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HIV:

-Subfamilia: ortho-
retrovirinae S—

-Familia: retroviridae Unfocitos:T (.:D“
, CD, monocitos y

Particula macréfagos

2 tipos ]
| . En donde
Esférica de 100-150nm
HIV-1y HIV-2 de didmetro con 3 estru-
HIV-1es el mas turas superpuestas, El tropismo
frecuente envoltura, matriz esférica celular
y capside con 2 copias de T
Ticha-a RNA lineal Depende de
grupos :
antigénicos Tieneg ) R
genes La interaccion de
principales la proteina viral
gp120 con la mol.
GAG, POL y ENV e
En dlonde
Sirven para

-M es quien predomina
mundialmente y se divide
en 9 subtipos genéticos

O "cladas"

-A/B,CD,

F,G,H,J K

-Pertenece al
género lentivirus

Células blanco
y tropismo viral

—_—

Mecanismos
de transmision

gccién aguda

El HIV debe pasar
la barrera epitelial

Mecanismos de
dafio inmune

Se puede adquirir
por via parenteral
percutanea, mucosa
oral, genital, intestinal,
conjuntival y transpla-
centaria

También las CD pueden
capturar al virus localizado
en la superficie genital
utilizando prolongaciones

™ En donde

-Existe una replicacién
viral persistente para
destruir células infectadas

Ta mlbién

Aprovecha las abrasiones
microscépicas de la barrera

A través de

En particular
1

-Codificar
componentes

funcionales y
estructurales

En donde
1

ENV: codifica para la
precursora a partir
de la cual se produce
gp120 y gp141

Por otra
parte
1

P55 a partir de la cual

GAG codifica para la
proteina precursora

se generan las prot.

Con moléculas
correceptoras
CCR5 y CXCR4

1
Por otra
parte
|

Las mismas células

de la respuesta

adaptativa inicial

contra este virus

son utilizadas para

la multiplicacion
del HIV

Mecanismos como:
transfusion de sangre
0 hemoderivados que

estén contaminados con

-Uso compartido de je-
ringas y agujas contami-
nadas
-Accidentes laborales
con objetos lacerantes
-Transplante de érgano
por un donante infectado
-Relaciones sexuales de
diversos tipos
-De una madre al hijo a
través de la placente

T
Posteriormente

El HIV hace una primera
ronda de replicaciones para

Se da una activacion inmune

generalizada, debido a la
traslocacién microbiana que
genera apoptosis de las
diferentes subpoblaciones
de linfocitos

generar viriones que viajan
por vasos linfaticos locales

Luego
1

Algunas CD expuestas
transportan el HIV a
ganglios linfaticos
regionales en donde en
esos ganglios infectan
alos LT CD4+ de
memoria efectora donde
realizan de nuevo la
replicacion

Por otra parte

Se sabe que muchas
proteinas del HIV
tienen la capacidad
de afectar de forma

Inmunodeficiencia

Taleslcomo

mieloides y plasma-

-Reduccién de CD

citoides

1
Tamlbién

Defectos en la presentacion
antigénica por las CD y macré-
fagos, con baja expresion de
moléculas coestimuladoras como

CD80, CD86

Respuesta anormal de las
células NK con una expre-
sidn inadecuada de recepto-

negativa la supervi- es KIR
vencia de las cel.
del sistema inmune Puede darse
1

Alteraciones
de la inmunidad

Adaptativa

Tales como

-Disminucién en el nimero

-Activacion crénica de CD4+

y funcion de las T CD4+
-TCD8+ disfuncionales

y CD8+

Existe

También hay

Disminucion en la respuesta
proliferativa ante Ag, autoAg
AloAg, y mitégenos con expresion
anormal de moléculas de superficie

Fase avanzada
de la enfermedad

Infeccion crénica

La capacidad regenerativa del
sistema inmune se deteriora por
la apoptosis de células del sis.
inmune lo que provoca un avance
de la inmunodeficiencia combinada
hacia un estado severo

