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INTRODUCCION

1.

Inmunodeficiencia se refiere a un estado en el que la capacidad del sistema
inmunitario para combatir las enfermedades infecciosas se ve comprometida. Las

inmunodeficiencias pueden ser el resultado de un error congeénito de la inmunidad.

El término Hipersensibilidad se refiere a la excesiva o inadecuada respuesta
inmunitaria frente a antigenos ambientales, habitualmente no patdgenos, que causan
inflamacion tisular y malfuncionamiento orgéanico. Gell y Coombs clasificaron los
mecanismos inmunopatogénicos o reacciones de hipersensibilidad en 4 tipos, en cada
uno de ellos participan de forma secuencial diferentes tipos de células y mediadores

solubles.

Las enfermedades autoinmunes son patologias de gran complejidad clinica, dificil
diagnostico y complejo tratamiento cuya etiologia permanece ain desconocida pese
a los multiples avances realizados en los ultimos afos. En la génesis de estas
enfermedades participan maltiples factores que confluyen entre si para dar origen a
cada una de las patologias autoinmunes conocidas, sean estas drgano-especificas o

sistémicas.
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CONCLUSION

1. Esfundamental tener la sospecha de una inmunodeficiencia primaria ante infecciones
no habituales. Hay que insistir en una buena anamnesis teniendo en cuenta los
antecedentes familiares, las infecciones, crecimiento y desarrollo del nifio, asi como
procesos autoinmunes. Es importante conocer las diferentes manifestaciones clinicas
caracteristicas de cada inmunodeficiencia para asi enfocar el estudio. En el caso de
infecciones por gérmenes encapsulados como en nuestra paciente, debemos descartar

defectos de la via clasica del complemento.

2. De acuerdoon la clasificacion de Gell y Coombs las reacciones de hipersensibilidad
se basan en los diversos tipos de mecanismos inmunoldgicos involucrados, dando
cada uno de ellos caracteristicas clinicas tipicas. Cabe destacar que los procesos
inmunitarios son complejos y una determinada respuesta dependerd del terreno
genético y de la compleja red de procesos celulares y humorales que entran en juego
para determinar una reaccion que mantendra la integridad del organismo al responder
en forma eficaz, o reaccionar en forma excesiva causando trastornos por

hipersensibilidad.

3. Existen més 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 analisis de
sangre que detectan auto anticuerpos pueden ayudar a los médicos a diagnosticar estas
enfermedades. Los tratamientos incluyen medicamentos para calmar la respuesta

inmune hiperactiva y reducir la inflamacion en el cuerpo.
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