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Inmunopatologia

Enfermedad
autoinmune

Se produce cuando
algunos linfocitos
iNnmaduros responden
contra elementos del
propio organismao,

Ejemplo: la artritis
reumatoide o la
esclerosis multiple,

r

Hipersensibilidad:
alergias

L

L 3

El cancer

La respuesta alérgica es
una reaccion intensa contra
sustancias extrafias por o
general inofensivas,

El cancer son un conjunto de
alteraciones caracterizadas
por la formacion de tumores
malignos.,

Muchos estudios parecen
indicar que el cancer seria
Lna consecuencia de fallos
en el sistema inmune,




AUTOINMUNIDAD



El S.I. debe ser autotolerante, evitando asi la autoinmunidad.




AUTOINMUNIDAD

|

Autoantigenos

No saben reconocer los
heteroantigenos de las moléculas
propias, formando
autoanticuerpos contra éstas.

{ Linfocitos T autorreactivos }——>

[ Mimetismo molecular ]

l

Muchos microbios forman proteinas muy
parecidas a las que existen en el cuerpo del
animal al que infecta. Por ello, el S.I. ataca
a ambos.

Influyen factores genéticos, sexuales (las hormonas hace que influyan mas en las mujeres),
ambientales (radiaciones, sustancias quimicas, infecciones microbianas recurrentes,...).



MIMETISMO CELULAR. PROTEINAS HLA

(Human Leucocyte-associated Antigen)

Las proteinas HLA son el equivalente humano a las del MHC animal.

Captacion Procesamiento |

del Antigeno del Antigeno |
Presentacion

Célula % del Antigeno

Presentadora
de Antigeno

RECONOCIMIENTO & HLA
ANTIGENICO
@
Linfocito

Las proteinas HLA determinan qué moléculas de los microorganismos son
presentadas a los linfocitos T para que éstos queden activados e inicien la
respuesta inmunoldgica.

Antigeno




MIMETISMO CELULAR. PROTEINAS HLA

Ciertas proteinas HLA andmalas se unen a fragmentos miméticos del microbioy lo
presentan a los linfocitos T, los cuales ya son incapaces de distinguir las moléculas
propias que son semejantes a las mimetizadas.



LESION TISULAR debida a INMUNOCOMPLEJOS: VASCULITIS

La vasculitis se refiere a todos aquellos sindromes y enfermedades que cursan
con inflamacion de los vasos sanguineos de cualquier drgano.

Mecanismos de J [ Mecanismos efectores j
s

depdsito de anticuerpo de lesién tisular

Lesién tisular mediada por inmunocomplejos Neutrdfilos

Inmunocomplejos
circulantes

" Reclutamiento y activacién de células
inflamatorias mediados por el
complemento y por receptores de F.

Enzimas de los grdnulos de
los neutréfilos, intermediarios
Sitio de depésito de reactivos de oxigeno

inmunocomplejos "
[Vascullhsj




ALGUNAS ENFERMEDADES AUTOINMUNES

Organo - especificas | No organo - especificas
Tiroides / Musculo
Tiroiditis de Hashimoto ‘ Dermatomiositis

Mixedema primario
Tirotoxicosis

9 e Piel

Estomago | Esclerodermia, LES
Anemia perniciosa/
e Rifidn
Suprarrenal LES
Enfermedad 8\
de Addison \VY,“]L\'~—\—\\\\

~ Articulaciones

Pancreas Artritis reumatoide, LES

Diabetes mellitus

insulinodependiente (LES: Lupus Eritematoso Sistémico)

Autoantigenos de algun érgano Inmunocomplejos circulantes




Enfermedad e Hashimoto

]

P
=

\; Tiroides
agrandada,
J inflamada e
~ | hipertrofica
(bocio)

Es causada por auto-anticuerpos anti-tiroideos, provocando una
inflamacion de la glandula tiroides. Es una causa frecuente de
hipotiroidismo, por tiroiditis con bocio.



NORMAL ‘

Vitamina B,

Portador de la
vitamina B,

Absorcion
intestinal

o®

El portador se une ala vitamina B, y de
ese modo se produce la absorcion en el
intestino.

La anemia perniciosa se produce por una falta de absorcion de vitamina B,, en el intestino.

