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El sistema innato de inmunidad natural

Inmunidad Innata

Esta presente desde el nacimiento J
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No requiere de
~

\\*

[Exposicién antigénica previa y su actividad es inespecifica. J

La piel y las superficies epiteliales son la primera linea de
defensa.
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Mientras que las

~
N Enzimas, via alternativa, las proteinas de fase aguda, células
NK, células fagociticas y citocinas son adicionales.
- J
Las paredes o
4cidos nucleicos de
\ )
N\ Células microbianas contienen modelos o motivos que pueden
_ — | unirse a receptores tipo Toll (TLR) . -_——
- _J) Estos modelos o
Es desencadenado por \
- A7

Encuentros con agentes extrafios que han evadido las

Motivos no de mamifero que pueden unirse a receptores tipo
defensas inmunitarias innatas o las han penetrado.

Toll (TLR).

J
P o = == == —SU estructura es muy— —
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Conservada y cada TLR se une a productos microbianos

Células inmunitarias innatas, entre ellas macréfagos y células
especificos

dendriticas

~

-

~ ____———Cornoloesel——____si

Como lipopolisacédrido (LPS o endotoxina bacteriana), RNA

DNA microbiano y proteinas mannon de la pared de
viral.

levaduras.

Transcripcion de factores ~
-
-

K

Proinflamatorios y sintesis de citocina antes de respuesta
adaptativa

[ Por medio de una serie de activaciones proteoh’ticas]

>
Los componentes sericos y% membrana de

de microbios y la inflamacién
\

r

Los organismos superiores han adquirido por evolucién un
sistema inmunitario adaptativo,

-
La cascada del complemento amplifican y regulan la muerte J
. J

[ Inmunidad Adaptativa J

Sistema adaptativo que es
adquirido.

(La unién de TLR y ligando desencadena. ] -

Se caracteriza por
=~

—
=
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Especificidad para agentes extrafios individuales, por
memoria inmunolégica
~

')
Hace posible una respuesta
4 -

Intensificada a encuentros subsiguientes con el mismo agente
o con agentes estrechamente relacionados.

Requieren expansion clonal, que lleva a respuesta retrasada a
nuevas exposiciones.
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Respuesta inmunitaria primaria
s
>

[Expansién clonal, lleva a respuesta retrasada a nuevas.]
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Respuesta inmunitaria secundaria
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La estimulacion

[Son mas rapidas, de magnitud y eficiencia mds altas. J
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Sobre las

Desencadena una secuencia de eventos compleja que inicia la

La produccion de anticuerpos especificos para antigeno (
activacion de linfocitos

Las células efectoras (inmunidad celular o mediada por
inmunidad humoral)

células) y, fi
nalmente, la eliminacién de la sustancia incitante

-
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Finalmente

S

La eliminacion de la sustancia incitante)
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[ Procesamiento y presentacion de antogenos J

Casi ninguin inmundégeno extrafio es reconocido por el sistema
inmunitario en su forma natural
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Requieren de

N

Captacién y procesamiento por APC profesionales. | — -
Expresan a
N\

A

[ Moléculas coestimuladoras accesorias de superficie. J

-

Constitutiva moléculas del MHC clase II. J

Conocidos como

[ Reconocimiento y activacion de los linfocitos T J

[ Células efectoras CD8 (respuesta inmunitaria celular) J

El reconocimiento de antigeno procesado por linfocitos T Una célula T activada pueda diferenciarse, proliferar, Los CTL eliminan células blanco (Infectadas por virus, tumor

[Todas las células somadticas expresan MHC clase IJ Se han descrito dos mecanismos principales para la muerte

espelializados. producir citocinas o participar en la muerte. o tejidos extrafios). de células blanco:
s R ~
La sefial de activacion La secrecion por CTL de
[Las APC especializadas pueden expresar MHC clase IIJ L= r ~ )
“~<» | Linfocitos T auxiliares o cooperadores (CD4)J [Se debe transducir hacia el citoplasma o el nucleo de la célula J Los CTL difieren de los linfocitos T auxiliares, expresién del Una proteina formadora de poro se inserta en membrana >
antigeno de superficie CD8. plasmatica de células blanco con serina protea a lisis osmética.
~ o «,