La mayoria de infectados
presentan algo llamado
"latencia clinica” en la cual
no existen sintomas que se
relacionen con la i d

ficiencia severa

1
Lo que causa

1
koriotraiparte Un descontrol de infecciones

previamente presentes en el
organismo y aquellas nuevas

Pueden darse afecciones
por hepatitis Bo Tb o
algunos procesos infecciosos
a causa de la pérdida de cél.
del sistema inmune

En esta fase

Se encuentran las manifestaciones mas

Activacion inmune
en la infeccién por
HIV

Baja expresion de perforina
en los granulos de las células
citotéxicas de tejidos linfoides

T
A causa de
las replicaciones
1

y

Se da una multiplicacion

masiva en el GALT que
lleva a la destruccion
del mayor reservorio

de LT CD4+ de memoria

Luego=

Se generan viriones
que salen por conductos
linféticos eferentes y van
a la circulacion sistémica

Inespecifica y observada en todas

las subpoblaciones de leucocittos

se asocia a eventos como la pro-
duccién de citocinas proinflamatorias
y de interferones tipo 1, fibrosis del

higado y ¢rganos linfoides

U
Puede haber

Regulacion alterada de
la red de citocinas o
produccion anormal de
anticuerpos

1
Existe tlambién

-Sx retroviral agudo

graves de la enfermedad que son las
infecciones cronicas latentes. La mortalidad
en esta fase de infeccion es muy alta a menos
que se instaure tto oportunamente

Debido a esto

Existen complicaciones de la infeccién
por HIV segun el recuento de CD4+

-Enfermedad diseminada
por CMV
-Infeccion diseminada por
micobacterias

Numero reducido de células iNKT
Baja respuesta quimiotdctica y
explosion respiratoria anormal

para dar origen a la primer

-Vaginitis

en los neutréfilos

Infecciosas
No infecciosas

inmune mediante
Z

hacia los tejidos,

de la capside

peritoneales y a la ci
\

Se da una translocacién microbiana
por el dafio a las barreras naturales

a los ganglios
rculacion sistémica

La expresion de la proteina viral Nerf
que regula negativamente la expresién
de moléculas del CMH clase 1 en la
superficie de las células infectadas

+~Conlleva

-Linfadenopatia persistente generalizada Infecciosas

-Sx Guillain Barré

efectora viremia Se da tlambién
T
‘ Evade la respuesta Anergia de LT, apoptosis mediad
Posteriormente 2 ‘ e
moléculas TRAIL y pérdida acelerada

de linfocitos T CD4+

A un menor recono
de ellas por los LTCD8+

iento

-Neumonia neomocdccica
y por otras bacterias
-Tb pulmonar

-Candidiasis orofaringea
-Herpes zoster
-Sarcoma de Kaposi

No infecciosas

-Displasia anal y cervical
-Linfoma de LB

-Linfoma Hodgkin
-Mononeuropatia mdltiple
-Anemia

>500 cel./uL

200-499 cel./uL

No infecciosas

-Linfoma primario del SNC

Infecciosas
Y

No infecciosas

Infecciosas

-Sx de desgaste

<100 cél/uL
-Neuropatia periférica

-Demencia asociada a HIV
\

-Herpes simple diseminado
-Toxoplasmosis

-Neumonia por Pneumocystis

-Tb miliar] zoevi‘l:': ulmonar “Criptocgeosls
»Leucoencefalg atia Microsporidiosie
P: -Esofagitis candididsica




Son

Deficiencias

Combinadas asociadas

a caracteristicas sindromaticas

\ | predominantemente
] de anticuerpos

Estas son

En
Son el 15% del total |
también se asocia
a infecciones recurrentes
/o autoinmunidad

Por otra parte

Produccion de anticuerpos
a causa de defectos en el
desarrollo y maduracion
de los linfocitos B
Es menos del 50% de las

