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HABLEMOS SOBRE LA

ALERGIA ALINNENTARIA
AL PESCADO 4.
DEFINICION

w h
ALERGIA ALIMENTARIA

“REACCION  ADVERSA  HACIA  DETERMINADOS
ALIMENTOS, QUE SURGE DE UNA RESPUESTA INMUNE
ESPECIFICA, YA SEA MEDIADA POR INMUNOGLOBULINA
(IG) E, POR CELULAS O POR AMBOS”

<\ 7 . HIPERSENSIBILIDAD TIPO |

N —

-

/ AN

FISIOPATOLOGIA

ALERGENO PRINCIPAL : BETA-PARVALBUMINAS O £=4

Px con Alergia Alimentaria: 0 )
§ \SENSIBILIZACION

IMPORTANT

REMPLAZO LT  Th2 especificos = cambio de isotipo a IgE + expancién de cel. efectoras
l/ _______________ “
'INDUCE- Expresion de OX40,
Genera 1IPROMUEVE- Respuesta Th2 :
| TAMBIEN PUEDE ACTIVAR—_ células innatas linfoides tipo 2 (ILC2)

|
: |

producen

Favorece sx --- IgE IL-4, IL-5, IL-OQ EIL-13  cirocINas

Inhibe la diferenciacién cel T reguladoras

Atrae/Activa --- Eosinéfilos

Activa --- células cebadas

favorece la produccién de moco y el

remodelado tisular. | J\\ !
; N
se enlaza a los receptores en la superficie
) » MASTOCITO Ig E Q
solgern ! = Receptor los mastocitos.
‘e i
b frieanlciy REEXPOSICIONMismo ag --> IgE especifica + FceR en la
superficie de los masto-citos y células
HISTAMINA A basoéfilas = desgranulacion

LIBERACIION HISTAMINA --> SINTOMAS DE RX ALERGICAS

Dolor abdominal Problemas

y diarrea auditivos
@
Sarpullidos Conjuntivitis
oronchas aléraica
EPIDEMIOLOGIA MANIFESTACIONES CLINICAS
OMS declara:
2.5 % de la poblacién en general
padece algun tipo de alergia MANIFESTACIONES CUTANEAS SEGUIDAS DE LAS
alimentaria GASTROINTESTINALES
VALORES PUEDEN VARIAR
e Dependiendo de la forma Eg%zjgg en
como se diagnostica “Picazén” boca/faringe Picazonen
* Metodologia de estudio lagarganta -
e Variacién geogrdafica Labios o
o ks +/- Urticaria en zona bucal rostro
e Etc. I hinchados
’ | Problemas
POBLACION INIfANTIL ES LA QUE Angioedema; cara 'y cuerpo para tragar
RESULTA MAS AFECTADA , Voz ronca 3
» Prevalencia de 6 a 8 %. +/[- Diarrea o vémitos i ...
genera una morbilidad considerable y
disminuye la calidad de vida de quien ] i i | Sibilancia
la padece Afecciones respiratorias Dificultad para respirar
B@tercera causa de alergia ; : j
después de la leche y el huevo, 108 Hinchazon lengua : 3

Anafilaxia
Otros sintomas

Dolor abdominal
Diarrea
Vémitos




DIAGNOSTICO

ALERGOLOGO

e HISTORIA CLINICA DEL PACIENTE

e RUEBAS CUTANEAS CON LA TECNICA
PRICK

e PRUEBAS SEROLOGICAS (IGE ESPECIFICA)

TRATAMIENTO

DIETA DE ELIMINACION

e Debe individualizarse y ofrecer alternativas
para garantizar el aporte de nutrimentos del
alimento por evitar

TRATAMIENTO DE RESCATE

e Antihistaminicos y glucocorticoides para las
reacciones localizadas
e Epinefrina autoinyectable para las sistémicas.

|
O O

K & los glucocorticoides no suelen utilizarse durante la
fase aguda de la alergia alimentaria, ya que su
efecto es lento y su efectividad no ha sido

o demostrada en estudios controlados con placebo
en andafilaxia secundaria a alérgenos alimentarios.
IMPORTANT 9

PROBIOTICOS

e Pueden ejercer efectos inmunorreguladores en

numerosos puntos del proceso alérgico: -
—

->modulando la accién de células presentadoras

de antigeno y de linfocitos B

->favoreciendo el sesgo del perfil regulador en el

microambiente mucoso intestinal

->incidir directamente en el mantenimiento de una

barrera intestinal intacta.
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HABLEMOS SOBRE LA

NIASTENIA GRAVIE

DEFINICION

TRASTORNOS DE UNION NEUROMUSCULAR

ENFERMEDAD  NEUROMUSCULAR  AUTOINMUNE Y
CRONICA, MEDIADA POR AUTOANTICUERPOS CONTRA EL
RECEPTOR NICOTINICO DE ACETILCOLINA, QUE SE
CARACTERIZA POR