( Al entrar en contacto una célula T cooperadora y una APCJ Ligando de Fas
e

La activacion subsiguiente de estas células constituyen

Las moléculas emisoras de sefial en el complejo de TCR r ~

- . T i . ; - . . . -
Comprenden R los elementos cruciales. Seiniciaen . - parecen ser el CD3 y el homodimero o heterodimero ¢ Reconocimiento de antigeno que forma complejos proteinas La superficie de CTL que se une a Fas a membrana de la
/ Los 1inf<\)citos T —_— de superficie celular del MHC clase I. célula blanco, lo cual induce muerte celular programada.
\ \ El proceso de doble reconocimiento llamado restricciéon de Otra enzima Importante es - / >
_ Macréfagos, células dendriticas, células de Langerhans, Los antigenos independientes de células T, como los \> MHC. La Eluerte de ceulas
-~ células de Kupffer, células de la microglia y linfocitos B. polisacdridos. . Auxiliares organizan las células y sefiales bioldgicas La activacién de células T es CD45, una proteina tirosina r £ ~
Las cq‘elulas D ) (citocinas) necesarias para llevar la respuesta inmunitaria fosfatasa Blanco por CTL requiere contacto directo entre una célula y Matar de manera directa células infectadas, las células T CD8
\ Puec}en activar - otra pueden elaborar varias citocinas
- . . . , ..
\ e - Los linfocitos T El complejo de antigenoMHC clase II forma el epitopo ~ - 4
_ Dendriticas en el bazo y los ganglios linfaticos pueden ser las Células B sin la ayuda de células T al unirse a receptores de reconocido por TCR especificos para moléculas CD4. Los CTL de memoria pueden
/’ APC primarias células B (BCR, o anticuerpo unido a superficie) CD4 activados son principalmente células auxiliares Desarrollo de linfocitos es subrayada por el descubrimiento
/ S/ secretoras de citocina. de sindromes de deficiencia de ZAP70 y CD45 Ser de vida prolongada para la respuesta de “recuerdo” e
Tras un encuentro inmunogeno de Lo que conduce a respuesta 5 inmunidad contra infecciones virales latentes o persistentes
\\ La activacion de células T depende de la coestimulacién de Transtornos que sucitan
~ > -

Las APC interna lizan la sustancia extrafia por medio de

IgM répidas, sin generacién de células de memoria o
- fagocitosis o pinocitosis
Ve 8 p .

plasmaticas de vida prolongada. -
AY

A
Se modifican
1

N )
# | Laestructura original y despliegan sobre su superficie <
fragmentos antigénicos de la proteina natural.

Necesitan internalizacién y procesamiento por célu las B u
otras APC.

[Reconocimiento subsiguiente por células T CD4. ]

Casi todos los antigenos
v

moléculas accesorias.

( CD8 son principalmente células citotéxicas asesinas. J

Formas de enfermedad de inmunodeficiencia combinada
grave (SCID, véase Enfermedades de inmunodeficiencia -~
primaria). \‘

( células T se unen a ligandos que se encuentran sobre APCJ
Las APC involucradas

/
7
(En la presentacion de antigeno liberan IL-1 | <= -
Células epiteliales, endotelio vascular y matriz extracelular, B
controla la funcion o migracién dirigida de células T - Induce la
subsiguiente. Lo
= [ Liberacién tanto de IL-2 como de IFN-f a partir de células CD4.J

En ausencia de esas sefiales
Cd

La célula T se puede “tolerar” o puede pasar por apoptosis en
lugar de ser activada. La IL2 produce retroalimentacién para estimular la

expresion de

Receptores de IL-2 adicionales sobre la superficie de lascélulas
CD4 y estimula la produccién de diversos factores.

La ciclosporina y el tacrolimus (FK506), se usan en la
prevencion de rechazo de érgano trasplantado.

Funcionan al regular a la baja la produccién de IL2 por las
células T
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