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Diferencias entre ellas,
o son iguales?




"'“m.@“ RO

L' —-— - -
Innate immunity S — Adaptive immunity

{rapid respoise) e =g (slow response)
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Tipo | Tipo i Tipo Il
Reactivo - ;
L IgE lgG 1gG Células Ty1 Células T2 CTL I
inmunitario X9’ |
; Antigend Antigeno relagio- Receptor de Anti Antigeno Anligenos Antigeno
Antigeno tigeno
9 soluble nado con fa superficie soluble soluble solubles relacionado
céfula o la matriz celular can las células
Activacié Complemento, g1, dnticuerpo Produccion de. (|
Mecanismo Gt células de FcR* altera Complemento, ||| Activation de IgE, activagion |[| oo i
efector stula cobaitg | |||00citos, finfocitost| 42 seralizacion fagocitos macrofagos de ensindfilo,
CONKa Coliiws citoliticos) mastocitosis
A 5> complejo inmunitasio
plaquetas R . :
Q A
¥ N ;
complemento

{} IL-5 {} eotaxina {}
v v
Quimidcinas, citocinas, [Citotoxinas, mediadores
citotoxinas inflamatorios
Eismplo de Rinitis alérgica, |Algunas alérgias a | Urticaria cronica | Enfermedad:det Deg)r:]zzggz) de Asma cronica, ——
reaccion de 4sma, anafilaxia | farmacos (p. ej., {anticuerpo suero, reaceion de teacti 8 'la rinitis alérgica injerto
hipersensibilidad general penicilinas) contra FceRlx) Artiius luber('u‘il}; . cronica

* Clasificacion de Gell v Coombs




ipersensibilicdeeitipolly,

Extended Coombs and
Gell (Ciassificationt

Type |
Type I
Type Il
Type IVa
Type IVh

Type IVc P

Type Vd

Type of Imiiune
Resporise¥

IgEi

igG and FcR||

IgG and complement
or FcK||

Th 1UFN-vy)

Th 2 (IL-5 and IL-4)
CTL (perforin and

granzyme B)

T cells (1L-8)

Pathologic Characteristics

Mast-cell degranulation
FecR=dependent cell destruction
Immunocomplex deposition

Monocyte activation
tosinophilic inflammation
CD4- or CD8-mediated killing

of cells (i.e., keratinocyte)

Neutrophil recruitment and
activation

Cell Type

B cells/Ig
B cells/Ig
B cells/Ig
T cells

T cells

T cells

T cells

.

Ann Intern Med. 2003;139:685-693.




CISES

DIE

a) Fase de sensibilizacion

Jacterias
intracelulares

® o Células Tyl
N (generalmente)

o ”
102 sepanas post ley,contacto

b) Fasc electofy

IFN-y

Células presentadons de antigeno:
Macrofagos
Celulas de Langerhans

[-\‘Jclulas medindoras' e ka DTH:
Células Ty 1 zeneralmente
Células CDS ocasionalmente

sccrctado

A

36 a 72 horas post zdgféﬁntacto

TREB de
! membrana
Ceélvia Ty, !

sensibilizada FepPoso

MHC
clase 11

Maciofago en

Receptér de
TNF
S

Macdrdtago
activado

Secreciones dd la o€lula T, 1
Citocinias: TEN-y, TNES, 112,
11-3, GM-CSE MIK
Craumiocinas: [L-8/CXCLS,
MCP-1CCL2

Efectos sobre la activacion
de macrofagos:
T Moléculas MHC
clase 1)
T Receprores de TNF
T Raicales de oxigeno
T Oxido nitrico
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Intracellulak pathogens and
contact aritigens that indce
delayga-type (type IV)
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Intracellular wﬂoxenular viruses
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Patégenos intracejutares
y antigenos de tbntacto
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Bacterias intracelulares /irus intracelulares
Mycobacterium tuberoliosis Virus del herpés simple
Mycobacteriumiegrae Virus df & varicela
Listeria monogytogenes Virus del sarampion