ANEMIA PERNICIOSA ‘

Vitamina B,

Inhibicion del
portador por
autoanticuerpos

Célula
plasmatica

Los anticuerpos inhiben al portador y
la vitamina B, continGa en el intestino
sin ser absorbida.



ENFERMEDAD DE ADDISON (6rgano-especifica)

Hiperpigmentacion tipica

Se debe a una destruccion autoinmune de la corteza suprarrenal lo que ocasiona
una produccion deficiente de corticoides y hormonas sexuales.
Sintomas: debilidad, desfallecimiento del corazon, irritabilidad del estomago y
un cambio peculiar en el color de la piel.
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El higado libera Las celulas adiposas
Azucar a la sangre toman glucosa de la

GLUCOSA NORMAL

Célula -\

@ Glucosa
@ Insulina

o

~

Es un conjunto de trastornos metabolicos que se caracterizan por un
aumento de los niveles de glucosa en la sangre: hiperglucemia.
La causa principal es la baja produccion de la hormona insulina por
parte de las células p de los Islotes de Langerhans del pancreas

endocrino.



Vaina de mielina Vaina de mielina
normal dafada

La esclerosis multiple es una enfermedad neurodegenerativa del SNC. El S.I. ataca
la vaina de mielina protectora de las fibras nerviosas, influyendo negativamente
sobre las funciones motoras, la sensibilidad, el equilibrio e incluso la palabra, la

vision y el control de esfinteres.




ESCLEROSIS MULTIPLE

W Neurona

o -~
: '544' l‘sm— =5
| l A, - 1 i Degeneracion de la
~ : — mielina del cerebro

Degeneracion de
la mielina de la
medula espinal
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DERMATOMIOSITIS

Rodilla de un paciente con dermatomiositis

Es una enfermedad del tejido conectivo, caracterizada por
inflamacion de los musculos y de la piel. Su causa es desconocida,
pero puede resultar de una infeccion viral o una reaccion
autoinmune.



Es una enfermedad autoinmune cronica que afecta al tejido
conjuntivo, caracterizada por inflamacion y dafo de tejidos
mediado por el sistema inmunitario.

Exantema en alas de mariposa

Esta enfermedad esta desencadenada por
algunas infecciones viricas o por otros
agentes, provocando la reaccion de las
células de defensa del organismo, que

fabrican anticuerpos en contra de la propia
persona.

Trastomo inflamatorio cronico del sistema inmunoldgico que puede
afectar ala piel, las articulaciones y los Grganos internos

Depresiény
problemas de
memoria

LOS SINTOMAS
Varian seaiin

las personas
Pérdida Fiebre inexplicable
inusual del
cabello Sensibilidad al sol
Ronchas de color
Dolor de pecho y rojizo enlacara
dificultad para
respirar
Fatiga
extrema
Inflamacién de
glandulas
~Dolor o
9de cada 10 inflamacién en
personas con las articulaciones
lupus son mujeres

Dedos morados o
pélidos por frio o
estrés

1444
20890



Es una enfermedad (no contagiosa)
inflamatoria cronica de la piel que
produce lesiones escamosas engrosadas
e inflamadas.

piel Psoriatica

Ceélulas en
crecimiento

Foliculo
piloso

Glandula
sebacea




Artritis reumatica
(etapa tardia)

Deformidad en
ojal del pulgar

Desviacion cubital
de las articulaciones
metacarpofalangicas

Deformidad en cuello
de cisne de los dedos

Dafio en
— el hueso
y cartilago

Es una enfermedad sistémica autoinmune, caracterizada por
provocar inflamacion cronica principalmente de las articulaciones,
que produce destruccion progresiva con distintos grados de

deformidad e incapacidad funcional.



HIPERSENSIBILIDAD

ALERGIAS




o HERSENSIBLIDAD: AREIAS N

Capacidad de reaccionar de manera excesiva ante un antigeno
inocuo o poco peligroso (- alérgeno).

