas pla'Sol'Tl<).ti.ca.s d!ci' 

mayor tamaño h¿,tCl.'l. lc-s t.eJ1dos. Poi"" ej1?ITPlo 0 el fi.b.,..-i.nógeno 

conve-rti.do en fibrina a nivel ti'S.Llla.,..- y actúa e~ una espec.1e de Yed 

que contiene la .,..-eacc16n
8

• 
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Los 10....1coc1tos. que ahora revisten la. pared endotelia.l de los 

vasos. pasan a través de las. fenestraciones endoteliales hacia. los 

tejidos mediante fllC)v1m1entos a.meb1anos. Este pasa.Je denonina 

di.apedesis. Mediante este mecar,1smo los leucocitos son expr1m1dos a 

través de los espacios mL.tY-ales sin f1ltrac1ón de liquido alrededcw- de 

las. células. 

la respuesta 

inespec:if1co. es la i.nflarn.ac161"l, dado que este mec.ar-.1.smo primero es el 

que activa la reacción del organ1<Jm0 para su defEnsa.. La relación que 

guarda la inflam.ac ion con una respuesta inl'Tl!Jf""lológ1ca es irrportante, 

pues la ser 1e de eventos inf 1 atf\ate>Y ios l.fTPOrtante para que se 

real 1ce esta ..-es.puesta. 

PodE'1TIO'S resutT11Y- que la ser-1~ de eventos que conducen a una 

reacción 1nflalf\atoY-1a. rnE'Cl1ad.a poY- procesos 1nmunológicos en gener-al 

1) l.k"lión de un anticuerpo CAc.) de Yecorioc1miento a un antígeno <Ag). 

2) A::t1vac16n o liberación de moléculas 1nnunoefectoras. 

3) Producción de una reacción inflamatoria lcx:al por: a.> ca.nbios la 

per-ITE'abil idCld vasc;:ula...-, b) al...UT'IE"rlto en el éxtasis va.scula...-, y c> 

activación qu1m1otac:t1ca de células efectOYas 1r-vn..ines11 
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2.1.t Inflamación aguda y crónica 

Las p..-11~.as células que 1nt~vienen en la. inflocU1\é'.IC16n aguda s.cTl 

leuccx:itos poltrnorfonucleares CF"t"l\I> seguidos por los mcnoc1tos CMo>. 

Cu.ando los rncx'\OCttos m1grdf"""'I hacia la superficie lesionada. 

tYansforman en macrófagos.. El periodo de vida de los neutrófi.los de 

a.lQ\....lrla.S horas. m1entY-as que el de los mcY'loc1los es de 10 ~_,,es. En el 

procE?SO inflalllc}.tor10 .atri:::las células funcionan 

procec-....o dbay-ca tres fas.es d1 feY-enl~: 

fa.goc i tos. Este 

lJ Adherencia, pa.r-.a. pode..- ser fagoc1tada.s las bacteYJ.as o los antigenos 

son recubiertos u üps.oí")J.sa..dos con IgG., IgM o c::;b del SJ.stema del 

c:arplanento. 

2> Ingestión después de la fi.Jac1i::.n, la ba.cteY'"ia. es 1ncor"pora.da a la 

celul a, seudópodos p..-ovenientes del fagocito r-odea.n 1.a. part icula para 

formal"" un fagosoma. SiITL1.l ta.ne.amente gránulos. e itoplasm..tlticos convergen 

sobre el fagosom.a., 'Se fusionan con él y poster 1ormente descargan su 

ccnten1do sobre la bacteria.. 

3> Degradac10n de la bacteria. o a.ritigeno: la.s bacterias sen destruidas 

o deg~adadas por: 

a) Enzimas hid..-ol.i.t1cas. 

b) Lh Ph Ac: 1do en la. vocuola.. 
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e> Proteínas cati6n1cas. 

d> LactoferYinas. 

e> A-i16n superóx1do. 

Los fagcx: itas incluyen los procesos de opsonización C fagocitos 

anti9eno-ant1cuerpo-ccitrplemento). 1ngesti6n y por últimci. destrucción 

de las bacterias o ant1genos3 

Los datos. clínicos de la pl""esenc1a de una inflamación aguda son: 

1> calor provo::ado por el cúrrLllo de sangre y el incremento de la 

actividad metabólica en el fcx:o inflamatorio. 

2> Rubor. atribuible .:t. la vasod1la.tac16n y la ésta.sis sanguínea eri el 

á.rea inflama.da. 

3) TUllClr <aumento de tamaño>. generado por la acU/l'l..llaci6n de sangre. la 

presencia del exuda.do plasmat1co y aumento de células inflama.tov-ias 

la región afectada. 

l~ionada tanto por el propio ¿¡gente 1nflam.a.tor10 como por algunos 

mediadores del proceso (brachc1nina. PCE2 etc.> 

S> Irrpotenc ia f• • ....1nc iorial consecuencia de los eventos anteriores2 



la consecuenc i.ct de 

infl.atnator-10 agudo que no cura, y persiste. Los tipos celulares 

inacti.va.r o destruir el est.í1TLJlo .agresor (antígenos o ba.cteY1asl. E5to 

1) ~tral izac1ón d1rectd mediante f lJac ión de ant icueY-pOS dl est irrulo 

2) Pc:tivación de sistemas media.dores bi.oqu.ímicos y celulares, ca.paces 

de destruir al ant .ígeno. 

Existen numerosos media.dores y con-ponentes celulares que 

intet'"Viene en la respuesta inmune en la infl.:;vnación. Los media.dores 

agentes b1cqu.ímicos proven1entes de: 1) plasma y 2> teJ1dCJS. 

Los mediadores bioquim1cos. l 1bera.dos desde el plasma son: 

1> Sistema de quininas. 

2> Sistema. de cotrplen~1to 

3) Sistema de la coagulación 
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Los med'iddores 1 iberados desde los tej1dos son: 

1> Aminas vasoact1vas Chistam1nas proveruentes de mastcxitos. basófilos 

y plaquetas). Estos agentes son l 1ber-ados en respuesta a: 

a) Lesiones f isicas Ctl""dLUTlélt l'SITIOS). 

b) Agentes quim1cos (por eJen-plo proteína catiónica lisosómica de 

los n0.....1tr6f1 l~). 

d) Exposición a C3a y CSa. 

2> Lípidos ácidos <pOY eJertplo SRS-A y prostaglandinas> 

3> Conponentes. l 1sosómicos: 

e) P..-ote.a.s.as neutras. 

4) Productos l 1nfoc:itar1os <por e.jerrplo l infocinas proveniel""ltes de las 

células -r3. 
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Los productos bacte..-1.anos influyen en el preces.o infamatorio. 

2.2 L1nfoc1tos T y respuesta Inrrune 

El des.ar..-ol lo de los l 1n fa..: 1.tos cc:m1enza poco después de la 

concepc16n en el saco v1tel 1no. Las células madre hema.topoyét1cas dan 

or-igen las células que luego se convertirán glóbulos 

(E"Yitr"oc1tos>, granuloc:itos, macrófagos y 11nfoc1tos. A mec:hda que 

progresa el desarrollo fetal, estas células se d1r1gen hacia el vas.o y 

el hígado y lue.;;;¡o hclCl..3 ld médula ó5ea.. Los 11nfoc1tos inmaduros migran 

dos diferentes d1>'ecc1onE'"S. L.h <Jr"l.JPO dE? celula•.s. madre, migra h.a.c:1a 

el timo, dcinde las célL1las m,adur-arán y 5e cc.:>fTvert 1rár1 en células T 

Cl1nfocitos t1modepend1entes). Lci otra pcblac1ón ~la de linfoc.itos B 

que permanece en la mL~ula óseci y ahi madura. Las células 8 dan origen 

U.a vez proc?sadas l a.s células T y B abandonarán los teJ idos 

l 1nfo1des centra.les Cdonc.1e ó,,..e d1 fe,.·enc ian y maduYar1) y se d1stY1buyeri 

en los tejidos. llnfo1des pe•-1fE•Y-1cC>"'..~ CgUJ1gl1os l1nfá.t1cos y teJldos). 

sanguínE.>C>S pey-1féY1cos, y habJtualmE?r•tG- establecen 

local izac 16n f1.Ja que 

c.2r-cul.an entre loo:. te.J1dos y la s.."lrigrt!. L.-:i.s c:t~lulc1s 8 puE'den r-ec:1rcular 

E'l'"ltY-e los teJldo<:~ t1nfo1de":> y lcJ. ~,a11gY-e e...-1 un gra.do 11m1tado. 

