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INMUNODEFICIENCIAS 
PRIMARIAS

Origen genético
Aumenta riesgo a 

infecciones

Manifestación en 
lactancia-infancia

-1% de riesgo de 
muerte

Se afecta directo el 
Sistema Inmune

Funcionamiento

Mantenimiento

Regulación

RESULTADOS

Múltiples 
fenotipos clínicos

Aumento en 
susceptibilidad a:

Infecciones 

R. Alergias

R. inflamatorias

Linfoproliferación
sin control

R. Autoinmunes

CLASIFICACIÓN
ID combinadas 

T y B
Déficit predominante 

de Abs

Otras ID combinadas 
con síndromes

Disregulación inmune

Defectos de 
fagocitosis

Defectos de 
inmunidad innata

Defectos del 
complemento

Enfermedades 
autoinflamatorias

Fenocopias de errores 
de nac.

Inmunidad innata
Inmunidad 
adaptativa

intracel extracel intracel extracel

Patógenos

complem interferon Ab MHC II Ab MHC I

Moléculas

Fagocitos LNK Lin B Lin T

Células

Epitelios y mucosas Gánglios y bazo

Tejidos

DX

Tipo de infección alerta sobre falta de 
determinada célula o molécula

Nivel/función de células y moléculas que 
constituyen al Sistema Inmune

Determinar genes que codifican para esas mol. 
Y que tienen funciones de ciedrtos Ab

DX

Prevenir o tratar infecciones

Suplir células afectadas

Suplir moléculas afectadas

Suplir o sustituir el gen afectado



INMUNODEFICIENCIAS 
SECUNDARIAS

No tienen origen 
genético

Son más frecuentes 
que las primarias

Tienen 
condiciones 

especiales como 
mecanismos 
iniciadores

Infección por VIH
Agotamiento de células 

TCD4+

Desnutrición proteico-
calórica

Inhiben la función y 
maduración de Lin

Irradiación y quimioterapia 
para cáncer

Reducción de precursores de 
Lin en méd ósea

Inmunosupresión para 
transplantes, enf autoinmu

Reducción activ de lin, bloqueo 
de citoquinas y alteración en 

tráfico de leucos

Pérdida del bazo (trauma) enf
de cél falcif o Cx

Dismin de fagocitosis de bact
transmitidas por sangre

Mecanismo 

Causas 

Desnutrición 

+ frec en países en desarrollo

Afección a inmunidad celular y humoral

Infecciones causa más común

Trastornos metabólicos

Inanición proteica

Causa inmunodef al afectar función de 
APC

Adipocitos producen Leptina

Déficit de Leptina (resp de Lin T reducida 
y atrofia del timo)

Destrucción directa 
a tejido linfoide

Tumores hematopoyéticos (leucemias y 
linfomas); exceso o déficit de neutrófilos

Producc. De sustancias que interfieren 
con desarrollo/función de linf.

Incremento de susceptib a infecciones 
bact/micóticas

Infecc oportunistas

Extirpación qx bazo (S. pneumoniae)

Citotóxicos

Tx vs Ca; inmunosupresión y suscept a 
infecciones

Destrucción de cel en división (méd ósea 
y sist linfoides)

Efecto sec: terapéuticos (inmunosup)

Aumento riesgo de infecc por 
dispositivos médicos implantados.

Virus (Sarampion, V 
Linfotrópico T Humano, 

Epstein Bar) 

Infectan directamente a los LT

Transforman o destruyen al Linfocito

Anergia frente Ag`s diversos



VIH

SIDA: Fase más 
avanzada

Se propaga por 
contacto con;

Sangre 

Semen 

Líquido preseminal

Leche materna

Secresiones
vaginales y rectales

Causas 
El virus de la inmunodeficiencia 

humana causa la infección por el VIH

Inmunosupresión profunda

Infecciones oportunistas

Tumores malignos asociados

Emaciación (adelgazamiento 
patológico)

Degeneración del SNC

De manera 
primaria

LT-CD4+

Macrófagos 

Células dendríticas

CARACTERÍSTICAS BIOLÓGICAS Y 
MOLECULARES DEL VIRUS

LENTIVIRUS (RETROVIRUS)

Infección latente y duradera

2 cadenas de ARN

Núcleo con proteínas víricas

Rodeado de capa fosfolipídica

Efectos citopáticos a corto plazo

2 cepas; VIH-1 y VIH-2 (sólo para humanos)

Bicapa lipídica externa

Proteínas membranales (gp120 y gp41)

Son fundamentales para la actividad biológica del virión

Partículas virales maduras que miden de 100 a 130 nm de diámetro

Inmaduras miden 120 a 140 nm

CICLO REPLICATIVO 
DEL VIH

Unión de part viral a receptor de célula y fusión de 
envoltura con membrana celular

Entrada de cápside y liberación de genoma viral a 
citoplasma celular

Síntesis de DNA (copia)

Transporte al núcleo del DNA e integración en el 
genoma de la célula hospedadora

Transcripción del RNA viral, exportación al 
citoplasma y síntesis de las prot virales

Ensamble del virión y salida por gemación de 
partículas virales recién sintetizadas

Terminan de madurar los viriones
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