Brucella abSrtus

ongos intracelulares 10S de contacto
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Nature Medicine 11, S33 - s44 (2005)



S

b
“%Q) Direct presentation

0 0
w N . . '\90‘ !;U
(! Nature Revicws Microbiology 1, 97-105 (Novemﬁbe@q*S 003)
New vaccines for tuberculosis http://dx.doi.org/10.1016/50140-6736(10)60393-5
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Phagolysosome fusion
Acidification
SINI Iron restriction ROI
dinitiosyl dioxide ferryl radical
Hyv;‘wéen peroxide
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Nature Reviews Immunology 1, 20-30 (October 2001)

Nature Reviews | Immunology



Tabia I. Respuesta ivinune a M. tuberculosis. Mecanismos antimicobacteriznos.

Células Mecanismo

Mecanismos

Resultado

Macrofags Fusién fagolisosgmial
Mecanismos basados
en radicales libres

Receptores TLR2 y TLR4

Citoquinas Interleuguina-12.

macréfagos v

células T

‘ Macréfagos Interferén-y

alveolares y Interleuquina-4

células T Factor de necrosis
tumoral-o
Interleuquina-10
Interleuquina-6

Lisosoma degrada vy

procesa miacromoléculas

Intermediarios de oxigeno (oxigeno téxico)
Oxido nitrico (NO)

flfecto antimicrobianp

Activacién de célulaé inmunes

por el patégeno

Induce respuesta TH1
(con préduccién de interferénsy)

Respuesta protectora a MTB
Induce respuesta) TH2

Control de la infeccién aguda por MTB
Participien formacion de granulomas
Intenyiene en respuesta patolgica
Mediador de la activacion de macréfagos

Primariamente antiinflamatoria

Inflamatién
Hematopoyesis
Diferenciacién de célalas T

Accién antimicrobiana

Accién bactericida

Hallado en pacientes con T
Jniduccién de 1L-12

Induccién de sintetasa de éxido

nitrico (NOS2)

Disminuye'nimero de bacterias
y @rtienta sobrevida

Control de la infecdidn
No ha sido asociada a tuberculosis

Permite sobrevida v disminuye
cargas bacterianas

Muiltiples mecanismos de @ccion
Principal factor de necrosis de tejido
pulmonar, limita respuesta patologica

Desactiva mactofagos
Disminuye 1L-12

Disminuye interferon-y
Probablemente participe eénla
respuesta innata a MTB

Rev Inst Nal £nf Resp Mex. 2001;14:114-128




Tabla Il. Respuesta iimune a M. tuberculosis. Células que participan en ia respuesta inmune.

Células Mecanismo Mecanismos Resultado
Células T CD® Respuesta inmune
protectora a MTB Produccién de interferon-y Activacién macréfagos

Células T CD8 | Células infectadas
migran a pulmén

Acceden a moléculas

MHC-clase !

Lisis celular

Expresicin de NOS2

Células T actian sobre macréfagos
Acttan sobre células T CD8

Células T actiian sobre células B
Producen citoquinas
Células'T CD4

Mantienen infeccion crorica persistente

Inducen produccién limitada de
interferén-y
Lisan macrofagos infectados

Mediada por perforina y granulosina

Control de la infeccién

Eliminacién de bacilos intiacelulares
Maduran CPA en distintos sistemas®
Activan vy mantienen, funciones
efectoras de las céiulas T CD8

Se desconocen funciones

IL-2 e interferon-y

Apoptosis

Granuloma tuberculoso

Activacion de racréfagos

Reduccién de ntimero de bacterias

intracelulay

La perforina se requiere para'formar un poro
La granulosina (proteina granular citotéxica) es
}a responsable de la inuerte bacteriana
Granuloma tuber¢uloso

Rev Inst Nal £nf Resp Mex. 2001;14:114-128




Tabla Il Mecanismos patogénicos de M. tuberculosis.