Los I1nfocl.tos, r_:.n lo-= t-e.;Jd~ l1nfo1des pe,.1fér1cos, en reposo 

1 in foc i tos pequeños que .apclreceri esta.do l .atente, pero 
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tYansforman células gra.ndes y prol1ferot1vas después de la 

expos1c.i6n Clnt igeno. Cudndo el ant igeno se d1str1buye o 

local 1za ~ el cn·gar11smc:> las células T y 8 esturulan SLJ. el<pansi.ón 

clonal• pYogramado para recor1cceY- un tipo de df-itiyeno determin.ado3
• 

Asi e":> <.:en-=> d. través de la. expc:rs1c1ón a un .antigeno las. células. 

de cuerpo extraño do t1"-a.vés del sistema de l :t.nfcx:.1tos T que dan luga..,... a. 

la respuesta. inmur1e mediada pe.,· células y. los l 1nfoc1tos B a la 

forf1laC16n de .~-.t1<.:..ut?...-pO"S poYL1 c.1a•· UTld •t>~uE'"Stc.1 1nrrx...iriol<-')g1~a hUtnora.1 8 • 

2.2.1 01ferer1c1.31c1ón, reconoc1m1t-..i-it.o y act1vac1ón 11nfoc1ta.r1a. 

L05 pY-E...:><:urscores de lc1 céluli..I T migran desde la. médula. ósea a. la 

corteza del timo donde las célulos su.frP.11 una velocidad extremada.mente 

elevada de d.iv1=.16n celu}a.y·. La gran mayorid de los timccitos terrpranos 

m..teYen dentro de la corteza. tim1c~. Uta minoría de 11nfcx:1tos del pool 

en d1v1s16n de lcl. cc:•rteza tím1ca m1gr,:i.n a la méclula del timo donde 

5'....lfYeri d1feyeric1ac1<~n ulte,.-101". Las células T que sobreviven a este 

prcx:es.am1ento t imico poseer-án l,_lf"l Yecepto,.- a.nt igénico en su St..JPeY fic ie 

con las sigu1Pr\tE..~ pre.piedades de reconoc1rn1ento: 

1> El Yeceptor distingue entre las pYoteinas 0"'1-t extrañas y las propias 

reaccionando con las pr1me>rc:is y tolel""ando a las s.t.-.gundas 
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2> A.Aoque el receptor- no rea.ce ioroa con las. protei1•as Cl"'1-I propias 

sólo un d12teYrn1nante> a.nt1gón1co esp~if1co J.nc11v1du¿¡l (epitopo) cJe un 

pépt1do dertvaclo cJt:- Lill rlfltigeno Uf•1cJo"" un._..i prott"ir1c1. C:f'l·i. 

mU.lt1ples s.ubun1ddd(.?S que med1.u1 F.o-1 Yt5"<__CK•ocirn¡t__~1t.c1 del ..-.1nt.iGl'flO y s.c:ir1 

cadenas al fa. y beta que .:..._-:ir-i c.adena.s. unidas en foY"ma no cova.leot:e. Se 

han des.arrol la.c:1o .:i.nt icue...--µos m.._,.10..:. ]c-J11alE"'.::"> que Y~ono.;__f:?f1 ari.t :igEo:--·no de 

las cadenas 1nvar idbl es del CO!"T'pl !'?JO~ este ant igef""lo 11.amacio el 

s.1nplemente como cc.>fT{:lleJC> CD3 y ,1...-v~"'<·• pa,..-a 1deJ1t1f!ca.r a las células T 

Dur ... "U"lte el proces.arn1er1to ~ ini1<~r-'r las células T tunblL~"'' adquterB'l 

moléculas. glucoproteicas l.::. s.i....ip~flc1e que. de modo aUn 

desccrioc 1do determ1na11 el recepto.,,- ant1gén1.::0 de la célula T 

reacc1onaY-án con un pépt1do M.nt1gei-11co unido a molf."Culc'ls. de clase I 

glucoproteinas de '5ol.lpE"rf1c ie dP ése• t1pu poy Yeacc ión coro las 

ant1cue...-pos monoclma.les que .-ec:CJE\0<..:er un antigeno llamado CD4 y un 

an t i geno l l .::una.do CDS 
7 

_ 



Las células libera.das del Tuno c. i...-cu.l .:u--i l tbY"emef"lte E'f""I todo el 

organismco ent...-e la s.ang.,.-e e l...-cu.lante y los teJ1dos linfoides 

per1fér1cos. Cdda célula está progratl"ldda para ...-ecmoc::e,...- un deteYmtnante 

ant1gén1co especifico que ha sido procesado dent...-0 de las células y se 

expresa en su superficie en aSO.::tdCLón con proteindS del ct'H. La célula 

T debe estar en pY"ox1m1dad física a la célula presentadora de antígerio 

para pode-r-1 a ...-ecc.-ic .. ::_er y ser ¿ic t l vd.dd por éste. 

Ld a.et l VoriC l ón por ci11t igeno;.• 

anteri.oY"es, más el efecto de apoyo cJe und c1t~uina secY"etada poY" los 

m.ac:Y-ófagos hace que las células activadas por el antigeno 

tY"ansfo.,.-men, y des.aY"rol len ..-ecepto..-es paY"a un factor de cree imiento 

autócr1no. 

Las su.bpobl ac iones e~ fu.ne iones inlTLlrlOregul adoras superpuestas 

y efectoras son: 

las células b 

2> Células T que ~ld!"l las reacciones d~ h1persens1bilidad reta.Ydada y 

la 1nmunid~d celular; 

3> Las células T e itotóx1cas que matan a las células diana Ccélulas 

ant igénicas> ¡: 

4> Las célt..lla.~ T que 11-.ducen a ld fo..-m.o1.c1ón de células Sl..JPT'"e'SClt"'as; 
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:S> La<s células T Sl.IPY-eso...-as. que evLta.ri que las r~tas 

escapen de contY-ol, det12"111c...,.,,,-1do la pYol1fe...-ac16n y dif~en<-1...:1.c16n de 

células B productoras de .c"'lflt l•:ueYp04_. y de célul.3.S T e itotói<;1•.::as.. 

La d1fe.,-enc.1ac16n de ld célula B dt;>~.::.dl-~ und. Cl'?luld pYE"(._u...-~:..c:n--a 

p...-1m1t1va hasta una célula pl..,-..So'T'lát.1ca di.feY"enc1ada cx:urren en dos 

etapas'3 

La primera fas.e conoc 1da corrci no ant igén1ca, ti.ene lugar dentro 

de los tejidos l 1nfo1des. ceritrales Cmédula ósea>. D....lY-dS"lte esta fase las 

células p.,..ec:urs.or-as sufren d1v1s16n celu.la....- rru.y rápida. y hay 

elevada tasa de muerte celular. Este desperd1c10 de célula~ análogo al 

de las células pre-T durante E..~l procesam1ent.cl de lds células T E"f""'\ la 

corteza del t 1mo prcbablemL->nte .....-ep,.-~ta.n la consecu.enc 1a. de 

reoYdenamieritos exteriSCl'S en el Dt.JA de la linea ge...-m1nal, nt?C:es.ari.o paY-a 

per-ifér1cos, ca.paz de rec...cs--ioce"f' y Yespoode.,..- c-onJunto v 1 r tu.al mente 

1lim1tado de .antigenO".;.. Se pYE'SUlle que las células con ordenamientos de 

DNA aberrantes reordenaml.entos de DNA que codi f ica.n para 

deteYminantes ant ig~1cos pareo:: idos a los propios ITLIE'ren dur-ante el 

7 
p..-o:::esa.m1ento _ 



Se han Ident1f1cado varias etapas de la d1ferenc1oc16n de las 

células Ben la fase lndependiente del antígeno. Estas etapas consisten 

en la formde ión de las cadenas pesadas y l 1ge...-as de las. moléculas de 

inm.....noglobul lna lgM y la de...-1vac16n subsecuente de la 2nmunoglobul ina 

IgD po..- mecan1SfTlC>s. controla.dos genética.mente y que confoY-man la 

supeYf1c1e celular-- de los. l infoc1tos B paro el reconocimiento de 

La segurida. fa.se de d11erl2ftc1.:ic1ón de la célula B fa.se 

dependiE'f"'\te cJe a.nt.igeno. es el resultado de la activación de células B 

1nmunológicamE"nte cornpett'f""lt.es en el teJ1do linfoide periférico pOY" el 

contacto 1 os antígenos para el que están programadas paYa 

activadas y de mdCYófagos. Con la proliferación generada por el 

antigeno intT"l....lnCX:.Jlobulin.a ClgM) propiedades 

rerrpl aza la IgD 

por IgA, IgG o IgE, Cort'ú resultct.dn dt=>l carrt:i10 de un gen paYa la región 

constante de la cadpna pesada de la 1nmunoglobulina. Loe¡, linfocitos B 

que no pa.Sdn po,.. un procE"'SO de d1ferenc1ac1ón ~en y tendrán Qt..Ae 

repues. tos fo,..ma ccnt1nua por céli...•lCls B rec:1én procesadas. La. 

pr·cducc ión de ant tcuerpos requie...-1A1 int.Eo~,..acc iones entre los macrófag.os., 

los linfocitos T y B. Se ha ccxrp,..obado Q:i...te la célula B puede sin 

nec:es1d<:1.d de los l 1nfoc1tos T o mac'r""Ofagos rE:'CCW'""lOCer 1.::-TS antígenos 

usando Sl..J. rec:eptOY Ig de rrenbr.ana.. Tanbién se ha cc:wrpr-obado que ~ 

interacción entre l 1nf0<:1tos T~ By macróf.agos • .adenás. del c~lemento 

pueden potenciar el efecto destructor de antige,~9 
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Los l infoc 1tos T sc:in encargados de la 1nn-.....in1dad celula.Y- e 

intervienen. cPluld.S espec i f1c::a.mente ~s1b1l 1zadas que l leg~ a. t:.ener 

contacto los. dl""ltíger1os. y actúan por c1toto>-.1c1dad directa 

liberando mediadores inespe.=i f1cos pa.1'"oil el .;antígeno. Los l 1nfoc1tos T 

.ac:t1vados pDY" el dl""lt igeno secYeta.-1 e 1tc:::iqu1no:1.s capaces de at....-aer 

tr'CJl"'\OC1tos al s1t10 de elección (factor qu1m1otáct1.co> o 1nh1b1Y-

MIF>. Al activa...- al 

capa.e i.dad para 

~léculas clase II en la superficie. 

