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Inmunodeficiencias primarias

Enfermedades causadas por defectos
genéticos que afectan el desarrollo del
sistema inmune y su funcionamiento,
mantenimiento y regulacién.
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Origen

HIV
pertenece
al género
lentivirus,
subfamilia

orthoretrovi
rinae,
familia

retroviridae.

El HIV-1 se HIV-2 se
originé del originé del
SIV que SIV aislado
infecta de los Sooty
la especie mangabeys
de (SIVsm).
chimpancé

Inmunodeficiencia por VIH

causado por el virus de la inmunodeficiencia humana. SIDA es la
etapa avanzada de la infeccion por el VIH el virus que causa una

Inmunopatogénesis de

la Infeccion por VIH

Mecanismos
de transmision

Parenteral,
percutanea,
mucosa y
trasplacenta La via
sexual causa mas
del 85% de casos
nuevos

Infeccion Aguda

Atraviesa la barrera
epitelial y va a los
tejidos

Replicacién y
migracion via Vasos
Linfaticos
Multiplicacion
masiva del HIV en
el GALT

Lisis rapida del

Ciclo replicativo del HIV

Evolucion
Clinica de la
Infeccién
por VIH

Infeccion
Aguda

Primeras
manifestaciones
clinicas (1-4
semanas)

« fiebre persistente,
adenopatias ,
faringitis , brote
cutaneo; mialgias ;
diarrea ; cefalea ;
vomito;
hepatoesplenomeg
alia ; pérdida de
peso y sintomas
neuroldgicos

Infeccion
Cronica

latencia clinica, etapa en
la cual no existen

es la mas esta
prevalente restringida,
en todo el aunque no
mundo, en forma
exclusiva, al
oeste de
Africa

mayor reservorio de sintomas relacionados

LsTCD4+ con una
inmunodeficiencia severa
Infeccion Crénica Fase

Avanzada de

B la Enfermedad
Progresion lenta, con

deterioro del Sist
Inmune En ocasiones la
multiplicacion persiste a
niveles altos y el
deterioro Inmunoldgico
se acelera

Manifestaciones mas
graves de la enfermedad
y agrupadas como
enfermedades
definitorias de sida.

persona desarrolle sida eventualmente

etapas

union de la particula viral a
los receptores de la célula

fusion de la envoltura viral
con la membrana celular;

Entrada de la capside y
liberacion del genoma
viral al citoplasma

sintesis del DNA
copia

transporte al nucleo
de este DNA e
integracion en el
genoma de la célula
hospedera

Transcripcion
del RNA viral,
exportacion al
citoplasmay
sintesis de las
proteinas
virales;

ensamblaje del

virién y salida por

gemacion de las
particulas virales

maduracion
final de los
viriones.

Diagnostico
de la
infeccién
por HIV

se puede

diagnosticar

mediante
pruebas

virolégicas o

pruebas
virolégicas

aislamiento

viral, la
deteccioén

proteinas

seroldgicas

pruebas
seroldgicas

permiten tanto
la deteccion de
de antigenos

virales como de

virales y del los

RNA viral o la
deteccion del
DNA proviral

anticuerpos anti
HIV que se
generan en
respuesta

a la infeccion.

Tratamiento de
la Infeccién por
VIH

Grupos de
antirretrovirales

) inhibidores de la
transcriptasa inversa
viral analogos de
nucleosidos ;

) Inhibidores de la
transcriptasa inversa
viral no analogos de
nucledsidos

1) inhibidores de la
proteasa viral ;

IV) inhibidores de la
integrasa viral

v) inhibidores de
entrada

VI) inhibidores de la
fusion.

esquema HAART

combina al menos tres
medicamentos, que
pertenezcan a dos o
tres grupos

Cuando Iniciar Tto

1) ha evolucionado hasta la fase de sida.
2) presenta recuento célular T CD4+ menor de

500/uL

3) evitar transmision al bebé y tratamiento

para la madre

4) Pacientes VIH + Hepatitis B



— infecciones
Deficiencia de |
oligoelementos HIV, disenteria
¥ por Shigella,
estructura estrongiloidiasis
macromoléculas tuberculosis

