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1.- DEFENSES CONTRA LA INFECCIO.

L'ambient conté una ampla varietat d'agents infecciosos -virus, bacteris, fongs, parasits- que
poden produir alteracions patoldgiques i, si es multipliquen sense control, poden causar la mort
de I'organisme hoste. Malgrat aixd, en els individus normals, la majoria de les infeccions tenen
una durada limitada i deixen poques lesions permanents gracies a I'accio del sistema immunitari.

De forma general, i atenint a aspectes funcionals, es poden distingir els segiients mecanismes de
defensa contra les infeccions microbianes.

Barreres fisiques i quimiques que eviten |'entrada de
LOCAL EXTERNA microorganismes.

LOCAL INTERNA Resposta imflamatoria dels teixits i accio fagocitaria inespecifica

Accio de cél-lules destructores de germens patogens o cél-lules
CEL-LULAR infectades

HUMORAL Accio molecular dels anticossos sobre antigens o derivats

Com es veura en els apartats seglents ambdods sistemes de defensa estan composats per
molécules o per cél-lules que es distribueixen per tot I'organisme

IMMUNITAT INNATA INESPECIFICA IMMUNITAT ADAPTATIVA

ESPECIFICA
DL G (6 e Lisozima, Complement, CPR, Interferd Anticossos
solubles)
CEL-LULES Fagocits (Polimorfonucleats neutrofils, Limfocits T

Monocits/Macrofags)



2.- LES DEFENSES NO ESPECIFIQUES

No actuen sobre un agent concret. La activacio és rapida. Ja s'ha dit que constitueixen la primera
linia de defensa contra les infeccions evitant que aquestes es produeixin. Normalment tenen un
caracter local, ja que només actuen en els possibles focus d'infeccid. Les dividirem en 1) externes
i 2) internes

2.1. Locals externes. Son barreres fisiques o quimiques que eviten I'entrada -pell, mucoses,
etc-. Les més importants son:

x Pell. Es impermeable a la majoria dels bacteris. La capa de queratina juga un
paper molt important.

L'acidesa de les secrecions de les glandules sudoripares i sebacies son molt eficaces
contra els fongs. També es segreguen acids grassos amb efecte bactericida i
bacteriostatic. El fet que la pell sigui un sistema tant eficag explica que la majoria
de les infeccions es produexin a nivell de la nasofaringe, els budells, els pulmons o
el tracte genitourinari.

x Mucoses. Les dels tractes respiratoris tenen cil-lis que generen un corrent continu
de mucus que va cap a la faringe on, carregat de particules i gérmens és deglutit.

La secrecidé de substancies bactericides i bacteriostatiques a la mucosa respiratoria i
digestiva és important (lisozima, lactoperoxidasa). Al tub digestiu la secrecié acida
de I'estdmac evita la proliferacié de bacteris. El baix pH actua igualment a la vagina
i a les vies urinaries. La lisozima és un component important de la majoria de les
secrecions i actua degradant la paret de peptidoglica dels bacteris.

% La flora comensal o simbiont de la pell, mucoses, l'intesti, etc, evita la instal-lacio
de possibles agents patogens per un procés de competéncia.
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2.2. Local interna. Quan les anteriors no basten els teixits infectats responen amb una intensa
activitat fagocitaria i inflamatoria.

x @) Activitat fagocitaria:

Intervenen alguns tipus de globuls blancs anomenats fagocits: alguns leucocits
polimorfonucleats (neutrofils) i els monocits/macrofags. Aquestes cel-lules
reconeixen uns receptors dels microorganismes patdgens (quimiotactisme) i
posteriorment els engloben, destruint-los al seu interior.

Els leucocits neutrofils de la sang tenen una resposta quimiotactica fagocitant les
particules estranyes. Els macrofags (derivats d'els mondcits sanguinis) tenen una
activitat fagocitaria molt intensa. Freqlientment l'activitat dels macrofags esta
millorada per la resposta especifica, amb la qual, com veurem mes endavant, estan
molt relacionats ja que, entre altres sén factors desencadenants.