Otras l .inf"otox1nas da.ñc'lrl diY-ec:tamente a las células en la. 

vec J.ndad del ant igE"no, caus.ando generando un á..-eo de eritema y 

local izada 

consiste en mUltiples macrófagos y l 1.nfoc1tos en u.na configuración en 

Algunas otras cPlulas i~l1cadas en la respuesta infTLlne c~lular 

las células K y N< (natural K1ller asesinas>, que es una 

población de l 1nfoc itas diferentes, que 1 .isan a las células diana 

(extrañas 

desconocido. no r""equiereri pr""OC.:E"Sa!Tllento quimico y no expr""es.an efectol"es 

an.tigénicos en 'SL.I superf1c1e
9 
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La 1.nm.....n1dad humoral esta a cargo de los linfocitos B ccn la 

formación de ant1cuerpos <IgM, IgA, IgG, IgD e IgEJ especificas para 

cada .antígeno. Se dice que u.n procesam1.ento de madurac16n los 

l infoc itas B ocury-e en pr~c ia. del cc:ntacto con un ant igec10. 

El ant 1.cl.,..&E'rpo solasrE"nt.e yeacc 10>0 con seis am1noa.c idos. Esta 

frac e J.Ón del antígeno con los dfTl1noáe idos es denom1nado detl?f"m1n.ante 

ant1gén1co. Ex1sl.en dos tipos de d>?term1nantes ant1gérlicos: 

1) Dete..-m1nantes haptén.tCO":'">.- con!:>1sten pequeñas ITnl écul as que no 

son capaces por si mismas de est1fTILllaY" la fCff'mac16n de anticuerpos. 

Estas moléculas dt?ben de estar UJ"l11jas a una rnolécula pc:n'"tadora para 

in1c iar l.:. formac: ión de ant 1cuerpos <ur1 h.apteno no pl-.1.E'de est 1rn....alar una 

célula B paya pv-oc1uc1r .ant1c.UE"Yf>O, peYo un.,.".\ vez que el .anticuerpo ha 

si.do ela.bOYdciO el hapterio puede p...-ovo...:ar una ..-ea.ce i6n>. 

2> Determ1nantes transportadov-es Cca.r""r""l.er).- estos el~tos 

encuentr""an meno.,; expuestos, <;oe-, ITT.Jcho más voluminosos que 10'!'; hapteanos 

y se ubican en el inter""ÍOr"" a lo la,...go del esqueleto molecula,... 3 • 
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CpPin.J....O 111 1""'1.....N:F'AT~IA 

La i~atologi.a. se ef""lcarga del estudio de las enfermedades causadas 

por procesos inn-.....tnol691cos del huésped. PoY tanto los meca.n1snctS 

1rvnunol 6g1cos pueden lesión o destr'"ucc1ón de los te.j1dos, ao:;;.:i. 

de i~orta.ntes y variados tipos de E'f'")fermedades 

inflamato...-1as y auto1nmunes. 

La hipersensib1l 1dad pUL:.de def1n1rs.e como la reacción exagerada o 

aumentada a un est i.JTL1lo y conduce a un estado patol óg i.co. La re.a.ce ión 

1 os ant :i.genos tarrb1én Alergia 

La hipersens1b1l 1dad se presenta cuando se> produce una E')(pos1c16n 

repetitiva a una alergeno, y el ¡ndiv1duo ya había sido sensib1l1zddo a 

este. Los alergenos puE'1:.1P.n agE>r'ltes no patógt=nos proveri1entes del 

medio a.tri:>1ente, COITICI polen o polvo; tat1'01érl pueden preserttar alergia 

algunos med1carrE.'ntos, alimentos, productos bactPY ianos y sustancias 

l iberad~s po...- los te_;1dos del on;;¡a.nl'SofTIC'I. 

La h1perSE.'f")SJ.b1 l 1dad ha e 1as1f1cado dos gra.nde-s grupos: 



La h1persens1b1l1.da.d inmed&a.ta. ~le denom&n.arse a.si pO'I"" el curso 

que se pre-:;.er,ta. qLiE' puede s,.e,r en ur10-. ,-ua.ntos s.egundos o minutos y 

1> Rea.cc1ones anc:1f1la(..t1cas o t1µ0 l.- CotY"responden a las ,,.-eac:cJ.ones 

las CU.dles lo<~ dl1'l igenos reac.::c ior-ia.n cOJ-i los CW""ltlcueYpos f1Jados 

fcwm.a pc1s1va. t?f""l l..-• """'J.Pt-"rf1c1P c:llo-.' l~ 1ndo:::.toc1tos y has6f1los. y provcx:an 

11bE>Yac16n de mecj¡ador-L'-5 farmacológ1c.ameonte act1.......::7S pO'f'" esa'So células 

SE"nS.l.b1l1zadas en form.:'\ pa~o.1va. l--=- anaf1lax1a. es ~a Yeacc16n aguciar 

frec:u~cta. mortal que se des.a..r-r-olla. u.nos minutos después de la 

1nyec:<..1ón de ur-. unt igE'1""1o ~-,.¡ Lua.l el huésped ya. estaba. s.ens.1b1l izado. 

Cabe s,.e;;-a.laY que los eiririt1cuerpos rlf'"la.f1lácticos (Y-eg1na.s o lgE> 

células. cor-. llrl•" gran espEo>C1f1c1ddd en cuanto a. e<;:;.pec1e. 

ant 1cL1erpos y pY•::>vc..:.=t l n l 1be..-.::.c it>n de med1adov-es ce.no la histamina que 

prCJdLiCt? PL1e<n..J. l•-:- c.~l > . ..._c--1trC'C.c i~.n de músculos l 1s.os.. 

Las rear-:-c. lcYlf--..S de t tpn I en el hOfT'bre incluyen el e~ anafiláctico 

gef"lF.'Ydl 1.:..--.rJo •• .._c,,'(,.,,:-;,,llu d"' ..... '>c'l• Llr-t lcar1a y colapso vascular 



... 
corisec::ut1vo a. la 1.ntroducc16n de un aler-geno o la c1Yc.ulac1ón de 

induc:: ida por o:NOt icueYpos en p...-esenc ia del cc.wrpl€'fllento- Los ant icuerp..._...-s 

pr~tes. son. IgG o IgM, y es.tan d1r1g1das c:or,tr-a. los airltigenos. o 

haptenos que- se enc.uerlt....-oi-i abso.,.-b1dos en las cé>lulas. La Y-eacc16n tipo 

I 1 es suma.mente hetE"Y"O\;lérlea. 

3) Reacción tipo III.- CórY~cnd~ o lc_.....,,.J.c:.ne-_,,. µo.- c:01""0l1e.•Jos lr\ITLw'les, y.:. 

§earl SCllubles. c... no. Los conple.J~~ ant ~gef-10 y ~•l. 1co...•eY-po for¡n,¿:tdos 

......-.a c:ant1dad l i.geramente exct:?"" ... 1va de c'&f""ltigenos. s.cx-\ tóxicos para lc:rs. 

teJ1dO"S en los. cuales se depos1t.a eri pr~c1a del corrpleJo. La 

lntens.1dad de las redcc:1ones. llpo 111 e-:. r!J.Y~ta.mente pY-oporc1ona.l a 

4 
titulo de drlt1cue....-pos. prP.C1p1td.rlte~ • 

La h1.pE"l'"sens1b1l 1da.d t.ar-dia. o med1a.da poY- célula.<:> que tarda di.as ef"' 

a.paY-ece....-, requiere una previa ~s1b1l 1zac16ri ol ~-v1ti.geno a ot....-o 

antigeno de est....-uctura s1m1la.Y-. L.C'.l'S m.:JCY·.:>fagOti apoY-e.-E?f"l eri 

abundante en el ll-lgar de 1nflain.ac16n, pY-oduc1e'l""ldo ..-eacc1one?S conio 

cons.ec.uencia de la. sobr~t1rn....llac16n de 0'1.I (Jnn~1dad nlE?\.ii..ada poY 

células>. Se l .iberari. grandes c.ant.idade.,-,. de l 1nfcx:1nas, l.,,. lnfla.mación 

autopeYpetua. La hipeYs.ensi.b1l 1dad retardadd tarrt:J1(."f"\ l larn.;t.d~.,, 

man1festa.e1~es: 



1) Die:c>rmat1tis poy contocto causada por alergE'f"'lC>S. lipC>Sl...llubles que 

penetr.:v-, en la piel y se con't:>inan con proteínas cutarteas .. l=W:.túan como 

haptenos .. 

