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INTRODUCCION. 

La presente tesis tiene como principal propósito ■atii 

factor un poco más los conocimientos referentes a la inmunidad. - 

Puesto que en la actualidad, la inmunología, como tema que estu-

dia la inmunidad; es un campo que tiene gran avance tanto en el-

aspecto experimental o teórico así como clínico. 

111 mecanismo inmunolégico involucra varios aspectos, -

algunos de los cuales ocupan un lugar importante dentro del•cam-

po odontológico. lb por ello que incluyo un tema como es la en—

fermedad inflamatoria periodontal, de qué forma esté relacionada 

con le inmunidad y como es el mecanismo inmunoldgico en dicha es 

fermedad bucal. 

Trato de profundizar más en los aspectos que pueden ti 

ner un mayor interés, para que estos conocimientos tengan un vez 

dadero valor informativo. Por ejemplo, en la actualidad se sabe-

que la respuesta inmunológica no siempre es benéfica y en cambio 

gol puede traer consecuencias lesivas, un ejemplo de ello es la -

llamada hipersensibilidad. 

La base de esta tesis son los trabajo. de investiga--

e/6n que se han llevado a cabo por los muchos investigadores que 

se han dedicado a estudiar y con ello a despejar las interrogan-

tes del tema. 
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Así mismo'tengo la idea de qu'al elaborar esta tesis y 

presentar esta bibliografía, al final, les d¿ un mayor interés - 

a los lectores y les lleve a consultar dicha bibliografía para - 

adentraree más en el tema. 	 • 



CAPITULO I 

ASPECTOS HISIVRICOS 

11 conocimiento de inmunidad es antiguo, sepirico y -

propiamente deriva del estudio de la resistencia a las infeccia 

nes. Varios siglos entes del descubrimiento de la teoná de los 

gérmenes pare las enfermedades infecciosas, ya era conocido que 

le convalecencia de una enfermedad se acompañaba de una resitsa 

cía especial contra la reintecci6n. 

Antes de le era de la medicina moderna, •n el siglo. ". 

Lb los médicos chinos observaron que la inhalación de costras-

de viruela evitaba que*, presentare después la enfermedad. Me-

terás se utilia6 en Medio Oriente la técnica de la veriolise 

ció% o aplicación intradérmica de costras en polvo. Seta inmu-

nisecién primitiva fue llevada a Inglaterra en el siglo XIII, -

por Pylarini y Timoni, y difundida más tarde por Lady Mary Mor-

tley Nontagu. Sin embargo, debido a las grandes divergencias en 

los métodos de vacunación se llegaron a producir algunas muertes 

II futuro de le inmunología moderna quedó gerantisedo 

cuando Oldwerd Jenner descubrió o confirmó que la inoculación de 

costras de vaccinta protegía al hombre contra la viruela. Este-

importante adelanto sigma, a la observación de ~mor de que .,-

las mocee de establo que sufrían vaccinia eran resistentes a la 
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infección por viruela. 

El desarrollo posterior de las inmunizaciones preventi 

vas se debió a Louis Pasteur, quien acunó la palabra "vacuna" en 

honor el trabajo de Jenner. Las investigaciones de Pasteur desea 

bocaron en la teoría de los gérmenes para las enfermedades, y le 

permitieron desarrollar técnicas para el cultivo in vitro de mi-

croorganismos. le obtuvo est material que se pudo emplear como -

vacunas microbios vivos, metidos por el calor y atenuados (vivos 

pero con menor virulencia). 

Durante eus investigaciones, Pasteur observó que los -

'cultivos antiguos (atenuados) de microorganismos del célere *vil 

rio, inoculando e gallinas sanas no producían enfermedad. dor- --

prendementente estas gallinas se volvían resistentes a la infec-

ción posterior con el microorganismo normal, y su inmunidad era-

duradera. Y este método de cultivos vivos atenuados para inguai-

nación activa sigue siendo la terepedtice de elección para la --

prevención de muchas enfermedades infecciosas. 

Posteriormente, Robert Koch, al estudiar la etkologte-

bacteriane de las enfermedades infecciosas, descubrió el iacllo-

ds la tuberculosis. Al intentar crear una vacuna contra le tubos 

culosls, Koch observó el fenómeno conocido hoy como htpersenelhi 

ltded tardía o inmunidad debida a células. 
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Después del aislamiento del bacilo de la difteria, --

Roux y Yersin demostraron que este microorganismo producía una-

exotoxina soluble muy potente. Esta toxina fue utilizada por --

Von Hebring y Kitasato para inocular animales que produjeron en 

su suero usa substancia neutraMente de la toxina, llamada an-

titoxina, ista capacidad neutralisente pudo ser transferida a - 

animales no inoculados mediante el suero, método que se llamé - 

inmunisación pasiVa. Lite trabajo es un modelo de las técnicas-

modernas de prevención de enfermedades por inmunización pasiva-

(inmunoterapial. Las investigaciones por ffeiffer y lordet per-

mitieron diferenciar en el suero una substancia distinta da los 

anticuerpos, que se llamó complemento, y que también interviene 

en la destrucción de les bacterias, La observación de Durham y; 

Van Gruber en el sentido de que el suero podía aglutinar'las 

bacterias, fue el fundamento de las pruebas encaminadas a diag-

nosticar enfermedades infecciosas por reacciones especificas de 

aglutinación, por ejemplo la prueba creada por Widal para el --

diagnóstico de la fiebre tifoidea. 

Nata principios del siglo, les escuelas francesas y - 

alemanes dominaban el campo de la investigación inmunolégica. - 

in esta época, existían dos puntos de vista divergentes, a par-

tir de los cueles si9ul6desarrolléndose más tarde la inmunolo--

gota: 
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El humoral, que se ocupaba del estudio de loa produc-

tos químicos (anticuerpos) producidos por las células, y el ce-

lular, atas preocupado de los efectos biol6qicos de células com-

pletas que intervenían en las respuestas del huésped frente a --

substancias extrañas. Paul Ehrlich creé la teoría humoral de --

formacién de anticuerpos, y Metchnikoff desarrollé casi al mis-

mo tiempo la teoría celular de la inmunidad. Y ambos tentaba ra-

sén, puesto que en el individuo los factores humorales y ulula 

res presenten relaciones y dependencias estrechas. 

La teoría de Ihrlich de la cadena lateral proponía la 

existencia previa sobre la superficie de las células vivas, do-

receptores capaces de reaccionar con toxinas, el exceso de re-

ceptores podía mis tarde ser liberado en la circulación osero 

ticuerpos. 

La teoría de Metchntkott acerca de la inmunidad celu-

lar suponga que les células "de limpies*" del organismo, los la 

emites. identifican Inicialmente las substancies ~rallas. y - 

constituten también el sistema de defensa primario. 

In la actualidad, siguen existiendo des *mueles de -

Investigación inmunoldgica. La humoral, alomad su apogeo non -

el descubrimiento y la caracterisación de las moléculas de pro-

teínas provistas de actividad de anticuerpos, las knounoglobuí/ 



7 

nes. Este trabajo culminó con la explicación de la serie total-

de ácido aminado■ de algunas moléculas de anticuerpos. Al mismo 

tiempo, el campo de la inmunidad celular se explora activamente 

desde el punto de vista de la protección contra agentes infec—

ciosos, el rechazo de injertos, y la inmunidad contra tumores -

en el hombre. La división entre lo humoral y lo celular se pue-

de ilustrar también por las observaciones cibicas dolmayor sep 

eibilided a las infecciones en individuos con defectos congéni-

tos del sistema inmunológico. Algunos carecen de la función pna 

tutora humoral, pero conservan la celular; otros muestran dell', 

ciencia de función celular, con una actividad humoral normal? -

otros ade sufren deficiencias simultáneas de ambos sistemas. --

BvIdentemente, los dos campos son de gran importancia para el -

hombre. 



CAPIIIJLO II 

DEFINICION 

En la presentación de un tema, en este caso la inmunÁ 

dad, es importante definirlo para su mejor comprensión, así co-

mo también de los diferentes elementos que involucra; 

La inmunidad se define como estar libre o exento de -

pena, deber, obligación, daño o influencia perjudicial. 

La palabra inmunidad proviene del lattnimmunle (libre 

de impuestos o de cargos). En un sentido cl4sico designaba la -

resistencia relativa del huésped a la infección por un microbio 

dado. 

En la actualidad, se observa que las respuestas inmu-

nes no siempre son beneficiosas, y que no siempre se relacionan 

con resistencia a la infección. Por el contrario, pueden tener-

consecuencias desagradables o lesivas para el huésped. Estos --

efectos lesivos se llamaron hipersensibilidad o alergia. Además 

el sistema inmunológico no sólo es capas de desempeAar un papel 

de defensa contra agentes infecciosos, sino de realiser distin-

tas funciones biológicas diversas en el campo de la homeosteeta 

y de la vigilancia. 

La lomunologia, como tema biológico, lógicamente se - 



define como el estudio de la inmunidad de los organismos vivien 

tes a agentes perjudiciales, cualquiera que ■ea el carácter de-

ellos. Sin embargo, en un sentido más estricto, esto no es vale 

doro, puesto que mucho de lo que en la actualidad incluye la in 

munologia no tiene relación directa con la inmunidad. 

A principios del siglo von Pirquet acuñé la palabra -

"alergia" para designar una "reactividad alterada" del huésped, 

von Pirquet no distinguia las respuestas benéficas de.la lesi--

vas, y pensebe que se trataba de manifestaciones de un tenémeno 

btolégtoo camón de sensibiliaacidn, al que aplicaba el término-

alergia. Limitaba el término de inmunidad a le protección con-

tra agentes infecciosos, y el término alergia a una reactividad 

mis general del huésped frente • substancias entraras. 

Al pasar el tiempo, las palabras alergia e inmunidad-

fueron cambiando de significador inmunidad es ahora lo que von-

Párquet istinte inicialmente como alergia, y alergia se ha vue,L 

to sinónimo de hipersensibilidad. 

Un• detinicién moderna de la palabra inmunidad deberte 

comprender: "todos los MISCentOMOO fisiológicos que permiten al - 

animal reconocer las substancias como entrenas a su ser, y neu—

tralizarlas, eliminarlas o metabolisarlas, con o sin lesión de -

los tejidos propios". 
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Las respuestaginmuno16gicas se pueden dividir en: inel 

pectficas y especificas. 

Especificas.- Dependen de exposición previa a una con 

figuración extraña, con identificación posterior y reacción su& 

siguiente. 

Inespecificas.- Estas en cambio, se presentan de la - 

misma manera después de la exposición inicial o las sigulentee-

a une contiguraol6n extraña, no requieren una identificación el 

pecina'. 

Desde el punto de vista moderno, las respuestas inmm-

nológices cumplen tres funciones principales: de defensa, de --

M'asceta:da y de vigilancia. 

Detente.- •e relaciona con resistencia a le infección 

por microorganismos. 

Nomeostesia.- •e relacione con le eliminación de com-

ponentes "propios" gastados (antiguos). 

Vigilancia.- Se relaciona con la identificación y dm 

trucctem de células mutantes. 



CAPITULO III 

OROAMIZACIOM AMAToMICA Y FUNCIONAL DEL SISTEMA INHUME 

A.- TIPOS ~LAMES Y MECANISMOS 21,11CTOMMS. 

Para realizar las funciones de inmunidad, en los ver-

tebrados existe un sistema celular llamado sistema linforretiqg 

lar. Este conjunto de elementos celulares presenta una m'art. - 

becián estratégica entre las células corporales, y revistiendo-

los vimos y loa linaticos. Comprende células que se encuentran 

en el timo, ganglios linféticos, baso (sistema de secreción in-

terim) y en los sistemas de drganoe expuesto. al  ambiente *mar 

no, como vías respiratorias, tubo digestivo y sistema genitour, 

Regio (sistema de secreción externa). 

Estos tejidos contienen varice tipos celulares, que - 

llevsn a eaho cada uno, una !lunch% diferente a través de La sis 

tesis de un producto celular. El sistema puede quedar activado-

por distintas substancias, con la característica comdn de ser -

Identificadas por el huésped como extrañes. Si el estímulo sig-

nifica síntesis de un producto celular llamado anticuerpo, la - 

sonfieuracién extraña se llama tneun6geno o antígeno. Los estí-

mulos extraños pueden ser de origino:1650mo (por ejemplo, micro-

organismos) o end6geno (por ejemplo células viejas o células 

neoplésices transformadas). 
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Después de encontrar e identificar una configuración - 

extraña, el huésped puede poner en juego varios sistemas efecto-

res, que incluyen factores solubles del suero y varios tipos.ce-

lulares y sus productos. Entre los componentes celulares se ----

cuentan los macr6fagos, granulocitos, plaquetas, células piafad-

ticas_y linfocitos. (cuadro I) 

a) Necrófagos. 

Los macréfagos son células mononucleares.que se encula 

tren en varios tejidos, del organismo, incluyendo la sangre, don-

de se llama monocitos. Los necrófagos tienen.la capacidad de 4,L 

vídiree dentro de los telidos, por lo que difieren de los granu-

locitos. Como los macrétagos son mantenidos por fibras del, red - 

culo, y coso: las células endotelialee estacionarias también pue-

den cumplir funciones fapocitarias, estos componentes fagociti--

cos se llaman células. reticuloendotelieles. Por esta raséa se dé 

el término de sistema reticuloendotelial o IM pere.definiulos-

elementos morfológicos del oletees lintorreticular que.son capa-

ces da fagoeitosis. 

es acti demostrar estas célula,*  por su capacidad de-

ingerir partículas de colorantes o coloides administrados por --

vis intravenosa, (enésimo que se ha llamada a veces depuración.-

existen muchísimos macréfeeos en la mayor parto de órganos del - 
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Cuadro j 

Tiros caLuLaasa Y MZ0AN1IN011 sacro.» 111111111ULAOOS roa 
LAO 11111CCION11111 INMUNIS O OILMOONA0011 CON IILLAO 

Pastoril Acométalos 

Tips ahilar 

Apdos rolosoollos 
do fa ineeilitatidis 

do almiar Producto Molar 

Ino4oellisoo 
S'acribas» (minutitos) 	Factures quisnioticticos, fac- 

tor lalsibidor de le migra-
ción (MI) 

littnundgenia nithdificado 

ClifillIdOthOt 

	

neutrifillos 	 Factores quistioticticos (tac- 	Calicreinas (que producen 

	

tures hacwrianos y res- 	cininas), SKS-A, piptidos ' 

	

cionados con el complot• 	básicos 
manto) 

sosinitilos 	 Cuino para n'oteados; tac- 
toreo quinsiotkticos espe- 
cíficos 

Inceófilos 	 Amina% con efectos vasco: 
laces 

	

Plaquetas 	 Factures que producen mart. 	Amino% am efectos VaikUti- 

	

gado% plaquetatios (ttont- 	laces 
bina, colágena) 

Espitificoo 
Células plastnáticas 
1,Infocitin 

Anticuerpo% 
Anticuerpos, l'IM, interfe-

rón, citotoxinas, factor tii• 
transformación, "factor de 
*condolencia" y otros 
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cuerpo: células de Kupffer del hígado, células sinusoidales y - 

dendríticas del bazo, células de guía del sistema nervioso cen-

tral, y macrófagos alveolares del pulmón. 

Los macr6fagos están sumanente especializados en •n.- 

función de ingestión y destrucción de las partículas materiales 

por el,fenómeno de fagocitosis, Estas células eliminan y deetrm 

yen ciertas bacterias, células dargideso viejas, células neopli-

micas, substancias coloidales y macromoléculas. El fenómeno -

de fagocitosis es a veces facilitado por anticuerpos, pues las-

células cubiertas de anticuerpos (opsoninas) son ingeridas con-. 

mts facilidad. También puede intervenir como amplificadores da-

la fagocitosis el complemento, formado por une.serie de proteí-

nas séricas de reacción sucesiva. Los monocitos circulantes in-

tervienen en las reacciones de hipersensibilidad tara., y son—

atraídos hacía los focos de lesión. por distintos factores (fac-

tores quiniotécticos), algunos de ellos. procedentes del sistema 

del complemento. 

b) Oranulocltos.,  

Los qranulocitos circulantes comprenden tres varieda-

des de células mortolésicamente reconocibles, que intervienen -

en varias reacciones lneunológices en los tejidos. Provienen de 

la médula ósea, y se liberan a le circulación con una répldes - 
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suficiente para substituir células moribundas. La célula mls.cq 

man y que' interviene más frecuentemente en estos fenémenos es - 

el leucocito polimorfonuclear neutr6filo, que representa normal 

mente de 60 a 70 por 100 del total de leucocitos en sangre parí 

férica.del hombre adulto. El neutrófilo es el último eslabón de 

una cadena de diferenciación mieloide, y ya no se divide. La --

función primaria de. este tipo da célula. es  la ingestión y di-á. 

gestión de partículas, en especial bacterias muy virulentas, 

por el fenómeno de fagocitosis, seguido de muerte bacteriana. - 

gota...células llamadas micr6fagos por Netchnikoffw pasan a los-

tejidos lesionados durante la respuesta inflamatoria. 

La inflamación, reacción del organismo frente a la I" 

si6n, comprende una complicada serie de acontecimiento,/ (vetes, 

minan en. acumulación local de leucocitos.  circulante, y liquidos 

plasméticos, fuera de los vaso. sangliineos. La lesión inmunoló-

gice producida por un complejo antígeno-anticuerpo sólo es una-

de las mdltiples lesiones capaces de iniciar la respueste.lnela 

~torta. lista reacción es necesaria para que las células legooj 

tartas puedan pasar de. los vasos engutneos a los tejidos, y pum 

dan intervenir en la fagocitosis de agentes infectantes o de tig 

jidos dallados. La respuesta inflamatoria sólo tiene tusar en. - - 

presencia de vasos sanguíneos intactos <ion [unción normal. 

