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Introducción 

En el medio ambiente existe una gran variedad de agentes que pueden dañar o lesionar ¡¡ 

nuestro organismo. Los agentes que pueden producir enfermedades e incluso la muerte se conocen 

como agentes infecciosos. Estos agentes pueden ser bacterias, virus u hongos. A I penetrar estos 

agentes en el cuerpo pueden producir infecciones que generalmente son de corta duración y apenas 

dejan secuelas en el funcionamiento e integridad del organismo gracias al sistema inmunológico. 

Sin la ayuda de este sistema los agentes infecciosos provocarían fácilmente la mucrtc.:o 

La inmunología es una ciencia que estudia los procesos moleculares y celulares implicados 

en la defensa de la integridad biológica del organismo a través de la identificación de sustancias 

propias y detección de sustancias extrañas y su consecuente destrucción.17 Otros autores la definen 

como "el conjunto de mecanismo de defensa que le permiten a un organismo protegerse de 

microagresores que se encuentren en su medio ambiente, evitar el desarrollo de células tumorales y 

eliminar moléculas nocivas en su interior como consecuencia del envejecimiento, las infecciones, 

trauma o crecimiento neoplásico"; como "la resistencia del individuo ante infecciones 

microbianas"; o como "reacciones específicas o inespecíficas ante un antígeno que tienden a 

eliminar sustancias extrañas'2 

El término inmunidad proviene del latín inmunis (exento) lo cual se referia a la exención 

del servicio militar o de pagar impuestos."." Posteriormente el término se empleo para describir la 

protección que se adquiere de forma natural contra enfermedades como viruela o paperas." 

La inmunologia se considera una ciencia nueva que esta pasando por una etapa de 

crecimiento acclerado' 17 pero en realidad $US inicios se remontan a China 590 años d.C 25 donde se 

bUSCa ha prntreción cuntrn la virucla utili/lllHlo materinl infeccioso de casos leves de la enfermcdad . 
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Esta práctica se r<!ali7.a~d también en la India y en Arabia. El tratamiento consistia en inhalar las 

costras secas de personas con casos leves de la enfermedad o en colocar compresas con materia I 

infeccioso sobre un rasguño en la piel después de almacenarse por un nijo.).".,. l.ady WOrlle, 

Montagu observó esta práctica en Turquía en el sigo XVIlb. y la introdujo a Inglaterra. J."." Con 

este tratamiento se buscaba inducir un caso leve de viruela. Desafortunadamente no siempre se 

presentaba de esta manera.2.j 

Otros científicos que ayudaron a iniciar el desarrollo de la inmunologia fueron Francís 

Home quien utilizó un proceso similar al descrito para vacunar contra el sarampión (1758). Edward 

Jenner y Benjamin Jesty emplearon vaccina (viruela del ganado) para vacunar contra la viruela.)." 

Jenner es considerado el padre de la inmunología. Pasteur describió el proceso de la atenuación por 

medio del añejamiento y el cultivo a temperaturas superiores a las ideales. Descubrió, también la 

inmunización contra la rabia. Koch descubrió los bacilos de la tuberculosis y describió la 

hipersensibilidad retardada.25 

Fue hasta 1890 que la inmunología se desarrolló como ciencia con los experimentos de von 

Behring y Kitasato al comprobar que existe un sistema antibacteriano en la sangre de animales 

inmunizados contra tétanos y difteria. También a finales del siglo XIX Metchnikoff reconoció la 

acción de las células fagocíticas, Pfeiffer y Bordet descubrieron el complemento y Paul Erlich 

enunció la teoría lateral para la formación de AC.25 

1. Inmunidad Natural 

El sistema inmunitario esta constituido por 2 tipos de defensas: la inmunidad natural o 

innntn y In inmunidad adquirida () adaptativa.lO 
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a) Inmunidad Innata 

La inmunidad innata es la primera barrera de defensa ante los patógenos ambientales y esta 

constituida por las defensas externas. Si los patógenos logran penetrar esta barrera actúan 

enseguida las defensas internas no específicas.,o 

Las defensas externas tratan de impedir la penetración de patógenos al organismo. Para ello 

participan las barreras fisicas y las bioquímicas. Las barreras fisicas que actúan son la piel y las 

mucosas. Estas son auxiliadas por secreciones, como son: lagrimas, saliva, sudor. sebo. orina. jugo 

gástrico. Estas secreciones actúan Defensas externas 

sobre los patógenos a través de su a 

pH. flujo hacia el exterior y con 

sustancias como la lisozima e IgA 

secretoria. Además de esto, participan 

IISOllma de las tágumas 
V otras secreciones 

comensales 

piel 
barterd fíSICa. --J.., 

áCidos grasos.. 

~, . ' -... 
'./-. .... -::>, 
·',--t 

comensales ' " 
factores fisicos como el movimiento 

peristáltico en el intestino y los cilios 

en la mucosa respiratoria. 10.20 

b) Mecanismos de Defensa no Especificos 

balO pH 
Y comensales 

de la \ll!gma 

1-"- . 

1: 

6[lmlMctOn de 
partio.Jlas por paso 
lápldo del aire por los 
COH16[8j nasales 

secrecIOnes mucosas . 
CIlios 

JCIClo 

ClImblO ()ruSCO de pH 

conle05ales 

arlastre de los 
microorganismos con 

.: ,. el flUJO de orina 

Estas son defensas que reaccionan ante sustancias extrañas o microorganismos de la misma 

manera incluso tras múltiples exposiciones. No se modifica. 19 
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Entre estos mecanismos encontramos: 

• Sistema fagocítico mononuclear 

Un grupo importante de leucocitos es el de las células fagocíticas que incluyen al macrófago y a los 

neutrófilos. Los macrófagos se forman a partir de monocitos que salen del torrente sanguíneo hacia 

distintos tejidos. Estas dos células constituyen el sistema fagocítico mononuclear. 

• Sistema de complemento 

Es un sistema de unas 20 proteínas que se encuentra en forma inactiva. Se activa a manera 

de cascada es decir. una vez que se inicia no se detiene hasta que destruye a la membrana 

bacteriana. Se puede activar por la vía clásica o por la vía alterna. La vía clásica requiere la unión 

antígeno-anticuerpo. Su función principal es la elaboración de un complejo que se une a la 

membrana de la célula infectante y produce un poro que lleva a la lisis celular. Tienen también otras 

acciones: 

- opsonización: recubrir la superficie bacteriana para facilitar su captación y 

destrucción intracelular por parte de fagocitos 

- quimiotaxis: atracción de fagocitos hacia los lugares de infección 

- aumento del flujo sanguíneo 

- estimular la liberación de mediadores inflamatorios (histamina) por los 

mastocitos.6.19 

• Sistema interferón 

Esta formado por citocinas que son un grupo de moléculas que llevan señales entre 

linfocitos, fagocitos y otras células. Su función principal es impedir la diseminación de infecciones 

virales induciendo resistencia frente a los virus en tejidos no infectados. También tiene efectos 

antinlmorales, acción como factor de crecimiento y funciones como potentes reguladores 

inmunitarios. Se dividen en tres grandes grupos. El interferon-a (lFNa) engloba 20 variantes y es 

sintetizado por los leucocitos como respuesta a virus o a ADN. El interferón-¡3 (IFN¡3) es una 
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proteína única sintetizaD' por los fibroblastos como respuesta a virus y ADN. El interferón-y (lFNy) 

es una proteína sintetizada por linfocitos 

como respuesta a estímulos inmunitarios. 

Todos los interferones tienen funciones 

antivirales pero el IFNy en menor medida. Sin 

embargo este es un potente inductor de la 

activación de macrófagos.,o 

• Inflamación 

virus 

celula Inlecldda 

T Ift<\· 

,~elulJ re51~lenle 

,,1 y,ltlS 

Las células del sistema inmunitario se encuentran dispersas en todo el organismo. Al 

iniciarse una infección es necesario que estas células y sus productos lleguen al sitio de infección. 

La inflamación facilita su lIegada.,o La inflamación se caracteriza por cinco signos cardinales: 

rubor, calor, tumor, dolor y pérdida de la función. Las tres características fundamentales son: 

aumento del flujo sanguíneo, aumento de permeabilidad capilar, migración de leucocitos,,9 

2. Antígenos 

Son partículas de alto peso molecular que al introducirlas en el organismo son capaces de 

inducir una respuesta inmune especítica'45.I4.15 Actualmente, se prefiere el término, "inmunógeno".) 

Estas sustancias catalizan a los linfocitos ya sea para estimular la producción de inmunoglobulinas o 

la proliferación de células sensibilizadas. J.' El antígeno es la parte de un agente patógeno que nos 

permite identificar y atacarlo. Sirve como un código de barras que al encontrarse con nuestro 

sistema inmunitario lo estimula para permitir su destrucción. 

Se puede decir que la diferencia entre inmunógeno y antígeno es que el antígeno reacciona 

con un anticuerpo producido por una célula plasmática, y el inmunógeno es capaz de inducir una 

respuesta humoral (por medio de anticuerpos), respuesta celular o respuesta mixta.3..:'1 
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Epítope 

La parte de la molécula antigénica que determina la especificidad de la respuesta inmune es 

también la parte de la molécula con la cual reacciona el sistema inmunitario y se conoce como 

determinante antigénico o epítope.3.6.2o 

Químicamente, los antígenos, son moléculas con un alto grado de complejidad química 

interna, solubles o que pueden ser solubilizadas con facilidad por 105 macrófagos y que son extrañas 

al organismo. 

antigenicidad.3.6 

Se puede considerar que estas características o factores determinan su 

Además de estos factores la cantidad o concentración de antígeno es importante para la 

producción de la respuesta inmune., 

Tamaño 

Una macromolécula tiene un peso molecular mínimo de 10 000. Entre mayor sea el peso 

molecular de la sustancia, mayor e3 la probabilidad de que funcione como antígeno. En cada 

molécula existen sitios determinantes o epítopes; entre mayor sea la molécula más epítopes puede 

presentar y por lo tanto tener mayor variedad de anticuerpos contra ella'3." 

Complejidad 

Una molécula puede tener un alto peso molecular pero estar constituido por poca variedad 

de monómeros unidos por enlaces simples y es poco antigénica. Algunas moléculas naturales tienen 

18 O 20 aminoácidos distintos unidos con una variedad de enlaces y pueden ser muy antigénicas'3.24 

La estructura primaria de una proteína corresponde a su composición y secuencia. Cuando 

esta secuencia es antigénica se denomina determinante antigénico secuencial o continuo. Un 

determinante antigénico conformacional se genera por el enrolla miento helicoidal, flexión o 

plegamiento de la molécula.]., 
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Carácter extraño 

Para que un antígeno estimule a nuestro sistema inmunitario debe provenir de una fuente 

extraña para el huésped. J.' Sin embargo existen antígenos que no provienen de esta fuente extraña, 

sino que son propias del huésped y no son atacados por el sistema inmunitario. Estos antígenos 

propios se conocen como autoantígenos. El cuerpo tiene un sistema inherente de protección que 

reduce al mínimo la formación de autoanticuerpos contra antígenos circulantes normales. En 

ocasiones sí hay formación de autoanticuerpos, como sucede en las enfermedades autoinmunes.) 

Se pueden clasificar los anticuerpos conforme al lugar del cual provienen: 

Ag autólogo o autoantígeno: Sustancia propia del organismo que induce la formación de 

autoanticuerpos. Se conoce también como autoantígeno.) Provienen del mismo individuo. 20 

Ag heterófilo: son aquellos que se encuentran ampliamente en la naturaleza. incluso en especies 

distintas.).I. 