2> Alergias infecc 1osa.s, reacciones mediadas po...- células T efecto..-as 

que tanD1é""l requieren la pYe5ef"'le'.:1a de células T .ayudantes (helper> y 

mac...-óf.agos.. Las células T efectOYas p...-oducen l infcx:¡uinas que atraen y 

activan a los rnacrófagCPS, los <:uales 1 ibeYaTi en21tnas que 

destruyen al dl'""ltigeno y los te,Ji.dos. Son ...-eocc1on.es pYovoc:adas pc:w"" 

agentes in fec:c iosos. 

No debemos olvida.y que l.a. !""es.puesta inflama.tOYl.a aguda de la pulpa y 

del pe...-1.apice pueden evolu.cion.a hacia la fase crónica de la inflamación 

y hacia. la fase subaguda, en .au5er1cia de sintoma.s clinicos .. Este tipo 

de lesión c.:Yóni.ca. <o gl"".a.nulom.al con.tiene antígenos, fagocitos, ma.teY"ial 

necr6t1co y COfl'Ponentes del s1stetna .inrn.....ine, tanto humo!""ales <células 

pla.Stnát icas, celula.Yes (otYOS 1 in foc i tos, 

1 infoc inas). PoY tanto 1 a. l es1 ón cent iene ma.ter- ial necee-__...al"" 10 pa...-a 

dese'npeñal"" la m.ayoY ia., si.no todas las Yeacc lor1es mPnC ionada.s3 • 

3.2 Patogenia. de las les.1.cnes pe>r1áp1cdles. Aspectos 1nml...w-lológicos e 

inflamatorios. 

Los carrb1os pa.tológJ.cos del po31y1áp1ce están dadas por reacciones 

inflamatorias e lnn'l....lnol 6g icas, en la que estos mecan1sn-=>S tratan de 

restablecer lci. ncrrma.l 1d~ o defensa del organismo hacia una lesión. 

PeYo la libeY.ac16n constante de anti.cuerpos y de mediack::w"es de la 
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información pueden c:aus..aY les1.6rl en los teJidos del ht..tésped y pe..-petua.,.-

U"l proc:eso patológico. 

Dada la cc:nfig.JYac:16n anatómica del sistema del CO""lducto rad1culaY y 

una necrosis pulpa.Y. el peY"1áp1ce adquiere la. capacidad de a.lo.;a.r 

bact~1a.s y SLJS toxinas que obligan a células de defenSd a acudi..- a la 

zoria de lesión y l 1beYar su-s CorT-.:>c.rlef'"ltes ero los. t.eJ1doc=.. 

Los carrt:>1os pa.tológ1c~ a.s.<.x::1a.d~ con les.lc.lftes peY iapica.les tienen su 

or-1gen en la l.nfl..amaci6n pulpa.Y que activa los mecan1s.tn.:>s inflatnatOY1os 

y CCll'""ldu.cen las reacc1ones 1numolóu1cd.s e-spec:if1cas e 1nespecif1cas. 

Dependiendo de la c.,v,t1dad de .ar-.t.í.genos y el tJ.E"fl'"PO de e:...posic1ón a los 

tejidos, la l esi Gn puede dLIYaY un buen pEr 1 odo o ser del 1m1 tada. y 

rápidamente1 7 • 

No se entiende ciar-amente el proceso 1.nflamatOY10. pero si. es cla.Yo que 

la lesión proc:iucida en el teJ1do trae como consecuenc1a la ruptura de 

vasos s...'U"lguíneo-s y el esca.pe de sales y nutr-1entes al exterior de los 

teJidos que tYa.erán corno consec:LJ.enc ia. un proc~~ lnfl ama.tor lO. La. 

ccnsecuente inflamac i6n está as.oc id.da con cuatro s1ste.na.s med1a.dores 



1) Pirni.n.as va~ct ivas. - Las dos aminas mayores inV'oluc,rada.s en las 

reac:c1ones 1nfla.n-..:t.tor1as h1stam1na y seroton1na que se encuentran 

pYefo..-madas principalmente ien mastoc1tos, bais6f1los y plaquetas. f::wrt:la.s 

s.ori capaces de dilatar capilares. acrecentar la peYtnl2'abll1dod capilar y 

contra.ce ión del músculo lis.o. Los gr.anulos de hl.stam1na. sori l 1berados 

de los mas.toe i tos poY E'"!:>t.imulos. entre estos encontramos 

estitT'LllOS fis1cos y lesión quim1ca, productos de la act.ivac1ón del 

c~lerrento. l 1nfoc itos. T .. -Y:t 1vcr::.. 

Las yeacc1ones se llevan a la me.ot>rana del ma.stcx::1to que por-- rnecan1sinos 

enzi.m.Aticos e..--1 la cual los nucle6ti.dos. e~ y cCl"P .aportan energia. 

capaz de l i.be,.-ar o no los gY-.anulCJ'S. de histamina.. 

2> El sistema de Pt.JP.de prc:x:ju.c: l r mLJChas señales 

caracterist1cas de la inflamación. PY-oducen qu1miota~1s de las células 

inflamatOYi.as, contra.ce ión del músculo liso, U1ldtac1ón arterial ar 

periféri.c.:i., y a.Ufl'lE'l""lto de la peY-meab1l 1da.d e.apilar. Tarrbién pueden 

cai....a~r dolor por acción directa en las fibras del Hay dos 

cininas mayores: Brad1c1n1na. y 11s1lbrad1c1n1na. La cal1creina, enzima 

respc::.-"lsable de la formación de c1n1nas, se l lbE->T"d por el teJido 

lesionado; la. cal icre.'.na. pla.~t lea activa directa.mente por el 

factor- Hageman (factor XII del sistema de coagulac16n). El factor-- XII a 

se est1in.Jla. por'" el daño hiStlcó y por los pr~x:iuctos. bacteridrlOS· 

La cal 1creina t!'"ans.fC>r'"m.-~ el e 1n1n6geno <glabw.l 1na e l.r'"Culante), 

cinina. 



3) El sistema del corrplemento.- El c~lemerito consta de por los 

20 proteínas distintas capaces de actuar reciprcx:amente y producir l..V"M:ll 

variedad de efectos. El c~lemento tiene la capa.cid.ad de refo...-zar la 

fagocitosis, aumenta la pe..-meab1l 1dad vascular y actúa como factcw

quimotáctico paYa g...-anulcx:itos y ma.cy6fagO'S. La. act1vac.i6n del 

corrplemento tiene dos vías: cláslCd y alternativa, que convev-gen en 

sola proteina <C3) y una consecuencia final, ata.que de la menbrana. 

4> Meta.bolitos del ácido araqu1d6n1co.- El ácido araquidónico 

absorbe del intestino y se 1nco..-pora a las mE"flbranas de las células. 

Después Sl..lfre proceso de ox1daic;::i6n enzimática 

generando dos grupos b iol 6gicamente 1rrpo...-tantes: las pr~ta.glandina.s y 

leu.cotr inas. 

El ácido araqu1dón1co se libeYa a partir deo lipid~ de la merrbrana. 

celular por efecto pnz:1mát1co de ld. c1cloc:i)(tgenasa y la lipoo)(19enas.a.. 

Estas substancias 50f"l producidas por el teJ1do dañado o secretada:s 

activamente a partir rle los fdgor:::itos en contacto con c~leJos 1n~e>s 

o partículas obscriizdodas. 

Las prostagland1n.--:a.s E y F < PCE y PGf'"") paY-ecen 1ntens1ficar el dolcw

inducido por la br'ad1c1n1na e t-i1<Stamina y prcxjucen fi.ebre,. edefna.,. 

vasod1latación , qu1m1otdx1s, agregación plaquetar1a y otras reacciones 

que seo correlac1onan con la inflatnación. 



L.os l euc:ot-r 1.enos tienen efectos qui.mtotá.ct l.COS n0.....1trófilos, 

eosinófJ.los. y macrófagos. at...J/hE'f"lta.'r""án la permeabtl id.ad. dE"SCargan 

enztmas l1SOSOtlldles de le1...M:::oc1tos Pf"1'\I y rnct.cYófagos.
15 

3 .. 2 .. 2 Papel de las Yeu.cc1ones i11flamdto..-laS tnespecífica.s la. 

patogenia dE> las les.iones peoy-1ap1ca.lt>S. 

