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KL SISTEMA IMiUNOLOGICO DE AVES Y MAMIFEROS - GENERALIDADES

La existencia de d4rganos linfoides bien definidos en-las-aves, implica
funpionés inmunoldgicas diferentes. Hablando especificamente del TIMO, éste
se encuentra localizado o adheridé a la parte superior de las paredes de la
triquea ya}a BOLSA DE FABRICIO se encuentra localizada al final del tracto

digestive en posicidén dorsal.. Fig. 1.

En las aves existe una separacién muy clara de las funciones inmunoldgi-
cas. E1l TIMO représenta el sistema T o "reconocedor'" del organismo por. medio
del cual slementos extrafios son detectados y distinguidos de elementos o es-
tructuras propias del organismo en cuestidn.. E1l TIMO produce y es necesario
para el desarrollo de una poblacién de linfocitos especializados 1los cuales
juegan un papel muy importante en la INMUWIDAD CELULAR, Su participacién en

la formacidn de defensas humorales (anticuerpos) es minima. :Cuando se remue-

~ve el TIMO quirdrgicamente en el pollito recién nacido, éste desarrolla toda

clase de inmunoglobulinas.,

-La BOLSA DE FABRICIO chstituye el centro ejecutivo de la produccidn
de anticuerpos en el ave. El mecanismo se activa una veZ que el anti-
geno (s) son reconocidos por el sistema de linfocitos T del TIMO, ge-
nerado entonces las inmunoglobulinas necesarias. El sistema esté repre-
sentado morfolbgicamente por linfocitos grandes en los centros germinales
(hemocitoblastos) y células plasmdticas y funcionalmente, por las inmunoglo-
bulinas, ej. Igi, IgG, Igh. Cuando se extirpa la bolsa de Fabricio en embrio
nes de 15 a 15 dias, se inhibe totalmente el desarrcllo de las células produc

toras de anticuerpos (hemocitoblastos y células plasméticas). Estas aves na-

cen lisiadas inmunoldbgicarente, incapaces de producir defensas humorales, por
lo tanto son agamaglobulinémicas (no pueden producir gamaglobulinas). Sin
embargo estas aves tienen el mecanismo de imzunidad celular (sistema T) intac

to; pueden, en otras palabras, luchar contra infeccicnes tuberculosas, sal-
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monelosis, infecciones coliformes, rechazar transplantes y desarrollar aler

gias tardias.

Resumiendo, en las aves el TIMO con su sistema de células T estd encarga
do de la inmunidad celular y la bolsa de Fabricio con su sistema de c&lulas B
provenientes de la médula Osea constitiye el centro ejecutivo de produccidn -

de anticuerpos humorales o inmunoglobulinas especificas (IgM, IgG, IgA).

El equivalente de la bolsd de Fab¥icic en humanos y algunos animales pa

recen ser las placas de peyer del intestino. Claro esti que el sistema B en

mamiferos estd representado por c@lulas provenientes de la médula Gsea:

INTERACCION DE LAS CELULAS T Y B EN RESPUESTAS INMUNOLOGICAS

Existe una pbgible"égtiﬁidéd Sinérgfstiéé de 1l4ds dpg_gbblaciones célulg
res requeridas para la produccidn de anticuerpos. La razdn de este posible
sinéféisﬁo se descoroce, Ambos tipos de cd1lulas tienen receptores especifi-
cos gue se combinan con el antigenc antes de gue las c8lulas del sistema T -
iﬁstruyaﬁ a las B para_qhe se trahsformen en células plasmaticas productoras
de immunoglobulinas (anticuerpos), Para el efecto, ambos sistemas necesitan
de 14 ayuda de mactdfagos los cuales fijan el Hntigeno en su superficie. -
Fig. 2. Sinembargo, algo que ho estd bien definido es el porqué cuando se -

remueve el timo de pollitos recidn nacidos, Estos don capaces de producir -
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cualquier tipo de inmunoglobulinas. - A
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INVOLUCION DEL SISTEMA INMUNOLOGICO CON LA EDAD

El TIMO de animales viejos es generalmente pequenio y fibrosoc. En todas
las especies el TIMO atiene su maximo desarrollo cuando se alcanza la madurez
sexual; despus de esta etapa, comienca la involucibn del Srgamo en si y de -
las funciones del sistema T. La involucidn de este Gltimo, sinembargo, se de

mora mucho més que la del primero.

