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INTRODUCCION Y ANTECEDENTES

INMUNOLOGIA DE LA ENFERMEDAD
INFLAMATORIA INTESTINAL

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) representa un grupo de
inflamacion cronica del
resultado de wuna activacion
desequilibrada y exacerbada de la respuesta inmune de la mucosa

enfermedades caracterizadas por una
intestino que cursa en brotes,

intestinal, en sujetos genéticamente predispuestos, jugando un papel

relevante los factores ambientales.

La mucosa intestinal presenta una extensa superficie expuesta a antigenos. En condiciones normales el intestino es
capaz de mantener una inflamacién controlada gracias al GALT (tejido linfoide asociado al intestino), pero en la Ell
no es capaz de discernir eficazmente entre patogenos invasivos, potencialmente perjudiciales y reaccionar frente a
ellos, y antigenos inocuos, no perjudiciales, y tolerarlos.
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METODOLOGIA

Reunir la informacion mas relevante sobre
los aspectos fundamentales

algunos de

relacionados con el papel que juega el
sistema inmune en la patogenia de la Ell.

Se realizo una busqueda sistematica con objeto de localizar articulos, revisiones, libros y tesis sobre el tema de interés acudiendo a bases de
datos tales como PubMed, editoriales comerciales como Elsevier, accediendo a través del buscador especializado cientifico-académico

Google Académico y el gestor bibliografico Mendeley. Se contd con folletos y revistas facilitadas por la ACCU. Se completd la busqueda con
libros de las bibliotecas de las facultades de Medicina y Enfermeria.

RESULTADOS Y DISCUSION

INMUNIDAD INNATA

Primera linea de defensa cuyo primer
nivel de proteccion esta constituido por
una serie de barreras tanto fisicas como
guimicas que separan el medio interno vy
el externo. En el segundo nivel entran en
juego receptores, citoquinas y células.

caracteriza por dos propiedades
inespecificidad, son

Se
fundamentales:
medidas de tipo general independientes

del tipo de organismo invasor; e
intemporalidad, es una proteccion que
existe siempre.
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INMUNIDAD ADAPTATIVA
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Ambas respuestas inmunitarias no son independientes ni actuan de forma
descoordinada, sino que aunque solapandose, tienen lugar de forma secuencial,
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CONCLUSIONES

Aunqgue en la patogenia de la Ell hay varios aspectos claves no conocidos aun, se ha logrado
dilucidar algunos defectos inmunolégicos (tanto innatos como adaptativos y a nivel de
regulacion) de esta enfermedad y sus consecuencias, a pesar de ello muchos son sdlo
parcialmente comprendidos. Es de vital importancia continuar con las investigaciones que
permitan avanzar en el conocimiento de los procesos patogénicos y posteriormente descubrir la
etiologia ya que de esta forma se podra desarrollar estrategias terapéuticas de gran eficacia

dirigidas a atacar a la enfermedad en su origen.
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