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RINITIS ALERGICA
HIPERSENSIBILIDAD TIPO 1

ANEMIA AYTEINMUIK E )
FEMELITICA

Hipersensibilidad tipo 2

DEFINICION = | S l

es un trastorno que se caracteriza 'ﬁg‘

por la inflamacién de la mucosa

e
nasal tras una exposicién a un

Definicion

alérgeno.
FISIOPATOLOGIA es ufw grupo de trastornos
e 1ler Exposicién: La exposicidn inicial a sanguineos poco comunes en los
un alérgeno provoca la produccién de . . . .
EPIDEMIOLOGIA genop P que el sistema inmunitario ataca y

anticuerpos IgE por parte de las

destruye erréoneamente los
globulos rojos (eritrocitos) sanos
del propio organismo. Esta
destruccion prematura de
globulos rojos conduce a una
anemia

Linfocitos B. Estos anticuerpos se unen a

La rinitis alérgica afecta al 10 a 20% la superficie de los mastocitos, células

poblacién general y hasta el 40% inmunitarias presentes en la mucosa

poblacién infantil, manifestdndose en nasal.

el 80% de los casos antes de los 20 * 2da Exposicién o posterior: En

afios de edad. La rinitis ole’rgico posferiores encuentros con el clérgeno,

generalmente se ha este se une a los anticuerpos IgE unidos

subdiagnosticado, ya que se a los mastocitos, desencadenando su
I

considera inocua. desgranulacién. Los mastocitos liberan
mediadores inflamatorios como
histamina, leucotrienos y
prostaglandinas , Factor Activador
MANIFESTACIONES CLINICAS Plaquetario y otras citocinas IL-3, IL-5, IL-
6, IFN'y ENT

¢ |Inflamacién nasal: Los mediadores

Fisiopatologia

Se produce por la presencia de
autoanticuerpos, IgE e IgM,
proteinas anormales
producidas por las células
inmunitarias que reconocen los
globulos rojos como si fueran
células extranas o dahinas.
Estos ac se unen a la
superficie de los glébulos rojos
y los marcan para su
destruccion por parte del
sistema inmunitario

inflamatorios causan vasodilatacidn,

Mecanismos principales

* Lisis mediada por
complemento: Los aac
activan un conjunto de
proteinas del sistema del
complemento, que
perforan la membrana de
los globulos rojos.
Fagocitosis: Los aac
opsonizan los globulos
rojos.

aumento de la permeabilidad vascular e

hipersecrecién de moco en la mucosa
nasal o sinfomas crénicos como la

obstruccidn nasal.

¢ Sintomas cardinales: rinorreq,
estornudo, prurito, obstruccién DIAGNOSTICO

nasal.

i : : ¢ se basa en la evaluacién de los
* Sintomas asociados: prurito en ,
, sintomas del paciente, el
paladar, prurito ocular, - o
: : _ : historial médico y el examen
hiposmia, cefalea, hipoacusia, o
o fisico. En algunos casos, se
carraspera, tos, halitosis, :
pueden realizar pruebas

epistaxis.

. _ adicionales, como pruebas de
* Signos frecuentes: facies _ _
: o alergia o endoscopia nasal,
adenoidea, respiracién oral, . . o
, o para confirmar el diagndstico y
labios secos, lengua geografica,

determinar la causa subyacente.

faringe hiperémica, descarga

Manifestaciones

retronasal, ojeras, hiperemia Epidemiologia
conjuntival, pliegue de Dennie-

clinicas

Morgan (arrugas acentuadas su E
palpebrales que corresponden a nrérmeaad rara, con una . ’
edema de la zona) surco nasal, incidencia estimadade1a 3 ° Fat'ga ¥ ooz
resequedad de mucosa nasal o casos por cada millén de e Palidez et v
hipertrofia de cornetes. personas por afo. Afecta a e Debilidad “
personas de todas las edades, * Disnea
e Taquicardia

pero es mas comun en adultos

TRATAMIENTO mayores de 65 afos. Las e lctericia
mujeres se ven afectadas con  Orina oscura
* Evitar alérgenos: evitar los alérgenos y tener control del ambiente como mantener la mayor frecuencia que los

casa limpia y libre de polvo, usar filtros de aire y evitar el contacto con mascotas o

hombres.

moho.

Medicamentos:

¢ Antihistaminicos

¢ Descongestionantes “H )
e Corticosteroides nasales ' O
J 'yt Tx. A y
‘&}_ %a )
\%
'f » e Corticosteroides
J  Hemograma completo .
= by . e Inmunoglobulinas
¢ Prueba de Coombs directa )
. . intravenosas (IgG)
e Reticulocitos -
o Esplenectomia

Rituximab
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DEFINICION § DEFINICION

Enfermedad crénica e inflamatoria del tejido . o
Es una enfermedad autoinmune crénica que

COIlJllIlthO que afecta muchos organos como se caracteriza por la inflamacion y

las articulaciones, la piel, el corazén, los Ar degeneracion progresiva de las
pulmones, los rifiones y el sistema nervio articulaciones, lo que genera dolor, rigidez,
hinchazén y limitacion del movimiento.