Algunes cél-lules anomenades NK (Natural Killer) sdn capaces de reconeixer canvis
en la membrana de les cél-lules infectades per virus i destruir-les.



x b)_Resposta imflamatoria

La inflamacio dels teixits facilita la direccié dels elements del sistema immunitari
cap a la zona infectada. Els fenomens que es produeixen son: (0@©©)

© Vasodilatacié deguda a la histamina i altres factors, aixd permet un increment
del subministrament sanguini i una millora de la resposta immunitaria.

® Increment de la permeabilitat cel-lular. Aixd permet que per la membrana de
I'endoteli passin molécules més grans. Aquest pas de proteines plasmatiques al
teixit augmenta el volum de limfa tisulars (inflamacio del teixit).

© Migracio de leucocits cap el teixit (travessant la membrana de I'endoteli).
Sobretot ho fan els neutrofils, perd també els macrofags. Aquestes cél-lules es
dirigeixen cap el lloc de l'infeccié per quimiotaxis, com ja hem comentat.

Totes aquestes manifestacions sén degudes als leucocits basofils (i cél-lules
encebades del teixit conjuntiu émastocits?) que fabriquen heparina i histamina
(vasodilatador) com a resposta a la infeccid o lesid histica. La febre es deguda a
secrecio de substancies piretogéniques.

x c) Activacié de sistemes bioquimics. Interferé i Complement.

© La produccid d'interferd per part de cél-lules infectades per virus constitueix una

primera linia de defensa contra la propagacié del microorganisme, evitant l'infeccio

de noves cél-lules. Els interferons son molécules capaces d'evitar I'entrada del virus
i de desencadenar mecanismes intracel-lulars que anul-len la sintesi d'acids nucleics
i proteines viriques i I'engalzament dels components.

@® El sistema del complement és un grup de proteines plasmatiques, la funcié de les
quals és controlar la inflamacid. Alguns d'aquest components es produeixen en
gran quantitat durant la infeccié com a conseqliéncia directa de I'accié de I'agent
patogen o com a resposta a la produccio d'anticossos (via classica). L'activacio del
complement es produeix mitjangant I'accié seqiencial de cada un dels components
sobre els altres. Finalment es generen diversos péeptids que produeixen els
seglients efectes: (V@B ®)

@ Faciliten la captura dels microorganismes pels fagocits
(opsomitzacid), degut a que alguns components recobreixen la
membrana del microorganisme.

@ Faciliten la quimiotaxi.
® Augmenten el flux sanguini i la permeabilitat capil-lar.

@ Deteriorament de la membrana plasmatica dels agents patogens,
que pot provocar la lisi.



3. LA DEFENSA ESPECIFICA O ADAPTATIVA
3.0. Introduccid. Perqué existeix i com es possible una resposta especifica?

Moltes vegades els fagocits no poden reconeixer I'agent infectiu perqué no tenen receptors
adequats i perque el microorganisme no activa el complement (no hi ha opsomitzacid). Per la
fagocitosi (p.e.) es fa necessaria la participacio d'unes molécules que reconeguin per una banda
receptors de les cél-lules defensives i per I'altre receptors de la superficie del microorganisme
patogen, fent d'adaptador (o pont molecular) especific. Aquestes molécules adaptadores soén els
anticossos i son la base de bona part de la resposta especifica. L'altra part d'aquesta resposta té
lloc mitjangant I'accié de cel-lules destructores que reconeixen de forma univoca els agents
patogeénics o les cél-lules infectades per aquests. En tot cas no es reconeix un indicador comu a
molts agents patogénics (inespecifitat) sind una série de molécules caracteristiques (Uniques)
d'un determinat agent patogenic (especifitat).

La resposta especifica té un periode més llarg d'activacid, anomenat incubacié i com acabem de
comentar es basa en l'activacio dels mecanismes del sistema immunitari contra un agent
determinat. Les caracteristiques d'aquesta resposta son dos:

@ Especifitat: actuacié de forma exclusiva contra un determinat agent patogen.

@ Memoria: capacitat d'emmagatzemar informacié sobre una determinada
agressio; permetent posteriorment una segona resposta més rapida i més intensa.