Se han hall.a.do m.astoc1t0<o. en nume..-osas les1c..-,es peY-1ap1ca.les .. La lesión 

fís1co-quim1ca de Jo<¿. teJ1dos del pe..,..1.3.p1ce du,..-ante la forma de 

linpieza u obt.uY-ación del s.1stE'J"n<'l pu~--cft"rl Cdusar d~~.,..anul.;ici6n de 

mastcx:1tos en Jos tf"-'Jldos peYiapical~ qui=> l 1her"wi aminas vasoact1vas y 

c:w-1g1nan la Yespuestd 1nflama.tOY1a.. 

TraLUTta de los teJ1ders periapica.les 1..1 l.oi ,.-uptu-ra de vasos sanguíneos 

pueden activa.Y el s1sterna de coagulac16n. que a SI....! vez .activa. al 

sistema de c1n1nas y SLJ.s, reacciones de h1rn::ha.26n y dolo,.-. 

El COIT1:Jonente C3 del CCll'Tpl~to fue encontrado l es i c:::rteS 

del corrpletnento. incluyendo IgM e IgA. bacteY-1.anos y sus dE'Y"l.Vados. 

enzimas li~t1cas de leucoc1tos Pt-'f\J y factoYes de coagulación .. La. 

activación del cCln'plE"ITtE'nto puede contY1bu1Y n; ld dE?StYucción de hueso o 

inhibJ.Y' Sl...I fcr..-mac16n. 

Las prcrsta.glandinas Juegan un papel J.rrpo,.-tante en el cant:>10 patológico 

de la pulpcl y enfeYmedades del par1ápice. ~ han encoritrado en te>.jidos 



per-1.ap1cales cdl"'lt1dades s1gn1f1cat1.vas de "PGE" y participación 

reabso,.-c tOn ósea 14 • 

3.2.3 l~idad AdquJr1da. 

l=\dernás de la producción de 1nflarna.c1ón pCrY med1adores 1nespecif"1cos, el 

huésped tiene va..- ios mecdrll.Slne)'S defensl.vos que sor-.. .adquiridos por 

1nterac:c1ón especifica con antigeOos.. El s1stema 1nmunt- consta. de 

células que controlan y regul a.n varios productos moleculares y puec:Jen 

d1r1g1r las .actividades de otra~ células. Estos células los 

l1nfoc:1tos d1vid1dos en dos clases mayores: células B (formadoras de 

.anticuerpos) y células T <t1mcx::tependientes). Los l infcx:.itos T parecen 

sey yeguladoYe.>s pr1mar1os de la. inrn..Jrl1dad adquirida. Gel y Cocibs han 

Tipo I <Reaccicines anafilc'l.ct1ca.s).- La pr1nc1pa.l 1n1T"1.Jr1oglobul1na es la 

IgE que t1ene una afinidad por las suµr,.,...-f1c1~ de 1nastoc1tos y 

basó'f1los.. Cu.Mlc.Jv puent.ec-__; de anti.geno IgE .a..dyacente a molécula.e:. loa 

superficie de estas célulris 0 se E2rlvir.. 

célula que resulta.ria la expulsión de los mecha.dores de la 

inflamación. Todos c::.-stos mecan1SITICl"5 t.ieneJ'I acción 

ma.stocitos a basóf1los, n-...Jchos carrb1os i ... ~ peYmeab i l 1dad de l.:l 

merrbrana y entrada de Ca..2+ que concluyE?n Cc.-1 la l 1berac1ón de los 

granules internos de las células. 

lndiv1dLJOS dtóp1cos y noY"illdles pl"odtJCE'f'"l IgE pero la car1t idct.Ll p...-oduc lda 

por tnd1v1duos dtóp1cos menudo rnclYCadarrente elevddo. Esta 



prod4...K::c16n elevad~ tiene una tendencia fam1l1ar- y se ascx:ia cc::n 1.a 

her-enc1a del s1t10 del gen de histocOrTpat1b1l1dad. La pr-oducc16n de IgE 

controlada po...- l 1nfocit~ T y pueden se...- influidos po...- a.ctivado...-es 

resultan del dUITIE:'nt:o d~~ lgE SOfº• r'1n1t1s alé...-g1ca y aSIT\d.. 

Tipo 11 CReacc16n c:1tot6x1co).- Est.u ...-e<:1cc: 1ón involuc...-a a.nt1cue...-pos 

dir1g1dos a deteFni1n.-...ntes cv-it1gén1cc--s, segu1da. por la f1Joc:1ón del 

cc:xrp;lE'ITIE"f')tO y eventos inflcasna.torl.os qut> causan ll-SlS. real de las 

cE>lulas. Estas rl='arc1ones. llevan d l1s1s bacte..,...1al y vi..-al pOY a.umE:>nto 

en la pl""opens1ón dt2 fagoc1t.os Cops.c.,...11z<0t.c1ón), 11berdc1ón de factCtf'"es. 

qu1m1ota.r:t1ccrs y df'"1af1lClLtJ.c<.J"= Uel CLJ111JlE>rflE'f1t.o inact :i.va.c 1ón de 

rec:epto...-es. bacteY-1ales y v1...-ales. La unión de anticuerpos a células 

activarán el corrplE'fl'lef""lto pero puede cubr11"" a un antígeno determinado 

enmasca...-ándolo y no dejando actua...- a otl""o ant1cuer""po; el d.T"lt1cuerpo 

tatrb1én puede fac1l 1tar la acción c1totóx1ca. de los l 1nfoc1t(."">S T y 

quizás de ma.c...-ófdgos COfTIC_l células dest...-uctoras K. El cU""lt1cuerpo al 

f1Ja....-se al corrpleinc_->nto libera .a.naf1lotox1nas ql-1P. p..-cduc.E"r""'l l1bt.,,.-ac1ón de 

histam1na. 

L05 anticuerpos pueden reaccionar con células tisulal""e.::. produciendo 

citó} is1s y rn.....lerte celular dlY-E>C.:ta act 1vando los nueve cOJTponE'l'"ltE'S del 

c~lE:'t'T'E"nto. Los anticuerpos que bloquean a.nt1cueYpos son resp<:rlsables 

de la m1astem1a grav1s al 1nh1b1...- los rE>CeptOYes de acet1lcol1na de la 

estirrulac :ión de la hormona t :iroidE"d y tanbién 1nte.>t"vienen lM 

absor-c1ón de v1t.amina 812 en l.a anemia pern1c10Sd. 
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Estos antl.CUE't"'"pOS seYirln Y~ons.al:lles en pdl'"te di? la; peY-s1stenc1a de 

tl..JlnOYeo;;; y di.sm1nuc lón en el ...-PChd...!o dP. inJ~t·~-

Tipo I I l CReacc iones co.-rpl eJaS ant igt..-.no-arit. icu..eYpo) - - Lu foYm.ac l On de 

c~leJO entYe ..:v-itigeno-d.f1l1cuPYpu 

internas- Estos CCln\:lleJO""_. t1E"l"IL"'>f'\ la hab1l1dad de liga.Y- no sOlo a 

granuloc1t~ y l'JldCYóf.a.gos peY-o más a plaqueta~-> y célu)cl!:', endotel iales. 

Cuando se for-rnan estos CQl'fPlE'JOS. act1vdo!O el cc-rpl~flE'l'"ilo. Se ger-ieran 

anaf1loto)(1nas y foctorE-""' qu.im1otácti.cos que ca.u~'>-e--U1 L--'f!tra.c1o de fluidos 

y lE'\...lcc:x:: ltO""E. en el área deo.- form.._,,c ¡._'in. Las plaquetas SOf• dañadas er\ 'SlJ 

s...aperf1c1e pcn- ld act1va.c1ón del corrplerroento y l1bel""cu-i 

vaso.activas. Cor\ la eritrada de fluido y células, más SL1str .. "llOS sor1 

d1sponibles pare. la r~cc16n. Se ag..-eua más c~lenento y más células 

invaden el área inflama.da.. Los Pf"1'..I interita.n ingel""lY lo-r~ C<XJ-pleJOS pe..-o 

no pueden rodear las céluld.s. E-•ndotel iu.les que l 1gan los lílrn...utCCCWTpleJos. 

y por ta.rito des.cargan sus gr.dJ,ulos 11sos01Tk3.les CClf"it.ra. los células. 

endoteliales y teJido c1YcundantL':' intens1 f ica l~ rea.cc16n 

vías de coaguli4c1ón y se depos.1ta. f1br1na localn11Pnte. 51 la 1~10n 

debido a una. sola dosis de a.ntigeono. la tníldm.ación se r-esuelve y el 

grado de inflama.c16n cr-óntca ocurre un daño má.s severo al te.Jtdo. 

Tipo IV (Rea.ce iones de h1persensi.bi. l 1dad tard.i.a.). - Es una rea.ce ión 

enYLLel ver1 ant lCuerpo. Los 

linfoc:it~ t1rrcidependi.entes son responsables de estcl re<:lCc1ón. poi' la. 

