EUDS

I PASION POR EDUCAR

Nombre del alumno: Tania Elizabeth
Martinez Hernandez

Nombre del profesor: Dra. Karen
Alejandra Morales Moreno

Nombre del frabajo: Mapa de
inmunidad innata y adaptativa

Materia: Fisiopatologia

Grado: 4to Grupo: B

Comitdan de Dominguez Chiapas a 14 de marzo de 2024.



.

Presente desde el
nacimiento, no
requiere exposicion
antigénica previa

Piel y superficies
epiteliales (1ra
linea)

|

Enzimas, via alternativa
del sis. Complemento,
proteinas de fase aguda,
NK (Capas de proteccién)

l

Protegen contra
una vasta gama de
microorganismos
extrafios

Adaptativa

Jo

Procesamiento
y presentacion
del antigeno

Respuesta inmunitaria

Se da por encuentros
con agentes extrafios
que han evadido las
defensas innatas

Es distinguir lo propio de
lo extrafio y eliminar
sustancia extrafa.

Especificidad para
agentes extrafos
individuales

Por memoria
inmunolégica que
hace una respuesta
intensificada

Algo extrano y
requieren captaciony
procesamiento por
APC que son del MHC
clase ll

El reconocimiento y
eliminacion subsiguiente
de antigenos extranos
exigen red compleja de
células, érganos.

Comprenden
macréfagos, cel.
Dendriticas, cel. De
kupper, microglia.

Las respuestas
inmunitarias primarias
requieren expansion
clonal, lleva a respuestas
retrasadas a exposicion

Los antigenos solubles
se transportan hacia
tejidos linfaticos por
vasos linfaticos aferente

Los dérganos linfoides y el
bazo concentradas
recircular linfocitos y APC.

Las APC internalizan
sustancia extrafia por
fagocitosis o
pinocitosis, modifican
la estructuray
desplieguen sobre su
superficie fragmentos
de la proteina natural
con MHC I

Las R.I secundarias son
mas rapidas, magnitud
v eficacia mas alta

Inicia con activacién de
linfocitos, produccién
de Ac especificos para
antigeno, células
efectoras, eliminacion
de sustancia incitante.

Las principales vias de
eliminacion de antigeno
comprenden la muerte
directa de células blanco

por linfocitos citotdxicos y

eliminacion del antigeno
por interacciones entre
linfocitos Ty B




Reconocimiento y
activacion de linfocito T

El reconocimiento de
los CD4 y la activacién
subsiguiente de estas
células constituyen
elementos cruciales en
R.I

Los CD4 organizan
muchas células, y
citocinas

[

CD4 secretan citocinas.

CD8 células citotoxicas

Los CD4 reconocen al AG
por APC con el MHC

Los genes que codifican
para MHC se conocen
como HLA y distingue
entre lo extrafio y propio

Permite el rechazo de
injerto y confiere
susceptibilidad a
trastornos inmunit.

CD4 y una APC inicia el
proceso restriccion de MHC

El complejo de antigeno-
MHC Il forma el epitopo y lo
reconoce el TCR

El TCR este compuesto de
6 productos de gen,
subunidades alfa y beta,
CD3, gamma y delta

1

La activacion de LT depende
de moléculas accesorias
controla la migracion

Células efectoras CD8

Los CTL eliminan células

blanco
|

Los CTL difieren de los
linfocitos T auxiliares de
superficie CD8 y por el
reconocimiento AG que
forma complejos del
MHC |

La muerte de CB por CTL
requiere contacto directo
por dos mecanismos

Secrecidn por CTL de
perforina que se inserta en
membrana plasmatica de CB

Expresion de ligando Fas
sobre la superficie de CTL que
se une sobre la membrana de
CB vy induce la apoptosis

}

Las moléculas emisora
en complejo TCR
parecen ser el CD3

La ZAP-70 para
sefializacion torrente
abajo

Activacion de linfocitos B

Sintetiza AC

Regulada por unién a
correceptor concomitante

En tejido linfoide sec. Se
libera IL-2, IL-4, IL-5 e IL-6
promueve la proliferaciony
la diferenciacion terminal
de LB.

Secretan Ig

Las células Ty B, el ligando
CD40 se une al receptor de
CDA40 e induce apoptosis o
activacion de sintesis de Ig

La unién del ligando CD40
manifiesto por la
inmunodeficiencia
congénita, Sx de hiper IgM
ligado a x.

Un defecto de sintesis del ligando
CD40 sobre células T activadas
cambio de isotipo alterado e hiper-
IgM con deficiencia de IgA, IgG.

La deficiencia de ZAP-70 Y CD45
descubren trastornos que dan
diversas inmunodeficiencias
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