Aquestes dos propietats radiquen en la complementarietat entre dos tipus de molécules: I'antigen
(tipus de molécula caracteristica de I'agressor) i els receptors de membrana o bé els anticossos
(tipus de molecules produides per cél-lules de I'agredit). Comencem per definir aquests tres
conceptes (008©):

©® Antigen: molécula que l'organisme reconeix com a estranya, capag de provocar
resposta immunitaria especifica. Son toxines constitutives o elaborades pel patogen
(proteines o polisacarids). Realment un antigen pot tenir varies parts reconeixibles
(determinants antigénics o epitops) iguals o diferents, de forma que els anticossos
son especifics d'aquests epitops i no de la molécula sencera. Tot i aixi I'anticos
s'uneix a l'antigen sencer. L'antigen és, doncs, la molécula a la que s'uneix
I'anticos; perd també és la molécula que indueix la sintesi de I'anticos. Els
receptors de membrana només reconeixen i s'uneixen a fragments o derivats de
I'antigen. Els antigens es poden diferenciar en: simples (molécules pures,
solubles, sobretot carbohidrats i proteines) i compostos (situats sobre I'agent

patogen)
® Anticossos: son glicoproteines (amb un 2-12% part variatde
del seu contingut el glucids). La part proteica és - - .
una globulina. Sén produides per un clon de 1y, 4 (e
plasmocits seleccionats (derivats dels limfocits-B) T\\ /’*
com a resposta als epitops d'un antigen. Sembla NN 7 cadena
ser que un individu pot respondre a 108 tipus \'g.&- I cj}'_h lleugera
d'antigens amb un nombre igual de tipus de |
limfocits-B (cada tipus de limfocit produeix només [ '
un tipus d'anticos). part invariable |
cadena

| pessada

Els anticossos son proteines solubles sempre [ oo

formades per dos cadenes pesades (idéntiques) i

dos cadenes lleugeres (també idéntiques) associades. Les dos cadenes pesades es
junten per un pont disulfur, i cada cadena lleugera s'uneix al seu temps amb una
de pesada per un altre pont disulfur. Els dos tipus de cadena tenen una part
constant i altra de variable, que és la especifica. Aquesta part variable és el lloc
d'unié amb l'antigen.



Els 10 bilions de limfocits-B d'un ser huma sén capacos de produir més de 100
milions d'anticossos diferents, encara que cada cél-lula només fabrica un tipus
d'anticos. Com és possible tanta varietat d'anticossos? La resposta passa per
assumir que totes aquestes cél-lules tenen el mateix codi genétic, pero I'expressen
de forma diferent. Com? Les cadenes (pesada i lleugera) venen determinades per
gens que presenten diversos fragments amb multiples alternatives, aixo vol dir que
les diverses parts (seqliéncies) del I'ARN madur poden construir-se a partir de
moltes variants d'una seqliiencia dADN (anomenades minigens). Segons el minigen
utilitzat en la transcripcié es produeixen molécules d'ARN missatger diferent en
cada tipus de cél-lula B.

En resum les reaccions que desencadenen els anticossos sén: (D@3 ®)

@ Precipitacid. Xarxa formada per I'anticos i petites molécules
d'antigen. Succeeix quan l'antigen és soluble i no ho és el complex.

@ Aglutinacié. L'anticos uneix grups de bacteris que mostren
I'antigen. Succeeix quan l'antigen esta situat sobre les cél-lules

® Neutralitzacié. L'anticos s'uneix a una toxina (antigen) suprimint el
seu poder toxic.

@ Lisi i opsomitzacié. L'anticos facilita la lisis i fagocitosi de I'antigen.

reaccions de preclpitacié
reaccions d'aglutinacié Y

Y ..\/". _—---\‘
Y Y reaccions d'opsomitzacié

reaccions de neutralitzacié‘ = :_L_

© Els receptors de membrana son molécules situades en la part externa de la
membrana de determinades cél-lules (limfocits T) capaces de reconéixer un
determinant antigénic (normalment presentat per una cel-lula del I'organisme,
macrofag, per exemple). Es considera que els limfocits estan madurs quan
adquireixen aquests receptors especifics.