Los leucocitos pollmortonucleares responden cuando es 
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nos a tres factores quimiotácticos derivados del eistemadelcom-

plemento. Además, es aceptado que los neutr6filos guardan una - 

relación directa o indirecta con la producción de una aubatan=¿-

cia conocida como substancia de reacci6n lenta (SRE-A), factor-

humoral que contiene un ácido graso. Entre otros factores proda 

ciclos por los granulocitos se cuentan las cininas, polipéptidos 

pequenos que actdan sobre los vasos. Estas substancias son me-

diadores farmacológicos importantes de las reacciones de hiper-

sensibilidad inmediata. 

Los granulocitos bes6filos, que sólo representan 0.5 - 

por 100 de los leucocitos de la sangre, y las plaquetas, insola 

tos hemosttticos sin ndcleos de la sangre, contienen minas que 

también actdan sobre los vasos, como histamina y serotonina. de 

piensa que le producción de estas substancias se inicia cuando-

les células respectivas entran en contacto con complejos &atto 

no-anticuerpo, a través de mecanismos que pueden depender del -

complemento o no. Las 'minas en cuestión, activan sobre vasos, - 

parecen intervenir en las lesiones tásulares. Después de la in-

teracción del antígeno con el anticuerpo en tejidos como glomé-

rulo renal, por ejemplo, ee liberan setas substancias, y pedie-

ren cambios de permeabilidad, lo que significa precipitas:0e --

s'Oda de complejos antígeno-anticuerpo solubles circulantes. 

Los qranulocltoe eoinnéStlloa, que representen de'l • 3 

por 190 de los leucocitos en sangre circulante, se reconocen -- 
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por gránulos citoplásmicos de gran tamaño que toman un color rp 

jo intenso con la eosina. Latos gránulos se componen.de una ma-

triz proteínico que contiene varias enzima.. Los eosinotilos no 

contienen lisosiie ni fagocitina, a diferencia de los leucoci-

tos polimortonulceares neuts6filos. Aunque se sabe que los *bel 

Malos fagocitan complejos antígeno-anticuerpo, su función psi 

serie no parece ser la ingestión de bacterias. Siempre se encum 

tren eosin6 tilos en los tejidos donde existen condiciones de - . 

tipo alergia (rinitis alérgica o ciertas infecciones plumita—

riesh pero el papel que desempeñan en la alergia no se ha es-- 

plisado en forma satisfactoria. 	4,1 

c.- LUIPOCSTO4 Y MULAS PLASMATICAS. 

Las células linfoides del sistema inmune difieren del 

grupo de los granulocitos por su capacidad de reaccionar Impelí 

fielmente con el antígeno, y de sintetizar productos celulares-

específicos también. Netas células comprenden las células pies-

@áticas y los linfocitos. Une ves sensibilizadas, se vuelven --

"condicionadas" y se llamen inmunocitos. Por detinicién un in--

munocito es una célula de la serie lintoide capas de reaccionar 

con el antígeno secretando un producto celular especifico llega 

do anticuerpo, o dando lugar a un tenémeno de origen celular es 

seo la hipersensibilidad taras. 

Tradicionalmente los linfocitos se dividan morto160-

cemente en pequeños, medianos y grandes, 
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Las dos funciones principales de los linfocitos son--

la producción de anticuerpos y las interacciones de origen cela 

lar, como debidas a influencias independientes y dependientes - 

del timo respectivamente. Una de estas influencias parece ser - 

el timo, que tendría como resultado la producción de células --

susceptibles de llevar a cabo fenómenos de origen celular. •eta 

variedad de linfocitos se encuentran en la sangre, en la Unta-

y en les regiones de los ganglios linfáticos que dependen del--

timo. este conjunto circulante de linfocitos recorre un circui-

to cerrado, de le sangre a la linfa y de vuelta a la sangre. --

SI regreso de los linfocitos de le sangre a le linfa tiene le--

ger por un sistema anatómico especial del ganglio linatico, le 

vémela poscapilar. Setas vénules, que se encuentras en 14 corte 

se del ganglio linfático. le caracterizan por tener células en- 

dotelieles muy largas. SI conjunto circulante de linfocitos pe-

quesos se carecterlsa por una vida muy larga, y se cree que elg 

aloman como células de memoria. 

Los lintocitos que no perecen depender del timo, y eg 

ye función es le síntesis de anticuerpos, ~biés forran porte-

as' son junto circulaste de linfocitos. Setos Ilsdoeltoe se ~-

cuenteen en reglases de los ganglios lisfSticos lee no dependes 

del timo. 

Une tercera Loealiaaelóm seetémIce del'llstoelto es - 

el propio timo. Los limiocitos del timo no formes parte del coa 
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junto circulante, pero muestran una actividad. de mitosis consi- 

derable, con una vida corta, y se cree que ejercen una función 

de vigilancia y censura sobre los demis tejidos linfoides. 

Be ha visto que las células plasmdticas almacenan y -

liberan anticuerpos; se cree que descepe!~ un papel fundamental 

en la síntesis de anticuerpos. Las celulas plasatices se caras 

tensan por un citoplasma rico en MEA y néoleo en posición 

excéntrica. Mn cuanto a ultreestructura, su citoplasma contiene 

un abundante ratfoulo endopidemico, cubierto de riboemee. Mete 

tipo derestructura es característica de' células que lleven a gp 

bo una rdpIda síntesis de protetnes. 

Ml linfocito, que también interviene en la *éntasis -

de anticuerpo, Recodaos verlos actores capaces de desammadosar-

romeioass inflamatorias y de limada tiaelsr, quelamedscen a f 

domo' da origen colgar, tonada. 11s reellir ielliblaor Se Meiga 

atén trust,. una substancia geiblotésties para glandes .mono y --

polimorfowealsoree. un factor citotésieo cepas de lesionar va-

rios tipos de cébales, ínter orón, y otros varios Castores os--

yes papeles blolépieos.no se han aclarado todavía. 

O.- ESTRUCTURAS OS LOO ~ROS QUE ALMENAR CIMAS MIMUS0L00Z-

CM. 

Si sistema imane sostiene ciertas cingles relaciona-

das coa la ~mete inicial e configuraciones estregas, y otras 

alivias que entran en Sumí% durante contactos posteriores. » 
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te sistema esté compuesto para llevar a cabo funciones inespecí-

ficas, como la fagocitosis, y también respuestas especificas a--

cargo de células de los tejidos linfoides. 

Las células linforreticulares se encuentran colocadas- 

estratégicamente en las zonas del organismo mas convenientemente 

para responder a configuraciones extractas que pueden llegar al - 

huésped en forma exógena o pueden surgir en forma endégena. Por- 

ejemplo, la configuracién extrafta puede ser un microorganismo --

que penetra al huésped por vías naturales, como tubo digestivo,-

arbol respiratorio o vías uroganitales. 21 tejido linfoide presea 

ta una disposición especial en esta zona. Cuando la forma estrena 

es de otigen endégeno, por ejemplo un eritrocito gestado o una - 

celulle twmoral, estos elementos pasan a los linféticoe o a le 

saagss, donde pronto establecen contacto con células «actoras - 

'inmunes. 

111 sistema esta muy bién organizado para llevar a cabo 

sus funciones de defensa, homeostesís y vigilancia. Al respecto-

son de importancia cuatro tipos de tejidos linféticoss 1) nódu-

los linféticos: 2) ganglios linféticos, 3) baso, y 4) timo. 

a. nódulos linféticos. 

Los nódulos lintéticos constituyen un conjunto de ele-

mentos linfoides dispersos en los tejidos submucosos de «se rig 

piretories, tubo digestivo y des urogenitales. Aleensen su de—

sarrollo mínimo •n estructuras como las amígdalas, que montan -- 
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guardia a la entrada del tubo digestivo y vías respiratorias, y 

las placas de Peyer, conjunto de nódulos linfdticoc en el tubo-

digestivo. Mete tipo de tejido linfoide presenta une disposici6n 

ligeramente diferente de la de ganglios linaticos.puis carece 

de cdpsula de tejido conectivo. Como los nódulos linfdticos can 

tienen elementos tanto fagocitarios como linfoidesfpueden 

~Tomb en la  ingiumulad  especifica y la leespecifilta. 

b Ganglios linfáticos. 

fi una configuración estrena pesa las priassas boue. 

ras, constitufdas por la piel. ~cosas y nodulos li¡sefticos., -- 
I 

puedes ocurrir tree.cosse. 1) puede ser atacada por maer6falos- 

erraste* en el tejido conectivo; 2) puede producir ana respues-

ta inflamatoria con rime Marión de neetr6filos. 6 1) puede pa--

ser directamente a la linda o le sangre. Le linfa representa un 

~justo de &fluidos tisuleres que !luyen en capilares especia-

les hasta pasar a una serie de vasos colectores mayores llame--

dos &iadatiees. estos vasos desembooan en un conjunto de daga--
nos, los ~loe llolgtleos e los que atraviesas. Demente su -

trayecto la linda se envigues progresivamente son Linfocitos y 

sesudo llega tinalmeate e le sangre pos el conducto toréele° es 

muy distinta del liquido timas, lee le di6 origen. También lig 

eso a la linda,-pos duele* peaeselllames, liabeitcs que ~mea 

peste del eomjeeto eireeleate. 

Los ganglios lineltieos son ásganos ovalados reporta- 



22 

dos en todo él cuerpo. La estructura de un ganglio linfático- - - 

comprende una región externa (corteza) y una interna (médula). - 

1111 ganglio está rodeado por una cápsula de tejido conectivo, de 

donde nacen tabiques o travéculas. La cápsula representa una el 

tructura de sostén a lo largo de la cual corren los vasos san - 

guineos. De estos elementos de tejido conectivo nacen membranas 

finés (fibras reticulares) que penetran al interior del ganglio 

contienen fagocito& del sistema d• macréfagos. lin la periferia, 

el ganglio •sté formado por una gran cantidad de linfocitos, q( 

comisados en nódulos. In el centro de los nódulos existen ere - - 

pos de células en división activa, los centros germimativoe. --

Las zonas corticelee profundas contienen las vinulas poseer/la-

tee a cuyo través pasan los linfocitos al ir de le sangre a la-

tinea. Por lo tanto, los linfocitos entran al ganglio linfático 

tanto por el sistema vascular como por el linfático. en les eo-

nes mis profundas del ganglio (región medular), se encabestraos --

células plasméticas que Lleven a cabo síntesis de anticuerpo*. 

Los ganglios linféticos cumplen dos *aficiones 'rimel - 

palee. 1) filtran las substancias extrañas, al pasar la lima - 

por sus emmeeosos cooductoss desaparecen así las parthelae gay 

des, y algunos productos de desdoblamiento taeocitario se vuel-

ven inmunogénicos. Producen linfocitos, algunos de ellos de sis 

vol otros simplemente se añaden durante La recirculación de lig 

Toritos. 
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c. Baso 

El baso es. el único tejido linfático eapecialisedo en 

la función de filtrar la sangre. Este órgano cumple diversas -- 

funciones, algunas inmunológicas, otras no inmunológicao. ElIaJ 

nan los glóbulos viejos o gastados del sistema circulatorio ---

(tuncién homeostática), transforma la hemoglobina en bilirrubi-

na, y libera el hierro a la circulación para su nueve utiliza --

alón. femo los gadglios lintdticoe, el, baso produce .también 

focitoe y células pleemiticas, e interviene en.los fenómenos 1s 

aunoidgieoe eepeei tiene. 

11 baso esté rodeado por una adonde de tejido conec-

tivo, de donde nacen travésulas que ee dirigen hacia el interior 

La regién interna (pulpa) contiene dos tipos de tejidos. la  pul 

pa blusa y la.pulpa roja. La pulpa blanca contiene nódulos lis 

fiticos, y es el foso primsipaL de producción de linead**. en-

el baso. Ile.cambio, la pulpa roja (Regodea la pulpa. blanca) 

es muy rica en gldbulos rojos lo que corresponde a su fencién -

de tiltrablén. Le sangre arterial entra a/ baso por el bilis, y 

sigue las trabéceles hasta que las arterias pequeñas se rodeen-

de plasme o anillos de linfocitos (pulpa blanca). Luego emiten-

capilares que ven a los nódulos Linfáticos. La sangre atraviesa 

*atoamos le pulpa roja, que contiene. elementos del sistema n'II 

culoendote/ial con gran actividad tegoeiterie. Además de su fea 

otén teeoeiberia, el baso puede responder a loe estriados &oil- 

génicoe„ 
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d. Timo 

MI timo parece ser un órgano de mando, de gran impos 

tancia en la inmunogénesis del individuo Oven; se piensa que-

coordina todo el sistema lintoide durante toda la vida. Aunque 

se considera órgano lintoide, difiere por varias característi-

cas de otros tejidos lintoides. En primer lugar, todos los de-

mis tejidos linttticos presentan una posición ventajosa en cuan 

to a la posibilidad de entrar en contacto con configuraciones-

extraftes que puedan penetrar al huésped o nacer dentro de 41. 

En cambio, el timo, en lugar de quedar expuesto a los antíge—

nos, está protegido contra ellos. Además, se encuentran más 

tollo en el timo que en cualquier otro tejido linfático. Estas 

observaciones hacen pensar que en el timo se producen ambos - 

linfocitos que mueren dentro del propio órgano. 

111 timo esté toreado por dos lóbulos, rodeados por - 

una delgada cápsula de tejido conectivo. La ~ele piastra mea 

tro de la substancia de la glándula, toreando tabiques que di-

viden parcialmente los lóbulos en lobulillos. Las porciones N 

rltéricas de lóbulo (corteza) muestran un gran infiltrado lín. 

Gmelterio. Les zonas més centrales (médula) contieem memos lis 

toritos, pero más elementos epitelleles. de cree que el tlmo -

lleva a cabo dos funciones principales@ producción de le corta 

se, y @deteste por elementos eptteltales de la glándula de ene 

substancia humoral que actúa sobre los linfocitos en tejido -- 
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linfoideperiférico. 

C. 1111MUNIDAD LVISPICIFICAs TAGOCITOSIII Y RIUTPUUTA IMPLAMATO- 

RIA. 

a. lagocitosis. 

Ml primer contacto del huésped con una configuración 

extraña produce una respuesta estereotipada, que consiste en - 

~limad.% da elementos fagocitarice hacia las sonar invadi-

das por dicha configuración entraña. Puede tratarse de un leed 

mano aislado a pude tamal parte de la respuesta intlemato-i‘ 

tia. 

gima ws mcflteades., lee células flagoeiteriee iitessa 

su ohjetivo por un fenómeno llamado flagocitoeis Ole °ulule le 

men, qme emprende varias desee y regnieree ideatifieecióelkw 

las suhstaacias por ingerir, acercamleato hacia eilib(quimio--

~tima), ingestión, y finalmente digestión intraseleler por-

productos lieoadmicos. Ocurre una acule de.reassioses hiagetql 

cas empliseglee en las que Laterviesen el complemeato, cierto* 

anticuerpos humerales (opsemines) y la acelerada" de los ferié 

mema Estibó/Lepe intraeelularee. 

La palmera etapa de. la legositosis, e/ lambes, de - 

',metilo, esesiste en mullir las partteclas..111 Momea* eft 

me una iavagineside de le maicena plasatice y la pectfeels - 

penetre al citoplasma, donde ~de seseerade en sea sesee» 
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ifagosoma) cuya pared es membrana citopltemica. Cuando el fago-

cito ha ingerido una partícula, su metabolismo se modifica: Se-

observe un aumento de actividad respiratoria, que sigue a la in 

gestión primero, y a la digesti6n después, de la partícula. 

Después dala ingestión de partículas, se observa un - 

cambio aorfolégice importante en los leucocitos. Desaparecen ci-

si inmediatamente los gránulos neutrótilos que caracterizan a - 

estos.glébuloe. 21 tenémeno se llama desgranulacién. Los grdnu-

los de los leucocitos contienen vedas ensáaas proteolíticaa, y 

una encima antibaoteriene.cuando menos (tegocitine). Los gránu-

los de lamentos parecen semejentes.a los de ileosomas de otras. 

aélraLea.. e intervienen ea el. anabolismo de substancies entre- - 

des. Dichos 'anulo* son trégilet para un 01 entre 44 y 5.5. - 

La cébala ineensi una mondes de seto orden durante el amito -

de ~lisie que sigue a la tegoeitoeis. el óptimo de 011 de le 

mayor parte de empines leterprenuleree corresponde a estos vela 

res. lato asee pensar que el descenso de poni durante la teepoits 

sis podas inicias el beben digestivo, liberando «Mimes ht-

drolétleas.suya tumido ea de eneas a plebejo. 

Durante la destrueetén de Meterlas que tiene legar—

en la vassola lagoettlea, le propia célula eeté protegida son--

la sonde deetrmetima de las melase. Le ~sola N VA*. de --

une armara de llpopretegees reeletemte alee ~ese. Deteste 

le ~sodio, este membrana entre en *colecto eoe préstelos ro-- 
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deados-  pormembranas similares. Las membranas se unen y los gré-

"aloa vierten su contenido a la vacuola. De esta manera, el ci-

toplasma nunca entra en contacto con estas enzima'. 

Muchas bacterias sin cdpsulas son fagocitadas rápida-

mente por los glóbulos blancos, y destruidas. Sin embargo,. las-

cepas provistas de cápsulas, como el neumococo, son difíciles.-

de faqocitar, y no son destruidas. asta resistencia a la faeosi 

toste depende de la cdpsula protectora de estas bacterias, y --

permite que sobrevivan dentro del huésped. In presencia de ciar 

tes proteínas o anticuerpos del suero (opsoninas, complemento), 
• 

aumenten les propiedades letales de los fagocito". 

b. Sespmeste Inflamatoria. 