DEBILIDAD FLUCTUANTE DE LOS MUSCULOS
ESQUELETICOS (VOLUNTARIOS DEL CUERPO) Y FATIGA

FISIOPATOLOGIA

ANTICUERPOS ESPECIFICOS PARA LOS RECEPTORES DE ACETILCOLINA (ACHR)
NICOTINICOS

Diferentes tipos de anticuerpos

anticuerpos AChR Pertenecen MAYORITARIAMENTE a las subclase IgG3

anticuerpos MuSK pertenecen a la subclase 9G4

pérdida de AChR de la unién
ACTIVAN cascada del complemento heuromuscular

IgG—l'3 mediante » Bloqueo del receptor.
» Destruccion del receptor via activacién del complemento y aceleracién de la

endocitosis del receptor.
e Existe una simplificacién histolégica de la membrana postsindptica con
mecanismos separacidn de la distancia entre las membranas pre y postsindpticas.

7

N\
—‘DPGI’G compensar la disminucion de la transmisién neuromuscular causada por la pérdida de AChR, hay un
P vaumento en el contenido de ACh en MG con anticuerpos positivos.

El defecto principal es una reduccién en el nimero de receptores de
acetilcolina en la unién neuromuscular/’ o
IMPORTANT

NO activan el complemento
IgG 4 (: i Disminuyen la densidad postsindptica de los AChR
Alteran la alineacién entre la terminal nerviosa y la membrana postsinéptica
e Debilidad bulbar prominente

Atrofia muscular
Preservacion relativa de los musculos oculares

caracteristicas
clinicas Unicas

4 Enf. autoinmune producida por ac vs. elementos de la placa
DON T FORGET neuromuscular en la membrana post-sinaptica.

Mormal Neuromuscular Junction

Acetylcholine

HERVE ENTMNG ' L

-
R

Ac anti receptor Ach (85%)

Ac anti MUSK (10% )

Ac anti LRP4 (1-3%)

Ac anti proteinas del misculo
estriado: titina y rianodina

| .
N . , .
~ - e 15% de los pacientes se asocia a un timoma
/

~e 60% a hiperplasia timica.
\



EPIDEMIOLOGIA MANIFESTACIONES CLINICAS

IHNCIDENCIA Los sintomas mds frecuentes de miastenia grave son

0.5 casos x 100.000 hab e Pdrpados débiles y caidos
e Debilidad de los musculos oculares que produce vision doble
e Debilidad excesiva de los musculos afectados después de su uso

PREVALENCIA

5-12 casos * 100.000 hab
e La debilidad: parpados y los mUsculos
extraoculares.

MG

Ocular * Diplopiq, pardlisis extraocular, ptosis

INCREMENTO

3ra Década de vida

0 &

S/

Mujeres 3:1Hombres

6-7° década hombres

Alteracién
e Funciones bulbares:
asociacion con otras T masticacién, disartria, MG.
enfermedades disfagia, etc. generalizada
autoinmunes e de miembros o

Neuromielitis optica musculos respiratorios.

Enfermedad tiroidea
autoinmune

sroson ) ((CEREN  corcoocarmmener=
P el tuelle toracico, la deglucion, o una ae elios
MIASTENICA

Lupus eritematoso sistemico . .. . . . s
Lo que termina en requerimiento de soporte respiratorio y/o nutricional.

DIAGNOSTICO

EXPLORACION FiSICA ORIENTADA, DIRIGIDA
Y OPORTUNA.

e FACIES MIASTENICAS
e DIPLOPIA
= PROBDEMG

e Anticuerpos contra receptores para
acetilcolina (ACRA)
e Electromiografia

5

— TRATAMIENTO

000

ANTICOLINES-TERASAS INMUNOSU-PRESORES
« Piridostigmina 30 a 90 mg cada 6 h ) g?;iso'o””a 1202500 g fslte em 2 @) 8
|
+PLASMAFERESIS

+TIMECTOMIA

e MG refractaria a tx
e Crisis miastenica
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HABLEMOS SOBRE LA

LUPUS ERITENATOSO

SISTEMNICO
DEFINICION

ENFERMEDADES CAUSADAS INMUNOCOMPLEJOS

ENFERMEDAD AUTOINMUNE EN LA QUE EXISTE UN DANO
CRONICO MEDIADO POR AUTOANTICUERPOS Y
DEPOSITO DE INMUNOCOMPLEJOS, QUE PUEDE AFECTAR
PRACTICAMENTE A CUALQUIER ORGANO.

