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Respuesta inmunitaria adaptativa,
proporciona proteccion especifica contra
la infeccién por bacterias, virus, parasitos
y hongos
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se caracteriza por L3

produccién de anticverpos Ig€ 2

proteinas extrafias presentes
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Puede identificarse por (3
despues de habén y eritema
que aparecen en 15 min en

pruebas cutdneas
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fase de sensibilizacion:
1. huesped con suceptibilidad biologica o
genetica se expone a un alrgem.
2. exposicion de varios afios a exposicion
3. celulas de ganglios linfaticos th2 ( IL-
4,5,9, 13
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( fase secretora; R @ agentes; D
L. seexpone de nuevo a los e 3caros del polvo
alérgenos y se unen al Ige * gatos
2. permite 2 activacion de lo ® heces
mastocitos y baséfilos ® (aspa
3. dependiendo del érgano e cucarachas
afectado seran responsables de o ratas
12s manifestaciones clinicas * hongos
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CARACTERISTICAS

[ |
Mastocitos: Y
mastocitos en mMucosas sé caracterizan
por la presencia de triptasa sin quimasa
(mct)
mastocitos de feJido Conjuntivo tiene

quimasa y triptasa (MCtC) 2

ENFERMEDADES '

autrceno

Cuiaraina siermane Foruie

feramens
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es mediado por anticuerpos 196 € IgM,
especificos frente a antigenos de (a
superfice celular o de (2 matriz
extracelular pueden provocar lesiones
tisulares
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f isiopatologia

opsonizacion

los anticverpos que se
unen 2 los antigenos de la

-

estas células opsonizadas\

son fagocitadas y destruidas
por fagocitos  que
expresan receptores.

es el principal mecanismo de

los

7

/

Receptor para el Fc

erficie de élula destruccion celular en 2
Svpes e aneria hemolitica
ety lP”ede" autoinmune y 2
opsonind estas celulas trombocitopenia.

\ |\ P >,
" J/ AN

Activacion del

A complemento Plaqueta
Anticuerpo Células

~
Receptor para el C3b
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e los anticverpos depositados en los

1ejidos activan el complemento, lo

que lleva a la liberacién decision

como lo es la €52 y la C33, que

& reclutan nevtréfilos y macréfagos.
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ENFERMEDADES

* anticverpos especificos frente a
receptores  hormonales de 12
superficie  celular, frente 2
neurofransmisores o frente 2
p«mlnas secretadas interfieren en
12 fisiologia normal

Receptot
para
\\; 4, laTSH

| epitelial
¥ tiroidea

Hormonas tiroideas

El anticuerpo estimula
al receptor sin hormona

~N
los anticuerpos libres suelen los slomerulonef ritis cavsada
depositarse en las membranas por anticverpos contra (3
basales y en 2 matriz membrana basal glomerular.
extracelular.
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Anticuerpo contra el
receptor para la TSH
alteraciones funcionales

o anemia hemolitica autoinmune A
* purpurd trombocitopenica autoinmune
. penf igo vulgar
° vasculitis cavsada por ANCA
. sx de goodpasfure
\ J
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Mecanismos Manifestaciones
Enfermedad Antigeno diana dela i
Anemia hemolitica Proteinas de la membrana del eritrocito Opsonizacion y fagocitosis Hemolisis, anemia
autonmune (diversas) productos quimicos (farmacos de eritrocitos, lisis mediada
terapéuticos) unidos a las proteinas. por el complemento
del eritrocito
Pirpura Proteinas de la membrana de la plaqueta Opsonizacion y fagocitosis Hemorragia
(:o;::e;;::er ca (9. €}, integrina gpild-liia) de plaquetas

Penfigo vulgar
Vasculitis causada
por ANCA
Sindrome
de Goodpasture

Fiebre reumitica
sguda

Misstenia grave

Enfermedad de Graves
(hipertiroidismo)

Anemia perniciosa
autoinmune

Proteinas en uniones intercelulares
de células epidérmicas (desmogleina)

Proteinas del granulo del neutrdfilo,

probablemente liberadas de neutrofilos

activados

Proteina no colagenosa NC1 de la

membrana basal en glomérulos y pulmén

Antigeno de 1a pared celular estreptocécics,

el anticuerpo reacciona de forma cruzada

con el antigeno miocirdico

Receptor nicotinico para la acetilcolina

Receptor para la TSH

Factor intrinseco secretado por células
panetales gastricas

Activacidn mediada por
anticuerpos de proteasas, rotura
de adhesones ntercelulares

Desgranulacion del neutrdfilo
e inflamacion

Inflamacion medisda por
«l complemento y el receptor
para el Fe

Inflamacion, activacion
del macrofago

El anticuerpo inhibe I union
de la acetiicolna, reduce
los receptores.