Despeim de lesiones timaste' o invesiin por mismo,-

ganlemos w-es hacia una serie de tenémeRos generales, como elc-

he* y varios cambios hematolificos. La respuesta febril parees - 

aumentar la actividad metabólíca.despuis de la lesiéR.Um mesa. 

mismo podría ser le libmzecién de pirdeenos endégenos • vestir-

de leucocitos del huésped. Durante les inteccionee beeteetemes - 

o Las lesiones tistasSes, sueste el Rimero de leacositowes --

sufre: le general, los productos bacterianos produces eme le--

sida tieu/as mayos eme los circe, y dan lupas a una respuesta -

Misil mis intensa. 

upo de lee (macee mis étilee de le respuesta de /ase 

apoda, la melosidad de sedimentación erktrocitaría 01E), es ms 
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laciona con aumento del fibrinógeno, activación del factor Haga 

man, mayor actividad fibrinolitica y formación de eritrocitos - 

en sangre. lote parámetro puede ser modificado por cualquier --

factor que produzca formación de eritrocitos, como el ausento - 

de globulina gema. Sin embargo, la velocidad de ■ediaentaci6n-

elevada se relaciona las mis de las veces con el aumento del --

nivel de fibrindgeno. 

D. RUPUUTAI LIWOOLOGICAS 

Les respuestas  Inmunes especificas se relacionan con-

la identificacién del cerécter eztrafto, en forma sumamente sus 

chica. La reacción posterior entre el huésped y La configura--

016n estraga dende de lea caracterieticas de la substancia 

(temen°, estructura, cantidad) y de las del huésped (edad, cono 

tltuci6e, 'emética). Por ejemplo, la substancia puede estable-

ces con el M'Upad una intereocidn que conduzca a una respuesta 

inmune sepeetlieat se dice que la oontlquraci6n es un inmunéqe-

no. Por otra parte, quid esta conflqureciAn no produzca compuse 

ta del M'Upad, en suyo seso se llame toleréquo. ■l estado re-

sultante se Llama tolerancia. 

a. Cerecteristicss 'murales de la respuesta inmune - 

eepesifLoa. 

1141 llame respuesta inmune especifica a la ~celé* --

posterior del huésped a una substancia estrenar comprende una - 

serle de interacclones celulares que se manifiestan por síntesis 
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de productos celulares especifico.. La respuesta inmune especi-

fica se distingue de las inespecificas portrOcaracteriaticass 

1) su especificidad; 2) su heterogeneidad, y 3) su memoria. 

Por especi ficidad se entiende una gran selectividad --

discriminatorias Los productos de la respuesta inmune reaccionan 

dnicamente con una configuración idéntica o semejante a la que-

inicié la respuesta. 

in cambio las respuestas inespecificas correspondenal 

contacto inicial con el cuerpo estratos en contactos.  posterio-

res, simplemente se repite el mismo tipo di respuesta general. 

%e observe.pués que carecen de especificidad. La especificidad*. 

es la propiedad de la respuesta inmune que permite distinguir -

un enttgenodeotro. 

Le segunda caracteristica de la respuesta inmune esas 

citice es la heterogeneidad, lo cual significa que pueden reac-

cionar una gran diversidad de tipos o substancies celulares, oh 

servéndose une diversidad de respuesta tan arplie como la pro--

pie variedad de tipos celulares. A diferencie de las respuestas 

inespeeitioss de le legocitosis, en la acucies leterylemun ali-

gero limitado de tipos celulares preexistentes, les respuestas--

especificas se caracterismo pOr &penca* • interaccién de ve--

tipos tipos celulares nuevos, específico' del antígeno inductor.• 

le heterogeneidad de los tipos celulares significa síntesis de-

m% grupo heterogéneo también de productos celulares (entumir.. 
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pos). Seta heterogeneidad de loa anticuerpos permite lograr una 

regulación homeoetdtica muy.fina, que permite al huésped ~pon 

der en una forma muy variable y especifica a las estructuras ej 

tramas. 

11 tercer punto importante de la respuesta inmune eses 

@taca es la memoria. la el fenómeno por el cual la respuesta -

aumenta por proliferación y diferenciación de células en ocasión 

nuevos contactos con ¡mundeen°. Asi aumenta la síntesis de-

lgaduchas celu/ares. Les respuestas imanes inespecttleas so .. 

preseaten le propiedad de memoria. 

h.Mecaniemos obligamos* Componentes de la respuesta -

imane especifica. 

La respuesta inmune especifica depende de dos tipos -

de memnismos electores' (fig. 1). 

1) intervención de un producto celular de los tejidos 

linar:44es, que se llame anticuerpo (inmunidad bemomill. y 

3) latervenekén de linfocitos sensibilisedos esputó' 

Mente (lameided de miles celular o hlperseasibilided tarife). 

Inmunidad *moral 

Los eatleempos son produetos de le serie de edieles-

/lelbldest pueden quedar unidos e les célula', o ser MeMtedes. 

Ue anticuerpo remolona son le configuración que dló legar e se 

producción (inmemeeno o antígeno). en el hombre los mames'. 
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Letímido antiminico 

1 
itesiniesta 1111111111111 

Moler de eascréfeises (modificación del estire« "esperantiseas" Ia transferencia 
de información (P) 

Activación de linfocitos 

1 
Proliferación y difeminciación 

lausiondeal debida e Midas 	Inuestioled Inianoral 

rtimo (II ó TI) • m'ido iinfoide 
411~1~$ 

relacionado con insemino 
(TLIII &DALT) 

$ 	Mecanismo efcciores de lar remontar intwnoifikar eepecificas. 

Tildas dependienier 
del liase (DT ó ID) 

Pro. 
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pos corresonden a cinco variedades principales de proteínas (in 

munoglobulinas), que se pueden distinguir unas le otras por su- 

tamaño o por su movilidad electroforéticu. cada variedad de in-

munoglobulina (anticuerpo) tiene una función diferente. Se esta 

blece la presencia de anticuerpos midiendo algdn pardmetro fun-

cional de la interacción entre antígeno y anticuerpo. Ce piensa 

que el mecanismo humoral proviene embriol6glcaménte de tejidos-

que no dependen del timo. In el pollo, estos teildos se encuen-

tran ea la bolsa de Cabriolo; en el hombre, se desconoce su lo-

@M'Abstén, pero se habla de tejido linfoide dependkeete del j. 

teltino (TLDI, o GALT, del inglés "gutassociatid lymphoLd tie--

ese") • 

Inmunidad de origen celular 

La respuesta debida a células (hipersensibilidad tar-

de) es otro mecanismo elector importante para *rollete la inms 

nadad sopean... de ocasiones lOs fenómenos de origen celular-

pueden aeompaftersedereaccionesde hipersensibilidad. Ion ejem-- 

910i dm giste tipo de respuesta le erupción& enentemas viriles-

(oreo el del sarampión), y el rechazo de injertos entra/tos o 

lelas Magnas. Sate mecanismo elector perece ser regulado por-

el timo, y depende del grupo de tejidoslinforretieeleres que -

se llmmam dependientes del timo. 
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c. Inicio de la respuesta inmune especifica. 

La respuesta inmune especifica se puede producir de - 

dos maneras: 

1) Por exposición natural, o inmunización del huésped 

contra una configuración extra:11a (inmunidad activa). 

3) por adquisición pasiva de anticuerpos (inmunidad - 

padolve)•. 

(Cuadro 2) 

inmunidad active. 

La inmunidad activa.es una respuesta del hudeped al 

contacto con un inmundleno. Mete tipo de inmunidad solo ee maná 

tiesta-cierto tiempo después de la administración del antileno, 

tiempo que permite que se **aguacen las modifteecionee 

res (parado de lateesie). La durencide de esta inmunidad esti-

re ea relativamente stands, y se mide en MOCO o incluso en --

anos. Oste.tipo de inmunidad puede seguir a la exposición a in-

munésenes en le naturalism o  o el uso de vacunes. ZWEIMILSWOMMitel 

despees de le, estimulad", el suero contiene poso entiesara», 

o nineunol detente este intervalo, llamado periodo de Muele, 

el inmundleno se moditise, se identifica eame ~rabo, y es ce-

dido e las linees weleliree apropiadas 'Raspeas* de oteaseis - 

entieseepoe. pite pelado es variable, en.  Molde des 11 el pe-

der lomueedeleo, le santidad, le Corma y le solubilidad de le-

suisitseclet a) La especie calme& reeeptoce, y 3) la efe de e"' 



Mira 
	

PIM)/ 

Intervención del huésped; espu-
ndia natural (enfermedad) 
o artificial (inmunización) al 
ismauniseno 

lusureidad Amoral ► datada a 
células 

Después da un mofado ea 
lateada 

Prolongada 

No ha istervencién del Mak-
ped; transferencia de ami-
cuerpos de un huésped hm-
»izado activamente a 
huésped no immasisada. 

Ineastaidad humoral 

I nondiata 

Tramitarla 

Cinesia: 
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11. 

Cedro 14 

COIIIPA4ACIÓK De LAS ItillUNIPADIIII ACTIVA Y PASIVA 
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nistracidn. Después del periodo de latencia, empiezan a aparecer 

en el animal anticuerpos circulantes o células inmunol6gicamen--

te competentes. Si no hay mía contacto con el antígeno, pueden -

disminuir otra ves. In muchos casos, el principal anticuerpo prg 

decido durante el contacto primario es un anticuerpo d• piso mg  

leculas elevado (10) acompeaado de cierta cantidad de anticuer-

pos menores iqe). 

do caso de un nuevo contacto con los inmundgenos, la 

producción de anticuerpos o de células inmunocolpetentes es 	
i

Me-

lapide. y se ~sanen veloces els sitos que despUés de.la esposí 

mido primaria. El periodo de letencie es menor, o nulo. ge hable 

en este COSO de respuestesecunieria, o respuesti anannésice.-

pués de une segunda esposicién, hebanslments.'les sigess,  de +In-

timen* siguen sitas por un tiempo mucho mayor. Los anticuerpos 

predominantes de la respuesta secundaria son de tipo 

Inmunidad pasiva 

en le inmeelded pasivo, no hay perticipeolén estiva - 

del receptor, sino trenelbrenele de anticuemos de un huésped 

Inmenisedo aetiessente a otro huésped. Le trenstereneis pub,-

de le inmunidad de le medrrel dato, y el empleo de globulina -

gamma sala ismssoprotilesis, son ejemplos de inmunidad oasis*. 

COMO este tipo de inmunidad empale trawsierenele de anticuerpos 

prehemedes, su asolé* es inmediata; peto soso no hay cotícelo-

pera que uMinus su deteste, el cauto es transitorio. 



CAPITULO IV 

ANTIGUOS Y HAPTENDS 

A. PROPISDADZS GeNERALES. 

a. Antígenos. 

Un antígeno se define como una substancia que puede - 

estimular a un animal para elaborar proteínas que tienen la fa-

cultad de reaccionar con el antígeno de manera específica (antj 

cuerpos). 

Para la explicación acerca de antígenos es necesario - 

referirse a anticuerpos y a las propiedades de antígenos y ant, 

cuerpos en lo que respecta al carácter de la acción mutua. Aun-

que las reacciones entre antígenos y anticuerpos las explicaré-

más detalladamente en otro capitulo. 

11 poder antigánico de una substancia se comprueba lis 

culéndola a un animal de experimentación adecuado. •1 suero de • 

este animal se prueba con la substancia utilizando una o mas da-

las reacciones de antígeno-anticuerpo. Un resultado positivo in-

dice que el material es antifinico. 

Las moléculas de antígenos naturales, que consisten --

principalmente en proteínas y polieacáridos, presentan muchos --

sitios de reacción en la superficie (sitios determinantes de an-

tígenos o sitios determinantes entigénicos) que consisten en mes 

de una configuración física. Por lo tanto, adeude de ser poltve- 
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lente la molécula de antígeno suele ser poliespecífica. En cam-

bio las moléculas de anticuerpo de la clase de inmunogl9bulina - 

gamma son estructuras elípticas alargadas hacia los polos, con - 

dos sitios físicamente semejantes de reacción en* la saperficie - 

(sitios de reacción de anticuerpo), uno en cada extremo de la -

moléculas o seas la molécula es bivalente y monoespecífica. 

Los sitios determinantes de antígeno y los sitios de - 

reacción de anticuerpo se suponen sitios superficiales triasen 

@tonales limitados en breas a 200 a 700 A' cuadrados. Dedo que-

las fuerzas que ligan antígeno y anticuerpo en los sitios de --

reacción son débiles y de corto alcance, las configuraciones en 

tereoguisioss respectivas de los sitios de reacción de molécu—

las de m'Opimo y anticuerpo deben tener un carécter complemen-

tario notable para tener fuera. suficiente para conjugar las ma 

te acostumbra dibujar los sitios de reacción de anti - - 

cuerpo como entrantes o muscas y los sitios determinantes de en 

Upen° como salientes. (fig. 2). 

Pueden actuar como antígenos substancias que difieren - 

de manera notable en carácter químico, sin embargo la antigenick 

dad exige un mínimo determinado de complejidad y de tamaño mole-

cular, sea cual sea el carácter de la substancia. Los antígenos-

suelen poseer un peso moleoular elevado, del orden de 10 000 o -

mayor, por ejemplo las proteínas sanguínea, con pesos molecu1a-- 
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Antígeno Anticuerpo 

Pie. 2. ■n l• figura se observe une molécula de antígeno oon --

ambos sitios determinantes de dos configuraciones, y 41011 molé-

culas monoespecificee bivalentes de anticuerpo con contigurecia 

nes invertidas complementarias. 
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res mayores de 60 000 son antígenos excelentes; la albamina de - 

huevo, con peso molecular ligeramente superior a 40 000, es un-

buen antígeno también. 

Los materiales con peso molecular menor de 10 000 por 

lo regular no son antigénicos o lo son debilmente. Las substan-

cias algo mayores son antígenos débiles. 

i• desconoce el motivo, pero los sitios de reacción -

de anticuerpo y los sitios catalíticos de encimas raras veces o 

nunca •ocian como sitios determinantes de antígeno. le ha pro - 

puesto que pera actuar como determinantes de antígeno, los gru-

pos deben ser superficiales con estructura rígida. 

Los antígenos suelen poseer gran superficie molecular. 

•1 papel del irse de le superficie en relación con el poder ante, 

génioo lo indica el hecho de que algunas substancias de peso mo-

lecular bajo no antigénicas se vuelven antigénicas cuando son --

absorbidas por partículas inertes como carbón animal, cuereo • - 

hidróxido de aluminio. 

La mayor parte de antígenos son elementos extraños al-

individuo en quien provocan la formación de anticuerpos. Unos --

cuentos tipos de células o substancias son antigénicos en el en/ 

mal del cual provienen. La formación de anticuerpos contra subs-

tancias del mismo individuo recibe el nombre de autoinmuniseción, 

Los antígenos que producen auto-anticuerpos normalmente se hallan 

limitados a ciertas células o tejidos, y no alcanzan las células- 
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productoras de anticuerpos. 

Un antígeno generalmente necesita ser introducido mis 

allí de los tejidos epiteliales para estimular la formación de 

anticuerpos. casi exclusivamente se utilizan inyecciones intra-

venosas • intraperitoneales para producir anticuerpos en anima-

les de experimentación. Ambas brindan antisueros excelentes. --

Las inyecciones intramusculares proporcionan resultados bastan-

te buenos. Las inoculaciones subcutáneas originan formación lea 

te de anticuerpos, y hay que inyectar repetidamente entes de --

obtener antisueros potentes.. La inmunización primaria del homo-

bre se lleva a cabo casi exclusivamente por vta intramuscular. - 

Para n'inmunizar individuos previamente inoculados, es práctica 

comen te inyección intrecuténea. 

De las.varias clases de compuestos, las proteínas son 

las mes antigénicas. Muchos polisacéridos también son anttgenos 

adecuados, incluso el glucógeno de una especie puede ser enticé. 

nico para otra. OD se ha comprobado la antigentoidad de ltpidos. 

puros • hidrocarburos de cadena larga.. Sin embargo, cuando los 

ltpldos formen complejos con polisaciridos y protetnes, 00010 

ocurre en el caso de algunos anttgenos de bacterias gramnegati - 

vas, es posible que los lípidos actuén coso determinantes de ea 

ttgeno. 

Se he sugerido que le falta de entlgentctded de los -

hidrocarburos de cadena Larga pudiera resultar de lo siguiente. 
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1) Falta de rigidez de estructura, y 

2) Falta de repetición de unidades estructurales --

dentro de la molécula. 

Los ácidos nucleicos originales se suponía que no 

eran antigénicos, pero estudios recientes han comprobado que - 

los ácidos nucleicos original.s y purificados, ademes de nuclel 

sido* y nucledtidos, pueden volverse antig4nicos por acopla:idea 

to con portadores 44110111,11DO. 
• 

Los antígenos naturales por lo regular posean muchos-

sitios determinantes de antígeno que tienen varias configuracig 

nes. Desde el punto de vista molecular, los antígenos pueden AL 

vidirse en dos clasest 

In la primera se cuentan aquellos que presentan deteL 

minada sucesión repetitiva de subunidades estructurales prima-

rias, partes de las cuales actdan como sitios determinantes de-

antígenos, de le índole de polisacéridos y proteínas fibrosas o 

desnaturalizadas con cadenas peptídicas desplegadas. 