Xeroantígenos: se originan de una especie diferente 

Aloantígenos: provienen de la misma especie pero de un individuo distinto., 

Acción de Antígenos sobre el Sistema Inmune. 

Como ya se mencio;lj los antígenos e inmunógenos pueden estimular distintas partes del 

sistema inmune (ya sea respuesta humoral, celular o mixta.). Por lo tanto, se pueden clasificar 

según el tipo de respuesta inmune que provocan. De esta manera se clasifican en: 

Antígenos T -Dependientes (TD) 

Antígenos T-Independientes (TI) 

Solo los antígenos TD pueden íníciar la respuesta de r'efuerzo o memoria inmune. Estos 

requieren la interacción de los linfocitos B con el antigeno en presencia de linfocitos T 

cooperadores (ayudadores). Casi todos los antígenos proteicos corresponden a este grupo. 
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Los antígenos TI estimulan a los linfocitos B sin la participación de los linfocitos T. En 

general son lipoproteínas o hidratos de carbono. Estos no tienen la capacidad de producir una 

memoria inmune. Generalmente la respuesta esta dada por anticuerpos IgM. Los antígenos TI que 

estimulan la multíplícación de linfocitos B (mitógenos o policlonales) se conocen como antígenos 

TI-l. Los TI-2 "carecen de actividad mítógena" y solo catalízan las células que producen el 

anticuerpo específico., 

a) Haptenos 

Existe un tipo muy especial de antígeno el cual no puede, por sí solo generar una respuesta 

inmune; requiere una proteína ayudadora que se conoce como hapteno.. Son pequeñas moléculas 

(PM *1000) que se encuentran en la naturaleza y pueden reaccionar con anticuerpos pero no pueden 

generarlos. El término hapteno fue introducido por l\.arl Landsteiner.,.s.14.I< Se pueden definir como 

determínantes antigénícos capaces de combinarse con una molécula de anticuerpo pero incapaces de 

estimular una respuesta ínmune a menos que estén asociados químicamente con una molécula 

inmunogénica portadora.,., Se conocen también como determinantes antigénicos simples o 

estructurales. 

b)Acarreador 

Los haptenos se unen a moléculas proteicas portadoras o acarreadores. Estas umones 

hapteno-proteicas o neoantigenos al ser introducidos en el organismo permiten la formación de 

anticuerpos específicos contra el hapteno y contra la proteína portadora.'A 

Los haptenos autoacoplantes son aquellos que producen anticuerpos al ser introducidas a un 

organismo gracias a que tiene la capacidad de formar enlaces con proteínas o polisacáridos propios 

del organismo., En este caso el acarreador es una célula propia., 
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3. Inmunidad Adquirida 

La consecuencia benéfica de la respuesta inmune se denomina "inmunidad (adquirida)". 

Esta se adquiere cuando el huésped ha estado expuesto a un antígeno. haya o no producido 

enfermedad clínica y como resultado obtiene la capacidad de reconocer, reaccionar y neutralizar al 

antígeno al estar nuevamente en contacto con él., Es más rápida y eficaz que la inmunidad natural. 

Depende de dos tipos de respuesta que actúan conjuntamente para defender al organismo. Estas son 

la respuesta humoral y la celular.'.6 

La vacunación se basa en este tipo de inmunidad pues la administración de 

microorganismos atenuados o sus determinantes antigénicos a un organismo puede producir una 

protección contra contactos futuros con el antígeno. 

La ínmunidad adquirida puede ser activa o pasiva. La prImera se adquiere mediante 

infección o vacunación y la segunda con la administración de anticuerpos protectores. La activa 

produce una ínmunidad duradera en la cual el organismo produce los anticuerpos y la pasiva 

termina con la excreción de los anticuerpos administrados. s Un ejemplo de la pasiva es la 

administración de anticuerpos al neonato mediante la leche materna. Sueros sanguíneos también 

aportan inmunidad pasiva,s.6 

a) Especificidad 

La inmunidad adquirida se conoce también como inmunidad específica ya que la respuesta 

se dirige hacia un solo tipo de antígeno. El sistema inmunitario tiene la capacidad para producir un 

número casi ilimitado de anticuerpos con especificidad distinta así como una gran variedad de 

linfocitos T con receptores de antígenos específicos. Por ejemplo, una vacuna contra la hepatitis B 

protegerá únicamente contra este tipo de hepatitis y no contra la hepatitis A lJ otroS.S.6 
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b) Memoria 

La memoria es la capacidad para reconocer y estructurar una respuesta aumentada contra el 

mismo antígeno en una exposición subsecuente, aún cuando la primera exposición y las 

subsecuentes estén ampliamente separadas en el tiempo. Gracias a la memoria se moviliza una 

respuesta tan rápida que se neutraliza el antígeno antes de que este produzca enfermedad., 

c)Reconocimiento de lo Propio y lo Ajeno 

Muchas de las moléculas del individuo huésped son antigénicas (producen respuesta 

inmunológica) si se introducen en otro individuo. Sin embargo el huésped no reacciona contra ellas 

en condiciones normales. Esto se debe a la tolerancia inmunológica o tolerancia natura!.,., 

Esta tolerancia es inducida en el embrión por mecanismos que no se comprenden totalmente. 

Dos teorías son: 

- Delección clonal: en el embrión se destruyen clonos de linfocitos capaces de reconocer antigenos 

propios y de tal forma se destruye la capacidad de reconocer lo propio y atacarlo. 

- Células supresoras: la producción de estas células inhibe la respuesta inmunitaria contra antígenos 

proplOS·6 

4. Inducción de la respuesta inmunitaria 

La respuesta inmune depende de varios procesos para proteger al organismo de antígenos: 

reconocimiento de la partícula extraña 

presentación de esta a linfocitos 

activación de los linfocitos 

reacción para erradicar al antígeno. 
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a)Presentación del antígeno 

En las respuestas inmunes participa un grupo de células con la capacidad de reconocer, 

transformar y presentar el antígeno a los linfocitos. Estas son las células inductoras, células 

presentadoras del antígeno (ePA) o células Transformadoras de antígeno. Las CPA principales son 

los macrófagos, pero también pueden ser células dendríticas.6 El sistema de células dendríticas se 

origina en la médula e incluye a las células reticulares o interdentadas de los tejidos linfoides, las 

células de Langerhans de la piel y mucosas, células en velo que circulan en la sangre, células 

interdentadas en el timo y astrocitos en el sistema nervioso central. Los linfocitos B también 

pueden funcionar como células presentadoras., 

Los macrófagos tienen como fimción principal la fagocitosis y eliminación de partículas 

antigénicas. Como ya se mencionó, también cooperan con los linfocitos en las respuestas inmunes.6 

Los monocitos al pasar de la circulación sanguínea a los tejidos se transforman en macrófagos. Los 

macrófagos tienen una vida media de f.1eses e incluso años. El órgano en donde se encuentran en 

mayor concentración es el hígado. Conforme a su localización, los macrófagos reciben nombres 

distintos: histiocitos (en el tejido conectivo), células de Kupffer (en el hígado), macrófagos 

alveolares (en los pulmones) y células de la microglía (en el sístema nervioso)' •. 19.'o 

A finales del siglo IXX Metchnikoff descubrió la fagocitosis. Este proceso es necesario 

para que el macrófago presente el antígeno a los linfocitos. La fagocitosis involucra: quimiotaxis o 

quimioatracción, unión del antígeno a la célula por opsonización o fijación, fagocitosis propiamente 

dicha o engloba miento del agente patógeno, muerte intracelular y la eliminación celular mediante la 

digestión.'9 

La quimioutracción es un proceso que ocasiona la migración de fagocitos hacia una zona 

inOnmnda o infecwln. Se cr'c que este proceso se presenta por la liberación dc sustancias llamadas 
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quimiotaxinas o leucotaxinas. Estas sustancias son libtradas por los tejidos inflamados y por 

bacterias. Dos sustancias quimiotácticas importantes son e5a (el quinto componente del 

complemento) y tuftsina. 

La fijación y opsonización se presentan para facilitar el englobamienlo. Sustanci1S 

conocidas como opsoninas facilitan la fijación de macrófagos u otras células presentadoras de 

antígenos. Las opsoninas se pegan al agente patógeno y lo marcan, esto permite que el macrófago 

lo identifique y se le unan con mayor facilidad. Tres opsoninas importantes son las IgG. e3b 

(tercer componente activado del sistema del complemento) y la fibronectina plasmática.6.19.,o 

Las células dendríticas son p!eomórficas y presentan de seis a diez prolongaciones en forma 

de aguja. Estas células se encuentran en los tejidos linfoides, sobre todo en el bazo y los nodos 

linfáticos. Estas células no son fagociticas pero presentan anticuerpos en su superficie lo cual les da 

la capacidad de unirse al antígeno. Se unen al complemeLto y posteriormente lo presentan a los 

linfocitos B. 

Las células de Langerhans de la piel tienen una forma irregular y ramificada. Secuestran 

los antígenos y los transportan al migrar en forma de células camufladas hacia los vasos linfáticos. 

Durante su paso por los vasos linfáticos cambian su morfología y se denominan células a vela. 

Posteriormente llegan a la zona paracortical de los ganglios linfáticos y presentan el antigeno a las 

células T.20 

b)Activación de los linfocitos 

Todas las células ePA tienen una capacidad inmunoeslimulante. Esto significa que pueden 

producir una respuesta inmune al llevar el antígeno hacia los linfocitos B y T. Los macrófagos 

fagocitan al antígeno, lo transforman, lo muestran al linfocito con el compuesto de 

histocompatibilidad mayor (CHM) y de esta manera. lo activan. Las CPA también poseen la 

habilidnd para producir intcrlcucina a l. In cual estimula los linfocitos T auxiliares o cooperadores. 

El linfocito Il puede activarse contra antígenos T· independientes e inclw,{) puede llegar a 
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funcionar como CPA. Para actuar contra antígenos T-dependientes requiere de una CPA ~ de 

linfocitos T para su activación. 

Respuesta primaria y secundaria 

Cuando un antígeno se pone en contacto con el organismo por primera vez se produce una 

respuesta inmune que se denomina respuesta primaria. Esta respuesta es lenta e inespecifica. 

Cuando al cabo de un periodo de tiempo el mismo antígeno vuelve a activar el sistema inmune se 

produce una repuesta secundaria, la cual es específica y actúa con mucha mayor rapidez contra el 

antígeno'6 

La respuesta primaria presenta 4 fases distintas y bien diferenciadas: fase de latencia. fase 

logarítmica, fase de meseta y fase de decadencia. La duración de la fase de latencia varia para cada 

antígeno y depende también de la dosis. En esta primera fase no se detectan anticuerpos y 

corresponde a la presentación de los antigenos y la activación de los linfocitos. A continuación se 

desencadena lafase logarítmica o de aumento en la cual se empiezan a producir los anticuerpos, los 

cuales aumentan rápidamente. También ,"-mp'? ex~·",c,t>­
-1 :¡,n:;gell~; 

aumenta la cantidad de linfocitos T 

efectores o citotóxicos. La Itlcera fase 

o fasl> de meseta consiste en una 

estabilización de los títulos de 
r, 

anticuerpos. Al paso de unos dias los " 

anticuerpos circulantes son eliminados '. 

en In fa\!' dc dc('(/dC/lcia o de 

reducción. La duración de CS111 úhilllu 
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La respuesta secundaria se diferencia de la primera en varios aspectos: 

Duración: En la respuesta secundaria la fase de latencia es más corta que en la primaria. pero las 

fases de meseta y de decadencia son más largas. 