CIONES ALERGICAS
0 Ingestion Inhalacion

4 -

ras 2a1Camentos o2 potéen
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El contacto cutaneo con
plantas venenosas y
sustancias guimicas, los
rasgufios de animales y
picaduras de insectos pueden
provocar reacciones alérgicas,
asi como la ingestidn o
inhalacidn de sustancias como
el polen, la caspa animal, el
moha, el polvo, las nueces y
mariscos. Los medicamentos
como la penicilina y otros
antibidticos también deben
tomarse con mucha precaucion
para asegurar que no
provoguen una reaccidn refleja

de tipo alérgico.



POSIBLES ALERGENOS

Acaros del polvo







Funda de almohada a prueba de acaros del polvo

Funda de almohada
a prueba de acaros
de polvo

Acaro del polvo }

Para ayudar a disminuir la
cantidad de acaros del polvo. se
debe utilizar las fundas a prueba
de acaros en colchones.
colchones de resorte y
almohadas. Uno de los métodos
adicicnales es lavar con agua
caliente |3 ropa de cama y
sacudir el polvo con un trapo
humedo. una vez por semana.
Las alfombras pueden ser una
fuente impeortante de acaros del
paolvo v deben aspirarse una vez
por semana con una aspiradera
que tenga un filtro de aire.

Optar por los muebles de
madera y cuero es otra forma de
reducir la poblacién de acaros

del polvo en el hogar.



HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA O DE TIPO I (ALERGIAS)
Hipersensibilidad tipo |

’ . ' .
o Alérgeno ®e o W ® e ° o

Linfocito T Linfocito B

Cuando el alérgeno entra en el organismo, los linfocitos B se activan y producen anticuerpos (IgE).
Estos se unen a los receptores de los linfocitos Ty de los baséfilos produciendo su sensibilizacién.
En un nuevo contacto con el alérgeno, este se une a los IgE fijados en los linfocitos T, que se activan
y producen su desgranulacién liberando histaminas, prostaglandinas, efc., responsables de la res-
puesta inflamatoria, sinfoma de la a|ergia. El asma, la urticaria, el shock anafildctico son enferme-
dades de este tipo.



/

Alérgeno

Y Linfocito B Ko
o >
|

t .
4 Mastocito

Fc & 3

-.f Q "

i :j*x- & @ a® ”o
ltﬁé / Histamina,/' ‘
IL-10 IgE serotonina

* La célula presentadora de antigenos interacciona con el linfocito Th y este libera las
interleucinas.

* Los linfocitos B activados liberan los anticuerpos (IgE) que se unen a los receptores de los
mastocitos y basofilos.

* En posteriores contactos, el alérgeno se unira a la IgE activando la liberacion de mediadores
de larespuesta inflamatoria (histamina y serotonina).



Sintomas de las alergias

4 Ry Enrojecimiento,
omezon de las comezon y
orejas, zumbidos lagrimeo
de los ojos

Estornudos,
congestion,
goteo nasal

Comezon o
ardor de la
garganta, goteo
postnasal, tos

Primer contacto:
sensibilizacion

Anafilaxia

Perdida del
conocimiento

Urticaria

Hinchazon de la
lengua, incapacidad
para tragar

Rapida hinchazon
de los tejidos de
la garganta

Segundo contacto:
anafilaxis



Primer contacto:

Los alérgenos son captados por lo
macrofagos. Una vez degradados, son
expuestos en la membrana unidos a los
complejos HLA.

Los linfocitos T reconocen estos antigenos presentados por los macréfagos y

se segregan interleucina, que activa a los linfocitos B que segregan entonces

anticuerpos del tipo IgE (= reaginas) que se unen a receptores especificos de
mastocitos y basoéficos, que quedan cubiertos de IgE.




alérgeno

Sequndo contacto con el alérgeno:

Las nuevas moléculas alérgenas se
unen a las IgE adheridas a los
mastocitos y basofilos, lo que activa
una cascada de reacciones en su
interior que provoca una
desgranulacion, segregandose
mediadores alérgicos ( histamina,
serotonina,...)

histamina
y otros

histamina y otros

Los sintomas que se producen consisten en inflamaciones generales, y la
contraccion muscular de lo bronquios (= asma). Pero a veces ocurre una
reaccion anafilactica, con efectos graves: constriccion de los bronquios,
trombos, urticaria, hemorragias e insuficiencia cardiaca.




HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA O DE TIPO I (ALERGIAS)

Primer contacto con el alérgeno: no se producen sintomas, pero si una
sensibilizacion latente.

