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Respuesta inmunitaria

4 N

Inmunidad innata

Inmunidad Innata (o Inespecifica): Es la
primera linea de defensa, actuando
répidamente y de forma inespecifica
contra cualquier antigeno.

/ Barrera fisica

/ Células
fagociticas

Neutroéfilos, macrofagos,
Piel, mucosas. que engullen y
destruyen los antigenos.

Celulas (NKk)

Células asesinas naturales
(NK): Destruyen células
infectadas o cancerosas.

Inflamacion

/ Inmunidad \

-

Inmunidad adaptativa

Se desarrolla mds lentamente pero es especifica
para cada antigeno. Presenta memoria
inmunologica, lo que permite una respuesta mads
rdpida y eficiente en encuentros posteriores con
el mismo antigeno

Inmunidad celular
humoral

4 Etapas de respuesta I
inmunitaria

1. Reconocimiento del antigeno: Los
linfocitos B y T reconocen los
antigenos mediante sus receptores
especificos.

Inmunidad humoral:
Mediada por anticuerpos
producidos por los linfocitos
B. Los anticuerpos se unen
a los antigenos,
neutralizdndolos o
marcandolos para SU
destruccion

Mediada por linfocitos T.
Existen diferentes tipos de
linfocitos T,

\.

2. Activacion de 7~ 3.Eliminacion del
linfocitos antigeno

El reconocimiento i
desencadena la activacion | | Las  células  efectoras
de los linfocitos, que se (plasmocitos  de  los
multiplican y se diferencian linfocitos B y CTL de los
en células efectoras y linfocitos T) eliminan el
células de memoria. antigeno.

Inflamacion: Respuesta local a la infeccion,
caracterizada por enrojecimiento, hinchazon, calor

y dolor.
( Quimiocinas )

Incluyendo

G.Memoria inmunitaria>

- Linfocitos T citotéxicos (CTL): Destruyen
directamente las células infectadas.

- Linfocitos T colaboradores (Th): Ayudan a
activar otras células inmunitarias.

- Linfocitos T reguladores (Treg): Controlan
la respuesta inmune, previniendo el dafio al
tejido propio.

Memoria inmunoldgica: Las células de
memoria permiten una respuesta mdas
rédpida y eficiente en encuentros
posteriores con el mismo antigeno.

las quimiocinas son moléculas de sefalizacion
cruciales para la regulacion del trafico de
leucocitos y la respuesta inmune.




respuesta inflamatoria

( Signos cardinales de la (Mediadores inflamatorios:

Respuesta inflamatoria inflamacion

La respuesta inflamatoria es una
compleja reaccion  protectora  del

cuerpo ante una lesion tisular o Rubor
. - U . Tumor hinchazén): Histamina: Liberada .
infeccion. (enrojecimiento): fumor - - {hinchazon): R L e Prostaglandinas:
Debido a la la permeabilidad vasodilatacion y Causan
| vasodilatacion. vascular la aumento  de la vaf;sognatacuon, dolor
acumulacién dé liquido. permeabilidad. y fiebre.

/Reconocimiento del dafio

2. Vasodilatacion y aumento
de la permeabilidad vascular

L/
. X
Se produce una vasodilatacion (aumento del U %_/ L
dimetro de los vasos sanguineos) local, e ’%‘ =
aumentando el flujo sanguineo al drea { N —
afectada, lo que causa enrojecimiento y calor. TN\ @
Simulténeamente, aumenta la permeabilidad — <

vascular, permitiendo que el liquido y las

proteinas plasmaticas se filtren hacia el tejido,

causando hinchazén (edema). Esto facilita el

reclutamiento de células inmunitarias al sitio de

la lesion.

( Reclutamiento de
leucocitos

El proceso comienza con el reconocimiento del
dano tisular, ya sea por patégenos, lesion fisica,
sustancias quimicas o reacciones
inmunologicas.  Células residentes del tejido
(como macrofagos y células  dendriticas)
detectan patrones moleculares asociados a
patogenos (PAMPs) o patrones moleculares
asociados al  dafio  (DAMPs), liberando
mediadores inflamatorios.

8 jseeee.