Els anticossos i els receptors capacos de reconéixer l'antigen o derivats antigénics estan
relacionats amb un tipus de cel-lules molt especials: els limfocits. Existeixen dos tipus basics de
limfocits:

@ Els limfocits T que maduren al timus i sén capacos de reconéixer determinants
antigénics situats a altres cél-lules gracies a la preséncia de receptors.
S'especialitzen en desencadenar la resposta (limfocits T4 o auxiliars) o matar
cel-lules portadores d'aquests determinants antigenics (Limfocits T8 o citotoxics)

@ Els limfocits B, que maduren a la medul-la ossia i sén capagos de reconeixer
I'antigen sencer, gracies a que presenten anticossus en la seva membrana.
S'especialitzen en produir anticossos solubles.



Dividirem la resposta en cel-lular (3.1) i humoral (3.2)

Definicié Mecanisme d'accid
Cél-lules que reconeixen i Accio dels limfocits T, derivats del timus, que

RESPOSTA destrueixen agents patogens maten cel-lules.

CEL-LULAR Ce!-IL_lles‘, fa_goatarle_s que e;t_aquen '
quimiotacticament i especificament I'agent
patogen.

Resposta quimica. Accié de Accio dels anticossos produits pels Limfocits B,

RESPOSTA molécules solubles en el originats directament de la medul-la oOssia.

plasma destinades a

HUMORAL aglutinar, precipitar, etc. Activacid de les proteines plasmatiques del

complement.

3.1. Resposta cel-lular. Cél-lules que destrueixen altres portadores d'antigens.

Es realitza mitjangant I'accié de cél-lules especifiques pel tipus d'agent patogen. La resposta
comenga amb l'intervencio dels macrofags o altres cél-lules, en les quals I'agent patogen ha
penetrat, i que presenten posteriorment I'antigen o péptits derivats als limfocits-T4. Es important
considerar que tots els limfocits T només reconeixen derivats d'antigens interns (no I'antigen
sencer), rad per la qual es fa necessaria la participacié de cél-lules presentadores de I'antigen. Els
macrofags acaben formant part de la resposta especifica perque presenten a la seva superficie
moléecules que reconeixen l'antigen.

Fase d'activacid

Proteina MHC

de classe I Receptor de

la céllula T

Antigen

Limfocit T
citotoxic

Fase efectora

Cel-lula infectada

Cal a dir que aquesta activacié és produeix sobre un clon de cél-lules capaces de produir i
presentar en superficie molécules contra els antigens propis de I'agent patogen. Tots els limfocits
T-citotoxics (o T-killer) aixi produits sén portadors a la seva membrana de molécules capaces de
reconeixer l'antigen, i en conseqléncia les cél-lules que en sén portadores (cél-lules atacades per
un virus pe.). Aquests receptors tenen una morfologia similar a la part especifica dels anticossos.
La resposta cel-lular propiament dita, es a dir la destruccié de cél-lules transportadors de
I'antigen, es deu exclusivament als limfocits-T citotoxics.

De vegades, en la produccid de limfocits T-citotoxics participen limfocits T-auxiliars especifics que
indueixen la proliferacié mitjancant interleucines.




3.2. Defensa humoral. Mitjangant molécules alliberades al plasma sanguini.

Es basa en la produccié massiva d'anticossos que, dissolts al plasma, actuen sobre I'antigen o
I'agent portador d'antigens. Sén responsables els limfocits-B que, una vegada activats, es
transformen en cel-lules plasmatiques i produeixen anticossos especifics. El ritme de produccid
pot arribar a ser de deu milions de molécules a I'hora.

Fase d'activacié

Proteina MHC

de classe II \

Limfocit T
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Fase efectora
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Anticossos

En aquest cas les limfocines produides pels limfocits T4-helpers activen limfocits B especifics.
Aquests limfocits B poden haver comencat un procés de seleccio clonal a causa del contacte amb
I'antigen, pero és quan contacten amb un limfocit T4 amb especifitat per les mateixes i quan
aquest els transfereix limfocines a través de la seva membrana quan es comencen a dividir amb
més intensitat i maduren. El procés de maduracid activa els desenvolupament del reticle
endoplasmatic i tota la maquinaria de sintesi proteica. La sintesi masiva d'anticossos especifics
col-labora en la destruccié de I'agent patogen o la seva toxicitat (cf. anteriorment) ja que facilita
processos d'opsomitzacid, activacidé del complement, aglutinacio, neutralitzacid i precipitacio.