Rinitis | Conjuntivitis
15y 29 alérgica | A alérgica
contacto contacto i

sk & Dematitis Asma
'8 \' / de contacto‘ _ bronquial
\T// ..' . .:. '
" ™~ Pl %
— —_— —_— "_ .. : { ' )
Linfocito IgE S /7 o N y
B Reaginas

Liberacion de

Mastocitos y basofilos TRt

Segundo contacto con el alérgeno: se activa una cascada de reacciones
enzimdtica, liberdndose mediadores quimicos alérgicos (histamina,
serotonina,..) que pueden provocar el shock anafilactico.



TIPOS DE ALERGIAS

Nombre

Caracteristicas

Fiebre del heno

Es una reaccién alérgica local que afecta a las vias respiratorias su-
periores. La desencadenan alérgenos inhalados (polen, dcaros, et-
cétera). Provoca picor y lagrimeo ocular, congestién nasal, estor-
nudos, etc.

Asma bronquial

Es un proceso alérgico local que afecta a las vias respiratorias infe-
riores. Los alérgenos productores son los mismos que los anterio-
res. En este proceso se reduce la luz bronquial y aumenta la secre-
cién mucosa, dificultando la salida del aire.

Urticaria

Es un proceso local que afecta a la piel produciéndose erupciones,
picor, etc.

Shock

anafildctico

Es una reaccién alérgica generalizada debido a la liberacién masi-
va de mediadores por parte de los mastocitos de diferentes tejidos.
Esto induce una dilatacién generalizada de los capilares y un
aumento de la permeabilidad, produciéndose una caida de la pre-
sién arterial, que va asociada a una constriccién de las vias respira-
torias, lo que puede provocar la muerte en pocos minutos. Los
alérgenos capaces de producir esta reaccién son firmacos (penici-
lina), venenos de insectos, sueros, etc




Tipo Il 6 citotoxica
dependiente de anticuerpos

Fc Céluladiana

Antigenos

.

Anticuerpo —ekf g2

Complemento ;

Célula diana

Tipo Il 6 inducida por
inmunocomplejos

Inmunocom? v
ot ¥
“\\’::ﬂ
o 4
j‘oo &, \f \Y/ \fa
Granulocito

Tipo IV 6 retardada mediada
por células
Macrofago
Linfocito T Inactivo
(actlvado) o -
{: |
antlgenos /
\ ve
Linfocinas | ;‘
Macréfago
activado

El anticuerpo se une aun
antigeno no presente en algunas
células del organismo.

Cuando se forman
inmunocomplejos en exceso
y no son eliminados.

Cuando los antigenos atrapados
en un macrofago no pueden ser
eliminados.

\ 4

Los linfocitos T activados por el 22 contacto activan a los macrofagos, y éstos se
adhieren unos con otros formandose nodulos granulosos y liberandose enzimas
hidroliticas que destruyen tejidos.




HIPERSENSIBILIDAD DE TIPO II
Hipersensibilidad tipo Il mediada por anticuerpos

Anticuerpos

Célula diana

CllaNK |

Antigeno :
J Célula diana

Los anticuerpos IgM e IgG pueden unirse al antigeno de la superficie celular o a las moléculas extracelu-
lares, activando el comp|emento U otros efectores para daiar las células. El ataque de los anticuerpos
contra los antigenos produce enfermedades especificas de la célula o el tejido.

Un ejemplo de este tipo de hipersensibilidad es la enfermedad hemolitica del recién nacido (por in-

compatibilidad Rh).



HIPERSENSIBILIDAD DE TIPO III
Hipersensibilidad tipo Il mediada por inmunocomplejos

Sitio de depésitos
de inmunocomplejos Enfermedad

Se produce por depésito de inmunocomplejos. Los inmunocomplejos son agregados de antigeno,
anticuerpos y complemento que normalmente son retirados de la circulacién por fagocitosis di-
recta o por transporte de ellos hacia organos, como el higado, donde son fagocitodos por los
macréfagos.

Un ejemplo de este tipo de hipersensibilidad es el lupus eritematoso.