En las aves comerciales, la bolsa de Fabricio como el TIMO atiene su ma-

ximo desarroilo a los 5 o 6 meses, despuBs se atrofia y desaparece a los 8 me
ses de edad aproximadamente. La funcionalidad del sistema B persiste sinzmba
go por un periodo mucho mds largo. Recordemes que las c@lulas B (hemocitoblas
tos y cBlulas plasmiticas derivadas de ellas) tienen su origeun en ia médula

6sea la cual continfia activa después de la atrofia de la bolsa. También exis-

1

te el ferndmeno de "memoria inmuncldgica” del cual hablaremos mds tarde. Sinem

bargo asociadd con la involucidn de los Srganos linfoides, estid la aparici

o
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de una serie de enformedade

les.

Fn clinica humana se reconocen 20 defigieficias inmunoldgicas relacionadas
con defectos del TIMO (cBlulas T) y de la mé&dula dsea o células B, en el caso
de las aves dependientes de la BOLSA DE FABRICIQ: Como ejemplos explicatives
para entender un poco mejor estos dos sistemas en medicina veterinharia, mencio
naremos primero la enfermedad de Bruton o agamaglobulinemia infantil, en la -
cual los ninos enfermos no pueden producir globulinas (defensas) de ninguna -
clase. El TIMO en estos pacientes se encuentra estructural y funcionalmente —
intacto. Los niveles normales de gamaglobulinas que deben circular son de 700
a 1.400 ng/100 cc. Los nifios con enfermedad de Bruton se inyectan mensualmen—
te para mantener niveles de 150 mg/100 cc. Otra enfermedad inmunoldgica infan
til es la ataxia-telangiectasia, la cual se caracteriza por ataxia cerebelar,
telangiectasia oculocut@nea e infecciones sinopulmonares. Lz enfermedad es el
contraste de la de Bruton, yva que el sistema T 23 €1 que no funciona estando -
el B intacte. Los nifios atacados de ataxia-telangiectasia viven de 4 a 12 -
afios solamente. Otya enfermedad infantil de este grupo es la llamada agamagle
bulinemia linfop@nica tipo suigo. En esta condicidn los infantes afligidos no
desarrollan tejido linfoide, de manera que no tienen inmunidad celular alguna

(sistema T) v no desarrollan immunoglcbulinas (sistema B).
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Uno de los problemas encontrados en pacientes con las énfermedades in—
munoldgicas mencionadas anteriormente es la gran ocurrencia de neoplasias ~
linforeticulares, debidas posiblemente a las deficiencias inmunolégicas de

los sistemas T y B.
INMUNOBIOLOGIA DEL LINFOCITO PEQUENO

Nosotros estamos ya familiarizados con el linfocito pequefio, como una
de las céiuias de la serie blanca que circula en la sangre. El linfocito -
pequeiio cdnstituje épfﬁ%imadamEnte el 20% del total de leucocitos en el hom
bre, ﬁorcentaje que ﬁafia en aves y otros mamiferos. Sinembargo, los linfo
citos no estin limitados solamente a la sangre, sino que comstituyen elemen
tos esenciales de los nodulos linfaticos, placas de peyer, tomnsilas cecales

en las aves, submucosa intestinal ¥ m8dula dsea.

La c&lula es pequeiia de 8 s aproxima&amente en ptepétéCionEs tefiidas,
carecen de citoplasma abundante y no tienen reticulo endoﬁiﬁémico y apdrato
de Golgi, estructuras ééociadas con 1a sintesis y secrecidn de proteinas. ~
Tampoco tiemen propiedades fagociticas y se dividen solamente bajo condicio

nes especiales.

Los linfocitos entran a la sangre a traves del tronco linfdtico mayor.
Tedricamente la cantidad de linfocitos que entra a la sangre diariamente po
dria reemplazar varias veces a los linfocitos circulantes. Pero todos sabe
mos que el linfocito como c&lula tiene larga vida (md3s de un aiio), aungque -
hay una segunda poblacidn de. c8lulas linfocitarias de corta vida, semanas.
Entonces nos preguntariamos qué pasa? La llamada RECIRCULACION de los lin-

focitos explica en parte este fendmeno. Fig. 3.p v B.