Com es desencadenen les respostes?
Antigen dhistocompatibdal

Quan un macrofag ha tingut contacte amb un agent patdgen presenta a
Anug Hurﬁnu la superficie de la membrana els determinants antigenics units a
proteines MHC tipus I de la membrana.
Mn-c,rnfug exdhibind
Fantigen en superfice

Els antigens d’histocompatibilitat MHC, que han d’ésser compatibles amb
els d'altres cél-lules del sistema immunitari (Limfocits T).

En el organs limfoids aquests macrofags reconeixen limfocits T especifics
de I'antigen que presenta en la membrana. (l’'antigen sol no produiria
I'activacio; ha d’anar amb combinacié amb MHC, és a dir hi ha un doble
reconeixement).

Aclnraca-:r

Aquestes cél-lules produeixen ara interleucines que activaran, de forma
especifica, limfocits B, responsables de la resposta humoral. També
poden actuar sobre limfocits T citotoxics, responsables de la resposta
cel-lular.

Limfacit T

Limfocit B Interleucines

Determinant
antigénic



4.- IMMUNITAT.

Estat de resisténcia que presenten els organismes front a les malalties infeccioses. Es
caracteristica de I'espécie i de l'individu (dins una espécie un individu pot ser immune i altre no).
Després de la primera infeccid la resposta és més rapida i eficag (més quantitat d'anticossos). Es
poden diferenciar diferents tipus:

A) Segons el moment en que apareix
1.- Innata: es posseeix des del naixement. D'origen genétic.
2.- Adquirida: s'assoleix en un moment donat de la vida.

B) Si és adquirida, segons el mecanismes d'adquisicio, pot ser:

e activa, si és el propi organisme el que desencadena la resposta immunitaria front a
I'antigen, sintetitzant anticossos, o
e passiva, si l'organisme rep, d'altre ser viu, els anticossos contra |'antigen.

C) Per altra banda, també si és adquirida pot ser:

e natural, si les propietats de defensives s'adquireixen a I'atzar, o
o artificial, si és induida per I'hnome a través de practiques médiques.

Al seglient quadre es resumeixen aquests conceptes amb algun exemple.

Tipus Forma d'adquisicio Durada

Caracteristiques anatomiques, fisiologiques i

quimiques innates de l'individu Permanent

Innata o congeénita

Per una infeccid, on el microorganisme o els seus Llarga o
NATURAL ' 9 9

© productes indueixen la resposta immunitaria permanent
>
S
<
o ARTIFICIAL Per injeccio de vaccins, toxines o altres productes | Varis anys o
o bacterians atenuats permanent
‘=
'S
3
< Per transferéncia d'anticossos de la mare al fill a Sis mesos a un
NATURAL X
‘>° través de la placenta el calostro o la llet any
)
g
o Dos o tres
ARTIFICIAL | Injeccié d'un sérum que conté anticossos setmanes o

alguns mesos



5. MILLORA DEL RENDIMENT DEL SISTEMA IMMUNITARI

La practica medica pot utilitzar les qualitats de la defensa adaptativa (especifitat i memoria) per
preparar |'organisme contra les infeccions d'un determinat microbi o bé per ajudar-lo a eliminar
I'infeccio. Son les defenses induides, que fa un moment hem anomenat activa artificial (@) i
passiva artificial (®):

O Vaccins o vacunes (sistema actiu).

x Qué és la vaccinacio? La técnica consisteix en innocular antigens que desencadenen la resposta
immunitaria especifica. La introduccid dels antigens en I'organisme provoca la proliferacié de
limfocits T i B per destruir-los; el fet que sobrevisquin cél-lules de memoria fa molt més rapida la
resposta a una eventual infeccié pel microbi actiu. L'efecte dura varis anys (encara que hi ha
vaccins que ens defensen tota la vida) pel que s'han de posar vaccins de memoria.

x Com s'obtenen els vaccins? Per obtenir un vacci cal cultivar i alterar el microbi patdogen per
obtenir els components antigénics; de vegades, empero, el material antigénic és elaborat
sinteticament. Apart d'aquesta substancia antigéinica, les vacunes contenen substancies
conservants, responsables d'alguns efectes secundaris (la betapropiolactona per exemple va
ésser retirada del mercat per tenir efectes cancerigens). En el cas de la diftéria, per exemple, es
modifica la toxina per a que aquesta no produeixi efectes negatius i posteriorment s'inocula.
També poden aplicar-se microbis vius atenuats (triple virica, polio) amb el que I'efecte és molt
més acusat.