HIPERSENSIBILIDAD DE TIPO IV O RETARDADA
Hipersensibilidad tipo IV mediada por células o retardada

Inflamacién

Tejido celular normal Lesion tisular

Son reacciones inflamatorias debidas al reclutamiento y activacién de macréfagos por el efecto de
las citocinas liberadas por linfocitos T cuando reconocen el antigeno en asociacién con las molécu-
las del complejo principal de histocompatibilidad (MHC) de clase Il en la membrana de las células
presentadoras del antigeno (APC).

Un ejemplo de este tipo de hipersensibilidad es la dermatitis de contacto.



Aplicacion de la hipersensibilidad retardada: PRUEBA DE LATUBERCULINA

Se inyecta PPD (derivado ay TR
de proteina purificada, _ e #fﬁ‘:}’:"’
tomado de bacterias ( > T
muertas de —
tuberculosis) >4 et -
en el area y A" fﬁf., \5
| — A _d_ﬂ_ﬂ.w-"*"“--q_
: - T
—— ‘ /’/ d___d__.-"'--f
—}:‘“‘ 4_;_-;’-’" La reaccidn es positiva si ya se ha padecido la

- . enfermedad, y se caracteriza por una tumefacciony
L y coloracion roja en la piel en el sitio de la inyeccion.
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Mycobacteria tuberculosis



INMUNODEFICIENCIAS

EL SIDA




/ INMUNODEFICIENCIAS

Incapacidad del sistema trastornos genéticos
inmunitario de atajar las Causas{ fallos en organos linfoides
infecciones microbianas. infecciones viricas

l

Sindromes de inmunodeficiencia

v \ 4

Primarios

.. Adquiridos
o congenitos




TIPOS DE INMUNODEFICIENCIAS

PRIMARIAS O CONGENITAS

-

25-35%

Inmunodeficiencias de linfocitos T

Inmunodeficiencias de linfocitos B

50-60% Falta total o parcial de los distintos isotipos de inmunoglobulinas.

Inmunodeficiencias de fagocitos

\10\_15% Puede afectar a macrofagos o a granulocitos y aumenta la sensibilidad frente a

infecciones bacterianas y fungicas.

\

Alteracion del proceso de diferenciacion de los prelinfocitos en linfocitos T maduros.

/

/

SECUNDARIAS O ADQUIRIDAS

o

Se deben a factores extrinsecos o medioambientales: farmacos como los utilizados en
quimioterapia, radiaciones, infecciones, enfermedades autoinmunes, canceres,...

Infeccion por el virus VIH

~

El virus infecta a linfocitos T CD4* , monocitos y linfocitos B provocando inmunodeficiencia/




INMUNODEFICIENCIA CONGENITA

Diagnosis: enfermedades infecciosas graves reiterativas.

Causas:

- Defectos de los linfocitos B que no producen los anticuerpos
necesarios.

Entonces las anomalias aparecen a los 6 meses, cuando ya se han perdido las
IgG recibidas de la madre.

- Defectos en los linfocitos T que no hacen bien sus funciones,
a veces por un desarrollo anormal del timo.
Entonces los sintomas aparecen desde el nacimiento.

-Fallos en la sintesis de proteinas del complemento.

Tratamientos:
- Terapia con agentes antimicrobianos (anflblo‘hcos ).
- Inyeccion periodica de y- globulmas

- Aislamiento del paciente (“nifios burbyja”




 TERAPIA GENICA EN ENFERMOS DE ADA O SCID
©

N

®

Retrovirus con gen
ADA incorporado -

®
¥

Linfocitos T
de paciente

Infecciéon de las
células con el
retrovirus

Paciente
con SCID

A

Implante de I
las células o g Cultivo
modificadas voy
0 O | proliferacion

(ADA: adenosin-desaminasa. SCID: Inmunodeficiencia Combinada Severa)
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Causas:

- Algunos tipos de cdncer avanzado que afectan al aparato
inmunoldgico (leucemias, linfomas,...).

Ej.: leucemia linfoide crdnica, debido a la proliferacion de
linfocitos B monoclonales anormales, cuya produccion de
anticuerpos es muy inferior a la normal.

- Invasion de ciertos microorganismos
patogenos, como el virus del SIDA.







