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INTRODUCCION

Las inmunodeficiencias influyen en la capacidad del sistema inmunitario para defender al
organismo de la invasion o del ataque de células extrafias 0 andmalas (como bacterias, virus,
hongos y células cancerosas). La consecuencia puede ser la aparicion de infecciones
bacterianas, viricas o fungicas poco habituales, o el desarrollo de linfomas u otros tipos de

cancer.

Otro problema es que hasta el 25% de las personas con inmunodeficiencia también tienen un
trastorno autoinmunitario (como la trombocitopenia inmunitaria). En un trastorno
autoinmunitario, el sistema inmunitario ataca a los propios tejidos del organismo. A veces,
el trastorno autoinmunitario se desarrolla antes de que la inmunodeficiencia provoque

sintomas.
Hay dos tipos de inmunodeficiencias:

Primarias: dichas enfermedades suelen estar presentes desde el nacimiento y son trastornos
genéticos que suelen ser hereditarios. De modo caracteristico se manifiestan durante el primer
afio de vida o en la infancia. Sin embargo, algunos trastornos de inmunodeficiencia primaria
(tales como la inmunodeficiencia comdn variable) no llegan a ser reconocidos hasta la edad
adulta. Existen mas de 100 inmunodeficiencias primarias, todas ellas son relativamente poco

frecuentes.

Secundarias: suelen aparecer a una edad mas avanzada y, por lo general, son consecuencia
de la administracién de ciertos medicamentos o de otro trastorno, como la diabetes o el virus

de la inmunodeficiencia humana (VIH). Son mas frecuentes que las primarias.

Algunas acortan la esperanza de vida, mientras que otras persisten durante toda la vida,

aungue sin alterar la esperanza de vida, y unas pocas desaparecen con tratamiento o sin él.
Hipersensibilidad

El sistema inmunitario desempefia un papel fundamental en el mantenimiento de la salud de
los tejidos de todo el cuerpo. El sistema inmunitario reacciona a los invasores, tales como

microorganismos, sustancias extrafias o células cancerosas, y desencadena la inflamacion
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para atacar a los invasores. Por lo general, la reaccion del sistema inmunitario protege al
cuerpo y contribuye a la curacién. Sin embargo, a veces el sistema inmunoldgico reacciona
de forma exagerada, o bien la reaccién esta mal dirigida a los tejidos sanos y causa
inflamacion y dafo intensos. Estas respuestas anormales del sistema inmunoldgico se

denominan reacciones de hipersensibilidad.
Autoinmunidad

La respuesta inmunitaria en una enfermedad autoinmune es similar a la que se desarrolla
frente a infecciones, con la excepcién de que la diana de la repuesta es, en este caso, algun
antigeno propio (autoantigeno). Estos autoantigenos pueden dirigir un proceso localizado en
un 6rgano especifico, como la glandula tiroides (enfermedad de Graves o tiroiditis de
Hashimoto) o el cerebro (esclerosis multiple), o bien la respuesta a los mismos puede
conllevar una afectacion mas general o sistémica (lupus eritomatoso sistémico, LES). Tras la
activacion y expansion, el dafio local puede amplificar la enfermedad, mientras que el balance
de ésta con los mecanismos de regulacion determinara el curso de recidivas o remisiones

conforme la enfermedad progresa.

Una enfermedad autoinmune se produce cuando el sistema inmunitario ataca los propios
tejidos sanos de un organismo. Como cualquier respuesta adaptativa, va dirigida hacia
antigenos especificos mediante los receptores de los linfocitos T y B. Al contrario que las
respuestas frente a agentes infecciosos, los antigenos que son reconocidos por estas células,
son procesados a partir de proteinas propias del 6rgano diana, lo cual provoca una reaccion

inflamatoria crénica que altera el correcto funcionamiento del tejido.

En las enfermedades autoinmunes, resulta complejo determinar cuél es el desencadenante.
Existen ciertas evidencias de que la autoinmunidad puede iniciarse tras una infeccién, pero
diferentes infecciones pueden iniciar una misma enfermedad. Algunos factores ambientales

podrian tener un papel relevante, pero no estan bien definidos.
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CONCLUSION

El sistema inmunologico es uno de los sistema mas importantes para el cuerpo por que es el
que protege al cuerpo de que se enferme con gran facilidad y si tenemos un buen sistema
inmunologico el organismo puede luchar contra las enfermedades si y de esa forma
mantenernos mas enfermos. Si tienes el sistema inmunoldgico alto te enfermaras pocas veces
ya que tus defensas son muy altas y las enfermedad no pueden hacer te mucho dafio por lo
que tu cuerpo en muy fuerte y crea inmunidad a algunas enfermedades. Para esta época de
pandemia nos toca mejorara el sistema inmunolégico porque nos podemos enfermar de
covid-19 ya que no tenemos un buen sistema inmunologico y de esa forma podriamos hasta
morir por no tener un buen sistema inmunoldgico. Un buen sistema inmunoldgico representa
un cuerpo sano, bien cuidado y una persona que no se enferma con facilidad. Un mal sistema
inmunoldgico representa un cuerpo enfermo, mal cuidado y una persona que se enferma con
facilidad.

Hipersensibilidad. Desde el momento del nacimiento, todos los individuos nos encontramos
expuestos a sustancias que presentan nuevos desafios inmunolégicos. El polvo ambiental,
polen, &caros, alimentos, sustancias quimicas, farmacos, venenos de insectos, que son
componentes cotidianos del entorno, se comportan como antigenos que pueden resultar mas

0 menos lesivos segun una interaccién entre factores genéticos, ambientales y etarios.

Autoinmunidad. Existen mas de 80 enfermedades autoinmunes diferentes. A menudo, tienen
los mismos sintomas, y por eso es dificil diagnosticarlas. Las enfermedades autoinmunes son
mas comunes en las mujeres y en muchos casos son hereditarias. Los andlisis de sangre que
detectan autoanticuerpos pueden ayudar a los médicos a diagnosticar estas enfermedades.
Los tratamientos incluyen medicamentos para calmar la respuesta inmune hiperactiva y

reducir la inflamacién en el cuerpo.

No hay una prueba Gnica para diagnosticar la mayoria de las enfermedades autoinmunes. Tu
médico utilizara una combinacién de pruebas y un analisis de tus sintomas, asi como un

examen fisico, para hacer el diagnostico.
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