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IDC, asociadas a
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Inmunodeficiencias
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20% de IDP IDP, manifestacion
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D

principal

Yy
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no inmunes

compromete

Anticuerpos
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ificacion

innata

cla

nfecciones
recurrentes
Deficiencia
combinada
severa

SUBTIPOS

Trombocitopenia
congenita

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

Deficiencias predominante
de anticuerpos

)

50% de todas las

Sindromes por
disregulacion

inmune

IDPs [

Afeccion de los granulos
lisosomales

Produccion de
anticuerpos
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>susceptibilidad,
inflamatorios,
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<fraccion gamma
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infecciones
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clinica
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infecciones
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Discontrol de
apoptosis

manifestacion

linfohistiocitosis
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sindromes
linfoproliferativos

LHF- incluye
sindrome de
Chediak
Higashi

oculocutaneo

identificacién
lisosomas
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Sindrome de LHF
sin hipopigmentacién

Def. cadenas

neoplasias

citometria

[Ancrmalidad en laboratoriosj \
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Sindrome

otras

<LT o B y/o LNK

las de MTIM1 y ORAII J severa de LB]

Guillan y LB normales

Barré

linfopenia

tratamiento

no severas

entrada de Ca++

Soporte nutricional

intensivo

clinica

kapa y
asintomaticos

Linfocitos trombocitopenia

normales,

neutropenia otras

hepatitis C
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manifestaciones
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disfuncion hepatica,
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Sindromes
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Mutacion de
ITGB2
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funcién de cel.
fagociticas

Defectos de
Inmunidad
Innata

Infecciones
recurrentes de
piel, mucosas y

organos profundos

infecciones
severas

y diseminadas

prevalencia
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manifestacion
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defelctos

[Numero y funcion de caracteristica de

neutrofilos

atricosis

] [displasia ectodermica]

Deficiencias de
complemento

mutaciones en
genes que codifican
para la via clasaica

deficiencias proteicas
en via clasica

C1- mas comun
es la Clq

manifesFaciones

[cz- no muy sintomatica]

infecciones severas en
tracto respiratorio,
abscesos cutaneos,
ulceras orales, diarrea
prolongada, gingiestoma.
titis, etc

Infeccion diseminada
y fatal

50% mutaciones

Salmonella

en ELANE

Sindromes

Autoinflamatorios

S nc!romeA

mielodisplasico

Sindrome de
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Recurrentes
y periodicas

elevacionde
reactantes
en fase aguda

defectos en
flamosomas

manisteaciones de
piel, respiratorio y
gastrointestinal
Sindrome de
Hiper

neutrofilia marcada

proteinas reguladoras

C4- enfermedades
autoinmunes y >LES

angioedema
heredita

via alterna-
meningococo
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excesiva del sistema

Fenocopias
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de linea
germinal
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Sindrome
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FUCT1
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retraso mental

sangrado
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citopenias

y granulocitosis



INMUNODEFICIENCIAS SECUNDARIAS

Incrementan el riesgo de padecer infecciones con mayor frecuencia y
severidad que lo observado en sujetos inmunocompetentes.

