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OMS declara: 

 

EPIDEMIOLOGÍA 

Alérgeno ingerido --> contacto con el microambiente intestinal
=una cascada de eventos, en tracto gastrointestinal o a nivel sistémico.

ALERGIA ALIMENTARIA

ALERGENO PRINCIPAL : BETA-PARVALBÚMINAS

2.5 % de la población en general
padece algún tipo de alergia

alimentaria

POBLACIÓN INFANTIL ES LA QUE
RESULTA MÁS AFECTADA

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

IL-4, IL-5, IL-9 E IL-13

células innatas linfoides tipo 2 (ILC2)

favorece la producción de moco y el
remodelado tisular.

IgE

SENSIBILIZACIÓN 

ALERGIA  ALIMENTARIA
AL PESCADO 

H A B L E M O S  S O B R E  L A

DEFINICIÓN 

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

FISIOPATOLOGÍA

Px con Alergia Alimentaria:

REMPLAZO

VALORES PUEDEN VARIAR 
Dependiendo de la forma
como se diagnostica
Metodología de estudio
Variación geográfica 
Edad
Etc.

HIPERSENSIBILIDAD TIPO I

LT → Th2 específicos = cambio de isotipo a IgE + expanción de cel. efectoras 

Genera IL-33
INDUCE- Expresión de OX40
PROMUEVE- Respuesta Th2
 TAMBIÉN PUEDE ACTIVAR

producen
CITOCINASIL-4 Favorece sx --- IgE

Inhibe la diferenciación cel T reguladoras

IL-5 Atrae/Activa --- Eosinófilos 

IL-9 Activa --- células cebadas  

IL-13

se enlaza a los receptores en la superficie de
los  mastocitos. 

REEXPOSICIÓN Mismo ag --> IgE especifica + FcεR en la
superficie de los masto-citos y células
basófilas = desgranulación 

LIBERACIIÓN HISTAMINA --> SINTOMAS DE RX ALERGICAS

Prevalencia de 6 a 8 %.

genera una morbilidad considerable y
disminuye la calidad de vida de quien
la padece

MANIFESTACIONES CUTÁNEAS SEGUIDAS DE LAS
GASTROINTESTINALES

“Picazón” boca/faringe 

+/- Urticaria en zona bucal

Angioedema; cara y cuerpo

+/- Diarrea o vómitos 

Afecciones respiratorias 

Tos, Hinchazón lengua 

Anafilaxia 

tercera causa de alergia
después de la leche y el huevo.



 ALERGÓLOGO 

 DIETA DE ELIMINACIÓN 

 TRATAMIENTO DE RESCATE

PROBIÓTICOS

DIAGNOSTICO

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

HISTORIA CLÍNICA DEL PACIENTE 
RUEBAS CUTÁNEAS CON LA TÉCNICA
PRICK
PRUEBAS SEROLÓGICAS (IGE ESPECÍFICA)

TRATAMIENTO 

Antihistamínicos y glucocorticoides para las
reacciones localizadas 
Epinefrina autoinyectable para las sistémicas.

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
demostrada en estudios controlados con placebo
en anafilaxia secundaria a alérgenos alimentarios. 

Pueden ejercer efectos inmunorreguladores en
numerosos puntos del proceso alérgico:

->modulando la acción de células presentadoras
de antígeno 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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Por la tanto estarán incluidos varios elementos que generaran la enfermedad ..

TRASTORNOS DE UNIÓN NEUROMUSCULAR

  ANTICUERPOS  ESPECÍFICOS     PARA     LOS     RECEPTORES     DE ACETILCOLINA (ACHR)
NICOTÍNICOS

Enf. autoinmune producida por ac vs. elementos de la placa
neuromuscular en la membrana post-sináptica.

cascada del complemento

Ac anti receptor Ach (85%)

HIPERSENSIBILIDAD TIPO II

3

Para compensar la disminución de la transmisión neuromuscular  causada  por  la  pérdida  de AChR,  hay  un
aumento  en  el  contenido de  ACh  en  MG  con  anticuerpos positivos.

IgG-4 Disminuyen  la  densidad postsináptica de los AChR 

Alteran la alineación  entre la terminal nerviosa y la membrana postsináptica

características
clínicas  únicas

Ac anti MUSK (10% )

Ac anti LRP4 (1-3%)

Ac anti proteínas del músculo
estriado: titina y rianodina

medianteIgG-1,3

MIASTENIA GRAVE
H A B L E M O S  S O B R E  L A

DEFINICIÓN 

ENFERMEDAD NEUROMUSCULAR AUTOINMUNE Y
CRÓNICA, MEDIADA POR AUTOANTICUERPOS CONTRA EL
RECEPTOR NICOTÍNICO DE ACETILCOLINA, QUE SE
CARACTERIZA POR
DEBILIDAD FLUCTUANTE DE LOS MÚSCULOS
ESQUELÉTICOS (VOLUNTARIOS DEL CUERPO) Y FATIGA

FISIOPATOLOGÍA

Diferentes tipos de anticuerpos

anticuerpos AChR pertenecen MAYORITARIAMENTE a las subclases 

ACTIVAN 
pérdida   de AChR  de  la  unión
neuromuscular

Bloqueo del receptor.
Destrucción del  receptor vía activación del complemento y aceleración de la  
endocitosis del receptor.
Existe una simplificación histológica de la membrana postsináptica con
separación de la distancia entre las membranas pre y postsinápticas.