ORIGEN DEL VIRUS DEL SIDA

Surgio hace miles de ainos, cuando el virus de un
chimpancé se unio a un virus de otro primate, pero
parece ser que hasta 1930 no pasoé al ser humano,
cuando algunos habitantes de Africa se alimentaban
de carne de chimpancé.

M 1,000,000+

B 500,000-1,000,000

i 100,000-500,000
$0,000-100,000
10,000-50,000
10,000



NMUNO
)R EFICIENCIA

Bicapa lipidica

Cepas

INDROME

(VIH: Virus de Inmunodeficiencia Humana)

o
- ‘ } 'r' Iy
Nl

TR S ' .
BRI b " //:/ P24 | Proteinas de
& p17 | lacapsida

&
X
=
=
e

; | p4l Proteinas de
ranscriptasa la cubierta
inversa gp120
Nucleoproteinas

VIH-1
—> Sometidos a continuas mutaciones

VIH-2
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ACCION DEL VIH SOBRE LOS LINFOCITOS Th

Las proteinas 6P120 de la envoltura del VIH se unen con las
proteinas CD4 de los linfocitos T auxiliares.
Una vez el material genético del retrovirus ha quedado integrado
en el de la célula inmunitaria, puede quedar inactivo un tiempo, en
forma de provirus, antes de comenzar a duplicarse.

~00 ’
} \(’ B / e ~S L
6a ‘ S~ S
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! 6b
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ACCION DEL VIH SOBRE LOS LINFOCITOS Th

. La envoltura del virus se fusiona con la membrana celular del linfocito T.
. La capsida del virus se introduce en la célula.

. Se libera el material genético del virus (ARN).

. La retrotranscriptasa del virus convierte el ARN a ADN.

. El ADN virico se integra en el ADN de la célula.

. La célula sigue las instrucciones del ADN virico y produce nuevos virus.

. Los nuevos viriones salen de la célula a infectar otras células.



El VIH salieﬁao de un linfocit




ACCION DEL SIDA SOBRE EL SISTEMA INMUNE

Al comienzo de la infeccidn, hay una respuesta inmunoldgica intensa por parte
de los anticuerpos producidos por los linfocitos B.

Pero algunas células infectadas no son atacadas y en ellas el virus se va
replicando lentamente durante meses o anos. Esta es la fase asintomatica de las
personas seropositivas: en su plasma sanguineo hay muchos anticuerpos contra

el VIH, pero la proporcion de linfocitos Th (CD4) va disminuyendo.

Integracion en el

Transcripcion del
genomade la célula

ADN virico

Proteinas viricas

Proteina gp120 —.l
Receptor CD4 /

ADN virico

ARNmM virico




ACCION DEL SIDA SOBRE EL SISEMA INMUNE

Al final, el sistema inmune se debilitard tanto que se desarrollardn
infecciones microbianas y ciertos tumores (sarcoma de Kapasi,
linfomas, ...): es la fase sintomatica.

Las infecciones oportunistas como la
neumocistosis y las malignidades como el
sarcoma de Kaposi pueden senalar la
etapa final de la infeccion por VIH,

el SIDA

Lesiones del
sarcoma de Kaposi




Superficie de un linfocito T infectado por el VIH.
Las proyecciones de la superficie celular son
microvellosidades. Las particulas virales se
observan como pequeiios puntos redondos o
hexagonales.

Se observan numerosas particulas virales en
diferentes estadios de su salida en la superficie libre,
asi como virus emergiendo por el extremo distal de
las microvellosidades.




FASES Y SINTOMAS DEL SIDA

( Fase de incubacion 1——> 1-6 semanas

Fase de infeccién aguda ——> 2 semanas (sintomas = gripe)

Debido a la proliferacion del virus en las células inmunocompetentes. La
produccion de anticuerpos anti-VIH mitigan la infeccion aguda.

( Fase asintomatica L—> hasta 10 anos

Son portadores de anticuerpos o seropositivos. Pueden aparecer sintomas
menores: inflamacion de los ganglios linfaticos, fiebre,...

( Fase sinfomdtica |  Manifestaciones graves:

- En el SN - encefalopatia por VIH.

- En el aparato digestivo - caquexia por el VIH.
- Infecciones oportunistas por la disminucion de las defensas.
- Canceres oportunistas - sarcoma de Kaposi y linfomas.