Concentración de Anticuerpos: Las concentraciones máximas de anticuerpo son mayon:5 en la 

respuesta secundaria que en la primaria. 

Tipos de Anticuerpos: En la respuesta inmunitaria primaria los anticuerpos más abundantes son de 

clase IgM, y en la respuesta secundaria son principalmente IgG. 

Afinidad: La afinidad de los anticuerpos producidos en la respuesta secundaria por los antigenos e.~ 

mayor. 

La respuesta secundaria es más intensa y se debe a la memoria inmunitaria.20 

5. Regulación de la Respuesta Inmune Celular 

La inmunidad celular o mediada por células es una función de las células T que conduce a 

producir células efectoras con la capacidad de destruir células que contienen el antígeno de manera 

directa con toxicidad o mediante sus productos específicas llamadas linfocinas. Las células T 

también regulan la reacción inmunitaria.2o 

a)Linfocitos T 

Los linlocitos T con un grupo de células que provienen de las células linfoides madres de la 

médula óseaS,I9 Y que maduran en el timo'IO,I9 Se conocen también como linfocitos timo 

dependientes, Una vez maduros los linfocitos T son distribuidos por la circulación al tejido linfoide 

periférico (principalmente a los ganglios linliíticos y pulpa blanca del bazo), Los linfocitos '1 

recirculan continuamente cnlre el tejido linfoidc )' In snngrc periférica, 80-90% de los Iinfocilos 

,ir,ulnll1e~¡ ,un célulnsl" 
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Después de la aclivación los linfocitos T en reposo se convierten en linfocitos 

transformados o inmunoblastos y estos se dividen produciendo linfocitos efectores. Estas se 

conocen también como células T sensibilizadas, citotóxicas o asesinas. 

Existen también dos tipos de célula T que actúan regulando las respuestas humorales. Esta~ 

son las células T supresoras y las células T colaboradoras (helper). 

Los leucocitos se pueden diferenciar por los distintos marcadores de superficie que pueden 

presentar. Por ejemplo, todas las cé:ulas T maduras presentan CD3 y casi todas las células B 

presentan CD20. Todos los linfocitos T y células asesinas naturales presentan CD2. Las células T 

colaboradoras y células T supresoras presentan CD4'6 

b) Receptor de Célula T 

El receptor es una proteína que Sl: localiza en la superficie de las células T. Esta proteínas les 

permite reconocer antígenos. Existen dos tipos de receptores de célula T (TCR): TCR-al3 y 

TCR-yo. 

Estos contienen cadenas a y J3 o cadenas 

y y o. Cada una de estas cadenas tiene un 

segmento externo, uno transmembrana y una 

cola corta citoplasmática. El segmento 

externo tiene una porción variable (V) y una 

constante (C). 

Dos receptores de células T están 

asociadas al CD3 para formar el complejo 

rl'Cclllor de células l. 19.10 
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e) Linfocinos 

Las citocinas son moléculas que transmiten señal os entre los linfocitos, los fagocitos y otras 

células del organismo .• Todas estas moléculas son proteínas o péptidos. Existen varios tipos de 

citocinas. En el sentido estricto las citocinas producidas por los linfocitos se conocen como 

linfocinas, pero en ocasiones son usadas como sinónimos. 

¡nterferones: evitan la diseminación de infecciones virales y son producidas por las células 

infectadas con la finalidad de producir resistencia en las células sanas. 

Interleucinas: son producidas principalmente por las células T y entre sus funciones esta inducir la 

multiplicación de otras células. 

Factores estimuladores de colonias: estimulan la multiplicación y diferenciación de células madre 

en la médula ósea y de precursores de los leucocitos. 

Factores de Necrosis Tumoral 19.20 

d) Interleucinas. 

Este grupo consiste de proteínas de IL-I a IL-15. Su nombre parece indicar que transmiten 

respuestas entre leucocitos únicamente, pero esto es incorrecto. Cada interleucina actúa sobre 

células con sus receptores específicos. A continuación se mencionan algunas interleucinas y sus 

funciones principales. 

IL-}: estimula células T y B, produce la liberación de otras interleucinas. Es producida por células 

T y macrófagos. 

1L-2: estimula células T, células B y mastocitos, activa macrófagos y células NK. Es producido por 

células T. 

1I.r3: estimula células progenitoras hematopoyéticas y mastocitos. 

1I.r!l e 1I.r6: son factores de crecimiento y maduración de linfocitos B 

II r 7 t' IIr8: fnctores de crecimiento de células 11 y T. 11.-8 es quimiotáctico para granulocitos y 

céluln, "1'.", 
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6. Respuesta Inmune Humoral 

La respuesta inmune humoral es mediada por los linfocitos B, los cuales al activarse se 

convierten en células plasmáticas capaces de producir inmunoglobulinas. Las inmunoglobulinas 

(Ig) o anticuerpos (Ac) son proteínas capaces de unirse a los antígenos para los que fueron formadas 

de manera específica. Esto es que cada anticuerpo tiene la capacidad de distinguir entre antígenos 

casi idénticos como una cerradura puede distinguir entre las llaves casi idénticas., Existe una 

variedad de inmunoglobulinas (IgA, IgG. IgE, IgM IgD) las cuales comparten una estructura básica 

comÚn.S,6,14,19.20 

a) Estructura de las Inmunoglobulinas 

Poseen una estructura básica que consta de cuatro cadenas polipcptídicas, dos grandes y dos 

pequeñas. Las cadenas grandes se conocen como 

cadenas pesadas o "heavy" (H) y las pequeñas como 

Tipo de Tipo de Pes!Í .. 
cadena Irimunoglo-

Mol~Í1lar pesada . bulina .' 

(daltoÍls) 

ligeras o "light" (L). Las cadenas pesadas varían para 
gamma (y) IgG 146000 

cada tipo de Ig. Las cadenas ligeras pueden ser lambda 
alfa (a) IgA 160000 

(35%) o kappa (65%). Las Ig se puede digerir con 
mu (11) IgM 970000 

papaína o COIl pepsina. Al hacerlo con papaína se 
delta (o) IgD 185000 

producen tres fragmentos. Dos fragmentos son capaces 
epsilon (E) IgE 188000 

de unirse al antígeno y se conocen como Fab (antigen·bondlllg fragment). Cada una formada por 

\Ina de las cadenas ligeras y IIna parte de la pesada. El tercer fragmento se cristaliza con facilidad y 

de ahí proviene Sil nombre Fe (rrngmento eristalil.able). 4.1.14 
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Las Ig tienen también una porción variable y una constante. La porción variable se 

encuentra en Fab y es distinta 

para cada antígeno. La porción 

constante es responsable por las 

actividades biológicas 

posteriores a la unión Ag-Ac. 

Es capaz de unirse al 

complemento y a células con 

receptores para F c. Está 

formada por la uníón de las 

porciones carboxílicas de las 

cadenas pesadas.5.6.1. 

• Inmunoglobulina G (lgG) 

S!OO de f1}aClon de a'lllgeno rorrnaClo 
pot extremos vanablEls de cadenas 
Itgeras y pe!'.aoas cada rrolecu:8 de 
IOG hen!.:' dns. ~IIFns 

W
. Ag SfmphbcaClC'1l dlaglamdllCd 

~ ., de rTfOIe<:uLl y 'e 'gG usaca "" ",,,-,lo 

Es la Ig que se encuentra en mayor concentración en el plasma sanguíneo. Representa el 

80% de las Ig séricas. Su peso molecular es de 

150.000 y es la única Ig que cruza la barrera 

placentaria para proteger al feto antes de la 

madurez de su sistema inmune.J.b." 

Existen 4 subclases de Ig debido a cuatro 

tipos distintos de cadena pesada." 

Tipo de 
Nombre de Ig 

cadena pesada 

gamma-I IgGI 

gamma-2 IgG2 

gamma-3 IgG3 

gamma-4 IgG4 

Las funciones principales de las Ig son la fagocitosis. la citotoxicidad. liberación de 

químicos y In cstilllulación n In presentación Je antígenos. U" 
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• Inmunoglobulina A 

La molécula de IgA e muy similar a la IgG por su composición generalmente monomérica. 

Dichas moléculas tienen un peso molecular de 150 000 d. Dos 

moléculas básicas de IgA su pueden unir dando la forma 

dimérica. Existen tres tipos de IgA. La 19A I representa el 90% 

de la IgA sérica total.),15 

Un tipo de Ig A especial se encuentra en gran proporción en 

las secreciones y se conoce como 19A secretoria La 19A secretoria se 

discute dentro del tema de respuesta inmur,e secretoria."IS,'E 

• Inmunoglobulina M 

Tipos de Imnunoglobulim A . 

Tipo de Cadena Nombre de 

Pesada la Ig 

alfa-I 19A1 

alfa-2 IgA2 

a1fa-3 IgA3 

Constituye únicamente 5 a 10 % del total de Ig séricas del hombre adulto, Esta baja 

concentración es resultado de su corta vida media (10 días) y su ritmo de síntesis bajo(5 a 8 mglkg 

de peso corporal/día), Es una moléculJ más grande que las otras Ig; tiene un peso molecular de 

950000 d, Consta de 10 cadenas L y 10 cadenas H unidas por puentes disulfuro y la cadena j'15 Es 

una forma pentamérica de la estructura básica de las Ig'4,15 

Existen 2 subtipos de IgM: IgM I e IgM2. 

Su función principal es la fijación del complemento'4 

• Inmunoglobulina E 

Contiene el anticuerpo reaginico humano responsable por la alergia (hipersensibilidad tipo l 

o anafilaxia),)",15,19,20 Se conoce también como reagina, Su estructura es muy similar a la de la IgG, 

Su función principal es sobre los mastocitos'4.15 

• Inmunoglohulina f) 

Es la 19 de menor concentración en suero.4 Fue descubierta en 1965, Se ha encontrado 
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como inmunoglobulina de membrana en linfocitos B, dende reconoce al antígeno en respuestas 

mmunes.,., 

b) Sintesis de inIDunoglobulinas 

La sintesis de anticuerpos depende de reconocimiento del antígeno por un macrófago, 

transporte o migración del macrófago y el antígeno al ganglio linfático, transferencia de la 

información antigénica al linfocito B y proliferación de las células plasmáticas. Todo esto lleva a la 

producción de inmunoglobulinas por el retículo endoplásmico rugoSO.5 .• La proliferación permite la 

formación de células de memoria. En algunos casos no es necesaria la intervención del 

macrófago" .•. 20 

Existen múltiples teorías que explica la síntesis de inmunoglobulinas., 

La teoría de cadenas laterales fue enunciada por Erlich. Indicaba que el Ag se combina con un 

receptor ya presente en las células B. Esto desencadena la producción y secreción de más 

receptores o inmunoglobulinas del mismo tipo. Erlich pensó que una sola célula era capaz de 

producir anticuerpos capaces de unirse a distintos antígenos.2o 

Esta teoría fue modificada años después por Jeme y Burnel. Esta teoría se denominó teoría de 

selección clonal.2o Dice que todas las inmunoglobulinas producidas por una célula plasmática son 

idénticas y reaccionan especí;¡camente contra un mismo determinante antigénico. así como todas 

las células plasmáticas que derivan de un mismo linfocito B son idénticas y producen la misma Ig. 

