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Deficiencia de

Edema excesivo de Clg, C2yC4
traquea, causando
N obhstrlfcc:jon, hay Edema
it e mene,  Angloneurdtic
ples, o gey Hereditario

traquea.

( Defecto en EROS ] Deficiencia en células

Por inmunocomplejos . . . )
*Hipoplasia o agenesia de Timo

*Falta de paratiroides * Tetania
neonatal * Deformacién facial *

LES Cara redonda

Deficiencias de

Deficiencia en activacién]
Complemento

de Células T

SINTOMAS Reduccién de LT, LB
i . NORMALES, Ig's
Sindrome de Di normales o reducidas.

George EFECTO

Mutacidén en factor de
transcripcién T-box 1

AC
~—

Alteracion primaria en produccion deJ

[Infecciones de VRS y VRI (neumonia, otitis]

mieloides/ Inmunidad P : jcienci i6 =R
CFECTO P Inmu nOdEﬁClenClaS /{Deﬂc;enaas en;g produccion de 172, sinusitis, etc.) y EPOC.
> Primarias — : —
[Mutacmn de Phox-91 Afecta tanto inmunidad inmunoaericiencias Agammaglobulinemia ligada al X [Slndromeh:e Hiper g Ligada X
CINTOMAS _ humoral como la celular. combinaq’asgraves (AgammaBngEiJ;I‘i)nemia de < y, *Infez_:ci()n por P
Enfermedad oI - o . CD40|_\ . j;rovgu
granulomantosas -A_R_ Disgeneésia A.R. utacién de C - infecciones
crénica reticular (IDCG X) Ligada X Deficiencias de la Defecto en (altera cambio de SINTOMAS oportunistas
cadena gamma comun isotipo de AC) *Hepatopatias

*Linfoadenitis *Infeccién por
hongos * Infeccién por
Staphylococcus

EFECTO

Aparecen poco
después de nacer

Reduccién de LT, LB
y C Mielociticas

*Infecciones *Sepsis
*Infecciones
respiratorias *
Retraso del
crecimiento *Sordera

Mutacin en AK2

SINTOMAS

Reduccién
de LT, LB, Ig's

dsei;’cl;::;ga *Infecciones
*Diarrea *Nodulos
de F(x) NK

Defectos enla
recombinacion de V (D)
J (IDCG AR)

Mutacion de receptor de
cadena gamma comun

y 21

compartidoconIL 4,7,9,15

Mutacién en genes
Rag-1, Rag-2y
ARTEMISA

EFECTO

SINTOMAS

sefializacion de
receptor pre-LB,
mutacién BTK

EFECTO

[Reduccién delg'sy

*Neuropenia

EFECTO

Defectos de activacion
de LB, cambio de
isotipo, formacién de
centros germinales,
altera f(x) de CD y MO

SINTOMAS

* Falta de desarrollo
de tejidos linfaticos

*Infecciones piogenas}

reduccién de # LB

Desarrollo
defectuoso de LT,
reduccién de NK,

aumentados o
disminuidos LB e
Ig's sericas

EFECTOS
SINTOMAS

*Retraso del
crecimiento

*Retraso del
crecimiento
*Candidiasis
recurrente
*Diarrea crénica
*Erupciones
cutaneas

disminuidas.

linfaticos ausentes
*Microcefalia
*Dismorfias faciales
A J




Envejecimiento: S.I
"desaprende”= mas susceptible a
infecciones (es menos eficiente)

Inmunosupresion (por
radiacion, quimioterapia,
terapia biolégica, farmacos)