, VASO ~ _  RECIRCULACICH
\ 7 i = - _
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RECIRCULACION [LHFOCITARIA

VENULA POSTCAPILAR

BASAL

Los linfocitos empezando en el ganglio linfitico pasan a través de la

sustancia del mismo, dejan el ganglio via el vaso eferente que los lleva -

al conducto tordcico. De alli pasan a la circulacidn general, venas y ar-

terias y vuelven al tejido linfatico. Todas las estructuras linfiticas ex

cepto el TIMO entran en esta ruta de RECIRCULACION. El paso de linfocitos

fuera de los vasos sanguineos se lleva a cabo a través de las venas postca

pilares. Fig. 4.
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La poblacidn de linfocitos pequefios es heterogénea e incluye ambos, el

linfocito que tiene larga vida y el que se destruye rapidamente (una a dos

semanas) .

Aunque el proceso de recirculacidn explica en parte las vias que toman
los linfocitos en el organismo animal, no explica realmente que proporcidn
de ellos circula permanentemente y que proporcidm se queda fija en los teji

dos linfoides.

Trataremos seguidamente algunas de las fuficionés_cs de los linfocitos.
INMUNIDAD CELULAR A INFECCTONES.

La inmunidad celular se basa en c&lulas parecidas a linfocitos, los -
-

cuales son producidos en respuesta a una infeccidén y tienen corta vida. Es
tos linfocitos transitorios no recirculan y se encuentran en todos los pro-
cesos inflamatorios. Los linfocitos pueden atacar blancos especificos como
- - -~ -+ -
células cancerosas por ejemplo, pero no estdn equipados para atacar microoxr
ganismos. De lo dicho se desprende que se necesita un elemento fagocitico
para efectuar ese ataque. De manera que podemos decir entonces, que la in—

munidad celular se basa en la interaccién de linfocitos responsables con c&
SRR S

o

lulas fagociticas. Fig. 5 a 9,
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LAS MOLECULAS DE INMUNIDAD (INMUNOGLOBULINAS)

Uno de los problemas centrales en inmunologia es el fendmeno de la es—
pecificidad. Cuando un antigeno extrafio sea virus o bacteria por ejemplo -
entra al organismo un climulo de reacciones de gran complejidad ocurren. -
Las mismas reacciones toman lugar una y otra vez cuando antigenos de dife -
rente naturaleza entran al organismo, de manera que podriamcs decir que ca-
da organismo animal produce miles y miles de énticuerpos durante la vida {i-

til.

La era moderna de la investigacidn sobre anticuerpos empezd en 1959 -
con el trabajo de Gerald Edelman en la Universidad Rockefeller. Los hallaz
gos principales consistieron en el descubrimiento de que las mol&culas de‘—
anticuerpos estdn formadas por cadenas miultiples de polipéctideg.s ¥y no por
cadenas sencillas. Fsto es verdad para la globulina gama A (IgA) la cual -
se encuentra en el suero la saliva y secreciones externas en donde parece -
que protege superficies en contacto con el medio ambienteyp la globulina ga-
ma M de peso molecular alto (IgM), la cual aparece en grandes cantidades du
rante o despufs de la primera estimulacidn antig@nical para ejercer una pro—-
teccidn répida; y la globulina gama G (IgG), ia cual es mis especifica a los
antigenos inoculados. Hay otras dos clases de inmunoglobulinas, la IgD y l@

IgE, esta Gltima responsable de las reacciones aldrgicas.

Mediante el tratamiento de las mol&culas de los anticuerpos con un agen
te reducidor, el cual destruye los lazos disulfidricos que unen las cadenas
de polipéptidos, se obtienen dos tipos de subunidades: 1las cadenas pesadas
0H (heavy) v las cadenas livianas OL (light). TFig. 10,
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LAS GLOBULINAS A COMO PRIMERA LINEA DE DEFENSA

Porqué hay ciertas aves susceptibles a infecciones respiratorias fre-

cuentes, tienen un buen nivel de defensas huwmraless (circulantes)?

Porqué es a veces imposible relacionzr la recuperacidn de una infeccidn con
un buen nivel de anticuerpos (defensas)? Puede ser la INMUWNIZACION LOCAL -
efectiva en ciertas enfermedades respiratorias en las cuales la inmunizacidn

sistemitica no es muy efectiva?

Estas preguntas naturalmente son de gran importancia en medicina avier.
31 bien es cierto que no sabemos la respuesta a todas ellas, las Znvastiga-
clones sefialan a la immunoglobulina IgA como la primera linea des defensa. -
‘Mientras que las gama globulinas G constituyen la masa dominante de anti -
cuerpos circulantes, los anticuerpos gama A son dominantes cuantitativa y -
funcionalmente en todos los fluidos que bafian los drganos y sistemas gue €S
tZn en continuidad con el ambiente exterior: saliva, liagrimas, calostro, -
secreciones gastrointestinales y fluidos elaborados por los tejidos mucoldes

del aparato respiratorio (triquea) ¥y genitourinario.