FISIOPATOLOGIA

@ FACTORES AMBIENTALES + FACTORE GENETICOS

alteracion apoptosis

HLA-DR2, DR3y B8.
Alteracion de la inmunidad adquirida
fac. ambientales Dafian calulas: ADN + ARN + Prote N
. : roteinas
Fact. geneticos
g ® APOPTOSIS Fosfolipidos

Reconocidas como Ag nucleares (autoantigenos) f ! E

IMPORTANT

e Autoanticuerpos (LB)= Ac. Antinucleares

AG. NUCLEARES
INMUNOCOMPLEJOS Ag- DEPOSITO DE INM. COM. EN
AC. Ac CAPILARES

ANTINUCLEARES

Activacion de diferentes

L. . *TNF, IL-1, IL-6, INFa
vias inflamatorias

/ “Genes de pre- " "Desencadenantes extemnos
I N F LA M Q C I O N disposicion (p. €j., radiacion UV)
1
@ 38 Apoptosis
i E c
. ay
A tosi -l Defacto en la eliminacion
O 4 . poptosis ’ 9 de cuerpos apoplosicos

. _0‘0! o
® e % 0] @
Mayor carga de
N l antigenos nucleares

J- Linfocitos T y B especificos
Band T cells ) ® & (s Nuclear frente a antigenos nucleares propios
> T * & = antigens L
]
L { Amic:l.llarrpo antinuclear,
l -y: { complejos antigeno-
. % anticuerpo
. \> .
N A )
\\< ; ;/\. Endocitosis de af \/f I\,
///' complejos antigeno- 3 vy
anticuerpo S \//l
N Union de ant eno.
\ \< y @ nuclear al 'II'gLR \
2\ . A~ ! en 0s endosomas [
B cell :(/2 Dendritic cell Linfocito B 2 w.mi/rl.
= . S ‘\ ,'; DC
_f \\ Ssel P ‘W » plasmocitoide
el @ Interferones
l IFNs Estimulo de ol
§ linfocitos By DC
a @ ) -
©_ x.f}cz‘
@
VL §
\\</ )/ . N Produccién persistente
/, -~ \\< e intensa de anticuerpo
- A > 1gG antinuclear
\




EPIDEMIOLOGIA MANIFESTACIONES CLINICAS

N\ X /
~ - Curso---> Continuo o por brotes
N — Alos 10 anos mueren el 25% de px por dano renal o

- n afectaciones neurolégicas.

/ AN

Mujeres 9 :1Hombres
EDAD FERTIL
oots® PIEL
PRINCIPALMENTE SINTOMAS
AFROAMERICANOS
+ AGRESIVA

PREVALENCIA

PIEL
variable entre 20-150 E:;l“?;m%?
casos/100.000
CARDIOVACULAR
- HIPERTENSION
- PERICARDITIS
- MIOCARDITIS
SUPERVIVENCIA PULMONES - ENDOCARDITIS
I ) ~PLEURITIS - INFLAMACION nmpm - INFARTO
*95% a los 5 anos - NEUMONITIS - INFLAMACION DEL PULMON B
~EMBOLIA PULMONAR J / T
~HEMORRAGIA PULMONAR )
O - - HEPATITIS
90% a los 10 anos - EREuRER
RINONES J | .
789 A — 1 [ - ANEMIA
768% a los 20 - INSUFCIENCIA RENAL ! i ' - PLAQUETAS BAJAS
- SANGRE EN LA ORINA i - BAJA DE LEUGOCITOS
- ORINA MUY ESPUMOSA : - TROMBOSIS
- VASCULITIS
i > NUSCULOS Y ARTICULACIONES
CAIDA DE CABELLD et
FIEBRE - DOLOREN LAS ARTICULACIONES
DOLOR DE CABEZA AT
_“123RF

www.mdsaude.com

DIAGNOSTICO

EXPLORACION FiSICA

e CRITERIOS CLINICOS
e CITOPENIAS
e AUTOANTICUERPOS

Los estudios de laboratorio pueden permitir diferenciar el lupus eritematoso sistémico de otras
enfermedades del tejido conjuntivo. Los estudios de rutina incluyen los siguientes

e Anticuerpos antinucleares (ANA) y anti DNA de doble cadena (dc) (anti-dsDNA)
e Hemograma completo
e Andlisis de orina

¢ Perfil quimico incluidas enzimas renales y hepdaticas

N2 L /
y - CRITERIOS DIAGNOSTICOS
B - EULAR/ACR 2019
/ N
n|O
=8 TRATAMIENTO

e Hidroxicloroquina (un antipalldico) para todos los pacientes con lupus eritematoso sistémico
e Antiinflamatorios no esteroideos (AINE) ademds de antipaltdicos para la enfermedad leve
e Corticosteroides, inmunosupresores y antipaludicos en la enfermedad grave

BROTES

e Con corticoides

» Diferentes dosificaciones en funciéon del grado
de afectacion.