FASES DEL SIDA

Im Sinto

_ _ Las infecciones
-lneclies 1 G oportunistas debidas a
las inmunodeficiencias
son la causa del 90%
N de las muertes por
A Anticuerpos sida.
_/
7
Carga virica (ARN) /
Antigenos
V4 i
Fase aguda _, , Sintomas SIDA
inicial Fase asintoméatica tempranos o2
Semanas Afos 2-3 afios
Tras la infeccidn el virus puede tardar entre 2 El SIDA es la manifestacion

y 10 ainos en replicarse activamente. final de la infeccidn por VIH




PREVENCION Y TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES POR VIH

COMO PUEDE TRANSMITIRSE EL SIDA |

: *Transfusiones con sangre contaminada.
*Uso de material cortante o punzante contaminado.

RELACIONES
SEXUALES

A traveés del esperma.
*A través de las secreciones vaginales.

*El virus es capaz de atravesar la placenta y la madre
puede infectar al hijo.

Durante la lactancia puede producirse el contagio.

FARMACOS MAS EMPLEADOS: ANTIRRETROVIRALES (ARV)

Inhibidores de la transcriptasa inversa: AZT, DDI, DDC, ACICLOVIR, ARA-A y BVDU.

Inhibidores de la proteasa: SAQUINAVIR, INDINAVIR y RITONAVIR.



70%

EVOLUCION DE LAS VIAS DE TRANSMISION DEL SIDA

1986

1996

2006

Evolucion de las
vias de transmision
del SIDA en Espana

" Homosexual/bisexual

B Usuarios drogas via
parenteral (UDVP)

B Hemoderivados y
transfusiones

BB Madre/hijo
B Heterosexuales

Otros

Fuente: Instituto de Salud Carlos.
Centro Nacional de Epidemiologia



DIAGNOSIS DEL VIRUS SIDA: METODO ELISA

A. Marcaje del anticuerpo
: N + Enzima ‘ »
@

A’. Marcaje del antigeno

+ Enzima

C. Se forman una o mas capas de complejos inmunes

sobre |a fase soélida

" 230 2.0
»-q st & .9

- %: .0

2.0

Empleando los pocillos

Empleando los pocillos :
recubiertos de antigeno

recubiertos de anticuerpo

| ELISA Competitivo de Antigeno ] LELISA lndirectoJ ELISA directoAJ

B. Unién del anticuerpo o del antigeno a la fase sélida

’T .

El suero del enfermo se pone en contacto
con antigenos del VIH, detectandose asi la
presencia de anticuerpos anti-VIH

D. Reaccién entre el enzima fijado y el sustrato forma un
producto coloreado que se mide por espectrofotometria

-9
=0 +sustrato =
.0
=9
Solucion coloreada
Medidas de la D.O. ) —
De la patron (diluciones 3 S
seriadas del antigeno aplicadas 4‘";

al pocillo) NDOOROCCT

AR ———




Reconocimiento inmunoldgico

del

CANCER



Los Oncogenes
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RECONOCIMIENTO INMUNOLOGICO DEL CANCER

Las células cancerosas tienen en su superficie moléculas antigénicas
(= antigenos tumorales) diferentes de las que tienen las células
normales, que son especificos para cada tipo de célula cancerosa.
Estos antigenos tumorales ponen en marcha el sistema inmunitario,
pero esta respuesta inmune es en muchos casos ineficaz.




Célula normal del
huésped que
presenta
mltiples antigenos
propios asociados

al MHC

No reconocido

g‘ por las células T

L@l
-

\

Proteina propia mutada

el

Proteina propia CTLCD8™*
sobreexpresada ode
expresién aberrante



Células
tumorales

Virus oncégeno

CTL CD8™ especifico
del antigeno viral



CITOLISIS POR
ACTIVACION DEL
COMPLEMENTO

CITOLISIS MEDIADA

Célula cancerosa
presentando antigenos
tumorales

Antigeno tumoral



ELIMINACION DE LAS CELULAS TUMORALES

| \_ i ) :
ki
AP e VY
e, |

L T

“
Macrofago (célula del sistema inmunitario)
atacando una celula cancerosa (en amarillo)