11ber-ac1ón de 11nfocinas que pa.rt1c1pa.n e:-n le< tüx1c1oad de célula5. 



prE!'SE'f"'ltadoras. de antigeno. Datos. dl'SpOf\.i.bles en estudios vitre 

derTil...l.E'Str-an la pl'l2St>r•r1¿i; de mdc...-ófagos y cE>lulas T, una loc::al1zac.ión 

signif1catlv.rt ~ Pg2 y OAr (f~ctcw acttvador de osleoc:l.a.stos) 

lnd1Cdr'l QUE.> la reaLcJ.ón inrrunológ1ca 

mediada. por- células repr~tcil. un papel st.gn1f1ca.t1vo en el cambio 

patológico de los teJ1dos peri.ap1cales. Aparece que la producción de 

prostagl andinas 

hueso17. 

elE'fTIE'rltO irrp.:.."'>rtJ.r,te pa.ra. la. destrl..!Cción de 

per-- i.apicales hl.Jff).3.rla.s. 

La enfermedad pulpa.Y" puede acLUT-....alación de varias cla'SE"!.5 de 

ba.cter ias, tox ina.s y sus der 1 vados dentro del sistE."l'na del conducto 

ra.d1cula.r. Varios estudios demostrado que el sistema del conducto 

radicular a.ctUa como vid pdl""i.l s.ens1bil 1zar al huésped. El egreso de 

macro o micromoléculas extra.ñas (antígPfoos o haptenos) del sistema del 

co-iducto r-ad1cul aY" atrae fc1goc 1 tos md.Cró fagos la región del 

peri.ápice. Estos macrófagos. fagocita..• .::i.ritigl2'rlc•s y los pre5e'l'"ltar1 a. los 

linfocitos. T o B especif1cos.. l"\_¡c~1os &,tigenos inte....-actú..an los 

r~Juestas func1onales. Algunos 

antigenos est1rn..1la.n linfo..-_1tos B dirf.:."'<-tdfn€'nte o con la cocperaci~ de 

l~nfocitos. T resultando lu producción de varias clases de anticuerpos. 

un antigeno en los teJidc:ts pet""iapica.les. 



En las re.acciones tipo 1 o ar\dfilácticas, el principal .anticuE?Ypo es la 

JgE. Alergenos., bc1.s6f1l~ y ma.stoc1tos. ~ pstar- involucrados. 

Var 1os invest 1gadores héln e<>CO"""ltl'·ocJ<::> Ig.E EJ"1 cél ul .i.s del p l ~«.:.nld. FuE=>ntes 

posibles de alergenos pul.-"CtE...--1 SE..."1"" especies de t-Jacteyias del 

cc.nduc to rad icul .ar 

numerosos. m.a.stoc 1t~ 

dientes patol óg1cos. ~.e hari 1dent t f 1ca.do 

lesiOl""l€"'!-::. per- 1ap1calE""F .... un1dos cc...-i IgC ya que 

presentan .af1n1d.ad por est<Y .... L.o p....-~c ld. dfc' todos estos elE'f'TIE'rltos 

indicCAn que la r-eacc16n t1pu l pu.t...-"'de cx:ur-r-1r en c...w=.t.a. r-eyión y las 

agud1Zd.Cl011es eri E'r\dodonci.a. estarí.an mediada.,,,, s.egur.ainente poY- lgE. En 

abs.cesc:is apicales agudos ~ t1ar1 t'l•c.c.nt.rde.lc, n1vl='le-s elev,.1.dos de IyE. 

Cl..J.dndo el a.Je,,..-g~...-1u ~u0 ir>c1t.o. u.r1c1 d.'=)LAt.Jtz.,M..l.<'.:in ~ end<..X.Jooci.a no es 

bacteria viva la teY".3pJd dl"1t1b1ótica sera 1nefi(._a.:. 

Las rea.ce iones tipo I 1 ocu,.-,.-en cudrldo a.r1t.1cue...-pos IgG o lgM se ccxrt:J ina.n 

determinantes .ant 1gén 1c0' ... 

l""eaccia"tes 1 iticas en la célula E'"5 por el cCIO"l=>lemento o LIT• ant1cuerpo; 

en la. l 1sis dependientt• del c:~l~to hay interacción de bacter-1as 

del s1slerna del c011ducto ra.dicul.ar, y dl1l1cuerpos presentes en 

los te.Jidos pc""Y"ldplc:.olc-..s putajen res.....i.lta.r f1Jados al con-.=>lE"fTIE'nlo_ 

Atra.cc 1 ón de l E'UCOC i tos pol 1mci....-· fonuc 1 earE""S des.::.éil.rga.n 

l J.SO'SCll"nales qu~? lr~1ona.n el teJ ido pE.>Y 1.apical. La pr~~C" l"1 de 

moléculas. IgE, células K, leL.&cocltos. Pf"t\J. y macr6fa.gos t3""-Í 

fragnE"f"""lt.os de CCll'1TJlE'ITE.'nto <C3) lndican que re.a.ce tones de tipo I I pueder1 

ocurr 1r en esta región. 

En la. reacc16n t1po JII 

per1ap1cales cuarido factor~ extr insecos. de la bacter la 
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metabol 1tos o Sl....IS toxinas 1nteYac:tÚdl"l con IgG o lgM. Estos corrpleJos 

a plaquetas y originan la 11bE"Y""ac16n de am1n.a.s vasoacti.vas • 

.-.umento de la per111E'ab1l 1dad vascular, y quim1otax1s de lE.>UCocitos FT"T\I,. 

La unión de cOITpleJOS l.nlR..JnE"S. a lE'LICOCJ.tos Pf1\J pueden l leva.r a la 

liberación de enzimas 11~les y secuelas pa.tológ1ca.s por deposición 

de corrµleJOS-

La Yad1ografia y hall~gos h1stológ1cos sugieren QLie' el desar'l""ollo de 

lesiones per-1apicales se- a.soc1e CCA'""l ca.ro.cter.ist1ca.s del teJ1do en la 

reacción tipo A:r--thuc::.. La reacción ("}ásica. de .C:W-thu.s fue primero 

prcx:luc ida por repetición de inyecciones intraclérmica.s en conejos. 

Resl...J.lta.ron c~leJos in1n....1nes que activaron el c~lemento y llevaron a 

proceso destructivo inflama.ter LO que a.i....wnento de una hinchazón lcical 

1nf1ltrac16n de célula mononuclear 

subsecuente para. la. deg....-adac ión de los corrpleJos inrr-.....anes.. y finalmente 

a la resoluc16n dE'l pYOCE'"SO i.nfldlT-.atoY"lO. Se ha podido cuantificar 

investigaciones la concE'f""'!tración de inrnJrK.x::ompleJos ciY-culantes en el 

Sl...tE!'Y-0. clPs.es de 1nrrLJnoglobul 1nas.. y E•l corrpcnente C3 del 

c~lemento en pacientes CO""l les1ones pPr1.'1.n1ca.l(~ crónica~ y agudas .. 

A....nqLM? los corrpleJOS i~ en las }ec¡;.1ones. crónicas es minimo o 

confinan dentro de las lesl.ones y 

f or-ma.c 1 ón de i nmunoc orrp l e jos 

entran a la. c1rculac16n. La 

mecanismo protector porqt....te' 

ne....itra.liz~ y elimina antigenos, este fenómeno perpetúa el desarrollo de 

lesiones per 1a.p1 cal es humanas. 

La. r-eacc ión inrTILII"le rneci1da poY células <tipo IVl mediada por 

citotox1cida.d diY-ecta o por- l ibE>Yac1ón de 1 infocina.s o ani:>a.s .. La 
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citotox1cidad incluye células T. células N< <asesina. natural) y células 

K Cases1na.>. Se han establee: ido 1 .:is pOT"C lcnt...~ de var 10'!.""~ tipos de 

células inflama.to..- ias en les1ories p~ iapic.;alp-:. humanas, corno m.acró fagos 

y linf"oc.itos que cc:nst1tuyen el RO'%. cJ...,. PSta. población, se incluyen 

l infc:c itos T y s.....s subpobl ac lor"té'S como l in roe¡_ tos T supresores y 

l :infc:c itos T .aux1l 1c:ldor-es. Tanb1éf-. hoy numerosos mac:rófa.gos. en les1onE?S 

per-i.ap1cales human.a.s que indican que la. rea.ce 1ón mediada poY células 

pc....lecie ocurrir en est.a reg1ón
17 
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C/:IPITI...LO IV PRO:ESOS l~ATa_mrcos TIPO 1 EN 8'8XIDCJ...cIA 

Los pYocesos. 1rwTL1nopatol ógicos tJ.po 

diferef""ltes denom1nac1CJr1es: flare4...J.P, agudi.zaci.ón, exacerbación aguda. 

Se ha especulado sobY-e los mecani.smos. qt.AE> int~viE"'r"\E:'n este fenómeno 

entre los cu.a.les podE'f'flCrS tTlE"r>Cloroar la Ye.acc16n tipo I de la ir-vn.inidad. 