Inmunodeficiencias secundarias

factores intrinsecos y extrinsecos que

pueden afectar negativamente el
desarrollo de la respuesta inmune

Deficiencias Disfuncién Enfermedades ]
nutricionales ~ de drganos cronicas
especificos debilitantes _|
S \
carencia _ edad
de un Enfermedades Neoplasias avanzada
aporte renales malignas X
adecuado N\ ) 4 Disminucién de
Es i sindrome cancer larespuesta
g‘rizgogt:jg nefrético A inmune celular
B insuficiencia tumor
renal crénica BEEe; »
ntes evade y dificultad para
especificos . ' [
P Enteropatia Idefp ”m.e, fgﬁﬁ;g.:.
— > perdedora c?eluncIon virgenes
Malnutricién de proteinas sistema. ’
i - # -
proteico inmune !
caldrica enfermedades } linfocitos B
Vv , quedafanla . también
: mucosa cancer exhiben una
Deterioro di inad
roduccién intestina .
P son més diversidad
anticuerpos - : versida
- susceptibles
especificos colitis ulcerativa, infecciones
et esprue tropical prematuro
pérdida de y lactante
los linfocitos enfermedades
B las células que producen /
> obstruccion de inmunidad
Deficiencia los linfaticos funcionalmente
de vitaminas intestinales inmadura
defectos i i i
respuesta Lmifrigg[[?:;?&a no se produce o se
inmune enteritis re i(;nal producen muy pocos
contra los ta onamigento ’ anticuerpos de los
) : ponar isotipos IgA, IgG e
microorganis cardiaco
mos

se desarrollan los
linfocitos B naturales (B-
1) que secretan
anticuerpos naturales del
isotipo IgM,

Agentes
inmunosupresores

principales
afectados son
los receptores
de trasplantes
de 6rganosy

los que

padecen de
enfermedades
autoinmunes.

medicamentos
supresores

¥

glucocorticoide
s,ciclosporina,
tacrolimus,

rapamicina,anti-

neoplasicos

enfermedades
autoinmunes

v

metotrexato,
ciclofosfamida,
micofenolato y

azatioprina.

globulina anti-
linfocitica,
radiacion

utilizada para

—> el tratamiento

del cancery
diferentes
anticuerpos
monoclonales

Enfermedades
infecciosas

multiples los
mecanismos por
los cuales un
microorganismo
patégeno puede
interferir con la
respuesta
inmune del
hospedero;
|

—> \irus:

HIV-1,
sarampion,
Epstein-Barr,
citomegalovir
us, herpes
simplex,
varicela-
zoster,
hepatitis B y
C, influenza,
rabia,
rubéola,
adenovirus y
rinovirus.

—» Hongos:

;

Candida
albicans y
de
Histoplasma

— Parasitos:

\

T. cruzi.

por
enfermedades
y neoplasias
de médula
Osea

Altere la
funcién
hematopoy
ética de la
médula
Osea

aplasia
medular,
mielofibrosis,
infecciones
medulares
cronicas,
toxicidad por
medicament
0s
agentes
quimicos

otras
enfermedades

Diabetes
mellitus
4
funcién
inmunolé
gica
puede
deteriorar

alteraciones

sutiles de la
respuesta

inflamatoria

Alteraciones
de la
quimiotaxis
polimorfonucl
earesy
macréfagos,

Asplenia

> congeénita

adquirida

/

ausencia del
bazo funcién

tipo humoral,

deficiencia principalmente
de anticuerpos contra los

polisacéridos.

Trauma
y dolor

respuesta

neuroendocrina

y

hemodinamica
aguda produce
depresién de la

respuesta
inmune
por varios
mecanismos.

S

Estrés

—> fisico

agudo

\

descarga
catecolamin
as
y cortisol,
tiene efecto
inmunosupr
esor

— trauma

v

alteraciones
metabdlicas e
hidroelectroliti
cas
secundarias a
una lesion
tisular

lalteracion
de las
barreras

asociada
a

sindromes

genéticos

Sindrome
de Down

Linfocitos B
disminuido
S en sangre
periféricay
concentraci
ones bajas
en suero de
IgM, IgG
total y
subclases
de IgG

incremento
en el
nimero de
células NK
circulantes,
su fenotipo
y respuesta
funcional es
deficiente.



Bibliografia
Abul K. Abbas, Andrew H. Lichtman, Jordan S. Pober . Inmunologia Celular y Molecular. cuarta edicién. Editorial McGraw-Hill
Interamericana. 2001.

Rojas, M.W, Anaya, J.M, Aristizabal, B, Cano, L.E, Gémez, L.M, Lopera, D., (2015). Inmunologia de Rojas. Colombia.
Editorial CIB fondo.