Un grupo de células plasmáticas idénticas constituye un clon. Las diferencias entre las Ig 

producidas por un clon y otro se encuentran en la porción variable'6.2o 

e) Afinidad 

La f'ueTl.11 de enlace entre un antigeno y un anticuerpo se denomina afinidad. Es el resultado de 

sumar las fuer1..1.1s de atracción y repulsión entre las dos moléculas. Los típos de enlace más 

illlporl~J1Ie> son los enlaces no covalenlcs: enlaces de hidrógeno, fuer71ls electrostáticas, fUer71lS de 
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Van der Waals e hidrófobas'20 

d)Respuesta Inmune Secretoria 

La IgA secretoria es la inmunoglobulina más importante en la respuesta inmune secretoria. 

En las secreciones (calostro, moco nasal, saliva y lagrimas)l7se encuentra en una concentración más 

elevada que los otras inmunoglobulinas. Es una mezcla de partes iguales de IgAI e IgA2. A estas 

moléculas se les une el componente secretorio al atravesar las membranas epiteliales. El 

componente secretor es sintetizado por las células epiteliales y facilita el transporte de la IgA hacia 

las secreciones y la protege frente a agentes proteo líticos. La 19A secretoria esta formada por dos 

moléculas de IgA, el componente secretorio y una cadena J (cadena de unión). La molécula de IgA 

secretoria es más grande que la sérica. Su peso molecular es de 385 000 daltons.4 

La IgM tiene también una forma secretoria la cual es la IgM sérica más el componente 

secretorio. 3 

el Funciones de las Inrnunoglobulinas 

La función primordial de las Ig es 

unirse a 105 anticuerpos para producir el 

complejo inmune. 

Una vez unidos se puede eliminar el antígeno 

de varias formas: 

l. Precipitación. Varias molCculas se "-
Cnlrcla7nn por medio de los anticuerpos 
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agregados celulares. 

3. OpsOl1ización: Las Ig se adhieren a los antigenos de la superiicie de la partícula antigénica fucilitando su 

reconocimiento por parte de las células fugocíticas. Estas células lo engloban. Esto se conoce como 

fagocitosis ínmunitaria. 

4.Neutralizacián. La unión de la Ig al sitio activo de una toxina o al sitio de fijación de un virus imposibilita 

su acción. 

5. Activación del complemento 

6. Citotoxicidad mediada por células dependientes de anticuerpos .• 

7. Sistema de Complemento 

En 1894 Pfeiffer realizó estudios sobre infecciones de cólera en cobayos y determinó que 

existe un factor termo lábil el cual se requiere para ge;lerar inmunidad. Poco antes Bucher había 

denominado alexina a est~ factor. 

En 1898 Bordet confirmó los experimentos de Pfeiffer y realizó mas estudios sobre la 

alexina recibiendo un Premio Nobel en 1919. 

El nombre "complemento" fue introducido en esta mIsma época por Erlich. Ferrata 

determinó que el complemento no era una sola sustancia y que su actividad solamente se presenta 

en presencia de dos componentes a los que denominó C I y C2.20 

El complemento es un sistema complejo integrado por un número indeterminado de 

componentes (globulinas séricas) que asiste o "complementa" a los anticuerpos en su actividad de 

defensa para lisar bacterias. Actúa en la inflamación, opsonización, fagocitosis y lisis celulaL •. 19 

Está compuesto ¡lOr una variedad de proteínas, las cuales actúan a manera de cascada. Esta 

cascada puede ser activada por la vía clásica o por la vía alterna. Ambas vías llevan a la formación 

de la enzima que convierte C3 en C3a y C3b.b,19,lO 
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a)Via Clásica 

La vía clásica del complemento inicia con la unión antígeno--anticuerpo (Ac-Ag), cuando el 

anticuerpo que actúa es Inmunoglobulina G (Igl, Ig2, Ig3) o Inmunoglobulina M. Puede iniciar 

también por agregados de inmunoglobulina, por DNA, por proteínas bacterianas (proteína A, 

proteína e reactiva), dextrán o heparina. Alguno de estos elementos debe actuar directamente sobre 

el. 

El factor e I está compuesto por tres subunidades diferentes, el q, C I r y el s. que en el 

momento de activación se unen con enlaces dependientes de ea++. Estos se unen para formar un 

complejo pentamolecular (una molécula de elq, dos de elr y dos de els). 

El el q se une a la porción CH2 de la IgG, y a la porción eH3 de la IgM. Esto activa una 

molécula de Clr. La molécula de Clr activada a su vez activa la otra molécula de Clr. Estas dos 

moléculas activan las C I s que se convierten en serín estearasas activas. 

El Cls activo o Cls estearasa divide el C4 en dos fragmentos: C4a, pequeña y C4b que se 

une a la superficie del antígeno. C4b es muy inestable, por lo que una gran cantidad C4b es 

destruido antes de la unión. Cabe mencionar que existen dos isotipos de C4: C4A y C4B. El 

primero se une principalmente a las proteínas y el segundo a carbohidratos' • .!9)O 

Chn~rGjo anllgoflO-flnhcunrpo 
liga o JgM) 

I w. cl~.IC<I v'- J' le el __ -'-___ • C1 acUvaCla la e a8 a 
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El C4b de superficie actúa como punto de unión para C2. Después de formar el substrato 

C4b2 este es transformado por C I s estearasa en C4b2a liberando C2b. El complejo C4b2a es la C3 

convertasa de la vía clásica y activa también al C5. 

C3 proviene de proC3 la cual es producida por macrófagos. La C3 convertasa provoca la 

escisión de C3a. C3b es muy inestable y al igual que C4b la mayoría de ella es destruida pero parte 

de ella se une a proteínas y carbohidratos.6.20 

b) Via Alterna 

No requiere anticuerpos para su activación por lo que es un mecanismo de defensa 

importantes en los estadios iniciales de infección, antes de la síntesis de grandes cantidades de 

anticuerpos. Actúa a bajo nivel continuamente y en presencia de ciertos factores se intensifica. 

Cuando la vía alterna esta en reposo el factor C3 se hidroliza en presencia de H20 formando 

C3(H20), también conocido como C3i. A este se une el factor B en presencia de Mg++. El factor 

C3iB es alterado por el factor D; la porción B es fragmentada liberando Ba y dando lugar a C3iBb. 

Esta es la convertasa C3 de la vía alterna. 

El factor C3 es degradado en C3a y C3b. El factor C3b se une a membranas de hongos, 

bacterias y parasitos y capta más factor B formando el complejo C3bB. El factor D lo divide en Ba 

y complejo C3bBb. Esta convertasa C3 convierte C3 en C3a y C3b. Este último se une al complejo 

CbBb formando C3bBb3b. En presencia de properdina e C3bBb se convierte en C3bBbP, una 

sustancia más estable. 

En este punto coincidcn la v/a clásica y la v/a alterna continuando la cascada de manera 

equivalente para ambas. El factor C4b2a3b de la via clásica es la C5 convertasa dc esta v/a y el 

factor C3bBb3b es In es convcrtnsu de In vía alterna. 

1.11 fase finnl de 111 IIctivnción de c(ltllplctllc!1l(l cs la formación dc Complejo de Ataque n In 

Memh/"lIl1f1 
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El factor C5 es dividido en C5a y C5b por la C5 convertasa El C5a es una anafilotoxina y el 

C5b se une a C6. Se une consecutivamente a los demás factores formando C5b6, y pos!eriormente 

C5b67, C5b678 y C5b6789. Los últimos dos suelen abreviarse como C5b-8 y C5b-9. El C5b-9 es 

el complejo de ataque a la membrana. Este complejo puede contener hasta 14 moléculas del factor 

C9. El complejo de ataque a la membrana toma forma de tubo, siendo hidrofóbico por fuera con un 

canal hidrofilico por dentro. Esta configuración permite su inserción en la membrana y establece un 

canal que une el ambiente interno de la célula con el exterior. De esta manera se provoca la lisis de 

la célula.6.19)O 

• Funciones del complemento 

Una vez producida la activación del complemen:o se activan también sus distintos 

componentes. Cada uno de estos tiene funciones biológicas determinadas. El complemento es muy 

importante gracias a sus diversas funciones.6.2o 

Acción citotóxica 

Al formarse e componente final del complemento se produce lisis de las células a las que se 

une. Esta acción se conoce como citotoxicidad dependiente del complemento. Puede producir lisis 

de bacterias e incluso, En condiciones patológicas puede actuar contra tejidos propios. 

Acción anafilotóxica 

Al unirse las fracciones C3a y C5a con receptores de membrana de maslocilos y basófilos, 

provoca la liberación de histamina y olros mediadores de la inflamación. Esto sucede con la 

I1nalidnd dc aumentar la permeabilidad vascular y facilitar la afluencia de leucocitos. En cantidades 

mu)'or('~ pu~dc provocar colapso cnrdiovnsculnr)' broncocspasmo de manera similar a la 

annfilaxin. 
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Acción quimiotáctica 

La fracción CSa y el complejo C5b67 tienen la capacidad de favorecer la migración de 

leucocitos. 

Opsonización 

La fracción C3b y sus derivados al estar fijados a la membrana de una célula ayuda a los 

fagocitos a reconocerla para después fagocitarla.19.>o 

Además de las funciones antes mencionadas colabora en la presentación de antígenos a 

células presentadoras de antígenos y 1 células B, inducen y potencial izan las respuestas de los 

anticuerpos y elimina inmunocomplejos. 

La función del complemento puede ser inactivada por una variedad de sustancias, entre 

ellas: 

Inbibido!' de CI. Es una serín proteasa que se une a C I s y Clr para inactivarlas. 

Factor H. Promueve la disociación del complejo C3bB 

Inbibidor dP. anafilotoxina 

Proteínas de Control del Complemento (pCC) 

Factor acelerador de degradación (DAF. CDSS) 

Proteina Cofactor de Membrana (MCP, CD46) es un cofactor del factor I 

Proteína S. Se encuentra en el suero y es capaz de fijarse al complejo de ataque. De esta manera 

interfiere con la unión del complejo de ataque a la membrana a lípidos de la membrana celular. 

Factor de Restricción Homóloga. Se encuentra en las membranas de algunas células y evita la 

inserción de C5b-8.l<l 
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Existen varios receptores de complemento, los cuales se encuentran en membranas de 

células del sistema inmunitario. Estos receptores son importantes en la opsonización y la activación 

de células. 

Existen cuatro tipo de receptores para los productos derivados de C3 (C3i, C3b, C3d, C3g), 

C4b y C5b. Estos receptores son: 

CRl: Este receptor se une con gran afinidad a C4b y C5b. Se encuentra en eritrocitos, neutrófilos, 

monocitos, macrófagos y linfocitos B y T. Sus funciones más importantes son: 

-opsonización para neutrófilos, monocitos y macrófagos 

-cofactor del factor 1 

-al unirse a eritrocitos o plaquetas asiste en la captación de inmunocomplejos y 

bacterias, así como su transporte hacia células del sistema fagocítico 

-junto con CR2 ayuda a activar linfocitos 

CR2: Se fija a C3b, C3d y C3dg. Se encuentra en los linfocitos B, células dendríticas foliculares y 

algunas células epiteliales. Tienen la capacidad de actuar como receptor de Virus de Epstein­

Barr. 

CR3: Se fija a C3d y a C3g. Se encuentra en macrófagos, neutrófilos y eritrocitos. Este y el CR4 

son integrinas leucocitarias. Interviene en la opsonización y fagocitosis de C3i . 

