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HIPERSENSIBILIDAD TIPO I 'Y
(= PV ALERGTEA @
- T DEFINICION

Una afeccion cronica que causa inflamacion

en la mucosa nasal, resultante de una
reaccion inmunologica excesiva a los

alérgenos presentes en el aire.

FISIOCPATOLOGIA

Reaccion Inmediata:

Exposicion al Alérgeno:
e Larinitis alérgico se los alérgen?s seunena los anticu‘erpos
IgE que estan fijados a lo; tocitos y
desencadena cuando un baséfilos en la L

individuo sensible se expone a Esta unién provoda l¢ cién de
un alérgeno, como el polen, el estas células; liberal iadores
polvo, los acaros, el moho o la inflamatorios com la| '*"'_"‘"‘"'
caspa deanimeles leucotrienos y prostaglandinas.
Sensibilizacién: PRI
Hrs después sicion inicial, se
¢ Duranté la primera exposicion, el prod':«:e @:a oleada de
sistema inmunglggico identifica inflamacién lainfiltracién de
al alérgéno come’una sustancia eosinéfilos;nettrofilos y linfocitos

extrana y p ticuerpos
IgE especificos.

EPIDEMIOLOGIA

i o La rinitis alérgica afecta aproximadamente

al 10-30% de la poblacion mundia

/ / Aproximadamente el 80% de los casos se
diagnostican antes de los 20 anos. D@ @ &

o Factores de riesgo: antecedentes familiares,

exposicion a alérgenos, contaminacion y
cambios climéticos.

MANIFESTACIONES CLINICAS

* Rinorrea * Lagrimeo Lo
* Gongestion e Conjuntivitis ”
* Estornudos

® Prurito

o * Fatiga
> K tg‘% * Cefalea

— ¢ Dificultad para dormir

e Historia Clinica y Examen

DIAGNOSTICO \](,

Fisico.
e Anadlisis de IgE Especifica en
¢ Pruebas Cutaneas Suero.

¢ Rinomanometria

Antihistaminicos.
. Corticoides nasales.
. Descongestionantes.
. Antileucotrienos.



HIPERSENSIBILIDAD TIPO II

MIASTENIAS GRAVIS
DEFINICION

Enfermedad autoinmune cronica que
afecta la transmision neuromuscular

que causa debilidad y fatiga muscular ! z

FISICPATOLOGIA

TIMO PRODUCE BLOQUEO DEL

 PLNFOCITOS B RECEPTOR NICOTINICO
/ DE ACETILCOLINA '
IgG ACRA
e DESTRUPCION DEL

Y RECOPTOR

mpLEMENTO
EPIDEMICLOGIA ‘

* La incidencia es de 0.5 casos por
100.000 habitantes

o 5 -12 casos por 100.000 habitantes

o +6-7ma Década de la vida

MANIFESTACIONES CLINICAS ﬁ

lar, comprometiendo:

toracico
glucion
ere soporte respiratorio y/o
ional j
acion, .

los
ulos

DIAGNOSTICO
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+
03O

TRATAMIENTO z




HIPERSENSIBILIDAD TIPO III
~ O\ LUPUS ERITEMATOS0 SISTEMICO

. T DEFINICION

b \\i
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V

. A a4

FX
ambientales

FISICPATOLOGIA

Individuo , Daian células:
especial APOPTOSIS

ADN + ARN +
Proteinas +
Fosfolipidos

AY

EPIDEMICLOGIA

e Edad fertil
e + frecuente y agresiva en
afroamericanos

e prevalencia varia entre 20-150
casos/100.000

= [Z

MANIFESTACIONES CLINICAS

+ Curso clinico: Continuo o por « Sintomas de piel 90%

brotes
+ «Articulaciones 90%
Artritis -
+ A los 10 aios mueren el 25% de px (v, v
(]

por daho renal o afectaciones « <Sintomas generales 80%
neurologicas Cansancio, perdida de peso y fiebre.

. Plzll'mones SeASce
Pleuritis 3 b
Insuficiencia respiratoria

DIAGNOSTICO

M

e EULAR/ACR 2019 e Criterios SLEDAI z
inmunolégicos: + Valorar la progression

2

TRATAMIENTO

Los corticoides Anti INF a

Anti CD20 Bloqueador de BAFF
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HIEERSENSIBILIVAD THEU 1V

ARTRIT16 REUMATOIDE:

Enfermedad inflamatoria autoinmune
que afecta a las articulaciones
pequehnas Yy grandes de las
extremidades

FISIOPATOLOGIA

el 4 4

PRODUCCION DE DISFUNCION DEL SISTEMA INFLAMACION SINOVIAL DESTRUCCION ARTICULAR
AUTOANTICUERPOS INMUNOLOGICO e »
Sinovitis ¢ Erosion del cartilago Yy
e FR: Antlcuereos que atacan a . Autoinmunidad: ataca las hue
las IgG propias. membranas sinoviales de las ¢ Produccion de citoquinas:
articulaciones. Citoquinas * Deformidad y pérdida de
anti-CCP: Marcadores . CélulasBy T unormules promflcma orms como funcion
especificos de AR que atacan Activacion inapropiada de
proteinas citrulinadas. células B y T que perpetuc la perpetuan lu |nflamcc|6n Yy
inflamacion. dano tisular.

f,#%&

EFIDEMIULOGIA

=3TACIONES CLINICAS

« Poliartritis si
articulaciones perif

 importante rigidez
hora aprox)

DIAGNOSTICO_

BIOMARCADORES * ACR/EULAR 2010
* FR * Sero - Ra test y
e ANTI-PEPTIDO ACCP negativos

CITRULINADO e Sero + Ra test y
e ANTI-RA33 ACCP positivo alto

TRATA

‘FAME
Metotrexato TRAXACORD
‘50 ‘fa’a'az."a Metotrexato

Solucién

‘CORTICOESTEROIDES myzn.
-FAME BIOLOGIOS i

Farmacos anti-TNF accord
‘Inhibidores de JAK

‘ANALGESICOS ¥ AINES
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