Respuesta inmune
ineficiente

Desnutridos severos:
anticuerpos
sericos

Carencia de aporte de

macronutrientes

al deficit

Riboflavina
y pirodoxina

asociado en defensa
contra infecciones

iinmuno importantes

Deficiencia A:
sarampion, rotavirus
y las infecciones del

tracto respiratorio

conservados

Deterioro

notable en

produccion de
anticuerpos

Pérdida de
LB y cel.
plasmaticas
productoras
de IgA

clinica
Kawashiorkor
0 marasmo

Proteinas:
involucién de
timo,, linfopenia y
< LT

Cronico:
compromete
produccién de

citocinas y
altera linfocitos

Deficiencia zinc:
activa eje H-H-adrenal,>
niveles sericos de

glucocorticoides

y de celulas presentadoras

alteracion de barreras

y <funcion de neutrofilos

macrofagos y NK

Vitamina C:
asociada al control
de ceulas inmunes

ademas

Produccion de citocinas
>produccion de oxido nitrico

Vitamina D:
metabolismo oseo y afecta
expresion de algunos genes

ademas

S| S

Afeccion de fenotipo

de antigeno

Tolerancia inmune

Vitamina E:
Favorece respuestas
mediadas por
monocitos y macrofagos

Influye en funcion de
celulas T - pG e3

>atrofia timica y
hematopoyesis

micronutrientes

Gran relacién
de nutricién con
inmunidad

Manifestaciones
dependientes

Oligoelementos

estructura de
algunas
macromoleculas y
complejos

Interracion de
algunas moleculas

Deficiencia:
reduce proliferacion
y activacion de
linfocitos

asi coma
Actividad de
las celulas de
inmunidad

innata

proliferacion y
en algunas
superficies

homonas timicas,
promoviendo ademas
maduracion y
proliferacion de LT

mejo funcion de Thl
y produccion de
citocinas

deficiencia
mayor susceotibilidad
de algunas infecciones

clinica

linfopenia,
< no. linfocitos y
supresion de respuestas
de hipersensibilidad

1
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Acrodermatitis

Enfermedades ja—
organo-

especificas

en

Renales encontramos
Sindrome nefrotico
y la insuf. cronica

7ﬁef7rctico:
> permeablidad
em glomerulos

Perdida de
proteinas en
orina y
< de sangre
con hipogamaglobu-
linemia

>susceptibilidad de

infecciones pulmonares,
cutaneas, urinarias

y septicemia

Enteropatia
perdedora
de proteinas=

perdida
masiva de proteinas
por el intestino

produce

y edema

edema altera
>mecanismos de
defensa

Prematuros
y lactantes

inmunidad
inmadura

por no
exposiciones
previas

No produccion d
IgA, 1gG e IgE

Si desarrollo de
LB naturales,
secretan
isotipo de IgM

ansferencia de
IgG materna

Deficiencia de
complemento

>mort. por
basterias

IDS relacionas con la edad

No
vigilancia
inmunologica por:

NKy
linfocitos
citotoxicos

Cada que crece
suprime la funcion
del sistema inmune

>susceptibles
Dafio en efectores
y humorales

tumores producen
sustancias
inmunosupresoras

Promoviendo
apoptosis

en

Celulas que

expresan
Fas

Edad avanzada

> incidencia de
infecciones y
procesos malignos

< de respuesta
mune celular

Repertorio limitado

en produccion de celulas
T virgenes

Afeccion en
respuesta a antigenos

Alteracion de
inmunidad innata
con la vejez

<factores
de crecimiento
hematopoyeticos

de linfocitos T y dificultad

Terapias
inmunosupresoras

Primeros afectados son
los receptores de
transplantes de organos

enfermedades
autoinmunes

Medicamentos:
glucocorticoides,
ciclosporina,
tacrolimus,
rapamicina

inducen

inmunodeficiencia:
globulina

anti-linfocitica

Tratamiento de
cancer y anticuerpos
monoclonales

Objetivo: producir
inmunodeficiencia

Dependiente a
dosis y duracién

Predispone:
padecer
infecciones

Citomegalovi us'

Enfermedades
y neoplasias

Destruccién
y modificacién de
funcion Mielofibrosi:
aplasia medular,
infecciones
crénicas,
toxicidad por
medicamentos

-expansmn

Hematologicas

Virus:
HIX-1, sarampion,
Epstein Barr,
citomegalovirus,
herpes simplex,
Varicela zoster,

Enfermedad de
Hodgkin, presencia
de anergia

hepatitis
Hipersensibilidad
retardada, rechazo
Bacterias: a injertos, nula
cualquiera genera respuesta
trastornos del

in vitro de LT

sistema inmune

relacion con
primarias

Hongos: como
Candida y de
Histoplasma

|
Trauma y dolor

Parasitos:
efectos supresores
como el de
T.cruzi.

Respuesta
neuroendocrina y
hemodinamica
produce depresion
de respuesta
inmune

Estres fisico
AGUDO

descarga de
catecolaminas
y cortisol

Mas im
el

portante
VIH

Trauma: como
lesion tisular
por hidroelectricidad

Alteracion de
barreras
mecanismas

Produccion de
IL6, TNF y de

quimiocinas

Otras enfermedades

como

Diabetes mellitus

>susceptibilidad
a infecciones como

candidiasis, tuberculosis,

celulitis piogena

Incluso en aquellos
con tratamiento

Alteraciones en
quimiotaxis de
polimorfonucleares

deficiencias de
actividad
bactericida

Deterioro de sistema
inmune en alteraciones
metabolicas o carencias
de enzimas

inmunodeficiencia
de tipo
humoral

causas

|
I

Ausencia congenita,
extirpacion gx o
trauma (estallido)

Necesario
recibir
vacunas

Asociada a sindromes
genéticos

Alteracion en
desarrollo
y funcién

celulares y humorales

Sindrome de Down

tercera parte
se han encontrado con
inmunodeficiencias

>neoplasias
y deficiencia de
anticuerpos €n suero

Anormalidades
inmunologicas
tales como:

< LB y concentraciones
bajas de IgM, 1gG y subclases
de IgG

|
Deficiente produccién

de anticuerpos
especificos

>NK circulantes

rspuest deficiente

Disfuncion de
celulas fagociticas



Virus que destruye determinadas celulas del sistema inmunitario
mediante la destruccion de globulos blancos

Mecanismo de transmisién:
parenteral, percutanea,
mucosa y trasplacentariaq

Familia lentivirus,
retroviridae |

tip:os

VIHL y VIH 2|

Al
origen

Esquema de HAART

pruebas
viroldgicas o
seroldgicas

Apoptosis acelerada
de linfocitos

Manifestaciones
entre 1-4 semanas

85% por relaciones sexuales Combinacién de al menos

3 medicamentos

SIV aislado:
Sooty
mangabeys

infecta chingances: |
Pan troglodytes
trogodytes

Destruccion de
organos linfoides

l

viral, por
cocultivo

Sintomas

no sintomas
relacionados

del p24 objetivos:
suprimir al maximo
la replicacion viral,

restaurar respuesta

ejemplos:

primates no
humanos

Recuento de

I = - rimarios I e
actualmente Trasfusion sanguinea, R T :ecun dari(;/s Imsfggltols ICD4+ inmune, <morbilidad
ir jeri <500celulas/uL isio
>prevalencia compartir jeringas, ) - /! y <transmisién |

accidentes laborales,
sexo y durante el parto

de VIH1

Fiebre,

control por

Deterioro de

Deteccién de acidos |
nucleicos |

adenopatias, seguiumiento clinico Sistema
faringitis, y recuento de los initane:
genera escapes por brote cutaneo, linfocitos CD4+ y
mecannismos contitutivos mialgias, diarrea carga viral en plasma

