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Mas qual o conceito de auto-imunidade mesmo ?

...sistema imune reconhece 
antígenos próprios e monta 

respostas inflamatórias
contra estes, got it ?



Doença Autoimunes

• Humoral (Th2)

• Linfócitos B 
auto-reativos.

• Ativação 
complemento

– Fagócitos 
receptores Fc:

• Neutrófilos

• Macrófagos

• Celular (Th1-Th17)

• Linfócitos T auto-
reativos.

• T CD4

• T CD8

Morte Celular e Destruição Tecidual



Resposta Th2
•Agentes Extra-celulares ou Vermes

•Anticorpos OPSONISANTES

•Ativação de vias do Complemento

•Desgranulação Granulócitos

•Ativação Monócitos

•Citocinas principais

•IL-4, IL-5, IL-13

•Fator de Transcrição
•STAT-6, GATA-3



Ontogenia
Linfócitos

B 
Auto-reativos



Subtipos de Linfócitos B



Antígenos T Dependentes e Independentes



Auto-anticorpos

Membrana celular

Solúveis 
( imunocomplexos)

Ativação dos Mecanismos
Efetores da Resposta Imune

Humoral

Ativação do Complemento
Ativação de Fagócitos

Por Receptores Fc





Tudo bem, já entendi essa história de Ag na membrana + Auto-anticorpo...

E os mecanismos, são os mesmos da resposta imune humoral ?

Exatamente !
Ativação do Complemento e 

Fagócitos !!!



Mecanismos Efetores 

Da 

Resposta Imune Humoral



Como se dá então, a destruição tecidual em cada tipo
De doença auto-imune ?



Auto-anticorpos

Contra Antígenos 
Presentes

Na Membrana 
Celular

Ou 

Solúveis

Gravidade da 
doença se relaciona:

Abundância Ag
Disponibilidade Ag

Tecido
Acometido









Inflamação Local

Inicia-se

Lise Celular
Extravazamento

De Conteúdo 
Citoplasmático





Anemia Hemolítica
Trombocitopenia Esplenomegalia

Anemia Hemolítica - Trombocitopenia

Cólon



Pemphigus vulgaris

Doença Auto-imune contra antígenos
Da pele

Desmogleína é uma proteína importante
Na adesão intercelular

Anticorpos anti-desdmogleína quebram a 
Estabilidade do tecido, resultando no descolamento
E formação de bolhas

Pode ser desencadeada por medicamentos

-Penicilamina
Inibidores da ECA
– Captopril, Enalapril...







Anti-Neutrophil Cytoplasm Antibody

Mimetismo Molecular

98% dos pacientes são 
Portadores crônicos de
Staphylococcus aureus

Depuração de Células em
Apoptose De forma defeituosa

Geração de auto-anticorpos

Antígenos – Proteinase -3
Mieloperoxidase





Febre Reumática – pós 
Streptococcus pyogenes A

Afeta frequentemento
Crianças de 5 -15 anos
Ocorre aproximadamente
14-28 dias depois da infecção.

Mimetismo Molecular

Anticorpos Anti-proteína M
Pericardite – Miocardite – Valvulite

Miosina Cardíaca (miocpardio pericárdio)
Vimentina (vávulas)

Lysoganglioside GM1 - N-acetyl-b-d-glucosamine
(Sydenham Chorea (SC)  - acomete SNC



Myasthenia gravis

Antibody Dependent

Bloqueio dos Receptores
Colinérgicos

Flacidez – Espasmos

Paralisia





Imunocomplexo
Hipersensibilidade Tipo III

Receptores

CR1



Imunocomplexos
Depositados nos 
Rins

IgM

IgA

IgG

Complemento



Hipersensibilidade 
Tipo II

Contra Antígenos  Celulares
(Geralmente Menbrana)

Auto-anticorpos

Mioglobina
DNA

Histonas
Ags exógenos

Medicamentos

Gravidade da doença se 
relaciona:

Abundância Ag

Tecido
Acometido

Rins
Articulações



Anticorpo anti-membrana basal
Tipo II

Vs.

Deposição de Imunocomplexo
Tipo III





Lupus Eritematoso Sistêmico

Rash cutâneos



Anticorpos Anti-DNA, Anti-Histona
Fatores Anti-núcleo

Agentes Infecciosos

Ainfecções por HTLV
Já foram relatadas

Radiação UV

Rash cutâneos
Ativam a doença

Químicos
Hidralazine, 
Procainamide
Isoniazid







Deposição de Imunocomplexo
Auto-anticorpos
Já detectados no

LUPUS

Anti-dsDNA
Antifosfolípides

Antineuronal 
Anti-Ro

Anti-eritrócitos
Anti-linfócitos
Anti-plaquetas

Participam
diretamente
Das lesões..



Class I: Mild disease with small amount of swelling
Class II: Still fairly mild disease but more swelling than Class I
Class III : Moderate degree of swelling with less than 50% of the filtering units (glomeruli) affected
Class IV : Severe degree of swelling with greater than 50% filtering units affected

Class IV-S: Of the affected filtering unit, less than ½ of it is affected by swelling
Class IV-G: Of the affected filtering unit, most of it is affected by inflammation

Class V: Most of the swelling is confined to the outer layer surrounding the filter unit
Class VI : Most of the filter units show scarring 



Glomerulonefrite Pós-
streptocóccica







Depósitos de Imunocomplexos
subendoteliais









Tipo IV

Antígenos Protéicos

Apresentados

aos Linfócitos T

Th1

Th17





Resposta Th1

•Agentes Intra-celulares

•Ativação da Capacidade
Fagocítica e de Degradação 
Intracelular

•Macrófagos Inflamatórios 
M1

•Anticorpos Neutralizantes

•Células NK

•Citocinas principais

•IL-1, IL-8, IL-18

IL-12, TNF-, IFN-





Quais eventos celulares são observados?

LINFOPROLIFERAÇÂO









Sítio de Desafio
Ag



Infiltrado Linfomonocítico

Citocinas Quimiocinas Mediadores Lipídicos Metaloproteinases



Formação de Granuloma



Abordagens Terapêuticas


