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HIPERSENSIBILIDAD TIPO |

DEFINICION

enfermedad inflamatoria crénica de Ia mucosa
nasal provocada por una respuesta inmunitaria
exagerada a alérdenos inhalados

& o

REACCION INMEDIATA (FASE
TEMPRANA):

. Reexpoesicion al alérdeno.
» Desgranulacién de mastocitos

y liberacion de histamina.
Sintomas: rinorres,

EPIDEMIOLOGIA

+ Afecta al 10-30% de adultos y hasta al

1 40% de nifios.
‘- Factores de riesdo: antecedentes

®
' « familiares, exposicién a aléréenos,

contaminacién y cambioe climdticos. .
@ ntaminacién y cam s

MANIFESTACIONES CLINICAS

Nasales: Rinorrea, condestion, ‘
estornudos, prurito.

Oculares: Prurito, Iagrimeo,
conjuntivitis.

DIAGNOSTICO

HISTORIA CLINICA Y EXAMEN FiSICO.

PRUEBAS CUTANEAS (PRICK TEST): IDENTIFICACION DE
ALERCENOS.

ANALISIS DE ICE ESPECIFICA EN SUERO.

RINOMANOMETRIA Y RINOMETRIA ACUSTICA.

e manineos. | COTTICOIds. TRATAMIENTO
o Deseonées‘l’ionanl'ee;. / |

o e Inmunoterapia:

o Subeutdnea (SCIT) y Sublingual (SLIT):
Induccién de tolerancia.

o Modulacion inmunolégica: Terapias
con anticuerpoe monoclonales.
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ANTI

HISTAMINES



CESAR FELIPE MORALES SOLIS

HIPERSENSIBILIDAD TIPO II
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\[7,\ DEFINICION
Fl S l Op ATO L 0O G | A Enfermedad autoinmune en (a que

existe dano cronico mediado por
anticuerpos y.deposito de inmuno

SO
o : .
complejos

desechos ADN y

Reconocidos como ARN

Autoanticuerpos + Ag nucleares

antinucleares Diefuncién del Sictema

Inmunolégico
Inmunocomp(e)os depositados en
la pared del endotelio vascﬂlar" Autoinmunidad

) = % . Células B y T anormales
e

Produccion de Autoanticuerpos

« ANA: Atacan componentes del nicleo
celular.

i EPIDEMIOLOGIA

MANIFESTACIONES Mujeres en edad fértil

Frecuente y agresiva en

CU N | CA S afroamericanos

20-150 casos/ 100 000

—73

25% px facellen por DANO RENAL y @
AFECTACIONES NUROLOGICAS QO IF

G
sintomas en piel 90% TN * %
Eritema en alas de
mariposa 80%
0%

Articulacion en 9
Artritis
Sintomas generales 80%

Cerebro 60%

Crisis convulsivas, psicosis, dispepsia D I A G N O ST l C O
Rinones 50%

Proteinuria, sx nefrotico, nefritis

Criterio indispensable: ANA
EULAR/ACR 2019 mayor o igual a 180

TRATAMIENTO

Criterios inmunoldgicos: SLEDAL

ANTI ONA 98%
Los corticoides i
Anti CD20
Anti INF a
Bloqueador de BAFF

HOLI



HIPERSENSIRILIDAD TIPO IV

® /PEFNICTON
d

Enfermedad inflamatoria autoinmune
/;,)q,ue afecta a las articulaciones

pequehas y grandes de las
extremidades H

FISIOPATOLOGIA

DISFUNCIGN DEL SISTEMA INMUNOL&GICO

° Avtoinmunidad: ataca las membranas sinoviales de las
articulaciones.
e (Células P y T anormales: Activacién inapropiada de células P y T que

PRODUCCIGN DE AUTOANTICUERPOS perpetda la inflamacién.

o  [R: Anticuerpos que atacan a las [9G propias. o (
e anti-CCP: Marcadores especificos de AR que o O
atacan proteinas citrulinadas. ’ INFLAMACION SINOVIAL O
° Sinovitis O
° Produccién de citoquinas: Citoquinas O Q
proinflamatorias (como TNF-Q, IL-1. IL-6) que
perpetdan la inflamacién y daio tisular.
X
.
DESTRUCCIGN ARTICULAR
° Erosién del cartilago y hueso
° Deformidad y pérdida de funcién

Enidenqiologia

*36 mujeres por cada 100 mil
habitantes
e *14 hombres por cada 100 mil

e~ habitantes.
X e  Mas prevalente en mujeres
'(‘R¥ (3:1)
0 \ ‘

e (uvarta ysexta etapa de la vida WMVHF&STACK)W&
eh myujeres CLI"ICAS

Poliartritis simétrica de
articulaciones perifeéricas.

importante rigidez matutina

Bursitis y tenosinovitis

Cutineas: &
*Nédulos subcutaneos, vlceras . -
cutaneas, atrofia cutanea

il
v

dedos en cuellos en Dedo en z Ocvulares:

Igiqgl/'agtic6 cishe

ACR/EULAR 2010
Sero - Ra test y ACCP negativos
Sero + Ra test y ACCP positivo alto

*Queratoconjuntivitis seca,
escleritis, ca’rara’rasé ‘ é

Pleuropulmonares:
Pleuritis, nédulos pulmonares,
Enfermedad pulmonar intersticial

PIOMARCADORES difusa ) [#

J ° FR > ¢ A 3¢
e  ANTI-PEPTIDO CITRULINADO N U=

— ANTI-RA33
*ANALGESICOS Y AINES
*CORTICOESTEROIDES
FAME NS
Metotrexato

F3I’AMIE I?IOL.O%PS O D ®

drmacos anti-INF-

e[nhibidores de JAK cinasas ) ®
J

\. J




@‘GLIG G@Qg,@

Abul K. Abbas, Andrew H. Lichtman, Shiv Pillai.
(2021). Inmunologia Celular y Molecular (103 ed.).
Elsevier.

Tsokos, G. C. (2011). Systemic (upus erythematosus.
New England Journal of Medicine, 365(22), 2110-
2121
https://doi.org/10.1056/NEIMrall00359

Rahman, A., & Isenberg, D. A. (2008). Systemic
lupus erythematosus. New England Journal of
Medicine, 358(9), 929-939.
https://doi.org/10.1056/NEIMra071297

Lisnevskaia, L., Murphy, G., & Isenberg, D. (201'%).
Systemic lupus erythematosus. Lancet, 38'+(9957),
1878-1888. https://doi.org/10.1016/50140-
6736(14)60128-8

McInnes, 1. B., & Schett, G. (2011). The pathogenesis
of rheumatoid arthritis. New England Journal of
Medicine, 365(23), 2205-2219.
https://doi.org/10.1056/NEIMral00'+965

Smolen, J. $., Aletaha, D., & McInnes, 1. B. (2016).
Rheumatoid arthritis. Lancet, 388(10055), 2023-
2038. https://doi.org/10.1016/50140-
6736(16)30173-8

Firestein, G. 5. (2003). Evolving concepts of
rheumatoid arthritis. Nature, 4$23(6937), 356-
361. https://doi.org/10.1038/nature0166|

Myasthenia Gravis Foundation of America. (s.f.).
Sitio oficial de la Myasthenia Gravis Foundation of
America. Recuperado el 26 de junio de 202', de
https://myasthenia.org/