Antes de hablar un poco mas de Igh, tenemos que tener en cuenta que las
inmunoglobulinas en general representan una poblacidn bastante heterogénea.
La diferencia radica en la ccmposicidn de aminodcidos y la especificidad de

las wmismas por determinados antigenos.

La gama glebulinas A (Igh) se encuentran tambi&n en el suero, en la pro

porcidn de 1 molZcula de IghA vor 6 de IgG. BEn secrecicnes externas, el ran-

Cuiles son lag funciomes que se le pueden atribuir - especulativamente -

a la gama globulina secretora A? Primeramente en el momeénto de macer, el

o -

tracto gastrointestinal gue es estéril, ez colonizado en horas por ura gran

[

Canticdad de bacteriss cue forman la flora intestinal.
IgA, determinaria en cierto mode la clase v cantidad de

que colonizar el intestino. Claro estd gque no hzy que ol

factores participan también en la centidad y calicdad
Pero log anticuerpos IgA son secretados ¥ tembifn ingeridos 2an el calositro -

1lamdndose coproanticuerpos.  Estos protegen al animsl de diarrsas neocnatales
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y otras infecciones. Adui, separ@ndonos de las aves un poco, debido a que
como en humanos el pollito nace con anticuerpos pasivos transferidos por

la madre, los terneros para poner un ejemplo, no nacen con anticuerpos, -
debido a que las immunoglobulinas no pueden pasar la barrera placentaria.
De ahl la importancia de que los terneros mamen dentro de las primeras 24
horas cuando el intestino es permeable a toda clase de inmunoglobulinas.

En el humano el intestino Do es permeable al nacer, la proteccidn intesti

nal (local) la confieren los anticuerpos IgA del calostro de la madre.

Otra funcidn 13gica de IgA secretora, es la defemsa local contra vi-
rus v bacterias. De ahi la importancia en aves de las vacunas aplicadas
via nasal o en aerosol, Lo que se trata en estos casos es de producif en
triquea o nasofaringe una secrecidn de gama globulinas sccretoras A para
neutralizar virus y bacterias respiratorias. La inmunidad en estas aves
sezdeterminaria no por el nivel de anticuerpos circulantes sino por el ni
vel de anticuerpos secretados a nivel local. Estos se pueden medir en -

descargas nasales o en el moco de la triaquea.

Esta inmunidad local también se podria activar en el intestino comn -

vacunas orales ej. coccidiosis en aves, polio en humanos, etc.
INMUNOGLOBULINAS IgM e IgG

Estas inmunoglobulinas son dominantes en el suero animal. La con -
centracidn en el suero de IgG es de aproximadamente 12 mg/cc y la d= Tgi
es de 1.0 mg/cc. Estas inmundglébuliﬂas son prodﬁcidas y secretadas por
las cé&lulas plasmaticas las cuales como se dijo anteriormente se derivan
de los linfocitos sensibilizados. FEn las aves estas globulinas (smbas) -
se producen en la bolsa de Fabricio principalmente y comstituyen leos anti

cuerpos humorales.

La gama globulina M es menos especifica que la G y aparece como pri-
mera respuesta humoral a la inoculacidn de un antigenc completo. Los anti

-

cuerpos Igii son menos especificos que los IgG. La produccidn de ZgM es ri

[N

pida y protege al animal contra el antigeno (virus, bacteria u otros) que
lo esti invadiendo vy posiblemente contra otros que estén relacionados. Los

anticuerpos o inmuncglobulinas IgG son mas especificos contra los antigenos
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inoculados o que entran al organismo animal y aparecen despuds de que las c@

lulas plasmiticas han secretado las IgH.
TOLERANCIA INMUNOLOGICA

Debido a la importancia del tema a tratar, es necesario gue entendamos

correctamente lo que es un antigeno TOLEROGENO y uno IHMUNOGENO.

Un antigeno tolerGgeno es el que existe en forma tal que al inocularlo
0 al penetrar en el organismo animal induce al mecanismo inmunoldgico de &s-
te a ser tolerante a &l mismo. En otras palabras, si el mecanismo inmunold-
gico de cualquier organismo no lo reconoce como extrano (es_tolerante), no -

produciré anticuerpos o defensas contra 2l.