Déficit de vitaminas
Autoinmunidad (5.1
disminuido=infecciones

Suceden en cualquier etapa de la vida,
+ frecuentes)

dependiendo de cuando se produzca

Malnutricién Desnutricién el contacto con el factor causal
(debemos tener proteicocaldrica:
\ suficientes nutrientes trastornos metabdlicos
Nuevos Ag's en el Linfocitos transformados
di bi para defendernos)
medio ambiente exceden a los normales. Esto
muchas infecciones reduce la capacidad del S.I

cancer: metastasis en médula

dsea. Células anormales crecen
mas. Disminuye la [c] de leucocitos

Si hay linfoma o leucemia, se

obstaculiza la capacidad de

regeneracion de las células
hematopoyéticas

Pueden suceder si hay

. L. Generadas por la interaccion
Extirpacion del bazo: P

I : con el medio ambiente
disminuyen los fagocitos
Desnutricion

secuelas fisiologicas. Factores que
afecten la salud de la persona

bajas concentraciones
de Hierro, Cinc, Selenio,
Vitaminas A, B6, Cy E

Se altera la produccion de Ac's,
citocinas, y otras moléculas

Cancer

INMUNODEFICIENCIAS SECUNDARIAS

. Tratamientos médicos: Destruye los LTCD4+:
Trasplantes: receptores podrian tener efectos 20s Infeccién: Muchos M.O son Provoca SIDA
son inhibidos para que como inhibir el S.1 capaces de esquivar las rtas.
el tejido extrafio inmunes: el anfitrién es mas
sobreviva

susceptible a infecciones
RIESGO DE INFECCION

Disminuye rta
OPORTUNISTA N / VIH humoral y celular
\ Personas con bacteri .
N i acterias secretan -
®tiizan farmacos due enzimas que Bacterias y virus inhiben monocits y LTCDG+
aminoren la rta inn?une destruyen las Ig's y el actividades de fagocitos: y

complemento

Susceptible a infecciones
. . oportunistas
LT no saben si esas células P

estan infectadas o no

union de lisosoma
y fagosoma

Presentacién de

contra cancer: atacan Ag's peptidicos

células con tasas
altas de division

sintesis y liberacién de . o j
moléculas antimicrobianas infeccion de células que no
expresen MHC | ni MHC 11
(como el plasmodium, que
infecta los eritrocitos)




existe una afectacién progresiva y severa de la respuesta inmune,a partir de la disminucién de los linfocitos CD4

multiplicacion viral muy |
agresiva |

clasificacion

interacciones de alta afinidad entre la glicoproteina de
cubierta del virién (gp120) y la molécula CD4

pero su actividad depende
el cual dependera de la efectividad de la celulas citotoxicas
del sistema inmune

infeccion crénica

blancos para la
infeccién

metodos de
entrada muy
diferentes

- = {en algunos individuos el sistema inmune se recupera en cantidad necesaria en)

por medio genital lo que
ocurre es que debe pasar
una barrera epitelial

tales como
existen 3 casos

macrofagos,

celulas dendriticas,

y los principales LT
CD4+

a los LT CD4 de memoria los cuales expresan el al atravesarla ocurre
receptro CCR5 y se replica nuevamente una presentacion a
celulas que son
e q

infeccion poco eficaz
sistea inmune eficaz

infeccion lenta
sistema inmune lento

infeccion agresiva sistema
inmune poco eficaz

esta llega al GALT donde se encuentra el
60% de la celulas y la mayoria son LT (en este punto afecta a los

lo comin es que cause deterioro inmune acelerado sistema inmune reacciona
\ posterior maduran y se transportan deterioro gradual y finaliza con de buena manera ante una

| licaci iva ll lad del iod ulas CD4 d . a los ganglios linfaticos donde se etapa avanzada infeccion poco eficaz

a replicacion masiva lleva a la derrota del mayor reservorio de celulas e memoria dara otra replicacion
aqui se destruye alos Th 17 el cual haceglue se destruta la omeostasis del sistema W patron de evolucion
lenta o no existente
A . ~ tiempo mas corto o progresion
\uogrando que los MO causen dafio a mas celulas} (en promedio de8010anos) P rapida prog

[esto para el moemnto que se active el sistema inmune su instauracion sea lenta y poco eficaz)