Los segundos son aquellos en los cuales las subunida-

des estructurales sucesivas específicas estén plegadas y estabk 

ligadas en solución en conformación tridimensional por enlaces-

covelentes y no covalentes. 

le suponía que una substancia debe poseer sitios deteL 

mínantes de antígeno "extranos" al huésped para actuar como antj 

geno. Aunque esta es la regla se ha descubierto que loe anímate:, 

1141111k _ 
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elaboran anticuerpos contra algunos .de sus propios antígenos, - 

especialmente los que.no llegan a células que producen anticuer 

pos (autoantigenos ocultos)...Además, valiéndose de procedimien-

tos adecuados, puede hacerse que los animales elaboren anticum 

pos contra-algunos de sus antígenos a los cuales - en estado nor-

mal no reaccionan. latos autoanticuerpos con frecuencia dallan. -

al reaccionar con los antígenos del sujeto (autoantigenos) y --

causan las llamada.. enfermedades por autoinmunidad. 

La capacidad del individua para identificar los anti-

genos.propios que llegan al tejido que elabora anticuerpos COMO 

"propios" y de evitar reaccionar a ellorprobablemente'si adluil 

ra duranle el desarrollo embrionario. 

b. Repten:le. 

Los haptenft se definen como substancias que reaccio-

nan especificamente con anticuerpos pero que no causan formación 

de anticuerpos, a menos que se combinen oon moléculas "portado-

ras". 

En etapa inicial, Landeteiner observó que los deriva-

dos no entigénioos libres de proteínas de. algunos complejowna-

turales de proteína y polleacérido reaccionaban con anticuerpos 

formados el inyectar • loe animales el ooeplejo completo. Dado-

que estos derivados sin proteínas proporcionaban los sitios de-

terminantes de antígeno de los que dependía la especificidad, - 

los llamó basten°, (del griego haptein, asir). 
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Ello motivó loe estudios- sobre la producción de antí-

genos artificiales al conjugar haptenos.quimicos sencillos de -

composición conocida con proteínas portadoras. Loe resultados - 

comprobaron que la estructura de los sitios determinantes:de in 

tigeno en la superficie de la molécula natural de antígeno es - 

la causa de la especificidad d• la interacción di. antígeno y an 

ticuerpo. Dado que un antígeno debe poseer por lo menos dos si..• 

tíos determinantes de antígeno para experimentar precipitación-

por anticuerpo, la reacción de un hapteno univelente con enti--

cuerpO debe estimarse por otros métodos, de la índole de efecto. 

inhibidos en la precipitación de anticuerpo especifico por por-

tadores qua poseen. dos o mas trapeada hapteno. 

Los trabajos poseeriores.obligaron a definir nuevemkn: 

te el término hapteno. Topley y Wilson designaron. como "heptenos 

complejos" aquellas substancias que se combinan especificamente-

con un anticuerpo homólogo pare causar un precipitado u otra 011.1•111.411» 

reacción visible, pero no estimulen la formación de anticuerpos. 

Los "haptenos simples" se definieron como substancias-

que no estimulen la formación de anticuerpo► ni reaccionan en In 

me visible con anticuerpos homólogos, pero se combinan con tal -

anticuerpo y evitan la precipitación del antígeno completo o hay, 

tino complejo correspondiente. 

Las lnvestlgeciones con haptenoe han comprobado que, - 

cuando das grupos químico', simples de carécter distinto se eco-- 
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plan muy cerca entre si sobre un portador, los anticuerpos for-

mados con frecuencia reaccionan con los dos'grupos simultánea--

mente; o sea; los dos grupos en combinación 5610 forman un sitio 

determinante de antígeno. Posiblemente ello ocurra porque el te-

mallo del sitio determinante de antígeno que corresponde a los --

dos haptenos no excede de las dimensiones que puede abarcar el -

sitio de reacción de anticuerpo. Sin embargo, cuando los grupos-

acoplados estén muy separados, se formarían anticuerpos especie 

cemente dirigidos contra cada uno de ellos. 

Los haptenos frecuentemente presentan conjugación es—

pontánea con portadores en estado natural, dentro del organismo-

animal y fuera del mismo. Por ejemplo, algunas substancias quial 

cae sencillas, que se conjugan espontáneamente con proteínas 'ni, 

males y resisten la hidrólisis rápida, estimulan la formación de 

anticuerpos al introducirse en un animal. Se supone que la forma 

ci6n de anticuerpos contra cualquier substancia química sencilla 

resulta dela capacidad de esta áltima para conjugarse en vivo con 

molécula* portadoras del huésped. La noción de que los haptenos-

se tornan antlgénlcos por conjugación espontánea con moléculas - 

portadoras de peso molecular alto es muy importante para compren 

der la formación de anticuerpos y el carácter de las interaccio-

nes antígeno-anticuerpo. 

In lo que se refiere a la inmunidad a parásitos, el h. 

cho de que la conjugación de haptenos ocurra de modo natural sil 
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nifica que toda substancia química sencilla, incluida cualquier 

substancia que un parásito pueda sintetizar, tiene la potencia-

lidad de conjugarse con moléculas portadoras del huésped• y de—

sencadenar formación de anticuerpos. Bato tiene gran importan—

cia porque, desde el punto de vista teórico, el huésped puede - 

responder defendiéndose contra casi cualquier substancia nociva 

que lo invada, sea cual sea el peso molecular de le misma►. 

11. DISTRINUCIOM DI AU3'IGIMD11. 

Los antígenos son macromoléculas, por eso es fácil - 

comprender que una célula determinada posea muchos antígenos. -

en la superficie y en el interior, cada uno de los cuales puede 

estimular la formación da anticuerpos específicos en el animal - 

adecuad». al flamero y la posición de lo, antígenos de células y 

tejidos son muy importantes, no solo respecto a los anticuerpos 

producidos contra ellos, sino también en lo que se refiere a la 

facilidad con la cual los anticuerpos alcancen los antígenos ce-

lulares pare reaccionar con ellos. 

lin un animal el conjunto de antígenos que se presentan 

en las células de un tipo determinado varia Raigón la clase celu-

lar. De ello se puede deducir que los conjuntos de antígenos en-

tejidos y órganos determinado■ varíen porque difiere le composi-

ción celular. Determinados antígenos son comunes a muchos tipos-

celulares, y otros se limitan a un tipo, Esto■ últimos antígenos 
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rigen la especificidad antigénica de las células y, en conse--

cuencia, de los tejidos y los órganos. Por ejemplo: algunos an 

tigenos ocurren en el hígado y otros en el corazón. Estos anta 

gens se llaman "antígenos específicos de órgano". 

En su estado natural, los antígenos estructurales et 

pacíficos de órgano estén en combinación en la membrana celular 

y el retículo endoplésmico. Los antígenos específicos de órgano 

poseen especificidad.' que caracterizan al individuo y a la es-

pecie, además de especificidad,' comunes a los órganos corres-

pondientes de una amplia gama de especies animales. Los grupos - 

de antígenos relacionados, pero no idénticos, que se presentan - 

en una amplia gama de especies no relacionadas, incluidos los - 

microbios, se 11ftman "antígenos heterófilos". 

Los antígenos son regidos por los genes: en consecula 

cia, el conjunto de antígenos dentro de individuos determinados 

de una especie varía de un individuo a otro. Las diferencias en 

los conjuntos de antígenos que poseen individuos de una especie 

determinada no son tan grandes como las que ocurren entre indlyj 

duos de distintas especies. Además, las diferencias entre intim/. 

duos de le misma especie se refieren e antígenos de dietistas 111111,  IMP 

clases de compuestos y siempre incluyen los llamados antígenos - 

"de trasplante" o de "histocompatlbilidad" que estimulan les rea 

puestas especificas que causan rechazo de aloinjertos de tejidos 

y órganos. 
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Los conjuntos de antígenos y la cantidad de los mismos 

en célulaso tejidos y 6rganos de un animal se modifican desde - 

principios del desarrollo hasta la vejez. En el embrión, la in-

formación genética se expresa de manera incompleta en la sínte-

sis de antígenos, en lo que se refiere a la clase y a la comple. 

jidad de las macromoléculas: sin embargo, esta información se - 

expresa mis plenamente al madurar el animal. 

Desde el punto de vista cuantitativo, se ha informado 

gime loe antígenos específicos de órgano en el ser humano apare-

cen antes del quinto mes de vida intrauterina, alcanzan el alud, 

mo hacia los diez altos de edad, y posteriormente disminuyen en-

el resto de la vida. 

Cuanto mayores sean las diferencias filogenéticas en-

tre individuos, tanto mayores serán las diferencias genéticas y 

entigénicas en ellos. 

C. DESTINO DI AETIOENDS Y HASTIEMOS. 

El destino de un antígeno en el organismo depende de-

muchos factores entre los cuales se cuentan estado físico del -

antígeno: o sea: si es soluble o en partículas: vía de entrada - 

en la economía y capacidad del animal para destruirlo o excretaL 

lo. 

Los antígeno, asociados con agentes vivientes y no vi-

vientes ingresan en la economfa por varios ca;-.inos, naturales y- 
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artificiales. Aunque pueden entrar de manera natural por cual--

guiar tegumento, las vías de entrada más corrientes son los ---

aparatos respiratorio y gastrointestinal. Las mucosas en otros-

sitios y la piel también son vías importantes, sobre todo en el 

caso de haptenos químicos sencillos. La vía transplacentaria es 

camino natural por el cual puede haber recambio de antígenos --

entre madre y feto. 

Los mecanismos artificiales que introducen antígenos-

extraóos al organismo son principalmente inyección o implanta—

ción quirargica. Por ejemplo: por transfusión de sangre y plas-

ma, traspante de tejidos y administración de fármacos. 

Los antígenos inyectados en la circulación tienden a- 

localizarse en sitios donde abundan células fagocitarias fijas-

del sistema retículoendotelial (células RE), de la índole de bi 

so, hígado y médula ósea. Cuando se administra por otra vía, la 

mayor parte del antígeno queda en el sitio de depósito o se lo-

caliza en los ganglios linfáticos que reciben el drenaje regio-

nal, La localización de los antígenos inyectados es mas notable 

cuando estén en partículas que con los antígenos solubles. (cut 

dro 3). 

La dosis y la vía de ingreso del antígeno en la *cona 

■ía pueden influir en el carácter molecular y la cantidad ds en 

ticuerpo■ formados, 

su producción. 

y también en les relaciones cronológica* de 

   



.1islistNo Periigeoltid 
Sitio pfinrisl 
de Ioiviii:dtión Vida de eNtroada 

Polisacírido 
neuisocácico 

Intrarcritoneal 	Difusa, en lagocitos reticulo- 	Meses a años 
endoteliales 5. caldas yutes• 
quimainsas en hígado, riño- 
nes y bazo 

litravenosa 

Sulxutanea 

Intravenosa 

bacterias 
st.: 

estreptutocos 
no 
virulenta l' 

Granulocitos circulantes y (e- 	Horas a dio 
gocitos reticuloendoteliales 

La mayor parte se localizan en 	Dist 
fagncitos de los ganglios link 
faticos de drenaje 

ragocitos 	reticuluendoteliales, 	Horas a dial 
sobre todo en hígado y bazo 
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Cuadro 

DESTINO lit AN'litiENOS 1,01.1111LES l' EN PAPI ÍCULAS EN RECEPTORES 
NO INhIUNIZAIIOS 

Albúmina 
eauaisa 

Intravenosa 

Sealmatínea Dial a %Miga 

Dial Difusa, en sistema RE 

Sistema, RE, sobre todo en me-. 
crelfagos en el ganglio lin-
fático de drenaje 

Subcutánea 	La mayor parte se sitúan en 	Dist 
f.wocitos de los ganglio; lin. 
fideos de drenaje 

— - 	 - . 
•  FI &kiffi() de las bacterias en la cut nomia depende de varios factores, de la fn. 

Joie de Fi 1111 	fln V1,1) 3111i1(11.11'0 lirtC1(1), cápsulas, opsolkinas naturales, 5 C3racidad • 
del microorganismo par,' resistir a la eligekiii'm intraceltdar. 

Iritrocisa 
1k tr años 
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Cuando se introduce en el organismo un antígeno rela-

cionado con materias formadas o en partículas, de la índole de-

células, dh fagocitado y destruido más fácilmente que cuando se 

presenta en solución. Además, diversas clases de fagocitos tie-

nen capacidad diferente para englobar y digerir partículas. La-

degradación fagocitaria depende del carácter del antígeno y del 

tipo de fagocito que participa. Zn términos generales, los neu-

trófilos polimorfonucloares tienen mayor capacidad para destruir 

antígenos extraftos que los demás fagocitos. Por otra parte, los 

neutrófilos engloban fácilmente bacilos de la tuberculosis, pero 

no los digieren. Dado que los fagocitos de varias clases •stán-

ampliamente distribuidos en tejidos fijos al igual que en la --

sangre y el sistema linfático, los antígenos en partículas que-

dan expuestos a la fagocitosis r(m cual sea el sitio en que se-

encuentren. 

Varios tipos de células, particularmente los ~el—

tos, tienen notable capacidad para captar antígenos solubles por 

el mecanismo de pinocitosis (mlerofagocitosis). 

Los anticuerpos específicos formados después de inyec-

tar un antígeno apresuran mucho la "depuración inmunitaria" del-

antígeno para eliminarlo del cuerpo, especialmente el antígeno - 

extracelular que permanece en la circulación y los tejidas. 

111 primer anticuerpo que se forma se conjuga oon antí-

geno y produce complejos pequeños, sencillos y solubles dis anti- 



51 

geno y anticuerpo. Al producirse más anticuerpo y combinarse 

con los complejos primarios, éstos aumentan de voltmen. Dado 

que el indice de eliminación de los complejos de la circulación 

está en razón directa de su voldmen, el indice de depuración in 

munitaria de antígeno de la circulación aumenta al apresurarse-

la síntesis de anticuerpo con el tiempo. La capacidad de los --

complejos más voluminosos de antígeno y anticuerpo para copreci 

pitar con complemento apresura a(n más la depuración de los coz 

plejos más voluminosos en el plasma.ke interesante el destino - 

de los complejo. solubles de antígeno-anticuerpo que experimen-

tan depuración del plasma, pues pueden causar lesión tisular en 

el sitio de depósito. Se supone que gran parte del material coz 

plejo es eliminado por células reticuloendoteliales y otros fa-

gocitos, y que se destruye en términos de unos días. Sin embar-

go. parte de este material en forma de complejo puede depositar 

se •n sitios subepiteliales en los glomérulos renales, donde en 

ocasiones persiste largo tiempo. 

Resumiendo: el indice de desaparición 'de una primera-

dosis de antígeno inyectado depende de la cantidad inyectada y-

del indice de destrucción metabólica, además del periodo d• la-

tencla antes que comience la formación de anticuerpos y de la - 

rapidez de la síntesis de estos dltimos. 



CAPITULO 

ANTICUERPOS (INMUNDGLOSULINAS) 

Los anticuerpo. ion substancias elaborada. por el or-

ganismo en respesta al estimulo provocado por un antígeno, con 

el cual se combina especificamente. 

Junto a estos anticuerpos creados por un determinado-

antígeno, el suero humano y animal posee anticuerpos naturalest 

al tratar de la inmunidad natural nos referimos a la presencia-

natural de substancias antimicrobianas y antitóxicas en el orea 

nismo, cuyo origen es dificil de precisar, pero que en su acción 

sobre un determinado antígeno puede resultar idéntica a los an-

ticuerpos adquiridos. Igualmente, muchos anticuerpos naturales-

existentes son el resultado de estímulos provocados por infec-

ciones subclinicas, y después de hablar de los antígenos, se --

puede imaginar que también puede tener su origen en otras subs-

tancias distintas a los microorganismos. Por otra parte, es ---

aceptado que un organismo puede formar anticuerpos por mecanis-

mos intrínsecos controlados genéticamente. 

en su naturaleza, los anticuerpos son parte de las --

globulina. del plasme, componente proteínico que junto a le al-

búmina y fibrinegeno son los mis importantes de la sangre. eon - 

producidos por distintas células del organismo y luego pesen a-

la circulación, líquidos y tejidos corporales. Oi bien lee 'lo- 



53 

mlines inmunes son normales, su capacidad de reaccionar empecí, 

ticemente con el antígeno homólogo las evidencian como glo- 

»linee modificadas. El estudio electroforético de las protei--

Nes séricas nos muestra que la .albdmine es la.de mayor conteni-

lo y que las globulinas pueden separarse entres porciones: al-

fa, beta y gamma. lis de esta éltima (gamma), a quién correspon-

le la función de los anticuerpos. 

I. IIINEMOOLOOULIMAD MIDIAMAS 

Las immunoglobulinas son moléculas de  proteínas que 

den sanciones de anticuerpos especificas y llevan a cabo los -

!enésimos humoreles de la inmunidad. Estas proteínas muestran -

moho slailitud Istildsleu,  estructural y biológica, pero di"' 

len respecto a estructura primaria de Mides minados, lo que - 

Permite que su función de anticuerpos sea sumamente especifica. 

M el hombre se conocen cinco clases diferentes de ii 

milobelims, cada una con una estructura química especial, y -

In general un papel biológico especifico. de designen con las--

1, A, O, D y E después de la abreviatura Ig (que indica su ba-

lón de inmunoglobuline), o desPués del símbolo v(lo que indi-

a que su movilidad electroforética las íntegra al grupo de las 

llobulínes gamma). (Cuadro 4). 

Las globulinas ya son las sis abundantes de todas las 

eimunoglobulinels. su concentración es alta, tanto tueca como 

antro de los vasos, su vida media es relativamente larga (23 - 
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Cedro 4. 
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lag); pueden atravesar la placenta y fijar el complemento. A--

ata variedad de inmunoglobulinas se atribuyen la mayor parte - 

le las funciones insunológicas contra los agentes infecciosos--

pe presentan tase hemática, incluyendo bacterias, virus, parí= 

litos y hongos. 