Un antigeno inmundgeno es lo contraric, es decir, al inoculario o pene-

trar & un organismo, induce la formacidn de anticuerpos contra &l mismo.

Antes de tratar las condiciones que llevan a la tolerancia inmunolégica,
es necesario tambi&n nuevamente definir la poblacidn de cé@lulas que participa
en la respuesta inmunoldgica a cualquier antigeno. Al respecto tenemog por =
1o menos dos poblaciones celulares diferentes. Una gue se origina en la médg
la dsea v que coloniza la bolsa de Fabricio en las aves (c&lulas B) y otra -
que originandose tambi®n en la mBdula Osea coloniza el timo (cBlulas T). Tan
to las cé&lulas B como las T migran o colonizan drganos linfoides tales como ~
el bazo, ganglios linfaticos, placas de peyer en mamiferos etc. Tambi&n debe-
mos tomar en cuenta a una tercera poblacidn de cB8lulas, los macrofagos que en

una u otra forma actiian como "fijadores’ de antigenos. Figs. 11, 12, 13.

SISt

.
,3, JE—

A, e

roglobulines
Igh, Igk, Igh.
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Cuando hablamos de dos poblaciones de c&lulas (B y T), no estamos hablan

do de inmunidad celular y humoral, sino del posible sinergismo o interaccidn
necesaria de estos dos tipos de c&lulas para la produccidn de anticuerpos. -~
Hay o existe suficiente evidencia de que la interaccidn o sinergismo tiene lu
gar .en el bazo y otros tejidos linfoides. EL porqué de esta interaccidn para

la produccidn de anticuerpos no se comnoce.

La implicacidn obvia de lo que acabamos de decir es que la tolerancia -

inmunoldgica depende o es creada por la "tolerancia® de una sola de las pobla
ciones celulares descritas. Generalmente esta tolerancia se encuentra 2n las

células del timo o c&lulas T.

Volvemos en esta parte de la disquisicidn a los antigenos, los cuales en
una u otra forma son respdnsables de la tolerancia inmunoldgica. Si inyecta-
mos material antigénico en un organismo inmaduro (ﬁollitos de 1 o 2 dias de -
edad), podria resultar tolerancia inmuncldgica debido a la inmadurez del meca
nismo inmunoldgico del ave o aves en cuestidn. Este concepto cobra importan-
cia prdctica en las vacunaciones tempranas en avicultura tales como Marek y -
Hewcastle, mds ahora cuando se estz recomendando vacunar contra newcastle a ~
los 2 o0 3 dias de edad. Debido a que las aves aunqu2 vengan.de una misma 13~
nea responden immunol8gicamente en forma diferenie, algunas quedardn inmuniza

das o mejor sensibilizadas contra newcastle, otras no. De la misma manera, -

aunque la vacuna contra Marek ha sido uno d2 los mas grandes descubrimientos

cientificos de los {iltimos tiempos (es una vacuna contra el cdncer), el vacu-
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nar aves de } dia de edad, ciertamente no garantiza 100% la inmunidad de las
mismas. Como deciamos anteriormente, es posible que el mecanismo inmunolégz
co falle debido a la falta de madurez y las aves desarrolien la enfermedad —
sobretodo si la descarga viral de campo es ex cesiva. . Ho siempre las llamadas
"rupturas de inmunidad" en el campo son debidas a fallas de la vacupa o del

vacunador.
TOLERAWCIA A DOSIS BAJAS Y ALTAS DE ANTTIGEHO

El concepto de que una dosis masiva de antigeno produce ''paradlisis inmu-
nolégica” se ha discutido ampliamente. En experimentos realizados por el Dr.
Weigle en la Clinica Scripps en La Jolla, California, se demostrd que cuando
los animales recibieron dosis masivas de antigeno produjaron un buen nivel de
anticuerpos. La respuesta o curva de anticuzrpos subid al principioc v Aesapa

recid rapidamente. Inyecciomes posteriores del mismo antigenc no genseraron -

respuesta alguna, observindose un estado prolongade de tolerancia Inmunolfgica.