Mecanismo

Mecanisriios

Resultados

Mycobacterium
tuberculosis

Macréfagos
infectados con
M. tuberculosis

Evita |2y unién
fagolisosomal

Evita accién de los inter-
rnediarios de oxigeno
{oxigeno téxico)

Limita activaciori'de
macrofagos por
interfercin-§

Macréfagos infectados
por MTB

M. tuberdulosis,
activimente genera un
pero o fractura en la
membrana vesicular
que rodea al bacil¢

en el fagosoma

impide degradacion iy procesamiento
de antigenos

Ureasa micobacteriana

Alcalinizacién del fagolisosoma
Produzcién micobacteriana d¢ amonio
Glutamino-sintetasa

{ipoarabinomanan
(LAM) y
Fenolicoglicolipido-1

Previene 3 los macréfagos para
responder al interferon-y

Produccién de citoguinas disminuida
Alteran expresjén de moléculas MCH-J!
Reducen recohocimiento y activacién
de macréfagos infectados

Facilita el transporte de moléculas
tlesde el citoplasma al interior

de los fagosomas queé contienen
micobacterias

Penetra el antigeno micobacteriano &

la célula ififectada. Poro bidireccional
M. tuberculosis, podria utilizar éste poro
para obtener nutrientes ¢ iniroducir
moléculas tdxicas dentro del citoplasma

Accién antimicrobiana

Sintesis de amoiiio

Evita el ambiente téxico dentro de la vacuola
lisosomz! inhibiendo potencia de enzimas
via al¢alinizacion.

Destructores de radicales de oxigeno

Respuesta inadecuada para eliminacién
de bacterias

No presentan antigénos a células T CD4
Impiden la moduiacién de la presentagion
de antigenos

Al intrpducir moléculas en el citoplasma
de la célula, facilita procesemiento
y presentacion de antigenos

Rev Inst Nal £nf Resp Mex. 2001;14:114-128
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Figura 1. Paciente de'33 afos, un mes después de la mesoterapia en su pri-

. ‘‘mera consulta en nuestra institucion: En el cultivo se aisio M. abscessus.
{

Eriferm Infecc Microhbiol Clin 2006;24(5):302-6
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Incomplete digestiqui
PR Gut lumen

Tigasel \\4 L\ L

o L ;EL T Intestinal epithelium
}@,%Q. *, ....( 95, .‘
Ttgase A :
Q Tigase o Lamina propria
CD4+ T-gell &
Deamidated pegtide IFNy/ tissue damage
\' o .__/v
Transglutaminase /| (Yigase) catalyzes L& Dear\dated (negatively charged)
deamidation of glutamine in negatively gliadin peptides can be [vaded
charged glutamic acid at specific positidns APC . on HLA-DQ2/8 miolécules

|

Mucosal Imnmunology (2009) 2, 8-23
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NEERME eliclce

o IgA
a 1 AN RS -0’ Protecteri transport by CD71

3 O, Incomplete luminat dlgest/on@ of IgA/gliadin complexes
t'CD

4 \ P A\
\ - A \ - N ' - \ . - -~

|
0.0
0
Predominant release
of free amino pcids
ar of small nonimmuriogenic peptides

e
Activation' of APCs by Intact péptides
and Jor IgA-gliadin compiexes

Vo

CD4* T cell

Controls Active celiac disease

Mucosal Imnmunology (2009) 2, 8-23




ormplicadiones eosméicas

CHAMPU

CHAMPM

q‘ ‘ ) - - \ e
Austin J Allergy. 2014;1(3): 3. & Tnic Rev 2 erg Immunol DOI 10.1007/512016-016-8532-0 &
American Journal of Emergency Miedicine (2008) 26 , 515.e3 — 515.e4 & N Engl J Med 2009; 361:e1
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m J Tattoo ink orpigment

Ingredients

Blaclk
Red

Peronoson  Gra
proteinas!? | s

Violet
‘ellow

Brown

Carbon, iron oxide, logwood g«tract, India ink, magngiite

Cadmium red, iron oxide/coimmon rust, femic sulfate; nematite, cinnabar/mervily sulfide,
cadmium selenide, (inina, naphthol, azo pigments (pigment red 210, 761 12,122),
quinacridones (Viblet 19, red 122)