A la taula seglient s'indica com es produeixen alguns vaccins (vacunes):

Virus atenuats Poliomelitis (Sabin), Xarampid, Rubéola, Parotiditis, Varicel-la,
Virus inactivats Poliomelitis (Salk), Grip, Rabia

Antigens virals Hepatitis B

Bacteris atenuats Tuberculosi (BCG), Tifus, tos ferina célera

Bacteris inactivats Tifus

Toxines processades Tétan, Diftéra

Particules antigeniques | Antimeningococcia, Antipneumococcia

x Quins pros i contres té la vacunacio? Les campanyes de vacunacié han eradicat malalties molt
greus com la pigota, la rabia, etc. La poliomelitis, malaltia molt greu que arriba a afectar la
medul-la espinal i provoca atrofia dels musculs relacionats, practicament ha desaparegut (es
recorda que aquesta malaltia fou epidéemica a Espanya en la década dels 50). No obstant, degut
als efectes adverses d'alguns vaccins, hi ha grups de persones, fins i tot professionals de la
medecina, contraries a la vaccinacié massiva. Aquestes postures poden ésser acceptades en
casos de malalties habitualment benignes (rosa, rubéola, golls, tos ferina), perd en general
aquelles persones contraries a la vaccinacio el que fan és aprofitar el fet que els vaccins que es
posen els altres tinguin controlada la difusié de la malaltia.

A Espanya la llei considera que la vaccinacié és voluntaria, pero les autoritats meédiques
aconsellen a la poblacio I'estricte seguiment d'un calendari vacunal. El Govern Balear subministra
i administra gratuitament el servei de vaccinacid a la poblacié d'aquesta comunitat autonoma i en
fa el seguiment.

Es recorda que es fa dificil trobar una vacuna pel VIH degut a I'extraordinaria capacitat de
mutacio que té aquest virus, de forma que no existeixen determinants antigénics definitius. Una
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cosa similar succeeix amb la vacuna del grip, que produeix variants diferents en cada epidémia.
En aquest cas, com la mutacié dins I'organisme no és molt freqlent i el focus s'origina a I'Asia, es
poden preparar les vacunes anualment abans que arribi I'epidémia a les nostres regions.

@® Seroterapia. Es un sistema inactiu, ja que no intervenen els mecanismes propis de I'organisme.
Es basa en la transfusié d'anticossos antitoxics, antivirics o antibacterians. La resposta és
immediata, perdo de molt poca durada. Els antigens poden ésser heterolegs (diferents del propi
organisme) d'efecte molt breu, o homolegs, d'efecte més prolongat. La produccié dels anticossos
en molts casos es realitza per organismes en els que s'ha activat la resposta immunitaria.

6.- IMMUNOPATOLOGIES (TRASTORNS DEL SISTEMA IMMUNITARI)
HIPERSENSIBILITAT.

Es una resposta exagerada front a un antigen innocu. Hi ha una interaccié entre un antigen
exogen o endogen i anticossos humorals o limfocits sensibilitzats.

Al-lérgia: és un estat d’hipersensibilitat natural que presenten determinats organismes front a
determinats antigens que reben el nom d’al-lergogens. Els efectes son febre, cuissor, urticaria.
eccema, estornuts, dificultats respiratories, asma, etc.

Anafilaxia: és un estat d’hipesensibilitat provocat per la introcuccio artificial de determinades
proteines en l'organisme. En una primera innoculacidé (sensibilitzant), aquestes proteines sén
capaces de provocar la produccié de gran quantitat d’anticossos. En una segona innoculacié

(desencadenant) és produeix el xoc anafilactic, que és un reaccid violenta caracteritzada per
febre, urticaria i transtorns resporatoris i circulatoris.