La reacc :ión prec-~ta. 1...-.a se>"f"' ie de .,.-ea.ce 1ones celula.Y-es y bJ.cx:¡uim:ica.s 

por Gel l y Cocxnbs, quienes 

pr-eseritan la 

La. reacción tipo 1 de la enfermedad es aléYg1ca, la cual es 

induc 1.da poY ~ (ant igenos) exteY-nos no patógenos y contra los cuales 

producen Ptc. (anticuerpos) tipo IgE. La rt?ac.-c1ón ent...-e ellos produce 

prc-:'eso de degrar.ul.a.c16n de mastoc1tos y el desencadenamiento de un 

proceso infl atf\dtoY io rtgudo. El efecto cx_urYe a pocos minutos de pone..-se 

el Ag en Ccw-ltacto, debido a que la ..-e.a.ce ión es sensible en extremo a 

cantidades mini.mas de Ag: pud1endo e.>n h1pótes1s SE?Y" pYcx:luctoras de 

sintorrr.a.s el in1c<.::r"_,., de pul p l ti~, y peY iodcnt i t l s Sln neoces1dad de Ln1c i.ar 

uri t.,..ataml.ento eridodór1t lCO-

La. ,..eacc 1ón tipo I es Ca.Lisa de alergia atópica ( f 1et:Jr-e,. asma y 

dermatitis a.tópica>, anafLlaxis sistémica y urticaria alergl.ca
2 



BrunwneY y \...tyk <1987) encontr-ar"'on corr-elar:.16n pos1t.1vo 

per-1ap1cales 

Ert e-.:::.tn r'l?cM:C ión 111tE"f VlE_"l1a1 µr- lr,c 1palrnente~ ~Mlt.1cueYpo lgE, 

mdt.Stoc l tos y basó fil os, cél ul d.S pYE"'SoE"nt.adoYas de dllt igeno <CP'A) 

macyófagos y plaqueta~. Pf-1\.1, l 1nfcx;: ltO""--> T 

<l 1nfoc itas cocipeYdciOYE'"'=. y "5.l.JPY-E"SOY~), l in foc i tO':... B, asi 

med1adOY""es de la 1nflamac ión y el CCllTµl~..erit.o. 

PaYa que una agud1zac 16n OCLIYYd. es necesa..-10 ld. intyoducc ión de 

_,,tígerios, como pueden ser restos nec:Yót Leos de pulpas duyante ~l 

trata.m1ento, matE"Y""1ales de obtura.c1ón, bd.Cter1a.s. y to><.1nas, así cano 

agentes l.Yr1gadoYes que puedt?l"l causa..- lesión f:i.s1ca y química de los 

teJ idos los cuale-s.. in1c ia.n ur1a Yes.puesta inflaina.tocr ia. Esta yes.pu.esta 

in f 1 atna t ar l. a es e aus,,ada poy d 1 f eY en t. L""S mee an i SITCl5 e cwno pueden 1 a 

liberación de h1stairuna d~ los mastcx::itus, principalmente la 

reacción tipo 1 1nduc1da po,- IgE 15 

4. 1 Man1 festac LOf"lE?'S Cl ín1cas 

Poster10Y"" al procedimiento bi.omecánico de la fase pr-eoper-atoria 

de los di.entes con necYCJSls o tratamiento in1ciado, puede ocuYYiY" un 

severo dolcrrr- y/o hinchazón, lo quC' en ocas1one"5 causa s,eY 1as sec1..ielo.s y 

uYgenc i.as ef"'ltYe consultas. 
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El edema. inflamatorio es inducido por mediadores químicos. sobre 

todo leucotr1enos y prostagland1nas, vasodilatadores y St..tpurac16n que 

La 1n flama.e 1. ór• l lE"ga a sey ta.r-i gYainde que Pl paciente se al.arma 

por- el margen fac 1a.l que aba....-ca. Las. terapias de drena.je alivian 

dr.t&st 1camE!'f""'lte. 

Rddioc;;iráf ican.ente las agud.1 zac ior-~ pueden mostrar 

clin1co de per1odont1t1s. ap1ca1 18 

4.2 Inrrunoglobu.l 1nas PY-E"Sent~·;-s 

signo 

Se han h.allado varlils clases de 1ntn...Jnoglobul inas e'f""\ les.iones 

peY iap ical E?S. La espec i f 1.c 1dac1 de ~~Yec J. ón de ant icueYpos contra el 

egrese»'" de> ant igenos dt:?-1 sistema del conducto radicular tcx:tavia no 

ha logrado ~larec:e-r- COITPletamEc>nte. Al9Jl"""OS estudios en mec:lio de 

culti.vos de b1ops1as dE> lesiones per1ap1ca.llf2'"<"~ han determinado estas 

clases: lgM. IgG, lgA e IgE. 

Los estudios haro mc::rst.,.-ddt::i el µyPCJorh1n10 de lgG en uri 70/. a 74% en 

lesiones pariap1cales, IgA, IgE e l!JM en ._.--¡ pyomedio de 14 a 20'l.., 4 a 

10"/.. y 2 a 4'l. respect1vament.e. El tipo de contestación clinica es 

Dado qLle 1 ~"lo inrn....1.noglobul .i.na. lgE. es dominante eri la pulpa y 

les1cnes pe.,.1ap1cales, t\ay pos.1.b1l 1dad de unc¡i, .... eacc16n tipo A-t-thus 



después de ld act1va.c1ór-i del corrplE'floento y la formación loe.o} de 

ccirrpl E'.JOS S1 l..,i. intn....inoglc:bul ina lgA. ld act1v1dad del 

corrplemento es ba.ia; pi...1lp.;o. y rfc.~trucc ióri d(="l pe"·1áp1cE> sey ia.n eritonces 

las respa--,s..IDles de url Cdll-010 er1 la µroducc1ón de IgG por- arriba de 

IgA, provcx.::andu peY pell..ldc. i ón y ..,.g..-a.va1111ento cJel p..-o..::E'"!::.<' inf la.tnd.te>r io. 

En.z1mas p...-oteól1ca.s y otrds preser1l--. er-1 11~~ de las células. 

lnfla1nator1.as c.r"ón1cds, llE"l'.,;)<,u-i d ---~ dct1vaciQ<&. L.oi..s f1b,.-a.s colágenas se 

que~ des.=c::itrpone es fogoc.1l.ctdo pu< f1brobldslo~ y ffidCl""üfagos. L.a. IgE 

.an.af1lácticd.s tip1c.-,1;s. 

d1spos.1c ión genética. 

des.ar"Yol lar Y-E>-Spues.to.s de a.nt icu~po<-~ IgE 

patogén1co <pólenesr á<..caros. m1cYOSCc'Jp1cos. p...-ot.fo'inas de al 1mento<-.:;, 

descamaciones y pY-otPinas de an1m.ales, ~_.puras fu,-1g1cds, r~1caioentos, 

ccwrporientE""O~ de veneno de ins.ec to<-.:;, et._. ) cc...--1tra la m,._¡yoy- i.a <E35%J de la 

pobla.c ión que no pre>"Soer1La lclles re-..aputo.~tas. 

Los anticuerpos lgE tienB""l la prop1edd..d de un1Y-se a la merrtirana 

de los basófilos y mastc>e1tc..-s a través de.> SU$ receptores de alta 

af1n1dad para Fe de la lgE (Fe= fr"3.grneflto Fe de las .Lnrn...in.:;:.o;;ilc:.bu] lnd.s). 

En el primer contacto ce.., el clrlt:ígeno (sin 1nan1festacJ.ón clin1ca) o los 

Sl...ICE'"'Slvos. se producE"n anticuerpos lgE. éstos di fundE'r""l hac J.a los 

teJ1dos C"J.rcundantes al tE::"rr1tor10 de prodl..1C"-1ón y se f1Jd.n di los 

m.astoc itos. A cont 1nucl.c 16n pd.san ci la e lrculac 1óri (l...1r1a sern.a.n .... =i. después 
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de expos1ci.6n al antigeno> donde se f1Jcan a los basóf1los. y se 

dist..-ibuyei"1 hacia otY-os tE"'t'"YltOY1os y se .a otYos ma.stoc itos 

presentes ellos. El CectJLU""lto de este pr-oces.o llama 

sensib:1.l 1zdc16n. 51 un 1nd1viduo ~s1bil .i.z.:ido E....-.t.,.-¿i, er-i cu1"""ll.:Jctu con el 

el .ant igeno ha perietY-ado u d l fundido. Estc:l intey-a.cc 1 ón H'lduce en 

bds.ófi.los y ma.s.t.c-=1toc-.. un estado de .act.1vac.:1ón que dete,..m1na la Yápida 

y brusc.a. l 1berac.i6n de los. IT1E'd1ad0Yes. inflc:Mn0.tor1os p~Ya fo,.-marlos 

(his.tasn1nu y otroc-.:.) que c0f"1t1me en sus gY-ár1ulos y ld sint.es1s de novo 

de otros med1a.d0Ye5 <pYosta.gl a.ndir1d.s. y leu.cotY len~). 