Las inmunoglobulinas adrices que ocupan el segundo lu-

mr desde en punto da vista cuantitativo son las globulina§ A. 

u función mis importante corresponde al sistema secretor estas 

o. lata importante inmunoglobulina secretoria es producida ca-

sen cantidad por los tejidos linfoides que revisten el tubo --

l'estivo y las vías respiratorias y geeitourineriaa. Las solo --

mitas§ ya mo fijan el complemento. 

entre las globulina* TM se encuentran las moléculas -

le ínmenoglobulinas de mayor tamaño; por esto es que casi no --

miden salir del espacio intravesculer. astas macromoléculas son 

ambién murectives respecto a aglutinación de particules anti-

4111ess, como bacterias y glóbulos rojos, y lijan muy encamises 

a el complemento. asta clase de inmunoglobulinas parece tener-

myor importancia en los primeros días de la respuesta inmune - 

~mala. Cuando un antígeno estrato penetra a un huésped por -

cimera ves, se inicia cuí simulténeamente la síntesis de en --

Iceerpos yM y 10, pero el nivel de anticuerpos M alcanza un -

animo en pocos días, pare luego disminuir mío slip/demente tem-

Itin que los anticuerpos yo. 
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Todavía no se asigna un papel biológico especifico a - 

la cuarta variedad de inmunoglobulinas, las irD, pero se relacla 

nan con cierta actividad de anticuerpos (entre otros casos la hl 

persensibilidad a la penicilina en el hombre). 

In el suero sanglaineo solo se encuentran huellas de an-

ticuerpos.de tipo reagina, o inmunoglobulinas .v1. Pueden fijarse 

a le piel humana (anticuerpos homocitotrápicos), iniciando reac-

ciones alérgicas". 

e. Oubeleees 

Mediante estudios de 'emotividad entigénice, y saliste 

inmunogutsico posterior, se pedieron reconocer diterencies meno-

res entre so/Males de une eles* dada de innanollobaliese. for--

endoso embeleses. Se encontraron asi castro subclases dienten--

tes de globulina G. Ice se Mama 101, Tea, .03 y 04. Ade-

mío pedieron establecerse de le misma manera dos clases de - 

VA ( val y yAi) y de red (/Ml y TM). 

O. 4111MAALSOANIO IDA LOS ANTICUSWOO 

a. »trastera 

Les emperlefteles reelisedes especialmente con la TO 

de conejo, ~ostrero, les las moléculas de este inmanoelcheli-

ne están constituidas por dos cadenas pesadas 011 o Mb son pe--

so molesta« epronímsdo de 55000 y dos cadenas ligeras (A o L)- 
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de peso molecular de unas 200.00, unidas entre si por puentes-

disulfuro (0-8). 

La molécula de inmunoglobulina esté constituida por -

tres fragmentos,  I, II y III. Se ha. demostrado que los tragan 

tos i y II, da peso molecular aproximado de 45000, conserven -

la especificidad dereaccibncon el antigeno, pero son univaleg 

test actualmente se conocen como Web (antigen-bindinveragmen-

ts). 11 ~mento III de peso molecular premia° a 50000, no se 

combina-al antígeno, es Cuan•a todas.y0 de conejo y es *miela 

lisable, per eso su deaignacidn de fe (fragmento cristalisable). 

Por lo tanto, la molécula de gammaglobuline.intacta estada 

teerada-por dos *alimentos activos univalente.(Pab) unidos pos 

enlace' mide-pepttdicos a ea tercer fragmento (fe). 

In el hombres los fragmentos limados son hésiemente 

semejantes a los obsecrados para el conejo. Le estrectura en -

las cadenas pesada* y ligeras de las lnaunoglobelinas ye. Th, 

vi, lo y yK, ~indice dleeremeia 	poseyeedo un - 

tipo esputas° pasa cada une de Les pesadas (1r41 M é é) y -- 

dos tipos relacionados pese las ligeras ( K 	Algunas Lame- 

noglobuliess Sumen asociaciones de snbenidedeo en una sola m6-

listilla, así la tA /rima amero* y trtmeson y la M metamos 

anido* por eme cadena peottdiee d (ioisLIII),  a su ves,  ~mo-
da ira se amen por sis cadenas pesadas a otro poliphtido, que-

es el componente secretos (a), elaborado por células del *pita 

talio glandelee y eme peralte su peso a las secreciones de las-
cavidades oriéntese. (Kg. 21, 
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En cuanto a otras características relacionadas con la 

estructura de los anticuerpos se pueden señalar: a) que los de-

terminantes específicos, están en los dos extremos de la molicu 

la en la■ partes pr6ximas a las cadenas L y N: b) el gragmento-

III posee las estructuras fijadoras del complemento y de uni6n-

a los tejidos en las condiciones de hipersensibilidado y c) que-

conservan las características propias de la especie (isotipica) 

y d• los individuos (alottpice). 

b. Propiedades. 

Cede una de las clases de inmunovlohulines, tiene pe- 

so molecular, concentración y actividad biológica diferentes. 

le ya (Iva) corresponde el mayor porcentaje de los anticuerpos; 

o sea, cerca del 00 -65 por 100 con una concentración entre 600. 

e 1500 mg por 100 ml de suero. Peso molecular de 160000 y cons-

tante de sedimentación de 15 (unidades Ovedherg). Presente ea - 

cien antihecteriene, antivtrica y antitóxica. •s buena tijedOre 

del complemento, fintó,* bien •n las reaccionas de precipitación - 

y aglutinación, y participa •n ciertas reacciones di hlverseneL 

',tildad. •s le ónice tnmunoglobuline que atreviese le placenta, 

pudiendo alcenser en el teto hasta un 30 por 100 de le materna.-

Aparece en le leche. 

La l'A (IgA) representa el 5 el 10 por 100 del total - 

de las inmunoglohulines, su concentractem de 200 e 300 mg por 100 

ml de cuera, pero molecular de 160000 y comitente de sedimenta- 
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ción de 76. Se distinguen la yA mérica y la TA secretoria. .1~0111, 

Tiene actividad antibacteriana y antitóxica limitada, no así - - 

antivirica, se relaciona con las isohemaglutininas, no fija el-

complemento. Set& aumentada en ciertas infecciones parasitarias. 

La yA secretoria se encuentra en las secreciones nasal, bron—

quial, salival, intestinal, bilis, calostro y leche, jugando un 

papel en la defensa de tejidos glandulares, mucosas y cavidades 

organices. 

Las 	V (IgM) representen del 5 al 10 por 100 de las - 

inmunaglobulinas, con una concentración de 50 a 200 mg por ■1 - 

de suero. peso molecular da 900000 y constante de sedimentación 

de 198. Pertenecen al grupo las crioaglutininas, anticuerpos ha 

terófilos, de tipo Wasserman, y antipolisactridos para gérmenes 

gram-negativos, isoaglutininas naturales anti-A y anti -s. Son - 

buenas aglutininantes y liticas, no asi precipitantes y fijado-

ras del complemento. 

La yD (lqD) con un porcentaje del 1 por 100, concentra 

ción de 3 mg por 100 ml de suero, pero molecular de 1110000 y --

coeficiente de sedimentación de 6$. Su función no esté bien de-

terminada. 

Le 711 (10 tiene muy baja concentración, apenas de- 

0.01 a 0.07 mg por 200 ml de suero, peso molecular de 200000 y-

constante de sedimentación de OO. Le corresponde el papel de iha 

ticuerpo reaginico en procesos alérgico,. Se Mil al calor de-

5VC por una hora, se une firmemente a los meetocitos de le El 
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me especie de su origen. No fija el complémento. 

Los anticuerpos elaborados contra un antígeno, perte-

necen por lo común a . mós de una clase de inmunoglobulina y po - - 

osen actividades diferentes. La respuesta en anticuerpos esté - 

en relación a la naturaleza, cantidad y via de administración - 

del.entigeno ami como de la capacidad reaccionante del organis-

mo productor. Las vial de inoculación condicionan la respuesta - 

celular, la cantidad, a la dosis limite indispensable de res - - - 

puesta o a la tolerancia ilmunológice. 

c. Producción. 

tl desarrollo del sistema inmune conviene tratarlo ce 

mo un todo por cuanto las células productoras de anticuerpos --

para le misma inmunidad humoral y aquellas que tienen que ver -

con le inmunidad mediada celular comparten un origen primitivo - 

comón en la célula precursora hemopoyétice. La primera es eficaz 

contra la mayor parte de infecciones bacterianas y reinfeccio - - - 

nes virósicas, y la segunda, contra infecciones por hongos, virus 

y ciertas bacterias. Los anticuerpos tienen también relación con 

la hipersensibilidad inmediata, y las células con la tardía, el - 

rechazo de trasplantes e inmunidad de tumores. 

Las experiencias en ratones primero, y posteriormente-

en aves, demostraron que el timo y la bolsa de rabricio (es un - 

órgano linfoide con desarrollo bastante similar al timo da los - 
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mamíferos, encontrado 6nicamente en las aves) ejercen distinta-

influencia en la evolución del sistema inmune. Ratones privados 

del timo al nacer mostraron deficiencia de linfocitos y supre--

sión de la inmunidad celular mediada; y aves con la extirpación 

de la bolsa, una ausencia de plasmocitos y de anticuerpos, y por 

lo tanto, de la inmunidad humoral. 

Los mamíferos no poseen bolsa de Pabricio y su *quin 

lento no es bien conocido, aunque se sugiere que amígdalas y tí, 

jido linfático intestinal llevan a cabo un papel semejante, •n-

ellos las células precursoras de la capa vascular de la eeplac-

nopleure del embrión pasan a través del hígado y baso del feto-

antes de residir en la médula ósea, donde se diversifican, y las 

que van a ser linfocitos van por la circulación el timo pera --

transformarse en células T o bien a tejidos equivalentes ala -

bolsa, para ser células a. Las células T son influenciadas por-

le "hormona tímida", parten desde el timo por la vía linfática, 

y se asientan en regiones timodependientes de los ganglios lin-

fétioos, beso y otras áreas del tejido lintoLde, y cuando son -

activados por un antígeno que corresponde a sus receptores se -

multiplican creando células migratorias para responder a ese Ni 

Ufano, produciendo moléculas de linfocitotoatna y otros lecto-

res. 

Las oélulas a dentro de los tejidos equivalentes • la 

bolsa, son inducidas • sintetisar /11, TO y ira o a generar -- 
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linfocitos que inicialmente elaboran TM para cambiar a yG y - 

de estas a "(A (no determinada para 10 y y1) que se ubican en 

la membrana celular a fin de actuar como receptores, y luego --

irin al tejido linfático, especialmente ganglios linfáticos y - 

baso, para crear centros germinativos de plesmocitos y células-

de memoria por estimulo antigénico sobre los receptores, coope-

rando en esto los linfocitos T y las céluleskagocitices, cuya - 

ligestién eneimética provoca la fragmentación del antígeno int& 

rido que entra en contacto con los linfocitos S. Los plesmoci 

tos, por su riqueza en retículo endoplismico granular, son los-

verdaderos productores de los anticuerpos. Las células de memo-

ria actúan especificamente de manera aumentada al antígeno, dan 

lo origen e nuevos plassocitos. 

11 organismo es capas de responder simultáneamente --

con le formación de varios anticuerpos específicos e le entrada 

conjunte de diversos antígenos, y lo hace con intensidad dietin 

te y en un tiempo diferente, segén se trate de un primer contac-

to o de respuesta secundarla. Le cantidad de anticuerpos elabow 

iba es muy superior a la di antigeno aplicado, pero siempre se-

requiere de un mínimo de este para dar lugar a una producción - 

determinad.. La duración de los anticuerpos en le sangre varia-

considerablemente, unos se detectan por un periodo de semanas,-

atrae de mases, y algunos de ellos. 

Lee inmunnglobulinee se eintettran a nivel de los poli 

rribueoffidu del reticulo endoplismico y adquieren residuos de --- 
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carbohidratos al pasar por el aparato de Golgi antes de su se—

creción, que se realiza desde aquí por medio de vesículas en un 

proceso conocido como H exocitosis". Tiene lugar en el humano a-

partir del nacimiento para la YM, a las 2 6 3 semanas para la - 

yA y de 4 a 6 semanas para la 1G, alcanzando la verdadera ma-

durez inmunológica a los 2, 8 y 12 aftos de edad respectivamente. 

La producción de inmunoglobulinas por día en el adulto se esti-

ma en 2 g, la duración o vida media biológica se calcule en 20-

(Has para la IQ y de 6 días para las /A y yN, quedando su des-

trucción a cargo del sistema fagocitario. La vida media de la - 

ID y /11 es de 2.8 y 2.3 días respectivamente. 11 organismo --

pierde anticuerpos en la formación de complejos con antígenos,-

y en el caso de la yA, por sus secreciones. 

C. NICANIONDO QUO PARTICIPAN 118 LA PORNACION Di ANTICUERPOS 

(MAZA.) 

Desde el descuMimtento de los anticuerpos, se han --

propuesto muchas teorías para explicar el mecanismo por medio - 

del cual se formen. 

Les teorías acerca de los mecanismos de formación de-

anticuerpos que se han propuesto para explicar los datos obser-

vados pueden clasificarse en tres grupos generales: teorías "de 

instrucción" (tnetructive,directria), "de selección" (selectiva 

y de inducción electiva) y "de linea germinattva". 
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Las teorías de instrucción exigen que participe antí-

geno como plantilla para dirigir la formación de anticuerpo; las 

teorías de selección postulan que el antígeno estimula selectiva 

mente las células particulares en una población casualmente ca-

pes de elaborar anticuerpos específicos para el antígeno. La tse 

ría de la linea yerminativa enuncia que el genoma de la célula-

productora de anticuerpo posee toda la información necesaria pa-

ra clasificar todas las especificidades de anticuerpo. 

a. Teorías de instrucción. 

estas teorías se enunciaron con el propósito de expli-

car que el Minero de antígenos a los cuales puede reaccionar un 

animal es enorme. le consideró que cada célula productora de an-

ticuerpos no podía incluir información genética suficiente que - 

permitiera codificar la síntesis de anticuerpos de tantas ~acá 

ficldsdes. La alternativa era que el antígeno de alguna manera - 

entraba y "enesAabali o "instruía" a la célula productora de antj 

cuerpos. Se propuso que los determinantes entigénicos act6an co-

mo plantilla para dirigir la formación de sitios de reacción de-

anticuerpo de configuración semejante. Las teorías de instruc---

ción exigen que cualquier célula dada productora de anticuerpos-

tiene la capacidad potencial de formar anticuerpos específicos -

para cualquier antígeno al cual pueda responder el animal. 

Pauling sugiri6 que el antígeno "instruye" al dirigir- 

el plegamiento de las calan*s peptidicas al formar la molécula - 
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terminada de antígeno. Sin embargo, investigaciones posteriores 

han comprobado que los anticuerpos de distinta especifkcidad va 

rían en composición de aminoácido' y en la sucesión de aminoici 
ar- 

don en las porciones variables de las cadenas peptídicas. Tem - - 

bien *até comprobado que las moléculas de anticuerpos, despiegi. 

dos por medios químicos o físicos, vuelven a plegarse sin que -

participe antígeno y así reconstruyen los sitios especifico* de 

reacción de anticuerpo. 

b. Teoría' de selección. 

La primera teoría propuesta para explicar le formación 

de anticuerpos, enunciada por Ihrlich en 1900, fue la de selec-- 

ción. 	postuló que todas las células de la economía po---

sean configuraciones de superficie, llamadas cadenas laterales,-

que les permiten reaccionar selectivamente con varias substan - 

cies. in el caso de las células que forman anticuerpos, sugirió-

que sean estimuladas por antígeno para formar y desprender un --

exceso de cadenas laterales (anticuerpos). 

In 1955, Jerne enunció le teoría de seleccifn natural. 

La hipótesis postula que de manera natural se producet anticuer-

pos con gran variedad de sitios de reacción sin estip Lo antigé-

nioo previo, y que cada uno puede reaccionar con un determinante 

antiOnico de configuración semejante para estimular a las célu-

las productoras 411 anticuerpos, que hartan reproduce dele del en 
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:icuerpo especifico. 

an la actualidad, la teoría de selección clonal modi-

Eicada enunciada por Burnet se considera, en general, la más 

atil porque explica muchos de los hechos conocidos acerca 'de la 

formación de anticuerpos. 

La teoría de selección clonal modificada de Burnet s42 

bre la producción de anticuerpos se funda en los siguientes pr&ft 

:apios. 

1. in el animal adulto hay abundantes clones distintas 

le células inducibles, cada una de las cuales es portadora de --

aoléculas semejantes a anticuerpo, que tienen la facultad de ---

reaccionar especificamente con determinantes de antígeno de une - 

:ontLguracién determinada. 

2. al resultado de una reacción de esta índole es in-

hibición o formación de anticuerpo. 

3. Cada célula inducible puede reaccionar con una la - - 

ea bastante amplia de determinantes antigénicos íntimamente cela 

!ionados, si bien más débilmente con algunos que con otros. 