GPC

mecanismos

IgG1
IgG3

IgG4anticuerpos MuSK pertenecen a la subclase 

El defecto principal es una reducción en el número de receptores de
acetilcolina en la  unión neuromuscular

NO activan el complemento

Debilidad bulbar prominente
 Atrofia muscular   
 Preservación   relativa   de   los músculos oculares

15% de los pacientes se asocia a un timoma 
60% a hiperplasia tímica. 



 

EPIDEMIOLOGÍA 

0.5 casos x 100.000 hab

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

Neuromielitis óptica

5-12 casos * 100.000 hab

3ra Década de vida

Mujeres 3 : 1 Hombres

6-7° década ↑hombres

Enfermedad tiroidea
autoinmune

Artritis reumatoide 

Lupus eritematoso sistemico

 EXPLORACIÓN FÍSICA ORIENTADA, DIRIGIDA
Y OPORTUNA.

ANTICOLINES-TERASAS INMUNOSU-PRESORES

•TIMECTOMÍA •PLASMAFÉRESIS 

IHNCIDENCIA 

PREVALENCIA

INCREMENTO

asociación con otras
enfermedades
autoinmunes 

Los síntomas más frecuentes de miastenia grave son

Párpados débiles y caídos
Debilidad de los músculos oculares que produce visión doble
Debilidad excesiva de los músculos afectados después de su uso

MG 
Ocular

La debilidad: párpados y los músculos
extraoculares. 
Diplopía, parálisis extraocular, ptosis

MG 
generalizada

Alteración 
Funciones bulbares:
masticación, disartria,
disfagia, etc. 
de miembros o
músculos respiratorios.

CRISIS
MIASTÉNICA

↑de la debilidad muscular = 
COMPROMISO del fuelle torácico, la deglución, o una de ellos

Lo que termina en requerimiento de soporte respiratorio y/o nutricional.

DIAGNOSTICO

FACIES MIASTENICAS 
DIPLOPÍA

= ↑PROB DE MG

Anticuerpos contra receptores  para
acetilcolina (ACRA)
Electromiografia

Piridostigmina 30 a 90 mg cada 6 h

TRATAMIENTO 

Azatioprina 150-250 mg/dia en 2 a 3
dosis

MG refractaria a tx 
Crisis miastenica 
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ENFERMEDADES CAUSADAS INMUNOCOMPLEJOS

FACTORES AMBIENTALES + FACTORE GENETICOS 

Alteración de la inmunidad adquirida

HIPERSENSIBILIDAD TIPO III

fac. ambientales
Fact. geneticos

Dañan células:
APOPTOSIS

Reconocidas como Ag nucleares (autoantígenos)

ADN + ARN + Proteínas +
Fosfolípidos

AC.
ANTINUCLEARES

INMUNOCOMPLEJOS Ag-
Ac

Activación de diferentes
vías inflamatorias •TNF, IL-1, IL-6, INFα

LUPUS ERITEMATOSO
SISTÉMICO 

H A B L E M O S  S O B R E  L A

DEFINICIÓN 

ENFERMEDAD AUTOINMUNE EN LA QUE EXISTE UN DAÑO
CRÓNICO MEDIADO POR AUTOANTICUERPOS Y
DEPÓSITO DE INMUNOCOMPLEJOS, QUE PUEDE AFECTAR
PRÁCTICAMENTE A CUALQUIER ÓRGANO.

FISIOPATOLOGÍA

alteración apoptosis 

HLA-DR2, DR3 y B8.

Autoanticuerpos (LB)= Ac. Antinucleares 

AG. NUCLEARES
DEPOSITO DE INM. COM. EN

CAPILARES 

INFLAMACIÓN 



 

EPIDEMIOLOGÍA MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

+ AGRESIVA

AFROAMERICANOS 

EDAD FERTIL 

Mujeres 9 : 1 Hombres

variable entre 20-150
casos/100.000

•95% a los 5 años

•90% a los 10 años 

•78% a los 20 años

 EXPLORACIÓN FÍSICA 

BROTES

PRINCIPALMENTE

Curso---> Continuo o por brotes 
A los 10 años mueren el 25% de px por daño renal o
afectaciones neurológicas. 

90% 
SINTOMAS PIEL

DIAGNOSTICO

CRITERIOS CLÍNICOS
CITOPENIAS
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

Con corticoides
Diferentes dosificaciones en función del grado
de afectación.

TRATAMIENTO 

PREVALENCIA 

SUPERVIVENCIA 

Anticuerpos antinucleares (ANA) y anti DNA de doble cadena (dc) (anti-dsDNA)
Hemograma completo
Análisis de orina
Perfil químico incluidas enzimas renales y hepáticas

CRITERIOS DIAGNOSTICOS
 EULAR/ACR 2019

Hidroxicloroquina (un antipalúdico) para todos los pacientes con lupus eritematoso sistémico
Antiinflamatorios no esteroideos (AINE) además de antipalúdicos para la enfermedad leve
Corticosteroides, inmunosupresores y antipalúdicos en la enfermedad grave




