DERICITADEAN NI

ELASIEA

El primer reconocimiento de estas inmunodeficiencias fue
descrito en 1919 en cerdos de Guinea.

primer reporte fue en 1960, que fue la deficiencia de C2,
representan 1-6% de las IDP's.

HISTORIA

En humanos el

DEFICIT CIR/S

° . — . S ®
Herencia autosdmica recesiva, disminucion de
la actividad del complemento
hemolitico total (CH50) y actividad funcional de
C1, presencia de LES o procesos autoinmunes
° complejos. °

Herencia autosdmica recesiva, asociado con nefropatia IgA,

de Henoch-Schénlein, LES, hepatitis cronica, esclerodermia,
nefropatia membranosa, panencefalitis, y diabetes

DEFICIT DE C4-

purpura

mellitus tipo 1

DEFICIT DE C2

o o
Herencia autosdomica recesiva, asociado a LES,

glomerulonefritis, enfermedad inflamatoria intestinal,
dermatomiositis, purpura anafilactoide, vssculitis,
aterosclerosis prematura, infecciones por
° microorganismos encapsulados. °

Herencia autosémica recesiva, las infecciones que

son neumonia, bacteriemia, meningitis y osteomielitis
encontrando los microorganismos mas frecuentes los

DEFICIT DE €3

predominan

g@hcapsulados (neumococo, H. influenzae y meningococojy Menihg_itis

JaN

ERULONEPHRITIS

Fibrous ¢

DEFICIT DE C1Q

o o
Herencia autosdomica recesiva, asociado un 93% a LES,
un 90% a rash cutdneo y glomerulonefritis en un tercio
El Clg ayuda para el aclaramiento de complejos
inmunes y células apoptdticas, por lo que disminuye el
PY nUmero de autoantigenos. PY
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