EPIDEMIOLOGIA * Afecta principalmente a mujeres en
SN edad il EPIDEMIOLOGIA
6 “ S : :
L e Se estima que 20 de cada 100 mil personas en

/ NUEStro pais viven con LES Afec,:ta a pe,rsonas (;Jlel todas las eda(;alez,SpeNro es
\ mMas comun en adultos mayores de 65 anos.
[ J . .
((y Afecta a hombres de 10:1 Las mujeres se ven afectadas con mayor
* Mas comun entre rango de 18-45 afios frecuencia que los hombres. La prevalencia
de edad global de la AR es dg alrededor del 1%,. pero
varia segun la region y el grupo étnico.

e Distribucién mundial

FISIOPATOLO Gi A | | . ,0 Mais ~comtﬁm y grave en afroamericanos
Esta respuesta autoinmune produce inflamacién y dafio | SIOPATOLOG B

tisular en los érganos afectados. Se produce por una
JTA,
YLW

MECANISMOS INMUNOLOGICOS

Se produce por una ; C _
P P Mecanismos inmunoldgicos involucrados: disfuncion del sistema

inmunoldgico que
ataca por error las

. : : articulaciones sanas del
Formacién de inmunocomplejos AG-AC. : ‘ propio cuerpo.

combinacidn de factores y :
 Produccién de autoanticuerpos.

geneticos 'y ambientales >> e Activacién de células inmunitarias.

que desencadenan una

respuesta inmunitaria Deposito de complejos inmunes.

Activacién de vias inflamatorias. (TNF,iL6,iL1, INFa)

anormal.

/
MANIFESTACIONES CLINICAS « Activacién de células inmunitarias: Los linfocitos T CD4+ (Th1.Th17) T CD8+y
los macroéfagos, se activan en las articulaciones y liberan sustancias inflamatorias
e Exantema gue causan dano al cartilago, la membrana sinovial y el hueso subcondral.
e Glomerulonefritis e Produccién de autoanticuerpos: El sistema inmunoldgico produce
o P autoanticuerpos, principalmente el factor reumatoide (FR) y los anticuerpos

antipéptidos ciclicos citrulinados (anti-CCP), que se dirigen contra componentes
de las articulaciones sanas y amplifican la respuesta inflamatoria.
» Proliferacion sinovial: La membrana sinovial, el revestimiento interno de las

o Afecciones de piel
e Anemia hemolitica

° TfombOCitOPenia articulaciones, se engrosa y prolifera, produciendo mas liquido sinovial y
e Afectacién del SNC , Pulmones, Cerebro Rifién, Corazén, Gastrointestinal contribuyendo a la inflamacién y el dafio articular. TNF-q, IL-1, IL-6, IL-17 y IFN-y
o o9
ot :
Dx. ® MANIFESTACIONES CLINICAS
* Anticuerpos antinucleares (ANA> @ e Dolor articular: constante o intermitente, y que empeora con el
° Criterios EULAR/ACR movimiento o la actividad.
e Anticuerpos anti-ADN de doble hebra (anti-dsDNA) @ @ « Rigidez articular: especialmente por la mafiana o después de
. Anticuerpos antifosfolipidos o anticuerpos anti- periodos de inactividad.
Ro/SSA y anti-La/SSB o y sllaldaEEOmEIAtEtEle
® o0 « Limitacion del movimiento.
® O - « Fatiga: Cansancio extremo y falta de energia.
o Fiebre. .
En algunos casos, la AR puede afectar otros érganos y sistemas del
cuerpo, como los pulmones, el corazon y los ojos.
\ Tx.
e Corticoesteroides DX,
 Hidroxicloroquina . L . . . TX .
, basado en una combinacion de criterios clinicos, e« Medicamentos antirreumaticos
* Acanti-IFN-a pruebas de laboratorio y examenes fisicos. modificadores de la enfermedad (FARME)
* Ac VS proteina de : _ : Metotrexato ,Leflunomida
. superficie de LB CD20 o Factor reumatoide (FR): La presencia de FR en la sangre N HilsiclomEs o TN E IRdmel:

es un hallazgo comun en la AR, pero no es especifico de
la enfermedad.
« Anticuerpos antipéptidos ciclicos citrulinados (anti-CCP)
« Velocidad de sedimentacion globular (VSG)
« Radiografias

Adalimumab, Etanercept, Certolizumab,
Golimumab

e Inhibidores de la tirosina quinasa (ITK)

e Inhibidores de Interleucina-6 :Tocilizumalb,
Sarilumab

e Anti-BAFF
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