CR4: E5 menos conocido que el CR3. Se une al C3i y al fibrinógeno'2o 

11. lIl~tocompntlhilldnd e Incolllpntlbllldnd snngulllcll 

11) Hechllw IIIInJcr10 

Dentro ,k nuestro cuerpo c~iSlcn infinidad de moléculas con poder antigénico 

(¡IlJtI\~l\Ii~tllLl') l1t'h) 1II1,\tril ,'ll~rp no rCitc\'ioni\ ,'ontH\ ellas ,cndllfllllcnh: por 'lile \on propias. 



32 

Estas moléculas pueden ser antigénicas para otros organismos puesto que para ellos son extrañas. 

Tal es el caso de los antígenos del complejo mayor de histocompatibilidad o antígenos de 

histocompatibilidad mayor (HLA). Estas son moléculas que se encuentran en la superficie celular y 

dan lugar a los rechazos de injerto. Los antígenos HLA del injerto son reconocidos por el sistema 

inmune del receptor y este actúa contra ellos.lO 

Los injertos se pueden clasificar en: 

Autoinjerto (injerto autólogo): el receptor y el donador son el mismo individuo. El injerto 

únicamente se transporta de una parte del cuerpo a otra. En este caso el injerto es aceptado, 

no hay rechazo. 

Isoinjerto: el injerto proviene de un individuo genéticamente idéntico al receptor. Este es el caso 

de gemelos idénticos. El injerto es aceptado. 

Aloinjerto: el injerto proviene de un individuo de la misma especie que el receptor, pero es 

genéticamente distinto. El grado de rechazo varía conforme a la similitud o diferencia 

genética y de los antígenos HLA entre los individuos. Entre mayores sean las diferencias 

mayor es el rechazo. 

Xcnolnjerlo(lnjerlo helerólogo): El injerto proviene de un individuo de una especie distinta a la 

del receptor. Debido que las diferencias son importantes, el rechazo es importante., .•. lO 

I.as rcspuestas de rcehaw se prcsentlln en contrn dc los antígenos liLA del injerto, pero 

pueden vnrillr en magnitud, vclocidlld y carllcterísticas hhlUpatológiclls. En bnsc al ticmpo cn que 

Sl' pr~.,entan se clasil1can en: 

H('dmlll hlp<'l"lIlllltlll: ,~ prc" .. nta en paciente' 'l"C 11 Iw,eclI IInlÍcllcrpo:, previo, contra el 

Ir~l"plallte, hit" "l' purdrll ,khCI " IIII/I\III'1'lll<\ preVIa" cmhaflll'I; I"<"m (1 lmn'planle, 
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Rechazo agudo: se manifiesta unos días, semanas o incluso meses después del transplante y se 

debe a la activación de células T generalmente. También puede ser producida por factores 

humorales. Se conoce como agudo porque se presenta de manera súbita aún cuando se 

produzca meses después del transplante. 

Rechazo crónico: se caracteriza por deterioro lento y progresivo de las funciones del órgano 

transplantado a través de meses y a50s. 5•6•19.20 

- Grupos sanguíneos 

Los eritrocitos presentan numerosos antígenos en su superficie. Esos no son antígenos HLA 

pero son sumamente importantes para las transfusiones sanguíneas. Existen muchos sistemas para 

agrupar los tipos fianguíneos en base a sus antígenos. De estos los más importantes son el ABO y el 

de Rhesus. 

En el sistema ABO existen 4 grupos 
1..-; : C'araeteríStiéas de loS' grupos sanguíneos .'. 
'-. - .. ' . 

sanguíneo (fenotipos): A, B, AB Y O. La 

mayor parte de los individuos produce 

Grupo I 
Anticuerpos 

sanguineo Genotipo Antígeno 
séricos 

anticuerpos naturales contra los antígenos de 
(fenotipo) 

A AA,AO A Anti-B 

otros grupos. Esto es que no se requiere una B BB, BO B Anti-A 

exposiciólI previa para la síntesis de los AB AB AB -
antígenos. Conforme al antígenos de Rhesus 

Al1ti-A 
O 00 H 

Anti-B 
el sistema del mismo nombre clasifica la Rh+ Rh -

--- __ o 

sangre como RhP+ o /thD-. Los pacientes Rh- -
~~-- .--_.~~- -------._._--" 

ItltO- no presentan de munerll nnturnl Illltigenos contrn el antígeno Rh. Se r('quiere un contacto 

previo ~onlos ftll11llcnos !tll .• ,.i" 
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receptor estos están muy diluidos y no presentan un problema importante. Por lo contrario si la 

sangre del receptor contiene anticuerpos contra los antígenos de la sangre transfundida se pro<lucen 

hemólisis intra y extravascular. Por estas razones, se considera que la sangre O Rho puede ser 

transfundida a todos los grupos puesto que no tiene antígenos contra los cuales el receptor pueda 

reaccionar. El paciente AB Rh+ puede recibir sangre de todos los grupos puesto que no tiene 

anticuerpos contra otros grupos sanguíneos. Siempre se debe tratar de transfundir sangre del mismo 

tipo del receptor.20 

9. Hipersensibilidad . 

El contacto del organismo con un antígeno generalmente induce una respuesta inmunitaria 

protectora, pero también puede causar reacciones inmunitarias dañinas para los tejidos.2o 

La hipersensibilidad puede definirse como "aumento de la sensibilidad a un antígeno 

particular" o "hiperrreacción anormal por un sistema inmune hipersensible"'2o 

Estos procesos involucran las mismas vías básicas que llevan a la inmunidad en otras 

ocasiones: formación de anticuerpos. Pueden oscilar desde molestias triviales, como picor en la 

piel, hasta procesos que pueden provocar la muerte, como asma bronquial.. 

En 1963 Coolllbs y Gel! propusieroil una clasificación muy simple basada en "las 

drcllnstnncias d~ la rcncción iniciul del alcrgeno (o lIntígeno) y el anticuerpo () las células 

~specflkalllcntc lIIodil1Clldlls (} alerllcnillldas (husta dondc esto es conoel\lo); con subdivisión 

po>terlor tOlllfilHl" leklcl1cin "tft" knólllcl10s ,,,,,untlnrio\,., De nquí que cIta ,ca (lllllCipallllcnte 

1I11@ c;lftslfh'ijnón <l~ 1,,, 11I1'('III1I'lIIlh Iklen\'ndcMntc'l )' nll ,k In, knt'lnlélw, 'Iguiente, ni de Ins 

q)ff'nl~\4.h4f!¡ tU ~1" ~"" 
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Coombs y Gell divid' •• ún las reacciones en 4 grandes grupos: 

e Reacción tipo I (anafiláctica o dependiente de reaginas) 

Es iniciada por un alergeno o antígeno que reacciona con basófilos y mastocitos sensibilizados en 

forma pasiva por 19E producido en otro sitio. Esto produce la liberación de aminas vasoactivas y 

espasmogénicas. 

e Reacción lipo 2 (citotóxico o estimulante celular) 

El anticuerpo reacciona con: 

alun alergeno celular o tisular; o con 

b~un antígeno o hapteno relacionado a estos 

• Reacción tipo 3 (por complejos AgAc; por inmunocomplejos) 

Anticuerpos humorales se unen a antígenos y activan a la vía del complemento. 

• Reacción tipo 4 (Retardada, mediada por células) 

Producida por linfocitos T sensibilizados que responden ante un antígeno liberando linfocina y con 

citotoxicidad.s.6•19.20 

tipo I 

'Iof .. ¡'f".."II' .... ' ..k 'JI" .. ! .... IVI • 

ti",' •• ,,· J. ,'"d, ... :;,I" 

11) Tipo I ÁUllnláctlcn, 

" 
K 

"~.,,:-~, .... o:C1O=I.'.1P. 

l'1~ L ',\(JI.JI'. v 

, '- .. ,' ,,,, 

e 

·\11 ,,~J~. 

I""~' "v'·¡II .. -.'t" t,. 

tipo 111 

,k-poM'lO "" 
l"I .. .oc..;O!"I~tl,'\'. _ 

e 

l ..... , 

:1. ..... ,' 

.1 : 

.."r"J"'''.I' 

me<Jo..,!lore) 

IJtt.1111l11011OS 

. .... '.,'"'' ". !., tJ ... 

T 

I'u~d~ del1nirsc COIllO "unll r,'ncción inlllllnitnrin d~ dcsnrrollo rápido 'lue se desencadena 

;ligl/llH) fI'IIIlulm ,k'JlII~' d .. 1" l'Olllbllllldbn de un IInllgcno con un Ilnlicucrpo ligado 1I """Iocitos o 
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En la primera exposición se forma 19E, este se une a basófilos o mastocitos tisulares, las 

cuales tienen histamina y otras aminas vasoactivas en su citoplasma. La siguiente exposición al 

mismo antígeno, con la unión AgAc causa degranulación"9,20 

Las reacciones consisten de contracción de músculo liso, estimulación de las terminaciones 

nerviosas y aumento de la permeabilidad capilar. Esto lleva clínicamente a enrojecimiento, prurito 

y la formación de una roncha' •. 19 

La reacción puede ser localizada o generalizada por razones aún desconocidas. 6.2o 

Generalmente las reacciones sor: localizadas y dependen de la puerta de entrada del 

alergeno. Se manifiestan como: tumefacción cutánea, secreción nasal, conjuntivitis, fiebre de heno, 

asma bronquial o gastroenteritis alérgica .• Estas reacciones tienen 2 fases definidas: 

Respuesta inicial: vasodilatación, extravasación y contracción del músculo liso o secreción 

glandular. Esto suele presentarse 5 a 30 minutos después del contacto y termina a los 60 minutos. 

Fase Tardía: Se presenta 8 a 10 horas después de la expo:ición. Se caracteriza por infiltración de 

PMN y monocitos con destrucción que lesiona las células epiteliales de la mucosa. s .• 

Existe una tendencia hereditaria a presentar reacciones de este tipo. El 90% de la población 

no presenta reacciones. El 10% restante de la población puede reaccionar ante polvo, pelo de gato o 

polen, por ejemplo'6.1O 

Dc manera mucho más grave se puede presentar una reacción generalizada o anafilaxia que 

puede llevar a U/1 estado de choque en cuestión de minutos finaliz.ando con la muerte. Está 

coraclcri7.ada por unn cxlraordinarin susceptibilidad a muy pequeñas dosis de Ag. <.10 

I.<)s nltrgenos cSlilllulnll In !llrlllndón de Ig!'. por los linfodlos B. Los anticuerpos IgE se 

\111m n I]l.,,,,,,itn> r hasún"l>, las nmk, son afine, con la porción Fe de 1.1 Ir. 1\1 exponerse 
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previamente unidas a la n'"''1brana de los mastocitos. Los antígenos multivalentes se unen a varias 

moléculas de 19E. Esto induce la formación de enlaces cruzados entre los anticuerpos adyacentes. 

Esto lleva a 2 procesos: 

- degranulación de mastocitos con secreción de mediadores preformados 

- síntesis de novo y liberación de mediadores secundarios6 

Mediadores Primarios (1) 

Estos mediadores contenidos en los gránulos de los mastocitos son de 4 tipos: 

- Aminas biógenas (histamina, adenosina) 

- Mediadores quimiotácticos 

- Enzimas (proteasas e hidrolasas) 

- Proteoglicanos (heparina) 

Se generan durante la cadena de reacciones de las membranas de los mastocitos que llevan 

a la activación de la fosfolipasa A. Esta enzima actúa sobre la membrana para formar ácido 

araquidónico, el cual a su vez forma leucotienos y prostaglandinas. 