Se pueden dar

también ID con manifestaciones

No obstante

sindrométicas especificas

El prototipo de IDC
con defectos en la
reparacion del ADN

Hay 2 subtipos

Tracto GI
y respiratorio

Trombocitopenias
congénitas

Existen 5

Pueden ser !
Tiene 2 subtipos id i i
Pueden haber l severas )
Alergias con dimorfismo I
0 algunas presentaciones En

Deficiencias de
numero y/o funcién
de las células fago-

citicas

Existen 2
distintos
subtipos

Defectos en
numero y fun-
cion de los neu-
trofilos

Por ejemplo

NCS-1 6
neutropenia
congénita
severa tipo 1

Defectos en
la motilidad de
neutréfilos

Como

Se dan en

Pueden ser
ejemplos

Pueden
ser

Deficiencias del
complemento

enla
inmunidad
innata

Causadas
por

Mutaciones en genes Causadas por

que codifican para
proteinas de las vias
del complemento

Representan

Casi el 2.5% de

las inmunodefici-
encias primarias

Sub;:ipos

-Deficiencia de proteinas
de la via clasica

subtipos

Existen 3 (

Existen
2 subtipos

Existen A___ "
subtipos

Deficiencias en

adhesion leuco-
citaria

subtipos

Deficiencias de Ac
con reduccién severa
de todos los isotipos

de Ig en suero y LB

Deficiencia de Ac
con reduccién se-

Deficiencias de cadenas
livianas o de un sélo
isotipo con LB normales

seﬁallzaclén de TIR o
dominios de receptores
tipo Toll e IL-1

bajos o ausentes

vera de al menos
2 isotipos de Ig en
el suero y LB nor-
males o bajos

Deficiencia de Ac
especificos con Ig
normales y LB to-

tales normales

Reduccién severa de
IgG e IgA en el suero
con IgM normal o
elevada y LB normales




Factores intrinsecos
0 extrinsecos

[
En dlonde

Se afecta de forma
negativa el desarrollo
de la respuesta inmune

Lo quelorigina

INMUNODEFICIENCIAS
SECUNDARIAS

Que pueden
provocar
~

A causa de

Por
malnutricion

Malnutricion

proteica-calo .
e Déficit de

vitaminas

Conlleva

Asociado a

Una respuesta
inmune deficiente
por deterioro de la
produccion de Ac

especificos

IDS de menor
gravedad como
infecciones

Aumento del riesgo
de padecer infecciones
con mayor frecuencia

También pueden ser originadas
por condiciones heterogéneas

-Ca Tales como o
Cancgr_’ -Enf. metabdlicas
-Malnutricién |

-Cirugias
-Tto con

glucocorticoides

Defectos en el
desarrollo de la
respuesta
inmune

Junto con

Pérdida

de LB A causa de

antioxidantes como
AEyC

<
Pérdida de
proteinas

Perdida de
células

Déficit de vitaminas [>

Ppor enfermedades
érgano especificas

Como el
caso de

Enfermedades
renales como

Sx nefrdtico o
IR cronica

Ocasionan

IDS

Por
enfermedades
cronicas

Por ejemplo
|

En la neoplasia
maligna un pa-
ciente tiene cancer
diseminado lo que
lo hace més suscep-
tible a infecciones

En donde
.

Por otra parte

Son mas susceptibles

a infecciones por la
alteracion de los mec.

= de respuesta inmune

Sx nefritico ocasiona
aumento de la permea-
bilidad de los glomérulos

74
Ocasionando

Relacionadas
con la edad

Se ha observado que
en las personas de
edad avanzada

Se ha visto

Un repertorio limitado
de LT y una dificultad
para producir células
T, virgenes, afectando

la respuesta a Ag nuevos

Que la membrana del
glomérulo deje escapar
IgG e IgM, lo que se

plasmaticas en la orina

que producen
IgA

asocia con la susceptibi-
lidad a infeciones cutaneas
0 pulmonares

Los tumores pueden
producir sustancias
inmunosupresoras

como TGF-B e inducir

la expresion de Fas-L

T
Ocasionando

Apoptosis

En donde

Participa

Que pueden causar

Que originan
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