Estmulacion de receptores para
12 TSH mediada por anticuerpos

Neutralizacién de factor intrinseco;
reduccion de absorcion
de vitamina By,

Ampollas cutaneas

Vascultis

Neiritis, hemorragia
pulmonar

Miocsrditis

Debifidad muscular,
paralisis

Hipertirodismo

Eritropoyesis andmala,
anemia, sintomas
neurologicos
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DEFINICION ENFERMEDADES IDEA GENIAL
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enfermedades mediadas por M los capilares de los glomérulos renalesy
inmunocomple jos suelen estar cavsadas de las membranas sinoviales son los Lorer ipsum dolor sit amet consectetur
por complejos antigeno-anticuerpo que se lugares en los que hay infiltracién del adipiscing elit, purus ante faucibus
forman en la circulacién y se depositan en plasma y liquido sinovial, a alta presion tristique nascetur malesuada vehicula,
moltiples feJidos produciendo trastornos )}( través de membranas basales * aptent fames lacinia dictum dui dugmssum.
L sistémicos ) & especializadas y @ 2
* C k y . * J L k Y
-
LUPUS ERITEMATOSO \ N A
MODELOS EXPERIMENTALES REACCION DE ARTHUR: SISTEMICO: POLIARTERITIS NODOSA Lorem ipsum dolor sit amet Lorem ipsum dolor sit amet
ENFERMEDAD DEL SUERO: 12 induce 12 inyeccién de un es una enfermedad autoinmune en la vasculitis mediada  por consectetur adipiscing elit, consectetur adipiscing elit,
se basa en 12 administracion de antigeno por via subcutanea en 2 que complejos compuestos de inmunocomple jos afecta a las purus ante faucibus tristique purus ante faucibus tristique
un agente proteico extrafio un 2nimal inmunizado antes o AdibAcs UElnD §) Cuir e arterias musculares de tamario nascetur malesuada vehicula, nascetur malesuada vehicula,
llevado  dosis altas. en un 2nimal que ha recibido Anliocdearts % dipostin B o medi. aptent fames lacinia dictur aptent fames lacinia dictur
' . vasos sanguinos de los glomérulos . L
un anticverpo especifico al renales, 12 piel y muchos ofros GLOMERULONEFRITIS dui dignissim. dvi dignissim.
antigeno por IV tejidos. POSTESTREPTOCOCICA
\_ J Y, \_ J \_ | J
- J A B\ J N, J , o J N J
\[’ Manifestaciones TK \[’ (g
2) Enfermedad Antigeno implicado clinicopatologicas
Primero son eliminados por (2s celulas i T, AN rcias ot o NoRite s s Lorém ipsum dolor sit amet consectetur Lorer ipsum dolor sit amet consectetur
Kupffer. IR AT 208 e adipis(ing elit, purus ante faucibus aleIS(Ins elit, purus ante faucibus
s A":il: 7: :::a:i:?g :ce(: :: :!:;:sueﬁa proporcion Vaseults tristique nascetur malesuada vehicula, tristique nascetur malesuada vehicula,
de casos) aptent fames lacinia dictum dui 2ptent fames lacinia dictum dui
J Glomerulonefritis postestreptoccica Antigenos de la pared celular del estreptococo  Nefritis dignissim. ) L dignissim.
T _/ N\ J AL
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DEFINCION Gl ENFERMEDADES
PARTICIPANTES
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SON ENFERMEDADES MEDIADAS POR o linfocitos T cd4+ R
; : e rtritis reumatoi
CELULAS PRINCIPALMENTE LINFOCITOS T. o linfocitosit cdis sl i
Los linfocitos T dafian los tejidos o IL-17 SRS S
: o S .
mediante | produccién de citocinas que o THL7 D';_\ - S
- : i . i iai i
inducen inflamacién o matan )I( iy ))( enfermedad inflamatoria intestinal
g . % ® psoriasis
L directamente a las células diana @ y L b
\ J K J k J
* Especificidad de los lii T  Principal
( \ r \ Enfermedad patogénicos de lesion tisular
4 N \ \ N Artritis reumatoide 5(:21‘:?]!;:4;2;::01”35 propias In!‘((a_rrr;:c;on mediada por citocinas Th1
¢Papel de anticuerpos e inmunocomplejos?
reacciones inflamatorias Lorem ipsum dolor sit amet Hipersensibilidad retardado: linfocitos t citotéxicos: v P e e
mediado por linfocitos T CD4+ consectetur adipiscing elit, es una reaccién inflamatoria Las respuestas de los CTL a la (BTl T ]
de los subgrupos Thl y thi? purus ante faucibus tristique perjudicial mediada por infeccién virica pueden llevar 3 Diabétes melitus tipo 1 Antigenos de célulzs p da isiote Inflamacién mediada por linfocito T,
nascetur malesuada vehicula, citocinas debido 3 la activacion 12 lesion al matar a las células oot dgosaboib ol S sepainl bbb
Principal mecanismo de esion aptent fames lacinia dictum de los linfocitos T, linfocitos T infectadas aunque el propio Enfermedad inflamatoria intestinal Bactorias entéricas Inflamacion mediada por citocinas Thi
ntigenos propios? Tl
tisular es 12 muerte de las dui digrissim. cdd+ virus fenga escasos efectos || | R e miode et
Célu‘as por los CTL CD8+ CHOPéﬁCOS | N derivadas de linfocitos T
\ P & \ V)| & J
C 'r P i \v. ‘r /BN Y, lr rL
N ) )l(
LIBERACION DE CITOCINAS: enfermedades:
12 inflamacion inmunitaria, los * m. tuberculosis
linfocitos Thl y Thi7 secretan
citocinds que reclutan y activan los
leucocitos J
\ 7 > g