Mediadores Secundarios (1) 

Se cataloga en 2 grandes grupos: 

LC!I(orrícnos. 

I.Mediadores Iipídicos 

2.Citocin8s 

Los CJ y D4 son agente, vnsoactivos y espasmogénicos potentes. Alteran la permeabilidad 

vA'i(Ulilr )" In comrncclón del IllÍl'lcllh) ¡¡'o. El 113 C\ Quimiot:\ctico IJara neutrólilo,. eosinólllos y 

monof,:itn .. , 
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Prostaglandina D 

Es el más abundante. Produce broncoespasmo intenso e incremento de la secreción de 

moco. 

Factor Activador de Plaquetas (F AP) 

Facilita la agregación plaquetaria, liberación de histamina desarrollo de broncoespasmo, 

aumenta la permeabilidad vascular y produce vasodilatación. Es quimiotáctico para neutrófilos y 

eosinófilos. Activa células inflamatorias. Es muy importante en la iniciación de la repuesta tardía. 

Se activa gracias a la fosfolipasa A pero no deriva del ácido araquidónico. 

Citocinas 

Son polipéptidos importantes ya que tienen una ~an capacidad para reclutar y activar 

células inflamatorias'2o 

Atopla, 

Fue descrito originalmente por Coca y Coke es 1923. Describe las características clínicas de 

la hipersensibilidad de tipo 1, que incluyen asma, eccema, fiebre de heno y urticaria en personas con 

historia familiar de trastorno" similares y que muestran positividad de la~ reacciones cutáneas 

inmediatas frente a los alergenos comunes inhalables.5.20 

h) IIlJlcl1ictl~lhllldlld Tipo 11 (Citotóxico) 

Estn reacción cstá Illcdinda por anticuerpos, principalmcnte IgM e Ig(j, dirigidos contra 

.1lllillCIHlS pn'scnllls en superficies celularc,.,. Estos antígenos puedcn encontrarse en forma natural 

en la ~\lJ1~llick de la c~lul\l,.lo II puede ser IIn "ntígeno extcrno ,,"e "" adhiere a la membruna 

Cr!UIM'N 
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El efecto clínico de este fe .. "meno dependerá de la célula destruida así como de la 

severidad de la reacción,s.2o 

En esta reacción el anticuerpo interactúa con células efectoras y con el complemento 

mediante la vía clásica. El complemento puede actuar de dos maneras: 

• Las células sensibilizadas contra el anticuerpo pueden lisarse por activación de las vía clásica 

lo cual provoca el depósito del complejo C5b-9, con el consecuente ataque a la membrana de las 

células diana. 

• Puede depositar C3b sobre tejidos diana por activación de la vía clásica. En esta reacción la 

célula diana interactúa con células efectoras como: macrófagos y neutrófilos. 

Los ejemplos más clásicos de la reacción de hipersensibilidad de tipo II son las respuestas 

frente a eritrocitos como en las incompatibilidad sanguínea (p.33) Y en la enfermedad hemolítica 

del recién nacido. l ••. 19.20 

Enfermcdad hcmolillca del recién nncido 

Esta cnfermcdad se produce gencralmcntc cuando una madre Rh- ha sido sensibilizada 

contra antigcnos Rh. Lo cual puede producirsc por transfusiones o durantc un parto prcvio. Durante 

un parto hay mezcla de la sangre de la madre y del feto. Si la madre es Rh- y recibe los antígenos 

Rh dcl feto durante el parto empicw a producir anticuerpos contra ellos, En los 

1!lI1har3los suhsecucntes, ,i el feto es nucvamcnte Rh+ estos los anticuerpos contra el antigeno Rh 

nlrnvÍCslln la pla,;entn y rClIccionan en COnlrll ,](o lo> eritrocitos del feto. Con cada embarazo 

'uhwnlcnlc In rCllcdón se vuelve ll1ib IIltcma, 

1.1 rt.:l~n nucid" IH~,clllfl un ¡llllncnlo de tUII\(II'O del hlglld" )' del hazo con 111111 

(OIll'WlfIH'lún rlnalh dr hllll/ulnm 
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, '. _ _ .. _ ...• _ ..... _ .; ; i . ;; ;; ¡ ;;;, ; ; ; ~; ;; ; ; 

Enlerme4B<l t..moIItlca dóli\od&i:t\1ICld!i i' F:,,:;:::::; ¡¡:,,::;: i Esta enfermedad 
. - . . . ,. ..•..•.•.•..... .. 

puede ser producida 

también por otros 

antígenos eritrocíticos 

como el antígeno K del 

sistema de Kell. 

el Hipersensibilidad Tipo m (por Complejos Inmunes) 

Siempre que interactúan un antígeno y un anticuerpo se forman complejos inmunes que 

generalmente son eliminados de manera efectiva por el sistema reticuloendotelial. En ocasiones 

estos complejos se depositan en los tejidos y dan lugar a una reacción de hipersensibilidad. En este 

tipo de hipersensibilidad actúan de manera importante la IgM y la IgG. 

Las lesiones originadas por complejos inmunes pueden clasificarse en tres grandes grupos: 

t. Cuando existe una infección persistente tos efectos combinados de esta infección persistente de baja 

intensidad y una débil respuesta de anticuerpos conduce a la formación de complejos inmunes con su 

evcntual deposición en tejidos. 

2. Son una complicación frecuente de procesos autoinmunes. La producción continua de 

ulltoanticucrpos contrn nntlgenos propios conduce a In formación prolongada de complejos 

hu 11 \1 n c~, 

.1, Jlued"lIlill/ll~lSe en SIIf1Crfkics corpnrnlcs por ejemplo Il)s pullllones tms 1" i"hlllllc;"" repelida 
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3 tipOs de lesiones -pÍlroomp)ejos bllnune;í!'c: c' Los complejos inmunes activan al 

Causa Antígeno Lugar de 
deposición complemento. causan inflamación aguda y 

Infección Antígeno Organos 

persistente microbiano infectados y 
riñones 

Antígeno 
Riñones, 

Autoinmunidad articulaciones, propio 
arterias, piel 

lesionan al tejido. Al interactuar los 

complejos inmunes con el sistema de 

complemento provocan la generación de 

Extrínseca Antígeno Riñón 
ambiental 

C3a y CSa, las cuales tienen propiedades 

anafilotóxicas y quimiotácticas causan 

liberación de ami nas vasoactivas por mastocitos y basófilos aumentando la permeabilidad vascular 

y atrayendo polimorfoJlucleares. Al aumentar la permeabilidad se depositan en las paredes del vaso 

e interactúa con plaquetas provocando agregación y formación de microtrombos. Los 

polimorfonucleares no son capaces de fagocitar al complejo por lo que vierten sus enzimas hacia el 

exterior lesionando la pared vascular.6 

Las reacciones pueden ser generalizadas o localizadas. La enfermedad del suero es un 

ejemplo clásico de la hipersensibilidad tipo III generalizada y la reacción de Arthus de la 

localizada: 

• Enfermedad del suero: Se forman complejos inmunes dentro del torrente sanguíneo. Atraviesan 

los poros endoteliales de pequeños vasos y se depositan en la pared vascular provocando 

inflamación aguda (arteritis) y necrosis por activación del complemento. Al atravesar los vasos del 

riñón se produce nefritis. s 

• Reacción de Arthus: Es una reacción localizada al sitio de entrada del antígeno en la cual el 

antígeno se combina con el anticuerpo específico para formar complejos inmunes. En antigeno se 

encuentro en la dermis y el anlicuerpo circulante y se encuentran en la pared vascular activando al 

complemcnto c interactuando con las plaquetas liberando ami nas vasoactivas. Aparece un edema 

en el sitio de cntrada. El edema pucde desvanecer en 48 horas o en casos más graves producir 

nccrosÍ$ hquémiclI por oclusión VIIscuhtT., .. 1O 
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d) Hipersensiblidad Tipo IV 

En la clasificación de hipersensibilidad sugerida por Coomb y Gell en 1963, el tipo 

retardado, mediado por células o tipo IV, se refería a una categoría general para describir las 

reacciones que tardaban más de 12 horas en desarrollarse. Actualmente, a pesar de no ser bien 

conocidos los mecanismos que median estos fenómenos es evidente que se deben a varios tipos 

distintos de reacciones inmunitarias. 

Estas se inician por la acción de linfocitos T específicamente sensibilizados y no 

intervienen factores humorales. Los linfocitos T pueden provocar la lisis celular de manera directa 

por medio de citotoxicidad o pueden secretar linfocinas que causan alteraciones en los tejidos. 

Se pueden considerar dos tipos de reacciones retardadas: 

l. Hipersensibilidad por Contacto 

Es una reacción eccematosa en el sitio de contacto. Se presenta 24 a 48 horas más tarde. 

Se puede presentar tras contacto con níquel, cromo, sustancias químicas o hiedra venosa. La 

alteración se presenta principalmente en la epidermis. 

2. Hipersensibilidad Tipo Tuberculinico 

fue descrita originalmente por Koch. La reacción consiste en un área de induración y 

tumefacción en el sitio de contacto. Una aplicación importante es la prueba de tuberculina que se 

emplea paru determinar un paciente ha estado en contacto previo con el Mycobacterium 

tubcrclJ lasis. 1.19.20 
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11. Antoinmnnidad 

En condiciones normales nuestro sistema inmunitario ataca antígenos ajenos pero reconoce 

los antígenos propios y no produce una reacción contra ellos debido a la tolerancia natural. Cuando 

se produce un error en esta tolerancia se realiza una reacción inmunitaria contra un antígeno propio 

y se presenta una enfermedad autoinmune.2o 

a) Origen de la antoinmnnidad 

Existen múltiples mecanismos que dan origen a las enfermedades autoinmitarias: 

• Selección tímica defectuosa 

Esto se puede producir principalmente por dos mecanismos. En el timo se seleccionan las 

células T que salen al orgamsmo. Entre las células que se seleccionan existen las células T 

autorreactivas y las células T irununorreguladoras. Si no se seleccionan negativamente las células T 

autorreactivas estas salen del timo hacia el organismo y tienen la capacidad de producir una 

reacción contra antígenos propios. Por otro lado, si no se seleccionan positivamente las células T 

inmunorreguladoras estas no salen al organismo y por lo tanto no pueden inhibir las células T 

autorreactivas activadas.s.19 

• Reactividad Cruzada (Similitud Molecular) 

Al introducirse un microorganismo invasor se presentan antígenos frente al sistema 

inmunitario. En ocasiones estos antígenos pueden presentar una similitud con alguna 

molécula propia y pueden ocasionar que Enfermedades Autoinmnitarias por 
Reactividad Cruzada 

células T autorreactivas ataguen el antígeno Anticuerpos 
estreptocóccicos y Fiebre Reumática 

proJlio. Se conoce también como mimetismo antígenos miocárdicos 

molee ular. \.)(J 
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e Liberación de antígenos confinados 

Múltiples factores pueden ocasionar que autoantígenos aislados que no habían 

tenido contacto con el sistema inmunitario ~.~:i_~~~~,~, 
sean liberados y presentados a los células T 

Tiroglobulina 

autorreactivas.'9 
Proteínas del Cristalino 

• Producción de alteraciones en la secreción de citocinas 

e Errores en los procesos de inmunorregulación 

Antígenos del 
espermatozoide 

Tiroiditis de 
Hashimoto 

Oftalmitis 
Simpática 

Esterilidad 

• Alteración de antígenos propios ,9.>o los dos tipos de enfermOAlad autoinmunitaria 

b) Enfermedades Autoinmunes 

Las enfermedades inmunes pueden ser: 

Específicas a órganos: el autoantígeno es ! 

componente de un tipo celular 

específico y únicamente se atacan el o 

los órganos que lo contienen. 