NH2 OH

Calor (aumento de la Dolor: Debido a la L Citocinas: (ej. TNF-a
temperatura):  Debido liberacién de mediadores Bradicinina: Aumenta IL-1, IL-6) Regulan la
Los mediadores inflamatorios liberados en la etapa anterior atraen al aumento del ﬂUjO inflamatorios que a pel’meablhdad )

\eucocitos/ (principalmente  neutrdfilos inicialmente, seguidos  por sangufneo estimulan B vascular y causa respuesta
monocitos/macrofagos) al drea inflamada.  Este reclutamiento se . 1 I ) i i

realiza mediante quimiotaxis (movimiento dirigido hacia un gradiente de terminaciones nerviosas. dolor. mflamajona, reclutan
concentracion de quimiocinas). Los leucocitos llegan al tejido a través leucocitos y causan
de la extravasacion, atravesando la pared de los vasos sanguineos. ﬁebre.

-
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Eliminacion del
agente egresor

Una vez en el tejido, los leucocitos realizan diferentes funciones para
eliminar el agente agresor: los neutrofilos fagocitan (engullen) P L
bacterias y otros patdégenos, mientras que los macréfagos eliminan Pérdida de funcién: A
restos celulares y contintan fagocitando. Otras células inmunitarias, f

como los linfocitos, participan en la respuesta inmune adaptativa. consecuencia del

) . Quimiocinas: Atraen
dolor, la hinchazon vy el leucocitos al sitio de
\dano tisular. la inflamacidn.

Reparacion
tisular

En la fase final, el proceso de reparacion tisular comienza.
Esto involucra la proliferaciéon de células, la formacion de tejido
cicatricial y la restauracion de la funcion tisular. La resolucién
de la inflamacion implica la produccién de mediadores
antiinflamatorios que apagan la respuesta.




<Alterociones en la Regulacion de la Temperatura

4 I 4 I e Mecanismos de I

Hipertermia Fiebre Termorregulacion:

1.Receptores de temperatura: Localizados

La hipertermia se refiere a un aumento

] de Ia t ; | La fiebre es un aumento de la temperatura tanto en la piel (periféricos) como en el
exceslivo ae la temperatura corporal. ) .
( ' : p P ‘corpor‘ol, generalmente como respuesta a una hipotdlamo  (centrales), detectan las
Existen varios tipos infeccion.  Es un mecanismo de defensa del . .
i cuerpo para combatir patégenas . variaciones de temperatura y transmiten

esta informacién al centro de control .

Golpe de calor )/ Fipertermia T A fipotalomo, reg.on del Carebro, miegra
maligna La deshidratacion puede afectar la capacidad PC . 'eg =< » INteg
del cuerpo para regular la temperatura, ya que la informacion recibida y activa los
U &d - .
Coracterizda por uno. temperatura Una reaccién genéticamente la sudoracion es un mecanismo clave de lmeccmlsmos necesarios p?rc& momerc‘jerl
corporal | remadomente, | alto determinada ~ a  ciertos pérdida de calor. a temperatura corpora entro de
u o

d?sfuncwdn de los grgcmos Suele seur onestesmog Que COUsO un rango deseado .
resu‘\(odod de‘ unc‘ exposicio‘n aumento rdapido y peligroso
b ey & cder v e de la temperatura corporal .

.
( Hipotermi ) i
ipotermia | | Mecanismos efectores

3

La hipotermia es una disminucién

-
peligrosa de la temperatura
corporal por debajo de los 35°C.
Vasodilatacion: Dilatacion Vasoconstriccion:
de ‘Io,s‘ Vasos sanguineos Constricciéon de los vasos
periféricos, aumentando sanguineos  periféricos,
Mal funcionamiento del la pérdida de calor a reduciendo la pérdida de
hipotalamo Termorregulacion través de la piel. calor.
Mal funcionamiento hipotaldmico
El hipotdlamo juega un papel crucial . i A P
en la regulaciéon de la temperatura. Ir_ﬁectjieornmtgrreeglumcculgr el(s)sel gﬁggﬁissmgssld?/ig\;gz M
Un mal funcionamiento  puede - . i PR
provocar hipertermia o hipotermia . mantienen su TemperOtUrO COrpOrOl dentro de Tembl?r CQntr?CCIOUeS l R
un  rango o6ptimo  para el correcto musculares involuntarias Ve
- funcionamiento de sus procesos metabdlicos. que generan calor. 2
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