Manifestaciones Tratamiento

AINE = corticoides en dosis bajas

Leves (artritis, fiebre, serositis) + HCO

Cutineas - Bvitar la exposicidn solar
Corticoides topicos + HCQ

Graves (afectacion neurologica, renal..) | Corticoides + inmunosupresores



Lupus eritematoso sistémi

Sintomas en la piel

Son los mas conocidos y visibles.
Los sufren el

de los pacientes

. Otros sintomas
Cerebro

de los pacientes

Dolor de cabeza, depresion, alteracion

Piel mas afectada del comportamiento, psicosis,

Las cifras del lupus
Aectaa 10 de cada 100,000 habitantes

pes | I Muy comtin epilepsia...

esiones temporales H Comin Edad

® Fotosensibilidad (reaccion [7] Poco comtin ) Mas frecuente entre los 14y los 40 afios
exagerada a la luz solar) [ Raro Corazoén (asociado a la edad fértil de la mujer)

® Alopecia: pérdida .
tamporal de caballe Inflamacién de la membrana que lo
recubre (pericarditis). Puede derivar en

insuficiencia cardiaca.

Raza

Mas comiiny més grave en
personas de raza negra y asitica

® Aftas: lagas enla boca Blanca Asiatica Negra
@ Eritema en alas de mariposa (80%)
/ (7 7 A Pulmones +

Inflamacion de la membrana que los
recubre (pleuritis). Puede derivar en
insuficiencia respiratoria.

Rifiones

Neffitis (inflamacion del rifén).
Es grave y debe tratarse con rapidez.

® © O O

e

DX

Articulaciones

Cémo actua

Las células plasmaticas
producen anticuerpos

Anticuerpo*

‘ ant 2 *, k @) Los anticuerpos deberian
@ Subagudo anular policiclico: Avtritis (inflamacién). = unirse a agentes infeccio-
anillos rojos que varian en forma y tamaiio Especialmente en manos, z - s0s. En los pacientes de
mufecas, codos, rodillas y pies. g lupus se unen a moléculas
o 2 Molécula & del propio organismo.
D) <
9 Sintomas generales
C
7 Cinisaricie; perdida dEpese, fibie M e isne"':,'n";gmphjm _—
continua sin causa aparente. depositan en capilares de
o 4w Sintomas exclusivos la piel, los rifiones...
Anillos Vo Gel lupus (atiles para é
el diagnéstico) /
Infecciones _
@ Por la alteracion del sistema clgr:]:lr%g\,*%:
inmunitario y por la medicacién.
Lesiones crénicas (irreversibles)
@ Lupus discoide: @ Paniculitis (lupus profundo):
cicatrices abultadas inflamacién de la grasa subcutanea
Sindrome antifosfolipido
- - Tipo de lupus especial, con trombosis y !
Bultos el abortos de repeticion. Capilar
Pz S Capilar
. > / N 2 Mortalidad Los inmunocomplejos atraen células
4 e Alos 10akos mueren el 25% del sistema inmunitario. Se provoca
de los pacientes, sobre todo una reaccién inflamatoria que dafa
por infecciones, dafio renal o los tejidos y produce diversos
lesiones neurolégicas. sintomas.
© Clinica Uni r i "_Navalrazm.ﬁ I lizad | r imi " édi , t lrvarxode 2015.
EULAR/ACR-2019
Criterio indispensable: ANA a titulos > 1/80
Criterios aditivos: se requiere al menos un criterio clinico y 10 puntos o mas®
Dominios clinicos Puntuacion
Constitucionales Fiebre inexplicada > 38,5°C" 2
Hematologicos Leucopenia 3
Trombocitopenia 4
Anemia hemolitica 4
Neuropsiquiatricos Delirium 2
Psicosis 3
Convulsiones 5
Mucocutaneos Alopecia no cicatricial 2
Ulceras orales 2
Lupus cutaneo subagudo o lupus eritematoso discoide“ 4
Lupus cutaneo agudo® 6
Serosos Efusion pericardica o pleural 5
Pericarditis aguda 6
Musculoesqueléticos Enfermedad articular 6
Renales Proteinuria> 0,5 p.g/dia 4
Biopsia renal con nefritis lUpica clase 1o v 8
Biopsia renal con nefritis lapica clase m o v 10

Dominios inmunologicos

Puntuacion

Anticuerpos antifosfolipidicos
Proteinas del complemento

Anticuerpos especificos de LES

Anticardiolipina o anti-B2GP1 o anticoagulante ltpico 2
Nivel bajo de C3 o C4 3
Nivel bajo de C3 y C4 4
Anti-DNAds o Anti-Sm 6