Chromium pxide, lead chromate, ferfotyanide and ferro-ferric Oyanide, curcumin
green, phithalocyanine dyes

Azure\blue, cobalt phthalocyanine, cobalt blue, cobalt giuminate, femc ferrocyanide,
iidigoid

Manganese ammoniuni pyrophosphate, vanous aluminum salts, pigment viphét 19, indigoid

Cadmium sulfidey'ochre, curcumin yellofvazo dyes, limonite, antiraquinone

Ochre

Austin J Allergy. 2014;1(3): 3. & Clinic Rev Allerg Immunol DOI 10.1007/s12016-016-8532-0 &

American Journal of Emergency Niedicine (2008) 26, 515.e3 — 515.e4 & N Engl J Med 2009; 361:e1







on @ meclcementes

(A) Hapten theory (B) p-i concept (C) Altered puptide repertoire model

Covalent HLA/B2M Endogenous HLA/B2M ( HLA/B2M
binding peptide
Metabolites L. —» l
o =4
1\ (e
A
Drug ARC
(eg.penicillin)

' T cells " Tecells

Current !"imunology Reviews; Vol. 10; 2014, 51
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Competition
N/

(.-) 6+ TCR (direct binding) Q p-i TCR (allosterism) c.) p-i TCR (antagonism)

i
D

@ p-iHLA e p-i HLAITCR @ Altered peptide @ Alloreactivity
repertoire

Asia Pac Allergy. 2016 Apr:6{2):77-89. & Current Inmunology Reviews, 10(1): 51-61.




aimedicamentos

Table 1: Associations of SCARs and delayied type drug hypersensitivity and HLA alleles.
Coausalivedrug HLA allelg ¢ 'Hypersensitivity reactions Ethnicity O(c:cbi:'xétln)o
V' Abacavir B157:01 Abacavir hypersensitivity Catcasians 117 (29-481)
Allopurinol 5758:01 SIS/TEN/DRESS Aslans 74.18 (26.95-204.14)
Non-Asians 101.45 (44.98-228/82)
Carbamazepine B*15:02 SIS'TEN Han Chinese 115.32(18.17-742.13)
Thal 54,43 (16.28-181.96)
Malaysians 221.00/(3185-12694.65)
Inglians 54,60 (2.25-1326,20)
Bn15:08 Inidians nd
B*15:11 Japanese 16.3 (4.76-55.61)
Koreans 18.0 (2.3-1412)
Mainland China Han Chinese 31.00 (2.744350,50)
B*15:18 Japanese 13.56(nd
A*31:04 DRESS Han Chintse 23.0'(4.2-125)
Eurppeans 57.6(11.0~-340)
| SISIREN Eluropeans +41(1.1-17.3)
#ll populations 394(1.4-11.5)
SIS/TEN Europeans 25.93 (4.93-116,18)
DRESS Europeans 12,41 (1.27-121.03)
MPE Europeans 8.33(3,59-19.36)
SIS/TEN/DRESS Japanese 10/615.9-19.6)
Dapsone B*(3:01 DRESH Mainland China Han Chinese 20053 (11.55-36.48)
| Lamotrigine Rr15:02 SIS/TEN Jiin Chinese 3.59 (1.15-11.22)
Nevirapine PRB1%01:01 DR¥ESS/MPE Australians depend on CD+ T-cells dount
B*14:02 Sardinians nd
Br35:05 Thai 18.96 (2.87+F3.44)
Cws Sardinians, Japdtiése nd
Oycarbazepine B*15:02 SIS/TEN Talwan Han/Chinese 30\ 7N3.8-1714.4)
Phenvtoin B*15102 SIS/TEN Han Chinese 426 (1.93-9.39)
DRESS: drug readtién with eosinophilia ang systemic symptoms,
MPE: maculopgpular eruption.
SCARs: severe cutaneous adverse readtions to drugs.
S]S: Steyéns-Johnson syndrome

TEN;toxic epldermal necrofyiis.

Journal of Immunology Research Volume 2014 {2014), Article IC: 565320
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