4. La tolerancia se produce más fácilmente en la vida-

mahrloneria que en etapa posterior, posiblemente porque las célg 

,es inducibles en el embrión son inhibidas más fácilmente por --

inttgeno, o son menos abundantes que en animales de edad más ---

Ivsneada. 
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c. Teoría de la línea germinativa 

A diferencia de las teorías de selección, que postu-

lan que de las célula* germinativas sólo necesita transmitirse 

• a las células somáticas una cantidad limitada de información - • 

genética en cuento a la producción de anticuerpos, la teoría - 

de la linea germinativa exige que todos los genes estructura--

les que regulan la formación de anticuerpos se transmitan de - 

las células germinativas a las somlticas, incluidas las célu-

las linfoides y sus progenitores. Asi,pues, se supone que te--

das y cada una de las células inducibles llevan toda le infor-

mación genética que posee el animal pera producir moléculas de 

anticuerpos. in consecuencia, una célula inducible deberle ser 

capas de reepoimMmt •cualquier antígeno que llegue por palmera - 

vea a ella y causa inducción. Ademés, seria lógico suponer que 

cada célula inducible pudiera responder a dos o mis antígenos - 

o determinantes antigéntcos que pudieran llegar a ella •leultl 

n'asiente. illo ocurre excepcionalmente o nunca. 

D. DISTRIOUCUDO Y DOORADACUDO OS AMTICUMPOO. 

La concentración de inmunollobulinas en suero y 14ujt  

dos tisulares es regida por un equilibrio dinámico entre sínte-

sis, fijación celular, degradación y pérdida el exterior. 

La distribución de anticuerpos ee modificada en gran-

medida por la capacidad para fijarse a las células despide de - 

ser liberados de lee que loe producen. Loe anticuerpos cltdttloe 
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son aquellos anticuerpos que tienen afinidad especial para de- 

erminades del huésped) que se presentan libres de las células - 

anifiesten la cantidad total producida,e1 Llenero de receptores 

tilisables y el indice de disociación de los anticuerpos de --

os sitios receptores celulares. 

Las inmunoglobulinas totales libres de células del off, 

cinismo, de las cuales SS a 90 por 100 son 490, estén distribuí 

as por igual, aproximadamente, entre el plasma sanguíneo y los 

iquidme extravesculares, y el indice diario de recambio es de - 

S por 100, aproximadamente, del fondo coa6n circulante. Sin --

Mergo, las diversas clases de inmunoglobulinas no estén die - - 

ribuidas uniformemente entre los embalses intravasculares y ea 

ravascular. 

mea se ha precisado el indice de síntesis de las inmu-

sellbulinas ni los mecanismos homeostéticos que regulan la con 

entracién sanguínea y tieular. Reté comprobado que la cantidad 

lobel sintetizada y cataboliseda al día por el ser humano adul 

o es de 2 gr aproximadamente. La síntesis no disminuye fácil--

mote por desnutrición. 

La semidesintegración in vivo de las inmunoglobulinas 

*ría seiffin especie del animal, edad y clase de globulina. La - 

~ desintegración de 1110 es, aproximadamente, de 20 días en el 

ler humano adulto, y algo mayor en el lactante. La semidesinte-

Inclán de Iga • IIM es, aproximadamente, de cuatro a cinco 
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días. El indice catabólico de IgA e IgM no es modificado por la 

concentración sérica. El indice catabólico de inmunoglobulinas-

también esté en razón directa del metabolismo banal del sujeto. 

Aunque no se han dilucidado los sitios tisulares exac 

tos de degradación ni la forma en que el organismo pierde anti-

cuerpos, es bastante probable que la degradación ocurra de mana 

ra principal dentro de fagocitos y células endoteliales del coa 

partimiento vascular, particularmente en células del sistema --

reticuloendotelial. La pérdida de anticuerpos por parte del or-

ganismo, especialmente IgA, ocurre por secreción de glándulas - 

mucosas o serosas. En los casos en los cuales los anticuerpos-

pueden conjugar antígeno y formar complejos solubles o insola - - 

bles antígeno-anticuerpo, la degradación de anticuerpos se apra 

cura mucho porque estos complejos fácilmente son englobados y - 

digeridos por fagocitos. 

Durante la respuesta de anticuerpos, el antígeno per-

sistente influye en la producción, la distribución y el destino 

de los anticuerpos. Por otra parte, el destino del anticuerpo -

transferido pasivamente entre individuos de la misma especie --

puede ser modificado por la incompatibilidad de alotipos de sla 

bulina de donador y receptor, a menos que el periodo da estudio 

sea muy breve. 



CAPITULO VI 

COMPLEMENTO E INTERACCION DE ANTIGENOS Y ANTICUERPOS 

(REACCION ANTIGUO-ANTICUERPO) 

- COMPLUS/OTO 

il término "complemento" (C') se refiere a un sistema 

Nplejo formado por 11 proteínas séricas distintas (9 componen 

i) cuya utilidad principal es la de aumentar los efectos de - 

interacci6n entre el anticuerpo especifico y el antígeno ---

aadro 5). le sabe que la IgM y tres de las cuatro subclases 

*171°  
IgG activan al complemento, pero que la IgA no 

f uña información completa sobre las Igi e IqD, 

upo§ 140 no parecen activar al complemento. La 

te tiene varios efectos biológicos importantes 

nunoadherencia, la fagocitosis, la quimiotaxis, 

materiales vasoactivos y la cit6lisis. 

Secuencias de las reacciones. 

La unión de un anticuerpo específico con su antígeno 

rreepondiente produce, o revela, un lugar cerca de la porción 

de la cadena pesada quia combina con C'lq para fijar el coz 

ojo trimolecular de C 1 1 (c'lg, C'Ir y CIls) en presencia del-

e calcio y activar la subunidad de proenrima (elle) para for- 

lo hace. Mo 

pero los antÁ 

activación de 

como son la --

la liberación 
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mar una esterara activada. Una sola m6lecula de IgG puede ini-- 

ciWrIa activación del complemento, mientras que son necesarias 

por lo menos dos m6leculas de IgG para la activaci6n. Las molé-

culas de IgG no deben estar demasiado alejadas sobre la superfj 

cie de la célula. La distancia crítica para los eritrocito, es-

de aproximadamente 7.000 A'. El complejo antígeno-anticuerpo y-

C'l (C'la) activado interaccionan entonces con C'4 y C'2.en pri 

sencia de Mg para fijar C*4 a la membrana y activar C'2. X1 coi 

pleMento C'2 (C'2a) activado puede activar numerosas moléculas-

de C'3, muchas de las cuales quedan fijadas sobre áreas vecinas 

de la membrana celular, y el C'3 fijado reacciona consecutiva--

mente con C'S, C'6 y C'7 6, quité., con C'S, C'6 y C'7 como coe 

'nejo trimolecular. A continuación reacciona el C'6, y luego el 

C'9. Con la activaci6n de este último se producen lesiones para 

oídas a pequeños agujeros en las membranas sensibles. El lugar-

dañado por el complemento en la membrana celular se designa frit 

cuentemente con el símbolo S. Cuando se produce la liste de er/ 

trocitos humanos en presencia de un exceso de complemento, pue-

den producirse 90 000 lesiones por célula de un diámetro eproll 

sedo de 100 A'. La naturaleza exacta de las lesiones ultraes---

tructurales no se conoce aún con precisi6n. 
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b) Funciones Biológicas del Complemento. 

Nembranólisis. 

Es necesario que se activen todos los factores del coi 

plemento para que se produzca la lisie de las motbranas sensi—

bles, aunque haya otras muchas funciones del complemento que no-

conduzca a la membranblisis. Las células eucariotas son especial 

mente susceptibles a la destrucciónle su membrana, y puede exil 

tir lesión tanto de células neoplésicas como de células norma-

les, según el flamero de determinantos antigénicos que se combi—

nen con los anticuerpos fijadores del complemento. Algunas espe-

cies bacterianas también son ligadas por el complemento en pre-

sencia de anticuerpo, siendo la mayoría de estas bacterias irme-

negativas. 

Fagocitosis y Destrucción Intracelular. 

No se ha identificado los factores del complemento 411 

dispensable para que se produzca la fagocitosis y la destruc.--

clén intracelular. de ha demostrado la importancia del C'3 y 

C'd en la tneunoadherencia y en la fagocitosts de hematíes, pe-

ro todavía se desconoce que factores del complemento sean nece-

sarios para promover le digestión intracelular. 
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Quimiotaxis. 

Se ha demostrado que los fragmentos desprendidos duraba 

te la activación enzimitica de C'3 y del complejo C'5, 6, 7 po—

seen intensas propiedades quimioticticas. In los lugares en que-

ocurre la lesión notica es evidente que la plasmina, otro comes 

nsnte del plasma, puede alterar el C'3 con la salida"de substan-

cias vasoactivas y substancies quimiotécticas. No se ha determi-

nado la importancia del sistema del complemento en el fenómeno -

d• la quimitexis de las células mononucleares durante la inflama 

ción. 

Las anefilatoxinas son liberadas por C'3 durante su fi 

jaci6n. Originan la desgranulación de las células cebadas y le - 

liberecidn de histamina en las eones lesionadas. La histamina el 

una de las substancias que inician le respuesta vascular y pro% 

:a la «migración de células inflamatorias hacia las sonso donde-

os ha producido lesión Idiotice o contaminación bacteriana. in 9' 

111) de reacciones alérgicas agudas generalticades pueden liberarse 

:entidades suficientes de anatilatoxines como pare provocar un - 

shock enattléctico. 
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Inmunoconglutinina. 

La inmunoconglutinina es un anticuerpo contra loa comp2 

nentes C'3 6 C'4 del complemento fijado que se forma durante los 

procesos de inmunización y en el curso de diversas enfermedades, 

especialmente en las infecciones bacterianas. La inmunocongluti-

nina reacciona con receptores antigénicos del complemento que se 

han hecho accesibles por la fijación de C' a complejos antigeno-

anticuerpo. No está todavía muy claro el significado que tiene -

la formación de inmunoconglutininas, aunque se ha afirmado que -

estas aumentan la resistencia del huésped a la infección. 

Inmunoadherencia. 

Se sabe que esta función del complemento depende de - 

C.3 y C.4. La capacidad de promover la adherencia de antígenos - 

corpusculares a la membranacitoplaseitica de las células aumenta 

la eficacia del proceso de fagocitosis. No se eche si los efec--

tos de la inmunoadherencia afectan de la misas forma a los proa,* 

sos de la fagocitosis bacteriana y de la eritrotagocttosis. 

B. - REACCIONO§ ANTIONNO-ANTICUORPO 

La reacción fundamental que se halla a le base de los-

fenómenos inmunológicoe es le unión de un anticuerpo con su metí 

geno hom61090, en forma altamente espectttce. 
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La combinación del antígeno con el anticuerpo es una - 

sección química reversible que se realiza por la interacción de 

reas pequeñas y externas de ambas moléculas: determinante anti-

énico para el antígeno y sitio activo para el anticuerpo. El --

esultado de la reacción es la formación de un complejo antígeno 

nticuerpo. 

Las reacciones clásicas de antígeno y anticuerpo pue--

sn estudiarse con diversos métodos y sistemas indicadores seqén 

a actividad física, química o biológica del complejo Untigeno--

nticuerpo, o del antígeno o del anticuerpo aisladamente. Los --

itadhos principales más frecuentemente utilizados para mostrar - 

micciones de tipo antígeno-anticuerpo son las reacciones del 

) precipitación, b)aglutinación, c) fijación de complemento, 

) neutralización de toxinas, e) inducción de reacciones tisula-

es específicas. 

La característica fundamental de la reacción antíge-

o-anticuerpo es su especificidad, la peculiar selectividad del-

itio activo por un grupo químico determinado, siempre presente-

n el antígeno que motivó la producción de anticuerpo, pero que-

ambién puede encontrarse en otras macromoléculas antigénicas. 

La atracción del anticuerpo por su antígeno específico 

• bese en fuerza. intermoleculares complejas (o sea fuerzas de-

en de »ala y enlaces de hidr8geno) que parecen estar aumenta-- 

ab. 	 .."1114/1111K 
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os por las formas y dimensiones complementarias y la reactivi--

Id de grupo antigénico y su lugar de combinación con el anti---

uerpo. 

1) Reacción de Precipitación. 

La estructura divalente de la molécula delanticuerpo--

harmite la unión de un anticuerpo con dos moléculas de antígeno- 

soluble y origina la formación de un enrejado macrommlecular que 

mecipita cuando la mezcla se realiza en proporciones equivalen-

:es. Cuando existe un exceso de anticuerpo, todos loa determinan 

antigénicos de la molécula del antígeno pueden quedar ocupa-

ba inhibiéndose la formación del enrejado. Cuando hay un exceso 

le antígeno, se forman pequenoscomplejos que sólo aumentan de ta 

reno si se &Rade más anticuerpo. (rig. 4) 

De la variación de estas proporciones• depende la répi-

les y eficacia de la reacción de precipitación. Así, se puede --

llegar a conocer la cantidad de antígeno o de anticuepo del pro-

lucio en estudio mediante la determinación de su zona de equiva-

lencia (que corresponderé al lugar de la reacción en que se ha—

lle obtenido la mixime cantidad de precipitación, en o cerca de-

la zona de exceso de antígeno) y su compareción con la de un es-

ténder. (/ig. S) 
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b) Reacción de Aglutinación. 

La reacción de aglutinación es en todo semejante a la 

de precipitación de la que se distingue en que la unión del an-

ticuerpo se produce con antígenos corpusculares en lugar de con 

moléculas solubles. Esta reacción se utiliza principalmente pe-

ra la detección de los anticuerpos producidos contra loe micro-

organismos, eritrocitos y otras células aisladas. La lectura de 

esta prueba puede realizarse de varias maneras, pero generelmbia 

te se da valor el titulo del suero (representado por la nómina 

dilución de suero que da una reacción claramente positiva). Puat 

de realiadIre un eximen microscópico o microscópico de la seso-

alón y determinar si la prueba es positiva o no observando di--

rectamente si ha habido sedimentación o tras una ligera osatri-

tugación que aumenta las oportunidades para un contacto de las-

particulas entre si. 

c) Reacciones con intervención del complemento. 

Para detectar indirectamente las reacciones antileno-

anticuerpo, pueden utilizarse diversos tipos de reacción ea los 

que se hace intervenir al complemento, pero como hay verles clj 

ses de anticuerpos que no activan los sistemas del complemento, 

estas técnicas no son siempre aplicables. EL método mis exacto-

pera le lectura de estas reacciones es el de la determinación - 
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de la hemólisis 50 % (dilución en la que quedan ligadas el 50 % 

de las células). 

Las pruebas de fijación del complemento, como la prul 

ba de Wasserman, ae han utilizado mucho durante anos, pero ac--

tualmente se utilizan menos. lista ténica se basa en la detec--

cién y medida de le fijación del complemento por el complejo ift 

tigeno-anticuerpo. La apiolen de C' queda comprobada después -

mediante un *istmo indicador constituido por hemsties y anti-

cuerpo especifico antihematie. 

Las reacciones citolitices son con frecuencia métodos 

adecuados para detectar la interacción del anticuerpo oon las -

membranas celulares sensibles. Estas técnicas han sido espealel 

mente étiles para la tipificación de tejidos utilizados en tras 

plantes. 

d) Anafilaxis Pasiva. 

Ciertos tipos de lnmunoglobulines pueden detectare* -

cualitativamente por las pruebas de transferencia pasiva. Las - 

resqlnas (101) se estudian de este corma inyectando intredérml-

cemente a una persone no alérgica pequeñas cantidades de suero-

de un sujeto en el cual se sospecha una Alergia, esta lnyecclén 

debe ir seguida de le administración del entigeno después de --

permitir un periodo de tiempo para la fijación del anticuerpo - 
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(prueba de Prausnitz-Kustner). Cuando la reacción es positiva - 

'parece una roncha cibica y enrojecimiento. 

Tres de las cuatro subclases de IgG humana puiden de-

tectarse de forma similar mediante la inyección intradérmica de 

mosso en un cobayo„ seguida de la administración por vía intra 

penosa del antígeno, y utilizando un colorante como indicador - 

he la exudación vascular. De forma similar la anafilaxis cutí-

wia pasiva ha sido utilizada para cuantificar algunos tipos de-

intioserpoe en la sangre de animales de experimentación, para - 

~ir su capacidad de fijación a la piel y su capacidad para 

!ijar el complemento. Pueden observarse reacciones similares --

M'izando como indicador la contracción del »ósculo liso en 1#1  

me aisladas del intestino delgado de cobayo, estas ee llaman -

reacciones de Ochulte-Dale. 

d Inmunotluoreecencia. 

Con la aplicación de las técnicas de inmunotluoreem 

:La, los anticuerpos pueden ser conjugado con colorantes fluo--

lacentes a la luz ultravioleta sin que se modifiquen sus pro--

4edades de anticuerpos específicos. Cuando es aplicado en seo-

Unes de tejidos, el anticuerpo fluorescente queda fijado a --

>os determinantes entlgénicos específicos que pueden verse •111,  411, 11111,  

l'alimente cuando son observados bajo lux ultravioleta. Esta 

mucha es muy sensible y debe realtsarse con controles adecua-- 
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dos para poder diferenciar la fluorescencia especifica de la no 

especifica. 

f) Prueba de Neutralisacidn. 

Mucho* virui son neutralizados por el anticuerpo y la 

presencia de éste puede demostrarse por impedir la formación de 

placas en los cultivos celulares en los que crece el virus. •a-

jo condiciones favorables, bastan unas pocas moléculas para que 

aparezca este fenómeno. •1 anticuerpo especifico constituye la-

principal defensa contra algunas infecciones causadas por beata 

ries que liberan emotominas. (Fig. 4) 

• 
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CAPITULO VII 

REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD: ANAFILAXIA Y ALERGIA 

La hipersensibilidad se define como el estado en el - 

cual un animal o persona demuestra marcada reacción frente a 41 

terminadas substancias. O sea que no desarrolla como es de 'upa 

ner, una fase de inmunidad, sino más bien de sensibilidad. Sin-

embargo, estas dos condiciones tienen características comunes -

ya que ambas son el resultado de la unión antígeno-anticuerpo. 