Destruccion de una célula cancerosa por linfocitos T citotoxicos




DIAGNOSTICO PRECOZ Y TRATAMIENTO DEL CANCER

Inoculacion de antigenos

/‘ de células cancerosas

| I I Células tumorales

Zsm\

&%
S~

Linfocitos +
anticuerpos V

Linfocito +
célula tumoral

L ~7 Q " Anticuerpos monoclonales

Y
*a* v

Esquema de la produccion de anticuerpos monoclonales

Se intenta potenciar la inmunidad activa contra las células
cancerigenas, por ej.,inyectando anticuerpos al enfermo de cdncer.
Se sabe tb. que hay sustancias anticancerigenas que apoyan los
sistemas de reparacion del ADN o evitan los procesos promotores
(en frutas, verduras, aceite de oliva y pescado azul).




DIAGNOSTICO PRECOZ Y TRATAMIENTO DEL CANCER

Los distintos tratamientos se basan en la
cirugia, la radioterapia y la quimioterapia.

Impide el (J Célula tumoral
crecimiento de
vasos
sanguineos QUIMIOTERAPIA
-

" 1
I

Detiene la Produce muerte Impide division

division celular celular espontanea Ccelular al alterar las
pu estructuras de las

células

La mejor lucha contra el cancer es el diagndstico precoz, cuando
estan bien localizados y adn no hay metdastasis. Es dificil porque el
periodo preclinico u oculto puede durar afos.



TRANSPLANTES



Entre dos individuos
genéticamente idénticos

De una parte del
cuerpo a otra

Q@ - Autinjerto

N — [

Entre miembros
diferentes de la
misma especie

i E i
h | - No provocan rechazo 9 — !m
1
P —

Entre individuos de
diferentes especies

Provocan rechazo



CLASES DE RECHAZO

-Hiperaqudo - ocurre a los pocos minutos, y se debe a los
anticuerpos preexistentes que reconocen al MHC de las
moléculas extraias.

Rechazo segun

los efectos AJ@ —> 1-30 dias; se debe a la accidn de los diferentes

clones de linfocitos T que reconocen los Ag del MHC del injerto.

Tardio o cronico - > 3 meses, debido a diferentes
 reacciones de hipersensibilidad.

Las moléculas MHC (HLA en humanos) del tejido trasplantado actian como
antigenos extrafos y desencadena el proceso de rechazo, al no ser iguales los
genes del sistema de histocompatibilidad del donante y del receptor. Para
evitar el problema, se somete al receptor a tratamientos inmunodepresores
para disminuir la actividad del S.I.




RECHAZO DE LOS TRANSPLANTES

Tipo de reconocimiento de los antigenos

RECONOCIMIENTO INDIRECTO

Péptidos HLA del
HLA del donante donante

\,A
N
. N

IL-2
IL-2 IL-2 C
IL-2

p

o~

a )
Y
\

Ni

=

HLA del receptor
con un péptido

HLA del donante APC del receptor

Las proteinas de histocompatibilidad de los
tejidos del donante son procesadas por las

células presentadoras de antigeno del receptor.

RECONOCIMIENTO DIRECTO

HLA del donante

>~
Y/
- /4
IL-2
IL-2  IL-2
IL-2
- )
= i,\
Linfocito T \'
APC donante

Los antigenos de histocompatibilidad del
donante son reconocidos por los linfocitos T del
receptor como moléculas HLA propias
modificadas por un péptido ajeno.




TRANSFUSIONES DE SANGRE

GRUPO AGLUTINOGENO AGLUTININAS
SANGUINEO | DEL ERITROCITO PLASMATICAS
A Antigeno A Aglutinina anti B
B Antigeno B Aglutinina anti A
AB Antigenos Ay B Sin aglutininas
O Sin antigenos Aglutininas anti A y anti B

Donante

Médula osea

Globulo blanco

donantes

Globulo rojo

receptores

A+ | A- | Be | B- | AB+| AB-| O+
A+ 1 2]
A- | 1 . | = a
B+ /
B-
AB+ | - ‘
AB-| 5
O+ | = a
O- | m a

Plaquetas




EL ANTIGENO Rh

FaCtO,r RH Anticuerpo —

Padre + Madre +

® Q -

NN

Hijos + + G i

Madre Rh- e hijo Rh+ son incompatibles.







