
 

 

 

 

 

 

 

LICENCIATURA EN NUTRICIÓN 

 

FISIOPATOLOGÍA 1 

 

CUADRO SINÓPTICO: SISTEMA INMUNOLÓGICO 

 

DOCENTE:  MIGUEL BASILIO ROBLEDO 

 

ALUMNA: XOCHITL PÉREZ PASCUAL 

 

TERCER CUATRIMESTRE 

GRUPO “A” 

 

 

TAPACHULA CHIAPAS 

22 DE MAYO DE 2020 

 

 

 



  

F 

I 

S 

I 

O 

P 

A 

T 

O 

L 

O 

G 

Í 

A 

 

D 

E 

 L 

 

S 

I 

S 

T 

E 

M 

A 

 

I 

N 

M 

U 

N 

E 

INMUNODEFICIENCIA 

Anomalía en uno 

o más de los 

componentes del 

sistema 

inmunitario, que 

produce 

infección por 

microorganismos 

invasores o el 

desarrollo de 

síndromes 

neoplásicos. 

Deficiencias 

de la 

inmunidad 

humoral 

(células B) 

Insuficiencia selectiva de inmunoglobulina A: caracterizada por una reducción 

moderada o intensa de las concentraciones de IgA sérica y secretora.  Las 

personas con insuficiencias graves muchas veces experimentan infecciones 

respiratorias y gastrointestinales repetidas, y muestran aumento en la incidencia 

de alergia y otros trastornos autoinmunitarios. 

Inmunodeficiencia ligada al x con hiperinmunoglobulinemia M: grupo 

heterogéneo de trastornos por inmunodeficiencia primaria; derivan de 

insuficiencias de la recombinación para cambio de clase de las Ig durante la 

maduración de las células B, lo que conduce a una insuficiencia de IgG, IgA e IgE, 

pero elevadas concentraciones de IgM38. Sólo se presentan en varones. Los niños 

suelen presentar infecciones sinusales y pulmonares recurrentes, que pueden 

avanzar hasta desembocar en bronquiectasias y neumonía. 

Deficiencias 

de la 

inmunidad 

mediada por 

(células T) 

Inmunodeficiencia variable común: afecta a varones y mujeres por igual, no se ha 

identificado en ella alguna mutación genética específica. Los pacientes con este 

trastorno pueden presentar insuficiencia del coestimulador inducible de células T 

(ICOS), insuficiencia de CD19, polimorfismos del gen mutS homólogo 5 de 

Escherichia coli (MSH5) o insuficiencia del ligando de interacción activador 

transmembrana y movilizador del calcio (TACI). 

Agammaglobulinemia ligada al x (ALX): Trastorno hereditario recesivo ligado al 

sexo, que afecta a uno de cada 250 000 varones. Se deriva de un defecto en el 

desarrollo temprano de las células B, que determina una disminución intensa en 

la formación, maduración y sobrevivencia de los linfocitos B maduros. Los varones 

afectados tienden a contraer infecciones por bacterias encapsuladas, como S. 

pneumoniae, H. influenzae tipo b, Giardia lamblia, meningococo y distintos 

enterovirus. 

Síndrome de DiGeorge: Defecto del desarrollo embrionario relacionado con la 

delación de la región cromosómica 22q11,23. Se presenta en cerca de 1:4,000 

nacimientos. deriva de la ausencia congénita del timo; anomalías cardíacas y 

renales, defectos faciales, hipoparatiroidismo, defectos esqueléticos y retraso en 

el desarrollo. El trastorno afecta a ambos sexos. 

Edema angioneurótico hereditario: manifestación que pone en riesgo la vida y 

puede conducir a la obstrucción completa de la vía respiratoria y la muerte si no 

se interviene. El edema de las estructuras de la mucosa gastrointestinal se 

relaciona con náuseas intensas, vómito y diarrea. 

Trastornos del 

sistema del 

complemento     

Síndrome de Wiskott-Aldrich: trastorno grave y complejo ligado al 

cromosoma x; se caracteriza por trombocitopenia, inmunodeficiencia, 

infecciones recurrentes, eccema, y aumento en el riesgo de desarrollar 

trastornos autoinmunitarios y linfomas. 

Ataxia-telangiectasia: trastorno autosómico recesivo raro que deriva de la 

mutación de un gen (ATM), localizado en la región cromosómica 11 q22 23. 

Caracterizado por la neurodegeneración en el cerebelo y la telangiectasia 

oculocutánea. Se asocia con deficiencias inmunitarias, entre otras, 

linfopenia, hipogammaglobulinemia y disfunción inmunitaria mediada por 

células, que tienen como consecuencia el desarrollo recurrente de 

infecciones sinusales y pulmonares. Las personas con ese trastorno 

presentan un mayor riesgo de experimenta cáncer y sensibilidad a la 

radiación. 

Inmunodeficiencias 

combinadas de 

células T y células B 
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