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Reconocimiento y activación 

del linfocito T  

Elementos cruciales en la 

respuesta inmunitaria 

linfocitos T auxiliares o cooperadores 

(CD4) y la activación. 

linfocitos 

T auxiliares 

Organizan 

muchas células 

Señales biológicas 

(citocinas) 

linfocitos T 

CD4 

Activados 

son 

C. auxiliares 

secretoras de 

citocinas. 

Células citotóxicas 

asesinas 

linfocitos T reconocen antígeno 

procesado desplegado* APC en 

asociación con proteínas de superficie 

Polimórficas llamadas (MHC). 

genes que 

codifican 

para el 

MHC 

Muy polimórficos y 
determinan capacidad de 
R.I 

antígeno leucocitario 
humano (HLA). 

distinguen lo propio y 
extraño. permite el rechazo 
de injerto y otorga  
susceptibilidad a trastornos 
autoinmunitarios 

linfocitos 
T CD8 

INMUNIDAD  

Inmunidad natural 

Es adquirido 

Inmunidad Adaptativa  

Inmunidad Innata 

Que es 

Que es 

características 

*no requiere acción antigénica 
previa. 
*su actividad es inespecífica 

¿Cuáles es la primera línea 
de defensa? 

piel y superficies epiteliales 

¿Quiénes proporcionan capas 

de protección? 

Enzimas 
Via alternativa del sistema de complemento 
Proteinas de fase aguda 
C. NK 
C. fagociticas y citocinas. 

Característica 

para agentes 
extraños 
individuales. 

Especificidad  

Memoria 

Inmunológica 

Respuesta aumentada 
a encuentros con el 
mismo agente o con 
agentes relacionados. 

respuestas 1rias  respuestas 2rias  

requieren expansion 
clonal, lleva a R= 

retrasada a nuevas 

exposiciones 

Son + 
rapidas(magnitud) 
eficiencia + altas. 

Eventos 

Estimulación Del Sistema Inmunitario 
Adaptativo 

Inicia la 
activación 
de 
linfocitos 
 

producción 
de 
anticuerpos 
específicos 
para 
antígeno  

 

Fin: 
eliminaci
ón de la 
sustancia 
incitante. 

 

células 

efectoras 

(mediada 

por 

células) 

Respuesta Inmunitaria  

Que realiza 

Distingue lo propio de lo extraño 

y elimina la sustancia extraña. 

Quienes intervienen para el 

reconocimiento y eliminación 

de antígenos. 

celulas órgano

s 

factores 

biológicos 

especializado 

células B como las T 
 

Migran por todo el cuerpo para 
aumentar que encuentren un antígeno al 
que tienen especificidad.  

 

órganos linfoides periféricos y bazo 
lugar de respuestas inmunitarias al 
reticular linfocito y APC. 

principales vías de eliminación de 

antígeno 

Muerte directa * 

Celulas blancos 

eliminaci

on del 

antigeno 

mediados por 
anticuerpos que 
surgen por 
interacciones 
entre linfocitos 

T y B 

por 
linfocitos T 
citotoxicos 
(CTL, 

respuesta 

celular) 

Procesamiento 

y presentación 

de antígeno 

inmunogeno se 
reconozca el S.I debe 
captarlo y procesarlo * 
APC profesionales, que 
expresan moléculas del 
MHC clase II y 
moléculas 
coestimuladoras 
accesorias sobre su 
superficie. 

Células 

Especializadas 

macrófagos 

células dendríticas 

(tejido linfoide) 

C. de Kupffer en hígado 

C. microglia en sistema 

nervioso y linfocitos B. 

C. dendríticas en bazo y ganglios 
linfáticos pueden ser APC 1rias 
en una respuesta inmunitaria 
primaria 

APC internalizan 
la sustancia extraña 

(fagocitosis o pinocitosis) 

INMUNIDAD  

C. 

somáticas  

MHC 

APC 

especializadas 

Expresan  Expresan  

MHC clase II 
MHC clase 

I 

Antígenos 
extraños 
exógenos 
son 
expresados 
en 
asociación 
con. 

complejo de 

antigeno-MHC 

clase II forma 

EPITOPO 

Reconocido*TCR especificos para 
antigeno sobre la 
superficie de las moleculas CD4. 

Act:  de C.T depende de 
coestimulacion de moléculas 

accesorias 

Controla 
migración 
dirigida de células 
T subsiguiente 

 

Fin moléculas sobre C. T unen a 
ligando que están sobre APC, 
C.epiteliales, endotelio vascular y 
matriz extracelular. 
 

Emisoras de señal en 
El complejo de tcr son 

los  cd3 y el homodimero 

o heterodimero. 

ausencia 
señales, la C.T 
puede “tolerar” 
o  
apoptosis en 

vez de ser 

activada. 

union  ZAP-70, 1 proteína 
tirosina cinasa familia Syk 
(PTK), a subunidades 

CD3y despues de 
 fosforilan, es para 

señalización torrente 

abajo. 

E. activacion de 

celulas T es CD45, 

1 proteina 
tirosina fosfatasa 

depende de las 

citocinas en el 

medio 

las APC involucradas en presentación 
de antígeno liberan IL-1, IL-2 IFN-f a 
partir de células CD4. 

Células 
efectoras CD8 

(respuesta 

inmunitaria 

celular 

CTL 

eliminan células blanco 

difieren de linfo: T 
auxiliares, expresión 
antígena de superficie 
CD8. 

Reconocimiento del antígeno- 

forma complejos con proteínas 

superficie C del MHC I. 

C. somáticas expresan 
moléculas del MHC 
clase I. 

Proteínas- citoplasma 

(parásitos, palu). 
gen de novo en citoplasma 

de la celula infectada 

(virus), 

Mecanismos muerte de 
Blanco 

secrecion * CTL (perforina) 
inserta en la 
membrana P. de C.blanco con 
serina proteasas 
(granzimas,)- lisis osmotica 

ligando Fas sobre 
superficie de CTL une 
a Fas sobre 
la membrana de la 
C.blanco, (apoptosis). 

Matar directa a 

C.infectadas las T 

CD8elabora: 

Citocinas 

TNF y  

linfotoxina 

CTL de 

memoria 

recuerdo” 
e inmunidad-infecciones 

virales latentes o 

persistentes 

Activacion de linfocitos B 
(respuesta inmunitaria 

humoral) 

función linfocitos B 

maduros 

sintetizar anticuerpos. 

activación de 

celulas T 

 B pasa luego- antigeno una a 
receptores de célula B (BCR) 
y es regulada * medio de union a 
correceptor concomitante. 

T linfoides 2 la liberación de 
IL-2, IL-4, IL-5 e IL-6 * 
linfocitos T auxiliares 
activados 
proliferacion y la 
diferenciación terminal de 
celulas B. 

Inmunidad humoral, activación de 

proteína ligando CD40. 

celulas T y B, ligando CD40 se une al 
receptor de CD40 apoptosis 

Unión de ligando CD40-CD40 

Síndrome de hiper-IgM ligado a X. 

linfocitos B activados puede 
diferenciarse hacia células de memoria 

acidos nucleicos de celulas 
microbianas cont. modelos  
no de mamifero que pueden 
unirse a receptores tipo Toll sobre 
celulas  macrofagos y celulas 
dendriticas. 

Cada TLR se une a 

A.microbianos 

especifico 
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