
 

 

 

Liliana Pérez López 

 

Dra. Karen Alejandra Morales Moreno 

 

Sistema Inmunológico 

 

Fisiopatología III  

 

Cuarto semestre 

 

“A” 
 

 

 

 

Comitán de Domínguez Chiapas a 14 de marzo del 2024. 



‎Sistema Inmunológico

‎Conjunto de células, tejidos y moléculas que 
‎median la resistencia de componentes 

‎infecciosos

‎Dividido en:

‎Inmunidad innata

‎Características

‎Presente desde el nacimiento

‎Inmunidad adaptativa

‎No requiere exposición antigénica previa

‎Actividad inespecifica

‎Lo conforman

‎Piel

‎Superficie epitelial

‎Algunas mucosas

‎Enzimas como:

‎Vía alternativa del sistema de complemento

‎Proteínas de fase aguda

‎NK

‎Células fagocíticas

‎Citocinas

‎Células microbianas

‎Contiene modelos no de mamífero

‎Pueden unirse a receptores tipo Toll en C. 
‎Inmunitarias innatas

‎TRL

‎Se une a productos microbianos

‎Lipopolisacáridos

‎RNA viral

‎DNA microbiano

‎Proteínas mannon

‎La unión a ligando desencadena 

‎Mediadores proinflamatorios

‎Sintesís de citocinas

‎Protege contra microorganismos y sustancias 
‎extrañas

‎Características

‎Especifidad para agentes extraños individuales

‎Crea memoria inmunológica

‎Intensifica la respuesta a encuentros 
‎subsiguientes

‎Primarias

‎Requieren expansión clonal

‎Secundarias

‎Lleva respuesta retrasada a nuevas exposiciones

‎Son rápidas de magnitud 

‎Tienen eficiencia más alta

‎Procesos

‎Humoral

‎Activación de linfocitos B

‎Producción de anticuerpos específicos para 
‎antígeno

‎Celular

‎Activación de células efectoras LT

‎Eliminación de sustancia incitante

‎Respuesta rápida de 6-12 hrs

‎Mecánismo previo a la infección

‎Estimulada por exposición

‎Cooperadores y citotóxicos



‎Sistema Inmunitario

‎Respuesta Inminitaria ‎Procesamiento y presentación de antígeno ‎Reconocimiento y activación de LT ‎Células efectoras CD8

‎Función primaria

‎Distinguir lo propio de lo 
‎extraño y eliminar la 
‎sustancia extraña

‎Los órganos regionales 
‎periféricos y el bazo es 
‎lugar de respuesta 
‎inmunitaria

‎Vía de eliminación

‎Muerte directa de C. 
‎Blanco por linfocitos T 
‎citotóxicos

‎Corresponde a respuesta celular

‎Eliminación del 
‎antígeno mediado por 
‎anticuerpos

‎Surge en la interacción entre 
‎linfocitos T Y B

‎Hay captación y procesamiento por APC

‎Expresada por 
‎moléculas de MHC 
‎clase II

‎Comprenden

‎Macrófagos

‎C. Dendríticas en tejido linfoide

‎C. De Langerhans en la piel

‎C. De Kupffer en el hígado

‎C. De microglía en el 
‎sistema nervioso y LB

‎Primarias

‎C. Dendríticas en el bazo

‎Ganglios linfáticos

‎Procesos

‎Encuentro con inmunógenos 

‎APC internalizan la 
‎sustancia extraña por 
‎fagocitosis o 
‎pinocitosis

‎Modifican la estructura original

‎Despliegan en su superficie 
‎fragmentos antigénicos unidas 
‎a moléculas de MHC clase II

‎Ag necesitan 
‎internalización y 
‎procesamiento por LB 
‎con reconocimiento por 
‎T CD4

‎01

‎Antígeno procesado por LT 
‎especializados auxiliares o 
‎cooperadores CD4 para su 
‎activación

‎LF auxiliares organizan 
‎células y citocinas para la 
‎respuesta inmunitaria 

‎LT auxiliares reconoce antígeno 
‎procesado desplegado por APC 
‎asociado a proteínas de MHC

‎El antígeno leucocitario 
‎humano determina la 
‎capacidad de MHC

‎Los antígenos extraños 
‎exógenos expresan MHC 
‎clase II

‎02

‎Contacto de antígeno con LT 
‎cooperador y APC

‎Inicia proceso de doble 
‎reconocimiento llamado 
‎restricción MHC

‎Complejo de antígeno MHC clase II 
‎forma epítopo para ser reconocido 
‎por TCR específicos sobre su 
‎superficie

‎La activación de LT depende de la 
‎coestimulación de moléculas 
‎accesorias

‎En ausencia de la señal la célula T 
‎se tolera o pasa por apoptosis en 
‎vez de activarse

‎03

‎Las moléculas de señal en el 
‎complejo de TCR son el CD3 y 
‎el homodímero o 
‎heterodímero

‎Tirosina ZAP-70 ayuda para la 
‎amplificación de señal

‎CD45 descubre SX de 
‎inmunodeficiencia combinada 
‎grave

‎CLT eliminan células blanco

‎Constituye la respuesta 
‎inmunitaria célular

‎Forma complejos de 
‎proteínas MHC de clase 1

‎Mecánismo de muerte de células blanco

‎01

‎Secreción por CTL por 
‎proteína formadora de poro 
‎llamada PERFORINA

‎Se inserta en la 
‎membrana plasmática de 
‎C. Blanco

‎Unida también con serina 
‎proteasa llamada 
‎GRANZIMAS que lleva a lisis 
‎hosmótica

‎02

‎Expresión de ligando Fas sobre la 
‎superficie de TCL 

‎Se une a Fas sobre la membrana 
‎de C. blanco

‎Induce muerte celular 
‎programada

‎Matan de forma directa a 
‎células infectadas

‎Elaboran citocinas como 
‎TNF  y linfotoxina

‎Su memoria puede ser 
‎vida prolongada
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