TRASTORNS AUTOIMMUNES.

Lels malalties autoimmunes es caracteritzen per una produccio d'anticossos contra un antigen
endogen. Afecten a un 2-7% de la poblacié general. Els organs afectats son diversos, per
exemple:

x La gandula tirdide (malaltia de Basedow, tiroiditis de Hashimoto)
x Les articulacions (poliartritis reumatoide)
x El pancreas (Diabetis insulinodependent, etc.

Normalment, els limfocits que maduren en el timus, i que sén capagos de desencadenar una
resposta contra les molécules propies, sofreixen una seleccié negativa i son eleiminats en les
primeres etapes de la vida. Altres vegades sén seleccionats positivament, perd sén inactivats per
uns mecanismes anomenats de tolerancia. En definitiva no es produeix reaccié contra les
molécules del propi organisme. En les malalties autoimmunes alguns factors genétics, coadjuvats
per factors ambiental (virus, toxics, estrés, nutricid, hormones), provoquen que aquests
mecanismes d'autodefensa no es desenvolupin.

INMUNODEFICIENCIES CONGENITES

Es la incapacitat total o parcial de desencadenar una resposta front a la penetracié d’un antigen.
En aquest cas és d'origen hereditari i afecta a la produccié d’anticossos o bé a la proliferacio de
limfocits T.
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INFECCIONS VIRIQUES DEL SISTEMA IMMUNITARI

Algunes malalties infeccioses poden alterar el sistema immunitari, deixant a I'organisme exposat
a la proliferaciéo de multiples infeccions i a I'aparicié de cancers. Actualment la més coneguda és
el SIDA, provocat per I'HIV, pero podriem estudiar aqui el desenvolupament d'altres malalties.

El virus de la SIDA ataca principalment els limfocits -T4, que son justament els que s'encarreguen
d'induir les respostes cel-lular i humoral, perdo també ho fa amb els macrofags i possiblement
altres limfocits T. Alguns autors consideren que ataca les cél-lules T4 quan estan madurant al
timus.

El contagi es produeix quan penetren cél-lules sanguinies infectades en un nou organisme, per
exemple durant relacions sexuals o practiques que facilitin la injeccié de sang estranya. Quan es
produeix la infeccid, el virus desencadena una forta resposta immunitaria, que es manifesta amb
I'aparicié d'anticossos especifics i es manté durant periodes de temps molt perllongats (periode
assimptomatic); pero no és eliminat totalment de I'organisme, cada dia infecta més cél-lules del
sistema immunitari i situa el seu genoma en els cromosomes d'alguns limfocits (alguns autors
consideren que en I'organisme infectat es poden produir fins 10° virions diaris).

Pero, perqué no s'elimina el virus? Sembla ser que el virus sofreix multiples mutacions, degudes
a errors de la retrotranscriptasa, que fan inefectiva la resposta immunitaria; aixd provoca que la
poblacié de limfocits T4 es redueixi progressivament, per destruccié directa causada pel virus o
per |'atac del limfocits T8. Al cap d'un temps la poblacié de limfocits T4 és molt baixa i es
deteriora drasticament tot el sistema immunitari, provocant la malaltia coneguda com a SIDA
(Sindrome d'Immuno-Deficiencia Adquirida).

RNA Capsid
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ANNEX 1. ORGANS IMMUNITARIS
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Els teixits i organs del sistema limfatic estan molt dispersos
per |I'organisme.

Diferenciam dos tipus:

a. organs limfoids primaris, on maduren els limfocits i
b. organs limfoids secundaris s'activen els limfocits

Els limfocits T maduren al Timus. Els limfocits B ho fan a la
Melsa i la medul-la Ossia.

Als teixits limfatics secundaris (plaques de Peyer, apéendix,
amigdales i, sobretot, ganglis limfatics els limfocits sén
activats pels antigens i les cél-lules presentadores dels
antigen.

Els limfocits T activats ataquen cél-lules infectades.

Els limfocits B activats es transformen en cél-lules
plasmatiques productores d'anticossos.

ANNEX 2. Recorda les cél-lules sanguinies
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ANNEX III. Selecci6 clonal
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