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MEDIADA POR ' MEDIADA POR CEL. T
INMNOCOMPLEJOS
Las enfermedades suelen estar causadas por
complejos  antigeno-anticuerpo  que se
forman en la circulacion y se depositan en
mdltiples tejidos, produciéndose trastornos
sistémicos.

O
MODELO MODELO
PATOLOGICO PATOLOGICO

TIPO |V

eaccion inmunitaria mediada por anticuerpos IgG.
IgM, incluso IgA en menor cantidad, especificos
frente a antigenos de la superficie celular o de la
matriz extracelular pueden provocar lesiones
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Los linfocitos T dafian los tejidos mediante
o ® ! la produccién de citocinas que inducen
r 3 :" pe inflamacién o matan directamente a las
' f » células diana.

Respuesta inmunitaria adaptativa,
proporciona la proteccion especifica contra
la infeccion por bacterias, virus, parasitos y

% )
FASE DE

SENSIBILIZACION

N

AN
FASE
SECRETORA ( ~ | FacociTOSIS

Q‘*‘,\J)_ % . ] .'lf\

ENFERMEDADES|| ;
A

N

.|

B

FISIOPATOLOGIA
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i ; ~ | 1. Los Ac. que se unen al antigeno Los Ac. especificos frente a . " - p 1. Inducid d ) i o Artritis reumatoide
1. El huésped se expone a un 1. Exposicion del huésped al | de 1a superficie de cel. circulantes| | €CePtOres hormonales de la - 1. Admon. de agente protéico a [ |1. Inducida por |nyecc[on euw| | 1 Loslinf.Th1yTh17 secretan | . eumato .
| alérgeno especifico alérgeno . . ' superficie  celular, frente  af dosis altas, llevando la inf. de Ac. |« JAntigeno por vis subcutdnea en unf = == = “] citocinas que reclutan y activan || ° E§cler05|s mu.ItlpIe. <
! 9 Aléraen nen a a IaE pueden opsonizarlas ) \0 |, liminad | Kupff animal inmunizado antes. los | it « Diabetes Mellitus Tipo 1 \
2. Antigeno captado por CPA, lo . Alérgenos se unenaa lg ’ 2. Estas células opsonizadas son| |eUretransmisores o frente . Son eliminados por cel. Kupffer . .\ os leucocitos. e e '
* | 1levan a Ganglios Linfaticos | presente en la superficie de los fa;gocitadas y destruidas por los proteinas secretadas interfieren en ‘ !{ 3. A medida que se crean més [ 2. Los Ac. 9|rcu|antes se unen al ) . .}‘\ 2. Los linf. inducen la || ¢ Enfermedadinflamatoria .
3. En los Ganglios se presentara ante| . | Mmastocitos y basdfilos s fagocitos que expresan receptores a fisiologia normal. complejos, estos se depositan en | [antigeno inyectado  formando \ producciéon de  mediadores |. |ntes.t|ngl
Th2 (libracién de IL-4-IL-5-IL-9-IL-1) 3. Activacion y liberacién de aminas g d P P ' inmunocomplejos que se depositan . inflmatorios (neutréfilos) \ - Psoriasis ‘
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en paredes de v. Sanguineos.
-13. Da lugar a vasculitis cutanea local
y resulta en necrosis tisular.

vasoactivas, mediadores lipidicos y
citoquinas
\4 Manifestaciones clinicas

N Ias paredes vasculares, generando
? A dano del tejido.
7 —_J é - 4. Aparece el proceso inflamatorio
// ( ENFERMEDADES ) Weutrofllos) y

Anemia hemolitica autoinmune
Purpura trombocitopenia autoinmune
Pénfigo vulgar

Vasculitis causada por ANCA

Fiebre reumatica aguda

Miastenia grave

Hipertiroidismo

Anemia perniciosa autoinmune

* 4. Promueven al cambio de isotépico
de IgE en el Linfocito B

\ ¥/,
MIENTRAS QUE s

El interferon y activa macrofagos,

TNF y quimiocinas, producidos por l ‘ '
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linf. Ty cél. de la inmunidad innata
participan en el reclutamiento y E
activacion de muchos tipos de

ENFERMEDADES

| El proceso inflamatorio genera dafio
endotelial, formacién de

~ Jtrombos y reduce el flujo sanguineo
hacia los tejidos.

La  consecuencia es lesién
isquémica y necrosis de tejidos

o Lupus Eritematoso Sistémico

o Poliarteritis Nudosa

o Glomerulonefritis
Postestreptocdcica

o Rinitis, rinoconjuntivitis

e Asma bronquial,
broncoespasmo

o Urticaria, angioedema

o Sindrome de alergia oral

Anafilaxia

1. Los Ac. en los tejidos activan el
complemento, liberandose: Cb5a y C3a,
reclutando Neutréfilos y Macréfagos

2. Los Ac. libres se depositan en las
membranas basales y matriz extracelular