Estos resultados pueden interpretarse segiin la relacidn existente entre
la concentracidn de antigeno v el desarroilo de c&lulas productoras de anti-
cuerpos y células con memoria o sensibilizadas. Fig. 1L

éftlgenff9
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I
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Cuando la concentracién de antigeno es alta alrededor de las c&lulas pre
cursoras inmunoc competentes, todas las c&lulas se activan v producen anticuer
pos (no quedan c&lulas con memoria). Com concentraciones mas bajas de antige
no, la activacidén de c&lulas precursoras de anticuerpos es incompleta, quedan

do c&lulas con memoria immunol8gica capaces de una respuesta anamn@sica.
MECANISMO DEL DANO INMUNOLOGICO

Los dafios producidos por anticuerpos se deben a los circulaintes o humorg
les. El caracter del dafio tisular, localizacidn y severidad dependen de la -
especificidad inmunoldgica del antigeno, el tipo de anticuerpos involucrados

y de la cantidad de anticuerpos y antigenos reaccionando.

En esta parte nos concentraremos en las inmunoglobulinas gue producen -
cambios patoldgicos permanentes. En este contexto, los anticuerpos fijadores
de complemento sean IgG, IgA o IgM, necesariamente produciran cambios tisula-

res Severos.

El segundo pardmetro importante a considerar es la cantidad de anticuer
pos en la reaccidn. Cuanto mis alto el nivel, mayor serd la reaccidn con el
antigeno y mayor el dafic tisular. Si se tiene una gran cantidad de anticuer
pos fijadores de complemento, la reaccidn puede ser explosiva produciéndose
dafioc tisular extenso en el cual se encuentran gran nlmero de leucocitos poli

mor fonucleares.

Mientras el tipo de dafio tisular y la severidad est? influenciada por -
tales parf@metros como la cantidad de anticuerpos y su habilidad para activar
mediadores tales como complemento, el sitio del dafio tisular lo determina -
largamente la especificidad inmunblEgica del anticuerpo, es decir, con el an
tigeno con el cual reacciona. Si por ejemplo, el antigeno es un componente
tisular fijo del pulmdn, el tejido afectado serid el pulmén. Si el antigeno
es uno que circula, la reaccidn tomard lugar en la circulacidn y los dafos -
seran miltiples. Tales dafios usualmente tienen lugar en el glomérulo del ri

fion el cual siempre actlia de filtro.

CCMPLEMENTO, BREVE EXPLICACION
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El sistema del complemento consiste por lo menos de 9 substancias pro-
téicas. Todas parecen ser globulinas de la clase o , con una excepcidn,
una gamaglobulina ( ). Despus de que el anticuerpo ha reconocido al anti-
geno, toma formas que permiten activar sistemas enzimAticos presentes en el
suero. Estos sintomas enzimiticos de los cuales el méAs importante parece -
ser complemento, sirve como "musculos’ para poner en efecto la accidn inmu-

noldgica secundaria o sea: fagocitosis, citdlisis, quimotaxis, etc.

El primer componente del complemento en actuar es el C71. Re~
acciona directamente con el anticuerpo modificado por el antigeno.C”1l se -~
subdivide en C"lg (la Gnica gama globulina identificada en el sistema), C7lr

y C”1ls. Despu@s de €71 reacciona C74, despuds C°2 y C75.

Hablamos anteriormente que el dafio tisular puede localizarse en Grganos
debido a la presencia de antigenos fijos en tejidos, o por el contrario, el
datio lo pueden causar antigenos y anticuerpos que reaccionen en la circula -
cidn general. En el primer caso por ejemplo, un virus puede penetrar a una
célula, utilizar su metabolismo y al mismo tiempe generar proteinas antigéni
cas en la Superficie de ;a c&lula. Estas proteinas extranfas atraen anticuer
pos v se produce entonces el dafo tisvlar. Los virus tambiZn pueden reaccio
nar con los anticuerpos en 14 circulacidn v formar complejos que constituyen

los agentes patdgenos.

En cuanto a los complejos antigeno y anticuerpo que se depositan en los
glomérulos del rindn, el tamafio parece que juega un papel muy importante. Si
Zstos son pequeiios tales como los formados por 1 mol&cula de anticuerpo uni-
da a 2 de antigeno, nc¢ tienen la habilidad para fijar complemento y producir
daflo tisular. Para producir dafio tisular, la cantided de antigeno y anti -
cuerpo tiene que ser igual para poder fijar complemento y actuar. Si el an-
ticuerpo existe en mayor cantidad o es el antigeno, el complemento no entra
en la reaccidn vy no se produce dafic tisular. Los individuos més propensos a
generar dafio tisular en su organismo son aquellos que responden débilmente a
estimulos antig®nicos produciends no més que la cantidad de anticuerposbnecg
sarics para meutralizar el antigeno{s) incculado. Es decir hay balance entre

el antZgeno y la cantidad de anticuerpos producidos.
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