Generalizadas o no específicas a un 

órgano: el aUloantígeno es 

componente de células universales .• 

os¡>e<ffico de 6rgano 

bro,des 
(HOOrtl5 

de hashlmoto 
m,Aeaema pnm8tlO 

nrotoxlCOSlS 

óStomago 
anemia pernicIosa 

glán<h ... lal suprarrenAles I 
enfermedad de Addlsoo . I 

pancreas 
Olallctes metbllJS 

.nsullflooependlOnre 

.1 / 
"'j 

, 

\ 
" "-, 

I l· , 

li~t 
I ; ,; I 

no aspeo1ica de órgano 

', .. --_. 
\, i 
1 : 

; . 

mútculo 
Qetrnatom¡o~tls 

rlñóo 
.. ES 

: I \. piel 
6sclelO(]Srma 

artlculacionea 
artntls reumatolOe 



····]te§~~.~~~~~~1~W"~_~~~~~-: ~:;~~~~~~3i~;~pec~~" 
Lupus Eritematoso 
Artritis Reumatoide 
Síndrome de Sjogren 

Enfermedad de Tejido Conectivo Mixto 
Esclerosis Generalizada Progresiva 

• Lupus Eritematoso Sistémico (LES) 

Enfermedad de Graves (Bocio Tóxico) 
Miastenia Grave 

Síndrome Goodpasteur 
Tiroiditis de Hashimoto 

Diabetes Juvenil Dependiente de Insulina 
Diabetes Resistente a la Insulína 

Pénfigo Vulgar 
Enfermedad de Addison 

Anemia Perniciosa 
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Es una enfermedad en la cual células y tejidos son dañados por autoanticuerpos y complejos 

inmunes. La etiología de esta enfermedad es desconocida, aunque existen factores predisponentes 

virales y genéticos. 9 de cada 10 enfermos son mujeres. Tiene mayor incidencia en la raza negra. 

Las características clínicas son: 

Sistémicas: fatiga, malestar general, fiebre, Hematológicas: anemia, leucopenia, 

anorexia, nausea, pérdida de peso esplenomegalia, linfadenopatía 

Musculoesqueléticas: mialgia, artralgia, Neurológicas 

deformación de manos, miopatia y miosis Cardiopulmonares: pleuritis, pericarditis, 

Cutáneas: eritema malar (una mancha miocarditis 

característica sobre la región nasal y malar de la Renales: proteinuria, síndrome nefrótico 

cara en forma de mariposa), eritema discoide, Gastrointestinales 

fotosensibilidad, alopesia Oculares: vasculitis retinal, conjuntivitis 

El diagnostico se puede confirmar mediante pruebas de anticuerpos antinuclcarcs. La 

sobrcvivcncia es del 71 % después de 10 años. No hay cura pero se controla con glucocorticoides. 
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Es una enfermedad multisistémica, crónica de etiología desconocida. La manifestación 

clínica característica es ;d sinovitis inflamatoria persistente y es generalmente simétrica. La 

inflamación lleva a destrucción de cartílago articular, erosión ósea y a deformidad articular. 

Tiene mayor incidencia en mujeres e incrementa con la edad. Existe una predisposición 

familiar así como factores ambientales (clima). 

Es lentamente progresiva. Después de 10 años cerca del 10% de los pacientes están 

intensamente incapacitados. 

El tratamiento busca aliviar el dolor, reducir la inflamación, preservar la capacidad funcional y 

facilitar la curación. 

. • Enfermedad de Graves 

Es causa de gran parte de los casos de hipertiroidismo. Es más frecuente en mujeres entre 

15 y 40 años con predisposición familiar. El paciente presenta crecimiento difuso de la tiroides. Es 

rrecuente la exoftalmia y el mixedema pretibial. 

El tratamiento es en base a fármacos antitiroideos, resección quirúrgica o contrarrestando 

los efectos de la tiroxina.19 

12. Inmunodeficiencia 

La inmunodeficiencia se debe a una ausencia o funcionamiento anormal de uno o más 

elementos del sistema inmunitario.,o 

Las inmunodeficiencias pueden ser: 

Especificas: anomalíns de los linfocitos T o B 

IncsJlCclficas: anomalfas del complemento o fagocitos 

Prlmnrlas: por fi,etores intrínsecos de alguna célula del sistema inmunitario 
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Secundaria: por factores extrínsecos como fármacos. radiaciunes, desnutrición o infecciones. Este 

tipo de inmunodeficiencia es mucho más común que la primaria.5.19.2o 

Las immmodeficiencias hacen que el paciente sea más susceptible a infecciones. 

a)Congénita 

Las inmunodeficiencias congénitas son poco comunes. 

o Inmunodeficiencia Combinada Grave 

Es de las formas más graves de inmunodeficiencia. Se caracteriza por una incapacidad 

funcional grave de inmunidad humoral y celular, así como susceptibilidad a infecciones virales, 

bacterianas y micóticas devastadoras, debido a un defecto en las células progenitoras linfoides. 

Sin tratamiento se provoca la muerte en menos de un .mo. 

Se hereda como un defecto ligado a X o en forma autosómica recesiva. 

• Síndrome de Di George (hipoplasia tímica) 

Presentan defectos en las estructuras que proceden embriológicamente de la 3a y 4a bolsa 

faríngea. La falta congénita del timo produce una creencia de linfocitos T en sangre, ganglios 

linfáticos y bazo. Estos pacientes pueden presentar también defectos cardiacos congénitos e 

hipocalcemia por ausencia de glándulas paratiroides. Estos pacientes presentan rasgos faciales 

caractcrfsticos: separación excesiva de los ojos (hipcrtclorismo), micrognatia, posición baja de 

pabellones auriculares y aconamicnto del surco subnasal del labio sUJlerior. 

• Slndronll: NC7.elof 

Los níños que pt\,~"l'nt:1I1 una aU'lcnciu de las nnomalias cong¿'nitns asociadas a Síndrome de 

Dí (¡enfile ptro pr"'''n\an <Id"",,,, 'c,"ero, en 'a il1l1HlIlitl¡1\1 cdl/ln. IHe,cntan c,tc "ndrolllc 
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G Agammaglouulinemia de Bn":,n 

Es una de las formas más frecuentes de inmunodeficiLncia primaria, En este padecimiento 

las células B precursoras tienen una insuficiencia para diferenciarse en células B. Esta vinculada al 

cromosoma X y se presenta principalmente en hombres, Se manifiesta después de los seis meses 

de edad, cuando se agotan las inmunoglobulinas maternas, 

• Deficiencia Aislada de Imnunoglobulina A 

• Sindrome Wiskott-Aldrich 

• Ataxia-telangiectasiaI9,2o 

b) Adquiridas 

• Por Medicamentos 

Es un padecimiento común provocado numerosos medicamentos. Algunos de estos 

medicamentos buscan la inmunodepresión de manera deliberada como en el caso de los 

medicamentos utilizados para evitar el rechazo de transplantes y los corticoesteroides que se 

utili7"an como tratamiento en enfermedades autoinmunes, Con estos últimos se busca disminuir la 

respuesta inmunitaria contra los antígenos propios pero se disminuye también la respuesta contra 

otros nntigcnos, Algunos medicamentos que producen la inmunodepresión como efecto secundario. 

Son los fármacos anticancerosos (quimioterapia) y la radioterapia. 'o 

• Por VIII 

El VIII (viril!> de la inmlllHlllcfkicncia humana) C~ un rclrovirus humano de periodo de 

IIlcuhnclÓIl prolongado cün 111 clIpocill¡\l1 piltu provocar inmulloslIprc,ión. Este vin/\ es el agente 

¡nus,,1 ¡le! SItl\lrtllll~ ¡k 1IlI11I1Iln¡ldi(l~n"a A¡Jljlliritl:¡ (SIDA), una cnfcllllCthlll l'aroctcrillllJa por 

lIl/mm",!I!'!':', ¡foil prnfundfi '1<.' 0 1111"'°'1<111 p"r Inf~\'( lün~" por r.~rlll~nn "P"f1VIII't,n. n~tllllnsias 

h'i.'-UIHb!i8.':I ) flHtI1lk~I:t("llIllr') Ih,'lHnlúgl(:\'\ \C' puede dct1nlr umhién «()OH) \10.'1 ."flfctmci:lnd 
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infecciosa, crónica y mortal que destruye las defensas del organismo exponiéndolo 

a múltiples infecciones que jJueden ser desde 

leves hasta muy graves. 

El 1996 se estimó que existían por lo 

menos 13 millones de individuos infectados 

en el mundo. La mayor incidencia se 

presentaba en África. En México el primero 

de enero de 1999 el CONASIDA estimó que 

habían 150 000 individuos infectados. La 

mayor incidencia de casos reportados era en el Distrito Federal, donde habian 1025 infectados por 

míllón de habitantes. El 67.2% de estos era homosexuales y solo l de cada 6 infectados eran 

mujeres. La mayor incidencia (77.9%) era en personas entre 15 y 44 años de edad. El número de 

enfermos aumenta rápidamente en todo el mundo y la incidencia en heterosexuales incrementa 

contin'lamente.27 

• Mecanismos de transmisión 

Paru que se dé la transmisión del VIH se requIeren tr~'S condiciones: que el VIH este 

presente en un fluido (no se puede transmitir por sudor, lágrimas, orina o excremento), que exista 

fluido (sangre, secreciones sexuales o leche materna), y que exista un sitio de entrada al organismo. 

Se transmite por relaciones sexllales sin protección con personas infcctadas, por sangre 

.;ontaminuda, de una Illujer emhara/mla infectada a su hehé, por hacerse tatulljes. IItdi/M la misma 

jl'ríllga () cOlllpal! ir maquina .. paru rasurar. "/..", 

11 ;,"marin ". 1'''''''"''' \'I!HI"ln rI \'111/' \'Illfll l'n d torrenll' \lIngumco ~ \l' ¡«¡hiere iI los 

Imlj;-..;ttü-!I 1.1 t ti PMt:-..j dd \lfll') '\t' nhrl;' ~ llt-'nHIIt' 1:1 \{tlidn dd IU";,\ vlHd > !JI 1",,,·.t-rrplu\M inv<:r\1I 
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hacia la célula huésped. Se trans~';\)e el RNA y penetra en el núcleo formando parte del código 

genético de la célula. Por esto el linfocito T 4 deja de funcioll1r como defensa del organismo. El 

virus se replica numerosas veces en la célula huésped y libera gran número de virus que infectarán 

otros linfocitos T4.26 

e Etapas de la infección 

Fase aguda: Es el periodo que se comprende entre la introducción del VIH al organismo hasta la 

formación de anticuerpos contra el VIH. Esta etapa dura 8 a 12 semanas y puede pasar 

inadvertida o con manifestacion(.S ciínicas similares a un catarro. 

Fase asintomática: Puede durar hasta más de 10 ailos. Comprende la etapa entre la aparición de 

anticuerpos y la aparición de los primeros signos y síntomas de inmunodeficiencia. 

Linfadenopatía Generalizada Persisler,'e: En esta etapa se rresenta inflamación de los ganglios 

linfáticos que intentan contrarrestar la infección y se presentan las primeras manifestaciones: 

fiebres ocasionales, diarreas de wrta duración, sudoración nocturna, pérdida de peso y fatiga. 