Cuando un microorganismo infeccioso invade el organla 

mo, su pr@suncia estimula le movilización de los ccm•ponentes la 

munológicos. si es el primer contacto con el microorganismo, la 

respuesta inmune podré ser o no ser de magnitud suficiente para 

producir danta»s manifiestos. esto dependeré de la duración y-

concentración o intensidad de la exposición. Si es le segunda -

exposición a esto, antígenos, las células con memoria e prolila 

rer y a diferenciarse en células *t'atores y linfocitos, los --

leucocitos pollmortonucleares y macréfegos son atraídos y esti-

mulados por lintocknes o por productos del complemento. as una-

respuesta favorable cuando es llevada e cabo con moderación coa 

tre el microorganismo invasor; pero cuando es realizada con esa 

geración o en respuesta e un agente inerte, puede producir reas 

clones inflamatorias nocivas, las reacciones de blpersensibilt- 
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dad; estas pueden ir desde focos inflamatorios microscópicos ---

mis grandes el  incluso, hasta reacciones generales mortales. 

A.- TIPOS DE HIPERSENSIBILIDAD 

Originalmente, las reacciones de hipersensibilidad 4.• 41111• 

eran clasificadas en hipersensibilidad tardía • hipersensibili-

dad inmediata, refiriéndose la primera al hecho de que los efec-

tos demostrables eran manifiestos 24 a 72 horas deshilo de la --

emposicidn a un antígeno, mientras que en la hipersensibilidad-- 

inmediata los efectos aparecían mucho antes, a veces, al cabo -- 
*IP 

de unos cuantos minutos después de la exposición. Los mecanismos 

que rigen estas reacciones fueron aclaradas progresivameate, lo-

cual pemmátié diferenciar cuatro tipos de hipersensibilidad. 

(cuadro 6) 

Hipersensibilidad tipo I. (Anafilaxia) 

Las reacciones de hpersensibilidad tipo I son leo clé-

siticades hipereenelbilidadestneediates, anafilaxia y inopia. La 

anafilaxia es el síndrome de choque general y la inopia es 14 --

reacción localizada que suelo manifestarse por trastornos respi-

ratorios o urticaria. Los mecanismos 'Acotaos son similares, las-

diferencias se refieren al grado de diseminación de le reección-

y a su gravedad asociada. La determinact6n de si los efectos se-

rán locales o generales puede ser funci6n del antígeno, de la dR 
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CUADRO 6. Tipos de hipersensibilidad oon sus nombres clínicos 

y mediadores. 

Tipo 
	

alambre 
	

Mediadores 

II 

III 

IV 

Anefilletica, etépica 

CItotimica, entitioules 

Complejo inmune, Arthus, 
enfermedad del Suero 

Mediada por célula, 

I9* 

liga, /gel 

Linfocitos real 
tivos el antiu 
no. 
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sis, de la puerta de entrada y de la sensibilidad particular de 

los diferentes tejidos. 

Estas reacciones se caracterizan por la dilatación de 

capilares y vasos pequeftos, permeabilidad vascular aumentada y-

constricción de los másculos lisos. En la 'topic, la aparici6n-

de roncha y enrojecimiento son las reacciones cuarteas tipicas-

asociadas al edema y actividad secretoria aumentada en mucosas, 

especialmente de las vías respiratorias y gastrointestinales. - 

El asma, la fiebre del heno y las alergias alimenticias son las 

hipersensibilidad*. at6picas sis comunes. La anafilaxia se ca—

racteriza por baja generalizada de le presión sanguínea que ter 

mies, a veces en síndrome de choque general mostela. - -

Puede estar asociada con construcci6n bronquial y edema pulmo—

nar que producen trastornos respiratorios graves. Estas reaccig 

nes comienzan unos minutos después de haber penetrado el unta, 

no en los tejidos de un individuo sensibilizado. 

Las reacciones de hipersensibilidad de tipo t son me-

didas por Igl. La reacci6n de DO con su anttgeno *spot:taco --

produce liberacl6n de varios agentes taresecol6gicemente activos 

como histamina, cininas, prosteglandinae, substancia de resecan 

lenta de anafilaxia (su.-A) y un factor quimlotilctico eostnífilo 

• (roe). Muchos de estos agentes son vasodiletedores y constructo-

res de los 'd'auto. lisos. 111 agente que parece ser el mis tapia 
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tante en las reacciones de hipersensibilidad tipo 1 ea la hista-

mina, puesto que muchos de los efectos de anafilaxia y atopla puj 

den previne con antihistaai(nicos. La liberación de histamina se 

realiza mediante formación de complejos inmunes sobre las ~bu 

nes de las células cebadas o sobre los bas6filos. Una vez forma-

da IgE como resultado del estimulo antigénico, empieza a difun—

dirse desde el sitio de síntesis hasta entrar on contacto con --

una célula cebada o una bas6filo y, entonces, se adhiere a la --

membrana celular gracias a unos receptores especiales en su acidia 

na pesada y permanece en estado inactivo. Al reaparecer el antí-

geno, la formación de un complejo inmune de Igi y el antígeno ea 

pecifico provocan la desgranulaci6n de las células de histamina. 

Generalmente estas reacciones de hipersensibilidad son 

de duración corta y, salvo en el caso de anafilaxia mortal, el -

restablecimiento ocurre en unos cuantos minutos después de la --

reacct6n. 

Las hipersenelbilidedis de tipo I son Provocados por  num* 

rusos agentes. La mayor parte de los alergenos químicos como la-

procaina y la penicilina son haptenos. los diríjanos naturales • 

mis comunes, causa de les reacciones de hipersensibilidad tipo I 

incluyen polen, venenos de insectos y alimentos como leche y hue-

vos. le ha observado que la cavidad bucal le gravedad de la gima 

vitis estaba relacionada con la presencia de hipersensibilidad - 

- 	- Ab+ álLambihaL____ 



91 

po I a determinadas bacterias de la placa bacteriana. 

.persensibilidad Tipo II. 

Las reacciones de tipo II reciben el ~bre de n'occisa 

lo citotónicas o antisulare.. Producen lesiones directas de la-

ilula ya sean fijas o circulantes, e implican una reacción del-

oticuerpo con el antígeno sobre la membrana celular, un comple-

) que finalmente conduciré a la muerte de le célula. 11 antfge-

1 puede ser parte de la membrana celular o puede ser otro end-

oso o un ~tent> absorbido sobre la superficie de la célula. --

lo hipersensibilidad*. tipo II dirigidas contra las células cál 

sientes semenitiestan por una disminución importante del némero e  

o dichas células como, por ejemplo, en las anemias hesolitices. 

Ig0 • ION son los mediadores de esta hipersensibilidad 

el complemento, activado por estas inmunoglobulines, también -

mil* participar en le reacción. Las actividades ops6nicas y mea 

ranolitices del complemento son sumamente importantes en le hi- 

insensibilidades de tipo II. Le inmunoglobuline espeatice reas 

Lona con los antígenos ligados a le membrana, el complemento es 

ctivedo y la célula es destruid* por tagocitoeis o membren6li--

Le. Le fagocitosis ee llevada a cebo ye eme por los leucocitos-

Pllmortonuclearea o por los macr/Stagoa fijos o errantes cuyas - 

ctividades son Intensificadas por la actividad opsónica de les- 
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inmunoglobulinas y del complemento. Está demostrado que las cé-

lulas del sistema linforreticular, que no parecen ser linfoci--

toslft o B típicos, podrLan también ser activas en la reacción - 

citotóxica. Estas células, que han sido designadas como células 

"K". (K del inglés "Killer" o asesino), reaccionan con la cadena 

pesada de las inmunoglobulines que forman complejo con la mem-- 
• 

broma de la oélula blanco y matan a la célula a la cual se ha--

lían unidas. 

Como ejemplo de reacciones de tipo II se pueden men-

cioner las cesaciones de transfusión, los trastornos Ith y aler-

tos rechazos en casos de trasplantes de órganos. También son mai 

reacciones citotéxicas muchas anemias hemoliticas y trombocito-

montee provocadas por la administración de algunos medicamentos 

Bit estos casos, el fármaco (un hapteno) se absorbe sobre los --

eritrocito§ o plaquetas y el sistema inmune produce anticuerpos 

dirigidos contra el conjugado. Varíes enfermedades antoinmunes-

como las anemias hemolttices, tiroiditis y glomerulonefrítis 1111.0.1. 

son causadas por htpersensibilldedes de tipo II. 

Illpereenollalládad Tipo III. 

Les hipersensibilidades de tipo III son consecuencias 

de la actiwacién de C' por un complejo antígeno-anticuerpo, son 

llamadas como hipersenslhllidadep antígeno-entieuerpo o de com- 
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dejo inmune y pueden ser de dos tipos, locales o generales. La 

»sección local recibe el nombre de reacción de Arthus, por el 4.1 

.nvestigador que tus el primero en describir. La reacción gene-

ral es llamada enfermedad del suero, síndrome con el cual estu- 

o asociada al principio. en ambos tipos de mecanismo molecula-

res y celulares son similares; la ubicación de la reacción de--

ande de la vis de entrada del (antígeno y de la cantidad de en - 

lcuerpo presente. Las reacciones del complejo inmune se caree-

*irisen por permeabilidad vascular aumentada y edema, infiltra-

d& considerable de leucocitos polomorfonucleeres y vasculitis 

Ion hemorragia y trombosis. 

Los principales componentes asociados con este.hiper-

lensibilided son antígeno-anticuerpooomplementoy leucocitos pg 

Imertonucleeres. Las plaquetas también desempeaen un papel en-

lates reacciones. Los anticuerpos mediadores de le reacción son 

103 e lee, y su participación es consecuencia de su capacidad -

era activar el complemento. 

Cuando miste una concentración elevada de anticuer--

me, hay precipitación del complejo inmune en el punto de entre 

la del antígeno y aparece una reacción local o de Arthus el ce- 

o de 2 e 5 horas. Ista reacción puede ser solamente una infle-

maltón local leve o bien puede evolucionar hacia una lesión ne-

lrótice. La greveded de Va reacción depende de la concentración 
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del anticuerpo. 

Entre los sintomas observados están: fiebre, dolores-

' articulares ganglios linfáticos tumefactos y glomerulonefritis. 

Las reacciones de hipersensibilidad lóCales o de Ar,-

thus por complejo inmune no son comunes. Sin embargo, una vas% 

litio generalizada parecida a la observada en la enfermedad del 

suero puede aparecer después de la inyección de grandes dosis -

de sueros de penicilina y otros fármacos. 

Hipersensibilidad Tipo IV. 

• 

Cuando se inyecta en los tejidos de un individuo que-
.» 

posee linfocitos sensibles especificas para este antígeno, un -

nódulo induradonue alcansa su tamal° máximo al cabo de 24-40 -

horas, puede desarrollarse. II estudio histológico muestra un -

infiltrado celular denso caracterizado por linfocitos moréis--

qoe. is le reacción tipo IV tardía de hipersensibilidad mediada 

por linfocito' reactivo' al antígeno. 

La reacción a la tuberculina es una reacción de htpeL 

sensibilidad tipo IV clásica. Vetntidos a 72 horas después de -

la inyección Intradéraica de antígeno del bacilo tuberculoso en 

un individuo hipersensible, aparece lentementemns hinchado 411 
e 

durado que alcansa su ~alio máximo y después va disminuyendo.- 
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en las reacciones graves la lesión puede ser necrética. La hipeL 

sensibilidad a la tuberculina puede ser transmitida de un suje-

to sensibilizado a un sujeto normal por los linfocitos reactivos 

al antígeno, pero no por el suero, lo cual indica: goa 'es una --

respuesta DIC. 

,La presencia de estos infiltrados mononucleares y la 

lesión inflamatoria acompañante se pueden explicar por la libe-

recién de linflocinas por los linfocitos ziaativoaal antígeno. -

latos linfocitos el ser expuestos a sus antígeno' específicos, 

teriesan a proliessar y producen linfocinas. 11 factor reactivo 

outémo &mete la permeabilidad vascular y facilita el flujo -

le células hacia el érea. Vectores guimiotéctivoe inhibidos', -

le la @agregan y activadores de maeréfegos atraen, mantienes y 

naipe aumenten le actividad de estos fagocito.. Los factores-

psimiodetieos también atraen a polimorfonucleares y monocitos. 

Las reacciones de hipersensibilidad tardía son causa-

lel rechazo de los injertos, de las lesiones granulometoses ca-

racterísticas de muchas infecciones bacterianas, viriles y mi--

"ices y de muchas enfermedades autoinmunes. La hipersensibilá 

Isd por contacto es consecuencia de una dermatitis en la cual -

"plenos como el mercurio se unen e proteínas de le piel y pro-

lucen una reacción de hipersensibilidad :Me local, 

en la olvidad bucal, las reacciones INC Mn sido 4110-

:lada' con la enfermedad pertodontal crónica. 
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Los efectos generales de las reacciones alérgicas son 

los más espectaculares, aunque los mecanismos básicos de estas-

reacciones generales son las mismas que las que provocan las --

reacciones innunológicas locales. 

listos efectos locales, reacciones ■íniaas de hiparen 

sibilidad, son suficientes para iniciar una respuesta inflemetia 

ria capas de proteger o de dallar el huésped. 

Debido a que la respuesta inmune suele conducir a la-

tecnecio% tanto de innunoglobulines coso de células reactives -

al ~heno, •s dudoso que en condiciones normales las rumio-

nes de hipersensibilidad ocurran como respuestas inflamatorias-

totalmente aisladas. ss @és probable que una combinaalém es reas 

clones ocurre simulténeamente, y la :escalen predamimente es la 

gua comunicará las características de este tipo de emoción a -

la respuesta total. listo sucede especialmente en el caso de la-

gingivitis o enfermedad periodontel inducida por la placa dental 

que contiene multitud de antígenos capaces de sustituir cual- -

quiera de estas reacciones. 

O. Alergia e inmunidad. 

111 valor de la alergia suele exponerse en loe proce—

sos in unitarios antiinisncioso• del maniego, •etableclíndose 

puntos afirmativos especialmente en lo estercole e la pgectivi. 

dad celular que ocurre en las alecciones de 'Motu egéníco «p. 

(tenémeno de Mach en la tuberculosis), por cuanto la respuesta- 

sideqlos looelleeda diento a un sloroorgentemo, provoca la pre- 
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ientaci6n de macr6fagos entrenados para la acción defensiva. --

da alergia y la inmunidad comparten fundamentos a veces sibila-

Test sin embargo las manifestaciones de sensibilidad no mues-

tran una condición benéfica, sino més bién perjudicial. Si el 

Datado alérgico en las infecciones conduce a la resistencia, 

pueden existir a la ves o suprimir*. el primero y reformarse el 

Levando. es conveniente aceptar que los antígenos micrChianos - 

Istámulin de acuerdo a su naturales. y cantidad, la formación - 

le anticuerpos y de actitudes celulares, unas veces de carácter 

istensivo y otras ofensivo. 



CAPITULO VIII 

MECANISMO INMUNOLOGICO DE LAS ENF. PERIODONTALES 

INFLAMATORIAS: GINGIVITIS Y PERIODONTITIS 

(ENFERMEDAD DUCAL QUE INVOLUCRA MECANISMOS INMUNOLOGICOS) 

La boca es la puerta de entrada para toda una gema de 

antígenos que incluyen numerosos microorganismos, al interior -

del sistema digestivo y respiratorio. Normalmente estos antíge-

nos no provocan enfermedad y son lavados con la saliva degluti-

da hacia las partes dístales del sistema digestivo. La desama-

cién continua del epitelio bucal, el cepillado de los dientes y 

otras formas de limpies& bucal protegen mecánicamente le boca.-

Loe mecanismos inmunolégicos de defensa, en particular las inma 

noglobu linas IgA, previenen probablemente le adherencia de los-

microorganismos a la superficie de la mucosa y de los dientes,-

egluttnéndolos y al parecer volviéndolos mis susceptibles a le-

fagocitosis. 

Verlas de las enfermedades bucales mis importantes, - 

incluyendo las formas comunes di enfermedad perlodontal y ging/ 

val, son debidas e un desequilibrio entre los microorganismos 

bucales y le respuesta del huésped. Este desequilibrio puede --

ser un tendeeno de hipersensibilidad o puede ser le resultante-

de deficiencia inmuniteria, En forma alternativa, en particular 
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n el caso de la enfermedad periodontal crónica inflamatoria, -

,os microorganismos patógenos específicos pueden dallar en forja 

lixecta los tejidos independientemente del estado de la respull 

:a del huésped. 

le" MECANISMOS D111 ~ISA DE LA MUCOSA BOCAL: zmmumolmomuums-

IgA SICIU1113RIAS 

SI sistema secretorio de inmunoglobulinas IgA consti-

my* el mayor factor en la protección sediadapor anticuerpos de 

as superficies mucosas. Las inmunoglobulinas diméricas IgA son 

*atetad*. como IgA secretorias (SIgA) a través de la mucosa o- 

glíndulas ~crines sobre las superficies mucosas. En la cl 

Pided bucal, SIgA es secretada por las glándulas salivales meng 

Las células productoras de anticuerpos responsables - 

le la producción de SIgA se encuentren en los tejidos linfoides 

pubmucosos. Las inmunoglobulinas IgA diméricas que contienen --

ins cadena J son sintetizadas por los linfocitos 14 y las célu--

as plasméticas, las cuales son las encargadas de la producción 

le SIgA. La interacción de estas células con un componente se--

metorío producto de las células epitelialee puede ser n'opone% 

)1e en parte de la concentración de células productora, de SIgA, 

>regenteo en las superficies submucosae, les glándulas exocri-- 
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nas y los ganglios linfáticos que desagüen las zonas mucosas. - 

EL componente secretorio ayuda al transporte de IgA dimérica a-

través de las células epiteliales y protege a la molécula SIgA-

contra la digestión proteolitica. Los individuos con deficien-

cia de inmunoglobulinas IgA secretan con frecuencia Igit sobre -

la superficie mucosa. 