&:.i 105 med1ddor-es lOP que determinan la s1ntomatologia clínica 

al en las estructurdS hist1cas a las que acceden vasodilatación, 

hipersecreción rn.Jcos.a, permeab1l1dad vasculaY con contracción de la 

acLllTLll ac l ón de J.nfi.ltrados inflatnator1os, 

<eos1nóf11os y neutróf1le>"ó';) 
14

• 

4.3 Factores et1ológ1ccr:. posibles. 

Los factoYes et J.Ol óg1cos ITUY claros pero se pueden 

menciona....- con"IO ¡:>O'Soibles los s1gu1@f""ltes: sindY-cxre de adaptación local" 

canC1os la pyes16n de los teJ1dos peY ld.PlCal~, 

fenómenos J.nrnunol 6g1cos y factor-es p~icol óg:icos. 
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El síndrome.> de ad.aptac1ón lL)<._al in~l 1c<l la capa<::1dad del 

cw-gan1s.rn::=- de adapta.irs.t• a los 1Yr1t:.-v-lt~. C'1Jar1do 

introch...&ce pOY pYtmeYa ve;:-:. cnu<Sd llllcl 1nflatn.a.c1ó11 ir1tenSd. C........ando 

fClll""ma.r teJ1do de gr.,\l"""lulac1ór1, de ífl<_-xJo que el pl"oce-:........o 1nflasn..:ltor10 s.e 

apa.c1guet. o no~ proc.k....1c..v. Rt>fE'r't::tlt.e cl t...~_.to es el e.aso del.a 1nflcufldc:16n 

grado de inflasna.c 1611 cr6n1ca. 

LO'S. ca.nb1os lc1 p...-es1ón de los teJ1dos. puedc:-'n o...-ig1na.r" 

reacciones pos1t1vao::.. QUE' c~SJ.n cl.-..ño. Es pos1bl('"° qu.e ~1 d1~t*'~:::. cor"! pus 

aLUTIE."f"lte la. pre<.=-1ón en los teJ1das per1apica.les., que a s.u vez E'Jercen 

pre-sión sobre las tey-m1nac lCXlPS n1::r·v1os.as y provoquen dolOY. Per-o 

etc. capa.ces de o,.-1g1na.r productos y tox1ncls que influyen sobre 

células. teJ1do y enz.1rnds., y p..-ovocan inflarn.:ic1ón. As1m1s.mo soro e.a.paces 

de intervenir agentes m1cr-ob1,;u-ios y p..-olc.nga.r- la 1nfecc 16n. Las 

E'fldotoxina.s pueden act1vet.r la vi.a a.lte...-na del c~lE"fnento que activa d 

otros sistemas Cp.e.g.S. de coa.gulac.ión) y Y-F.?for .. :z;'t.1- el proceso 

inf'lamator10. Las endotox1n.as pueden poseE.'n funciones neu...-otó)(1cas. 

Sa.bemc"5 que todos los rned.iadOY-E"".J quin\1ccrs. p...-oven1entC>S tanto de 

los teJidos de células, sor. ca¡:Jaces de pe...-petua....- el proceso 

1nf'lamatoY-10 µo...-: .:iurnento de la pe.•rmea.b1l idaL.t vasculc:lY y cont...-acci.:'~n 

del músculo li~, ""1S1m1s.n.:> 1.a l1t1er.ch..:1ón Clt:::> f.:i.~to.-o=<.,,. qL11nll.'.)tác-t1cc.s quP 
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atraen más células y perpetúan el prcx:eso inflamatorio y destYucción de 

los tejidos. 

Ademas muchos s1stemais son act .ivados en el proceso infl.amatorio 

el de la; coagul.ac:ión, sistema de cOITplemE'f""lto, sistema de cininas. 

El acto de los nucleót1dos. Juega. un papel in-por-tante en la 

liber-ac1ón de los rnedi.a.dores de la infldrlfl'laCJ.6n ya q\...le 'SCrl encargados 

del transporte de energía en el organismo, por el cual se real izan 

tn...1.chas funciones. Se ~~ que rr.....cha.s hormc:rtas regulan a.ct1v1dad a 

t,.-avés de estos nuc l eót 1d<.-""l'S. Estos nuc l eót idos Sl. rven como medios de 

cOIT'L.Jr"licac1ón qi...Je regulan l.a intensidad de l.:.s respuestas inflamatorias 

e il"'lfnXlol ógicas. 

La l 1berac .lón de h1stam1na. de Jos ma.stcx:1tos y basó filos depende 

de los nuc leót idos. 

Los nucleót1dos cicl1cos so-i: cPt"'P y cl3"F'. 

Todos }os efectos de los l'T'IE!Can1smos inm....u-iol6g1cos cc:ntY-1bu1rian a 

la fas.e des.ty-uct1va dp la. 1nfla11ldClón. Vario'O> a.ntigenos son capaces de 

provocar respuesta. in~ol óg ic.:1 el conducto rad icu.1 ar 

bactE"Y1as. material de rellc.""no cJe l~ raiz. irr1gantes. etc. El tipo de 

respuestd <:lini.cd l?S d1ctoildo por el t1po de 1nf1'LU'loglcbul1na que 

elabCJt""a .. 
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Los f'a.ctor-es psicol óg1cos COt'TlC) la .ap..-ensJ.ón a la ansiedad en los 

tratamientos dentd.les pueden ger-teYar teó...-1can-E"nte sens.ac1cnfil'S de dolo...-, 

.aún tn.ás Sl habi<30M exper iroentddo un trauma. 

otros factc:w-es puedei-i 1nflu1...- en la etiología como 50f"1 genétJ.COS 

y ant:>ienta1es 15• 

4.4 Inc1denc1a y t..-atam1ento 

La incJ.denc1.a de ñgudJ.ZdC1ones en E'r"ldodonc.ia es poco 'fre>euente Jo 

que no Justif.1.ca un t..-a.tarni.ento de p...-~1cac:16n. 

En estudios de exacer-bac10f"le"S agudas han real izado 

Yalorac.1.ones est.adist1cas pa...-.a. difer-enc1a.r la i~ta.ncia de la 

prerned1cación o 11~i.ez<"I del conducto er1 una. sola cita y los ..-esulta.dos 

en los estudios real izados E"f'"l pulpas necrót icas revel ~ que no t 1ene 

valor- signi-ficativo la premr?d1cac1ón. que las agud1zaciont?S pu.E:?Cfen 

preseJ'lta..-se t~to en und cC'll'l'IO en otraL 3 _ 

En cuanto a la distl'""1bución por edad y sexo. $e notó que tiene 

igual p..-evalencia tanto hO'l'b...-es como en rn...tJeres. Tarrt:>1én se notó que 

tier-ie mayor prevalE'rlc ia. perscna.s Jóvenes por deba..;o de los SO años. 

Las agudiza.e iones t 1enel"O por·..::~ta.J~ prurrei:.110 d~ 3. 17'"/. en los 

estudios real 1 zados de CdSOS pres.er-.tados. 

prec isosr rn..i.chos tratdl"Tllentos hd.n sido errpír lcarnerite estdbl ec 1dos 
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para la prevenc 1ón o al 1v10 de sintomas duY-ante la terapia de conductos 

radiculares. Estos inclu~: a.l 1v10 dE> la oclusión, prE'fnE!dicación de la 

cAma..,.-,a. pulpar, establee: 1m1erito de drena.Je po,..- el conducto radicular o 

pCW" excisión en los te.:i1dos bucales (vest1bular), varios med1camentos 

aplicados al conductu radicular o de adm1nist.,.-ac:16n sistémica. 

Los pr1nc1pales med1camentos 

diY1gidos "" d1sm1nuir la. infección. Qty-os, d1Y-1gidos a eliminar el 

dolO'f"'". comci pueden SE"Y" corrpUE"Stos de sul fas y cor-tJ.costeroides. 

ser-i...,.,,: formcx.:rE"OSOl, cres.a,r-,t.ín, iod1ne <yodo-potasio), eui;ienol y 

mc::inoclOYoferllOl alc.anfOYodO. 

No ca.be duda que la tet""apla del drenado del cc:nducto ..-adicular 

ofYece, por mL.1cho, un gran a..l 1v10 de los s1gn0'$ y sintomas15 • 
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El papel que d~eña el sistema inRLlf"lológico dentYo de las lesiones 

periapicales. ca.usadas por el depósi.to de material necrótico pulpa..- y 

efectos tóxicos de los mateY1ales de obtu..-ac 16n 1 Yt'" igac i ón. 

irrportante pa.Ya s.alvagua.r-da..- la salud del peYJ.ápi.ce y los teJidos 

e iYcundantes. 

Pocos casos de p.a.c i.entes que presE."f"""'ltaJ, una reacc i.ón inrrunop.atol 691ca 

tipo 1 'SoE' han presentado. Esta reacc16n alérgica y la princ ipa.l 

if"'lfT1,..U"'oglobul ina encontrada 

mas.toe 1 tos, que d~eña.n 

lo. IgE po...- la cual tiene afinidad los 

papel J.fT'POYta.nte en la inflamación y en 

la reacc 1 ón inm....anol 6g ica tipo I. 

La principal caracteristica de la reacción inmunopatol6g1ca tipo I es 

la inflamación y dolOY"-

Es in-portante comprender todos estos procesos par-a poc:le.- establecer l..U"l 

buen diagnóstico y tratamiento. 
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