Fase SIDA: Es la última etapa de la infección por VIH. Se presentan infecciones oportunistas y 

neoplasias como el sarcoma de KapOSi.'.6.19.20 

• Diagnostico 

El lliagnóstico no es sencillo puesto que puede pasar mucho tiempo antes de que el 

puciente presente signos o síntonu". Indllso pu<:Jen pasar varias scmanas IIntC", de que los 

¡IIlIlCllCrpOs ,,,ntm el viru' SCUII detcclahlcs rncdinnlc pruebas scrol6gicas. Debido 11 este periodo, 

CllllOddo CO'IlO pCrilHlo dc ventl\n:\, S~ pueden presentar falsos ncgativos en las IHuchas scrológias. 

Pqt"~feH prt":-:,(nttih{' (n ' .... 'rt"l.lOih; ... fuhu\ IHI'\III\'O'" 1amhien. pm ejemplo. en el (a'\o de ni,1os que 

1,.,,'11 ,t~ II1h,!tn III\" 1*" mil", Il,lIr1llinll\'II{f¡lll\ ,le In m~drr\ pno nlllicn~n 1lt'(l'\anAmCntC 
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HIV. La prueba debe realizarse varias veces para determinar la presencia o ausencia de VIH. La 

primera prueba se conoce como ELlSA y para confIrmar el resultado se emplea Westem BIo\. Ya 

determinado que el paciente está infectado por HIV en base al cuadro clínico se determina si el 

paciente presenta SIDA.2 • 

. Infoodonoo por géiTilenesoportunislas yllOOplaSiaSqUe détennüwü¡ueun paCiente con HIV preSenta SIDA 

Infecciones por 
Infecciones Infecciones 

protozoarios y Infecciones Virales Neoplasias 
micóticas bacterianas 

helmitos 

Micobacteriosis Citomegalovirus 
Sarcoma de Kaposi 

C riptosporidiosis Candidiasis Linfoma no Hodgkin 

(enteritis) Criptococosis 
(atípica) Virus herpes simple 

Linfoma primario de 
Nocardiosis Virus varicela-zoster 

Neumocistosis Coccidioidomicosis cerebro 
Salmonelosis Leucoenceflopatla 

Toxoplasmosis Histoplasmosis Cancer invasivo del 
diseminada multifocal 

cuello uterino 

• Tratamiento y pronóstico 

No existe cura para el SIDA ni para la infección del VIH. Por esto es tan importante la 

prevención: no tener relaciones sexuales sin protección, no compartir agujas, esterilizar todo 

material potencialmente infectante, utilil.1r barreras adecuadas en el consultorio dental. 

El SIDA es una .:nfermedad que progresa incesante hacia la muerte del individuo infectado. 

El periodo entre la infección) la Illuertc varia Illucho de un paciente a otro. Generalmente el 

paciente mUCle menos de S 111)0'> de'pues del diagnóstico. 

hhlcn HUmerO\'" IllCdtnlmCllIo\ IInlivirlllcs (por ejemplo 111 ¡lIidolilllHllna ) ribovirinll) 
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12, Neoplasias del Sistema Inmune 

a) Mieloma Múltiple 

Su nombre se debe a que se presentan múltiples pequeños tumores en la médula ósea. 

También se conoce como plasmocitoma múltiple, mieloma de células plasmáticas y enfermedad de 

KaWer. 

Es una proliferación maligna de células plasmáticas caracterizada por dolor y fracturas óseas, 

falla renal, susceptibilidad a infecciones, anemia, hipercalcemia y manifestaciones vasculares del 

aumento en la viscosidad. 

Su etiología es desconocida, pero se ha observado mayor incidencia en personas expuestas a 

radiación. Es más frecuente en la séptima y octava década de la vida y rara vez se presenta antes de 

los 40 años. Se presenta en 30 de cada 100,000 adultos y es más frecuente en la raza negra. 

Las tumoraciones de células plasmáticas proliferan dentro de la médula ósea y destruyen el 

hueso. Radiográficamente se pueden observar agujeros en las corticales óseas. Estos agujeros 

debilitan al hueso y lo hacen más propenso a fracturas. Aproximadamente el 70% de los pacientes 

refieren dolor óseo el cual se debe a la presión de ejercen los tumores dentro del hueso. El dolor se 

presentll principalmente en costillas y espalda y aumenta con el movimiento. E dolor persistente 

indien fraeturns. Las células plasmáticas no permanecen en el hueso, infiltran también el tejido 

blando. Estas células plasmáticas tienen una capacidad di5minuida para producir anticuerpos, por 

lo que el plIciente es muy susceptible II infecciones. Las infecciones más frecuentes son pneumonías 

y picloncfriti> 

Mils de la /11ÍHHI de lo, puciente, prcwntan algunll plltologia renal debido a la hipcrcalccmia, 

inrtcci()ne~ > depthllo, dr 111, cndcllu, Iig\'rn, y Illlllloide. 

1:1 RO% tlt 1m paclcntn pn:,rttlnn nn~lllin normo<:Íticll )' nnrmocrórníct<. Lit Itncrnia se \khc a 

que In~ tUlllme~ dt.>~tru~ en )' t");.'Up.1U ... -.1 "'>paClo dt' la m¿JuJ" {h"'~l l1úfmñl. '1 ilmhicn \:OIHtihuycn al 

~tll11flll" dI' l. ,1<;1I1I1"l"11>11 (Ir ,'fllr."·II.,, 
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El diagnóstico se basa en: 

a) hallazgo radiológico de lesiones múltiples en costillas, cráneo y huesos largos 

b) examen de médula ósea mostrando abundancia y anomalías de células plasmáticas 

c) presencia de proteína M, conocida también como componente M, en suero y orina 

El tratamiento consiste de quimioterapia, con radioterapia local para lesiones óseas dolorosas. 

El pronóstico es adverso con una supervivencia media de 3 años. Un 15% de los pacientes mueren 

en los tres primeros meses después del diagnóstico y no existen casos de pacientes curados a largo 

plazo'3.19 
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Glosario 

Acarreador o Portador: son moléculas proteícas que se unen a haptenos para permitir la respuesta 

inmunitaria contra ambas moléculas. 

Afinidad. Magnitud que mide la fuerza de unión entre un determinanate antigénico (epitope) y el 

punto de unión de un anticuerpo. 

Aglutinación: unión de varias células formando un agregado de células. 

Alergeno: agente que induce reacciones de hipersensibilidad mediadas por IgE, como polen, polvo 

o escamas de animales. 

Anafilaxis: reacción inmunitaria de hipersensibilidad de tipo generalizada mediada principalmente 

por IgE que se caracteriza por vasodilatación y contracción del músculo liso. 

Anticuerpo: molécula producida como respuesta a un antí¡;eno que se combina específicamente con 

el antígeno que indujo su producción. 

Antígeno: molécula capaz de inducir una respuesta inmune. 

Atopia: cuadro clínico que consiste en susceptibilidad a reacciones de hipersensibilidad tipo I 

(asma, eccema, fiebre de heno y uticaria) en personas con predisposición familiar. 

Autoinmunidad: respuesta inmunitaria contra un antígeno propio. 

Célula presentadora de Antígenos: Grupo compuesto por diversos tipos de células que exponen a 

los antígcnos pura que estos senn reconocidos por los linfocitos. 

(itocina: moléculas que intervicnen en las interacciones moleculares. 

Complejo de Ataque a lu Membrana: producto del complemento que consiste de la unión de C5b­

C9 que tiene C0ll10 fÍlnción insennrsc en la membrana celular para provocar la lisis. 

ComJlIClllt:1ll0: Sistema complejo de glohulínas sériclIs que asiste a los anticuerpos en su actividad 

d~ d.,r"II'". Y (1'>'. finllli""u ", In ¡'''rmllción del compkjo de alRquc a la mcmbranll, 

l'"flKIP~1I Iftmhlen en 111 II\tllmil~lún > In 1I(t!vlldón de flll:!fK:iIOS, 
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Componente secretor: molécula producida por células epiteliales que al unirse a la IgA e IgM 

permite su transporte a través del epitelio e impide su digestión en el tracto gastrointestinal. 

Determinante Antigénico: Ver Epítope 

Epítope: Sinónimo de determinante antigénico. Es la parte del antígeno a la cual se unen los 

anticuerpos. 

Especificidad: es la capacidad de actuar directa y exclusivamente contra un solo antigeno. 

Fab: porción de las 19 en el que está el punto de unión al antígeno. 

Fc: porción de las Ig que se une a rece;¡tores celulares y al complemento. Contiene la porción 

constante. 

Fagocitosis: proceso mediante e! cual la~ células pueden captar y confinar partículas. 

Hapteno: molécula pequeña que puede a.cluar como epítope cuando se une a una proteína portadora 

pero no puede hacerlo por sí sola. 

Hipersensibilidad: es una respuesta inmunitaria aumentada y nociva para el individuo contra un 

antígeno particular. 

lnnamación: respuesta inespecífica a agresiones fisicas, quimicas o biológicas que se caracteriza 

por rubor, calor, tumor y pérdida de la función. 

Injerto: es el transporte de un tejido vivo de una parte de un individuo (donador) a otra parte del 

mismo o n otro individuo (receptor). 

Inmullodeficiencin: auscnda o funcionamicnto disminuido de uno o más elemcntos del sistema 

inmune. 

Inmunoglohulina: es una proteína cupaz d~ unirse específicamente al antígeno para el cual fue 

formada. 

InmuJlülogla: E!\ el estudio tlcl conjunto dc mecanismo dc defensa que le ptílllilcn a un orgwlIsmo 

(llute¡:",\' ,le Illl",.I/'rC\lI!t'\ '1Ul' .W I'IWlI"mrll m ,ulIll'dio IIlIlhicllIe, evitllr el (k~arr()1I0 de cdulas 

tunm'l'dt"~ > \'IIIHIIHU JHult-" .. ;lIl" .... nl~·t\,l\ ('11 'lU lfHl'rior como tOIl\cclIcnciu del l11"-",ccllnicnto, In.~ 

IJlkff!tNIt'-.., tnt\llll~ (1 (fl.."'dlHlrtlto !\('(i;llthl(tI 
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¡nterferón: grupo de citocinas de moléculas que transmiten señales entre células del sistema 

inmunitario y cuya función principal es impedir la diseminación neoplásica. 

Interleucina: es un grupo de linfocinas producidas por los linfocitos T que estimulan la 

multiplicación celular. 

Linfocina: moléculas que no son anticuerpos pero transmiten señales entre células del sistema 

inmunitario producidas por los linfocitos. 

Memoria: capacidad de reconocer y estructurar una respuesta aumentada contra un antígeno ya 

conocido. 

Mimetismo molecular: teoría de actoinmunidad que consiste en que una antígeno presente una 

similitud con alguna molécula propia y esto ocasiona que células T autorreactivas ataquen un 

antígeno propio. 

Opsonización: Adhesión de moléculas a una superficie para facilitar su identificación. 

Precipitación: unión de varias moléculas para formar agregados moleculares. 

Quimioatracción o quimiotaxis: aumento de la actividad migratoria direccional de las células, casi 

sICmpre como respuesta a gradientes de concentración de sustancias o factores 

quimiotácticos. 

Tolerancia: estado en que no se producen respuestas frente a un antigeno especifico. 

Transplante: es el transporte de una órgano de un individuo a otro. 

Vacunación: es la administración de microorganismos atenuados o sus determinantes antigénicos 

con la finalidad de producir una protección contra contactos futuros con el antígeno. 
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