DNA proviral

cefalea 5
y viral

0 por mutaciones virales

inhibidores de
transcriptasa
inversa (NRTI)
analogos

Nauseas y vomito,

<50 CD4 por afio

en "sintomaticos"
encontramos: |

Zidovudina,
Lamivudina,
Didanosina,
Estavudina y
tenofovir

<peso, candida orofaringea
sintomas neurologicos

mecanismos de dafio inmune
como en fase cronica
con destruccion de CD4 y otras
celulas como las dendriticas
y macrofagos

pruebas icas con
deteccion de proteina
p24

Grupos Union de Sintesiza la cadena |

meningitis aséptica,

Asociacion de

antigenicos: particula viral complementaria de lipidos de ) !
MN,OyP a receptores DNA(-) mpembrana depe"dg(‘)‘e de neuropatia periferica, —
I celular con ?aps CD4+, d parallls facal, Linfadenopatia Rfeactlvaclon .
0 generando il S, etc. , infeccion cronicas ” i
s i Guillian arre, etc. candida oral, herpes deteccion de Efavirenz,

CCRS y CXCR4 |

anticuerpos
anti VIH

Nevirapina,
Etravirina

M predominan
y tienen sub-

RNasa H degrada
RNA viral permitiendo
sintetizar la 2da

3 zoster
envoltura viral con epe—
membrana celular

linfocitos

Proteina p24 Tambien por

48 formas |
recombinantes

cadena de DNA forma capside celulas de Tro;n :ﬁg‘,ﬁﬁ:"ia | (Ritonavir, |

Entroda dechnade T L i Activa mune, hemoliticas Muerte n Inhibidores Iv:;::z:?

la de cap y otras por medio de manera inespecifica de proteasa ! Saquinavir

y liberacién - p27 tiene de DC-SIGN y ) AB,C 1t >500 celulas/ul viral Saquinavir,

del genoma viral Formacion de dc-signl e i Nelfinavir

al citoplasma cqmplejo ;{e generando Cateogoria B: Lopinavir
¢, >preval printegracion genomico Alta produccién i is bacilar,
mundialmente | correceptores de citocinas (A.B,C 2 200-499@'“'35/“‘-) candidosis orofaringea,

entre T i

displasia

T r
forma | Sistesis de

en cuello uterino

p ias
y de interferones I

p17, Vpr, gemacidn por

| DNA copia integrasa y p6 y que promueve ELISA (+) Inhibidores Raltegravi
Esférica CCRS y CXCR4 ; oy 7 A,B,C 3: <200 celulas/ul y western blot (-) L altegravir,
100-150nm, S transcriptasa formacién de endosomas CD4 act!;ada Anergia de CD4 y CDB ! =falso positivo dela |r)te|g;rasa Dolutegravir
compuesta por: r et SI_I’EICI 3 S — Fiebra y diarrea e Ehvitegraviy
: ; sefiales de S
matriz, envoltura y Transporte al Fusidimde activacién duracion> 1 mes
capside nicleo e envoltura viral maduracion de | d i6
icosahédrica integracion con membrana uracl Induccién de
en genoma Generando las particulas apoptosis por Inhibidores de
hospedero transporte nuclear virales TRAIL, DRS y Fas entrada de
leucoplasia, purpura bl
ahik loqueadores
VIHL Liberacion del trombocitopénica, (blog

integracion del
DNA viral en
genoma de

celula hospedera

ocasionando

dimerizacion de

precursores de Gag
activa la proteasa

viral

genoma viral

neuropatia periferica
Transcripcion ——t
del RNA viral

|
D I T
Exportacion al y liberacion generando
citoplasma

y sintesis de
proteinas virales

15 proteinas
virales funcionales

Senescencia inmune |

alteracién de la
inmunidad innata
y adaptativa |

rodeadas de LTR

respuestas

anormales |
o nulas/

disminuidas

Efuvirtide
genes estructurales
principales
gag,pol y env.

|

genes funcionales
reguladores:
tat rev y nef

genes accesorios:
vif, vpry upu

capacidad infecciosa |
y salida del virus

Alteracion de 6rganos
linfoides y estimulacipon de
fibrinolisis

Transcripcion

je del
virién y salida de
gemacion

Celulas blanco son
Linfocitos CD4+
celulas dendriticas,
monocitos
y macrofagos

dependiente de
factores
virales y
celulares

NF-KB, NFAT y
AP1 reconociedo
sitios en el 5°LTR
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