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Eliminação patógeno/dano &
ripristino da homeostasia

Reação excessiva & dano tecidual

Benéfica

Patológica

Dano è causado por mecanismos 
imunológicos “normais”

Reaçoes de hipersensibilidade

Resposta imune

Não eliminação do
patógeno/dano

Imunodeficiencias
Falha nos mecanismos imunológicos 



Imunodeficiências (ver aula 10)

defeito em 1 ou mais 
componentes do sistema 
imune
defeito na (1) maturação
ou (2) ativação das 
células ou no (3) 
mecanismo efetor da 
imunidade inata ou 
adaptativa.
resposta imune 
comprometida
classificadas em

‣ primarias ou congênitas 
(PID)

‣ secundarias ou adquiridas



Tendência a ser crônicas e progressivas

Mediada por AC ou Linfócitos T
Inflamação 

Reações antimicrobianas excessivas
Autoimunidade (reação contra o “self”)
Reação anômala contra Ag ambientais 

causas

caraterísticas

Doenças inflamatórias imuno-mediadas (dano tecidual)

Reaçoes de hipersensibilidade



Distúrbios causados por respostas do sistema imune;
- Tipo de resposta imune
- Localização e natureza do antígeno

Tipos: I, II, III e IV;

Alvos:
- Auto-antígenos
- Patógenos
- Substâncias não infecciosas (ambientais): químicos, fármacos,
compostos naturais

Reaçoes de hipersensibilidade



Reaçoes de hipersensibilidade
Tipo I (reaçao alergica) Tipo II Tipo III Tipo IV



Hipersensibilidade tipo I
A hipersensibilidade imediata è uma reaçao imunologica desencadeada por ligaçao
de Ag a IgE pre-fixada a mastocitos, que leva a liberaçao de mediadores 
inflamatorios

Os indivíduos suscetiveis a reaçoes de HSI são chamados de atopicos e podem ter 
mais IgE e/ou mais rec x IgE. A sinx de IgE è induzida pelo Ag e citocinas Th2 esp IL4

• Predisposição genética

• Antígenos são chamados de alérgenos
• Ativação de células TH2

• Reações vasculares e do músculo liso
• Acompanhada de fase tardia

Manifestações Clínicas: Asma
Rinite alergica
Anafilaxia sistêmica



Hipersensibilidade tipo I



Hipersensibilidade tipo I



Hipersensibilidade tipo I



Hipersensibilidade tipo I



Hipersensibilidade tipo I



Resposta inflamatoria na asma



Resposta inflamatoria na asma



1. AC/Ag ativa o complemento
Levando a fagocitose/ou lise

2. AC/Ag ativa ADCC

Hipersensibilidade tipo II
Reações mediadas por anticorpos (AC), diferentes 
da IgE, contra 
- Ag teciduais (tAg)
- Ag solúveis (sAg)

Mecanismos de dano compreendem:

Manifestações Clínicas: Reaçoes de transfusão de sangue (ABO)
Eritroblastose fetal (Rh)
Anemia hemolítica
Glomerulonefrite



Hipersensibilidade tipo II



Eritroblastose fetal



Hipersensibilidade tipo III

1. Causada por IC formados por IgG ou IgM e Ag 

soluveis

2. AC ligados a Ag podem ser próprios ou não 

3. Grandes IC se formam normalmente durante a 

resposta imune e são eliminados por fagocitose

4. Em excesso de Ag se formam pequenos IC que não 

conseguem ser eliminados e se depositam 

5. In presença de Ag cationicos (+) se estabelecem 

uma ligaçao forte com as membranas basais (-)

Reaçao da imunocomplexos

causas podem ser:

a) infecção persistente (antigenio microbiano)

b) defeito intrínseco no sistema de depuração ou no sistema 

fagocítico

c) extrinseco (antigenio ambiental)



Hipersensibilidade tipo III

Patologias da hipersensibilidade tipo III



Hipersensibilidade tipo IV

1. Hipersensibilidade do tipo tardia (DTH) 24-48 horas

2. Caracterizada por endurecimento e eritema

3. Causada por linfocitos T

4. Th1 ou Th17 -à IFN-γ-> inflamaçao

5. CTL-à lise celular

6. a persistência do Ag resulta na formação de 
granulomas e por vezes inflamação crónica. 

7. Freqüentemente ocorre fibrose como resultado de 
secreção de citocinas e fatores de crescimento para 
macrófagos



Hipersensibilidade tipo IV



Hipersensibilidade tipo IV



Patologias do sistema imune

Dano è causado por mecanismos 
imunológicos “normais”

Reaçoes de hipersensibilidade

Imunodeficiencias
Falha nos mecanismos imunológicos 

Causas

Mutaçoes geneticas
Alteraçoes secundarias

(infecçoes, dano tecidual)

Reaçao contra
- Ag ambientais (alergias)
- Ag proprios (autoimunidade)



Alergia



Autoimunidade

ü Perda de tolerancia
a Ag proprios

ü Falha nos
mecanismos de
tolerancia (educaçao
dos linfocitos)



• Nao responsividade a Ag “proprios” 
• Tolerancia a Ag proprios é um estado imunitário mantido por 

mecanismos de tolerância central: eliminaçao de linfocitos
auto-reativos por deleção clonal (Timo e MO)

• Os linfócitos que escapam á tolerância central nos orgãos
linfóides primários são eliminados ou inibido nos orgãos
linfóides periféricos, através de mecanismos de tolerância 
periférica

Tolerância a Ag proprios



CENTRAL
(M.O., timo)

PERIFERICA
(tecidos perifericos)

ü Deleçao
ü Ediçao (B)
ü Treg

ü Deleçao
ü Anergia
ü Sopressao

Tolerância a Ag proprios



Algumas consideraçoes

- O processo que gera o repertorio de BCR/Ig e TCR è
aleatorio e indipendente do Ag à ha o risco dos linfocitos
reagirem contra as celulas e tecidos proprios!

- A tolerancia central pode falhar:
ü Não todos os Ag proprios são apresentados nos OL1

ü A deleçao é induzida quando a afinidade entre REC/Ag proprio é 
elevada, e quando não atinge o limiar?

- A tolerancia è Ag-especifica!

- Alguns Ag proprios podem ser ignorados pelo S.I. (Ag
isolados do S.I.)

Tolerância a Ag proprios



Tolerancia periferica dos T

Sem moleculas
coestimulatorias

Inibiçao por Treg



Falta coreceptor para o CD28 (B7)

Expressao de receptor inibitorio (CTLA-4) que liga B7

Ausencia de co-
estimulaçao ou

imunidade natural

Anergia



Doenças autoimunes



Doenças autoimunes