8.- morimalm IMANATORLAS PIRIODONTALES: GINGIVITIS Y U--

RIODOMTITIO. 

Carectertstices Inmunológices Mayores. 

- La placa dental bacteriana induce inflamación de los tejidos-

que rodean íntimamente a los dientes. 

- Las respuestas inflamatorias del huésped contra los microorm 

Memos de la placa y las substancias que liberan, provocan da 

Oto adicional al tejido periodontal. 

- Las respuestas locales del huésped no son efectivas en la 4111 

mineción de las bacterias que contindan adheriándose a las MI! 

superficies dentales. 

- Estén Involucradas tanto la inmunidad humoral como la inmuni-

dad celular en estas respuestas. 

- hes respuestas locales incluyen la activación del complemento, 
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infiltración de leucocitos, liberación de enzima' lisosómicas 

y citocinas, y la producción de exudado seroso en el surco --

gingival. 

Los agentes inflamatorios de las bacterias y las reacciones - 

inmunopatológicas del huésped resultan en gingivitis y perio-

dontitis. 

►nsideraciones Generales. 

Casi todos los individuos tienen enfermedad periodon - 

il alrededor de la edad de 45 &dos. Dependiendo de su gravedad 

proceso destructivo, puede afectar a las encías (gingivitis), 

L ligamento periodontal y •1 hueso alveolar que rodea y sostil 

1 a los dientes (periodontitis). La periodontitis probablemen-

1 sea debida a la naturaleza citotóxica y proteolitica de la - 

Laca dental y a las consecuencias patológicas indirectas de la 

'opuesta del huésped por la presencia continua de los antige--

)s de la placa bacteriana. 

La placa dental es una masa de bacterias que se adhie-

o en forma tenaz a las superficies del diente. En la gingivi--

le, la placa genera inflamación del tejido gingival sin afec--

lón del hueso periodontsl subyacente. En la periodontitis, la-

lierci8n entre la encía y los dientes involucrados se ha perdí 

se forma una placa subgingival bacteriana sobre las superfl 
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cies radiculares y la pérdida ósea ea clínicamente aparente. - 

La eliminación de la placa detendrá el proceso inflamatorio. - 

En loa niel°s con mala higiene bucal, es coman la gingivitis, - 

pero la periodontitis rara vez se observa. 

La microflora de la placa dental es compleja, inclu-

yendo muchas cepas diferentes de bacterias (bacilos y cocos --

grampositivos y bacilos, cocos y formas filamentosas gramnega-

tivas). in general, a medida que la placa subgingival se desa-

rrolla en ausencia de una higiene bucal adecuada, hay un ceo --

bio de la flora facultativa de cocos (por ejemplo, estreptoco-

cos) una flora mis compleja que contiene una elevada propor---

cién de anaerobios. Mo se ha demostrado la existencia de nin--

gan microorganiso en particular como agente causal dnico para-

ninguna forma de enfermedad periodontal. Diversos tipos de or-

ganismos que pueden sobrevivir bajo circunstancias ambientales 

'orobias o anaerobias dentro de la placa pueden producir ging& 

vitis y periodontitis. (Ptg. 7) 

Patogéne•is Inmunolhice. 

loaste un balance delicado entre los microorganismos 

de le placa dental y la respuesta del huésped. Un condiclones-

de salud, el mecanismo inmunoldgic0 proporcione una defensa el 

peottica bien regulada contra la tntiltracidn por las substan- 
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cias de la placa. Es probable que en los individuos suscepti-

bles de mayor edad, esté alterada la respuesta inmunitaria con 

tra los antígenos de la placa. 

La gingivitis clinicamente aparente es la resultante 

de una respuesta exagerada contra una cantidad extraordinaria-

mente grande de placa bacteriana. Asociada con la gingivitis -

está la generación de un exudado seroso que se conoce como li-

quido del intersticio gingival, •l cual fluye alrededor de los 

dientes y se pone en contacto con la placa dental. in los inca./ 

viduos con enfermedad peridontal, la velocidad de flujo del 11 

quilo del surco gingival es directamente proporcional a la in-

tensidad de le enfermedad periodontal inflamatoria. Este exuda 

do, como el suero, contiene componentes funcionales del complj 

mento al igual que cifras bajas de anticuerpos especificos con 

tra diversos antígenos de le placa. 

Une etapa importante en la evolución de le enferme--

dad periodontal es la aparto:2h% dello/nido seroso en el inters- 

ticio gingival. il complemento de este liquido es activado con 

reptiles por una combinación de efectos, Estos incluyen la act/ 

veción de la vis clínica mediante anticuerpos iwo a DiM contra 

los antígenos de la placa subgingivaly activación de le vis el 

terna del complemento por endotoxinas y mucopiptidop de los --

microorwiniamoo greemegativoe y grampoeitivos reepactivemente- 
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y la activaci6n de loa componentes del complemento por las en-

silles proteoliticas bacterianas y del huésped. La activaci6n - 

del complemento resulta de la liberaci6n de C' 3a y de C' 5a - 

que provoca edema adicional y aumenta el flujo del liquido del 

surco y posteriormente la atracción quimiotíctice de los leuq2 

citos polimorfonucleeres. Otros factores quimiotIcticos son ...-

producidos directamente por los microorganismos de la placa. -

La llberacién de anginas proteoliticas (por ejemplo, semejen--

tea a la colagenese, y a le tripsina) por las células huésped- 

,» piensa que dalla al tejido y activa componentes adicionales- 

del complemento. La activaci6n del complemento dans también a-

ss células espectadoras por los componentes terminales del coi 

pigmento originando la liberacién subsiguiente de prostaglandá 

nao i. In vitro, las prosteglandinaspueden inducir la resorción 

a través de su efecto sobre los osteoclestoo, pero el mecanis- 

mo de su acción es desconocido. 

La cantidad de complemento funcional que alcanza la-

cavidad bucal es afectado por; la placa supreginglval, le sal/ 

va complete y su potente sedimiento fijador del complemento, - 

que contiene bacterias, y células spitelielee, efectos de baja 

fuerza Lgnica y substancias salivales que ectlen reciprocamen-

te con componentes del complemento. 

conqiilltran Prowedlo relativa de aisles de len - 
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y la activación de los componentes del complemento por las en-

simas proteoliticas bacterianas y del huésped. La activación - 

del complemento resulta de la liberación de C' 3a y de c' Sa -

que provoca edema adicional y aumenta el flujo del liquido del 

surco y posteriormente la atracción quimiotictica de los leuc2 

cito* polimorfonuclearee. Otros factores quimioticticos son ,-

producidos directamente por los microorganismos de la placa. - 

Le ~recién de encimas proteoliticas (por ejemplo, semejan--

tes a le m'inclinase, y a la tripsina) por las células huésped-

es piensa que dalla al tejido y activa componentes adicionales-

del complemento. La activación del complemento dalla también a-

las células espectadoras por los componentes terminales del coi 

plemento originando la liberación subsiguiente de prostagland& 

nas 2.In vitro, las prostaglendinaspuedin inducir la resorción 

a través de su efecto sobre los osteoclestos, pero el mecanis-

mo de su acción es desconocido. 

La cantidad de complemento funcional que alcanza la-

cavidad bucal es afectado por: la placa supraglnglval, le salí 

va completa y su potente sedLmiento fijador del complemento, -

que contiene bacterias, y células epitellelest efectos de baja 

fuerte tónica y substancias salivales que actdan recíprocamen-

te con componentes del complemento. 

ha concentreib promedio relativa de sales de las - 
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secreciones salivales es de 0.03 M. A esta concentración. se - 

inhibe por completo la actividad hemolftica del complemento..-

(La concentración relativa de sal para la función máxima del -

complemento es aproximadamente de 0.1 M) Esta fuerza idnica --

puede alcanzaras a medida que el liquido del surco con 0.15 M-

comienza a mezclarse con la saliva a 0.03 M en el minen ~gil 

val. A una concentración relativa de sal de 0.1 M es probable-

que C' 1 y C' 4 se enlacen máxima eficiencia a los antígenos -

de la placa. de han aislado substancias salivales que agluti—

nan intensamente las células sensibilizadas recubiertas con --

C' 4. Por lo tanto, las interacciones de complemento-saliva --

pueden desempeñar un papel significativo en el desarrollo de -

la placa en el surco gingival en los individuos (con enferme--

dad periodontel leve a intensa) que tienen un exudado substan-

cial en el surco gingival. Los factores que regulan el sistema 

del complemento en la superficie de la mucosa pueden Incluir -

saliva, que inhibe c' 11 los factores liberados por los linfo-

citos, que inhiben a C' 3 y las diversas substancias siempre-

presentes en el suero que selectivamente inhiben C' lq, C' le, 

C' 4b y c' 3b, C' 3e, C' Se y C' 6. 

La inmunidad mediada por células puede también deset 

pegar elido papel en le evolución de le enfermedad pertodontel. 

Los individuos oon enfermedad pertodontel, por lo general, 
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exhiben reactividad elevada de los linfocitos T contra diversos 

anttgenos de la placa. La razón por la mayor sensibilidad es --

desconocida, sin embargo, a medida que loe individuos envejecen 

la función supresora de los linfocitos T de la superficie de la-

mucosa epitelial pueden tener una influencia progresivamente alf 

nor sobre las respuestas inmunitarias humorales y celulares. --

Los receptores de los componentes secretorios han sido hallados 

en ciertas poblaciones de linfocitos. Es posible que los compla 

jos insmnitarios especificos secretorios IgA-antígeno, de la ca 

vidad bucal, pueden penetrar la mucosa reaccionando reciproca--

mente con una cierta población de linfocitos, provocando que Al 

chas células liberen factores regulatorinspara la inmunidad re-

gulada por células y la producción secundaria de anticuerpos, -

(en particular los anticuerpos IgA • Ig0 que son muy dependien-

tes de los linfocitos T)0 

En vista de las numerosas interacciones entre los lin 

tocitoo y los monocitos la activación continua del complemento-

en la región periodontal podría resultar en la regulación local 

alterada de la respuesta inmuniteria por células. Debido a qui-

los m9noeitos contienen receptores del complemento, la estimula 

ci6n continua de los monocitos a través de estos receptores/  el 

pecistmento si el complemento ente enlazado a los complejos en-

tigeno-anttcuerpo, puede generar la liber4cidn de substancias - 
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que podrían intensificar la respuesta delicadamente balanceada 

contra la placa dental. 

La linfocina denominada factor activador de los os-

teoclastos puede conducir a la destrucción del hueso periodon-

tal. Otras linfocinas pueden ser citotéxicas para las células-

gingivales y quimiotécticas para toda una gama de células, in-

cluyendo los leucocitos y los fibróblestos. 

11 proceso de cicatrisacidn esté intieemente acopla-

do a lee respuestas ineunitarles. De hecho, una acción limita-

da de lam ensimas proteollticas puede inducir a través de una-

secuencia complicada, la regeneración parcial de los tejidos -

destruidos del huésped, incluyendo el hueso. •in embargo, - - 

otros individuos parece que estén incapacitados para controlar 

las bacterias de la placa o para establecer una respuesta con-

trolada ante su presencia continua. Junto con la actividad prg 

teolitica y citotéxlca de le placa, la respuesta Inmunopatolé-

Oca mal dirigida provoca disgregación y la migración apical -

de la ins•roidn del epitelio gingival del diente, creando una-

supert/cl• mayor entre la placa bacteriana y •1 tejido del 

huésped. 111 ciclo pato/delco coatí:de, ya que al parecer las -

respuestas inmunitarias no estén capacitadas para destruir y -

eliminar las bacterias subginglvales. 
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Características Clínicas. 

in la gingivitis hay, por lo general, una acumulación 

de placa dental sobre el diente adyacente a la encía inflamada-

y ésta de color rojo obscuro, especialmente en el margen gingi-

val. La inflamación edematosa gingival enmascara el aspecto nos 

mal punteado que se observa en el tejido saludable y con fre♦--

cusncia ocurre sangrado, en especial después del cepillado o --

del sondeo. La velocidad de flujo del exudado del intersticio - 

gingival es directamente proporcional a la gravedad del padeci-

miento. 

La enfermedad inflamatoria crdnica aparece en muchos-

enfermes de gingivitis. in el enfermo de gingivitis crdnica, --

miedos ocurrir fibrosis gingival, Y las características inflama 

toriempueden ser més dificiles de evaluar. 

tete procedimiento se caracteriza por la destrucci8n-

lnflemetoria del ligamento periodontal y del hueso alveolar, la 

Nigreci8n apical de la inserción opitolial y la formaoi8n de --

lasas debidas al desprendimiento de la encía del diente, in le 

enfermedad periodontel inflamatoria cr6nica donde ha ocurrido - 

&Me substancial de hueso alveolar, los dientes se aflojani- 

il 	padecimiento avanza, los dientes afectados se pierden. 
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Diagnóstico Inmunológico. 

Los linfocitos de individuos con enfermedad periodon-

tal responden mis ante los antígenos do la placa dental, pero - 

no se ha hallado una clara relación entre la gravedad de la en-

fermedad y las cifras salivales o adrices de anticuerpos. La ea 
yor parte de los individuos con periodontitis tienen gingivitis 

pero los síntomas cibicas de la gingivitis pueden ser enmasca-

rados por fibrosis. La velocidad de flujo del exudado del surco 

igingival es directamente proporcional a la gravedad de- ambas ea 

fermedades. 

Tratamiento y Pronóstico. 

Aunque la gingivitis y la periodontitis al perecer --

son provocadas por la placa bacteriana dental, existe reneencia 

• para tratar esta enfermedad con antibióticos debido a que la -- 

•limLnación de un grupo de microorganismos por la antlbiotimota 

rapte puede conducir a la aparición de cepas resistentes e los - 

entlbLéticos empleados. Dependiendo de la gravedad da la enfer-

medad pertodontal el tratamiento puede variar desde simple AL- - 

llene elstemética hasta la cirugía periodontal. •e contorna el- 

hueso alveolar periodontel y la encía marginal se coloca ~es-

tamento adyacente a una nueva superficie expuesta de reís. La • 

finalidad de la cirugía es hacer posible para el enfermo, al ca 



r, que alcance y limpie las zonas subgingivales donde la pla-

dental *olía formarse y acumularse anteriormente. 

Con frecuencia, el raspado (eliminación de la placa - 

.ngival junto con algo de tejido blando y cemento dañados) es-

i terepedtica de selección. Resulta indispensable que se recluí 

i al mtniao la acumulación da placa para la detección de la --

,ngiviti■ o la reduccción de la destrucción del ligamento pew-

,odental y la pérdida da hueso. 



COMCLUSIOMES 

La respuesta inmunológica no sólo comprende la fun-

cidná defensa del organismo ante agentes o substancias extra- 

fías a este (por medio de la cual se encarga de eliminarlos o - 

neutralizarlos sin causar lesión a los tejidos), sino que tam-

bién se encarga de la renovación de los elementos celulares que 

participan en la función inaunológica. 

•n general la respuesta inaunoldgice específica ve a 

depender de dos formas de mecanismos 

1.- Donde intervienen las ineunoglobulines, que son-

productos celulares de los tejidos linfoides (proteínas). Que-

corresponde a la traman!~ de tipo humoral. 

2.- Donde intervienen células sensibilizadas especi-

ficamente (linfocitos). La cual es la inmunidad de origen ce—

lular. 

La respuesta inmune Ln•specitica inváluere el fondee 

no de le tagodtosis y la respuesta inflamatoria' •s por ello-

que, considerando esto, el fenómeno insunoldgico esté intime--

mente relacionado también con las enfermedades bucales, ye que 

la mayoría de elles son de tipo inflamatorio, o por lo menos -

la inflamad& torea parte de su cuadro clínico. Así mismo ocs 

tren cambios bioquímicos y tisioldgicoe espesificoe que son el 

racteristleas de le remecido inflamatoria que ocurren en el sj 

tio de le ~de como daten** contra los iffiVeMtill eicroble- 
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tos o substancias nocivas. 

Las personas mayores de edad son las ale susceptibles 

la enfermedad periodontal debido que puede alterarse la res--

puesta inmunológica contra los microorganismos de la placa den-

lo-bacteriana. sin embargo, existiendo condiciones de salud, el 

aecaniemo inisznolégico proporciona una buena defensa contra las 

Bubetanclas de la placa. 

De la reacción antígeno-anticuerpo resulta una fase - 

hi inmunidad, así cono también, una Dese de sensibilidad, le - 

nal se traduce en una reacción de hipersensibilidad► y uno de-

la, tipos de hipersensibilidad corresponde a la anafilaxia, la-

mai se caracteriza por una baja generalizada de la presida sin 

peines, lee • veces concluye en un choque general mortal. Seto-

repreaenta un grave problema para el dentista, puesto que la — 

>postula« de salvar al enfermo es mínima, que generalmente si 

'reviene la muerte. 

La inmunología empezó con el trabajo de algunos cien-

lineos solamente, que usaban métodos e instrumentos simples, y 

ie ha visto el gran avance que se han llevedb a cabo sobre este 

lema, puesto que ha aumentado con rapidez durante los «timos - 

Mor. Dentro de le inmunología en le actualidad se puede espe—

rar que los problemas fundamentales, que todavía estén sin re--

Bolees, pronto serdn resueltos ente los intensos trabajos de ki 

rrstig•ei6n, 40t como también que nueves zonas de inmunología 

Mei** necesitan ser investigadas. 
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