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IPERSENSIBILIDAD |

Asma bronquial
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§ Enfermedad inflamatoria causada por
-~ \ ‘ § reacciones alérgicas en las vias
!

‘ J respiratorias (bronquios
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| obstruccién del flujo aéreo
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Fisiopatologia

Se da por activacién del mastocito en respuesta
a la unién con IgE o reaccién de LTH2 a los
alérgenos y llevan al reclutamiento de Eo, Bo y
LTH2. La hipertrofia del misculo liso son por
mediadores y citocinas derivadas de leucocitos
(LTC4,LTD4 Y el LTE4) y el aumento de moco es
porlaiL-13

BRONQUIOLO
INFLAMADO

Epidemiologia

Afecta de 20 millones de
personas en EE. UU. Se da mds
en paises desarrollados, se
presenta en la edad infantil y
adultos mayores.

§

Manifestacion clinica 4ar of

Polen

Acaros del polvo

Puede presentar tos, sibilancias,
Disneq, dolor tordcico, aumento
de secrecién de moco

Diagnostico

N\
. \
0 Es clinico, debe haber presencia |
| dedos omds sitomas y puede \
0 utilizar la espirometria \
| postbroncodilatador a partir de \ -
§ los 6 afios para demostrar el
|  proceso obstructivo reversible.

Tratamiento

Se utilizan:

-Farmacos antiinflamatorios inhalados

—-Corticesteroides inhalados en monoterapia
\ o© combinacién con LABA
/ -Ac monoclonales (anti IgE, anti IL-5, anti IL-
5R, anti IL-4-13

-Broncodilatadores de accién corta (SABA)
- oy
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Anemia hemolitica autoinmune
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| 'y e @ .- 9 | frente Ag eritrocitarios. AHAI-C (AC
/ | CALIENTES) AHAI-F (AC FRIO)
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SPHERM(YTE

La hemdlisis es intravascular, la IgM da
activacién del complemento hasta
atacar la membrana (C9). El Ac IgM se
une a GR a temperatura de 37°C. La IgM
se disocia dejando solo a C3b unido a
sup. Del eritrocito y sufre fagocitosis

oPTIMIL TempeRarure 19 REACTS AGAINST
PR, REACTIUITY 2 POLYSACCHARIDE ANTIGEN

Epidemiologia

Son mds frecuentes en mujeres y se
puede dar a cualquier edad, pero
mds de 2/3 se dan en >50 afios. Su
incidencia es de 0,4 y 2,0 por cada
100.000 habitantes. Esta anemia
representa el 5% de las anemias

Manifestacion clinica

Si es grave hay fiebre, dolor
tordcico, sincope o insuficiencia
cardiaca o hepdtica,
esplenomegalia leve,
acrocianosis.

Diagnostico 94+

Se da en combianacién de signos !
de hemdlisis en GR y deteccién de |
autoanticuerpos. La mds utilizada \
es la prueba de Coombs directa o
puede utilizar frotis periférico,
recuento de reticulocitos, LDH

Tratamiento

-Transfusién de sangre si hay
anemia grave

-AHAI-C se utiliza Ig Intravenosa
-Corticesteroides (1ra linea)
-Anticuerpos monoclonales (anti
CD20)

- an,
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Lupug eritematogo sistémico

Definicion

: Enfermedad autoinmune crénica
L la que los érganos, tejidos y
\ [ células se dafian por adherencia
| | dediversos autoanticuerpos y
| § complejos inmunitarios.
/ 0
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Problemas

del corazon, . '

o e l 1
Nefritis ||
por lupus

Los sintoma:

Artritis  lupus _eritem

sistémico ve

bastante ¢

cada indivii
Fenomeno

Los fx génicos como la herencia de alelos
particulares de HLA (DR2 Y DR3). La deficiencia de
proteinas de la via cldsica (C19, C2 0 C4 y dala
eliminacién defectuosa de Inmunocomolejos y cel.
Apoptdsicas y fracaso de tolerancia de LB, Hay
polimorfismo en FcyRIIB o mutacién en TREX1

Los fx ambientales como luz ultravioleta da muerte
apoptdsica de células y liberacién de AG nucleares.

LUPUS ERITEMATOSO S
&
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B e 0 Afecta a las mujeres, incidencia
T u/ Bl § enEE. UU.De ! de cada 700
- N ' ] | entre mujeres de 20 a 60 afios
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R | B | deedad.
CAIDA DE CABELLO T .
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Manifestacion clinica 4

Las principales son: Exantemas, artritis,
glomerulonefritis y también es frecuente
la anemia hemolitica, trombocitopenia y

de peso, fiebre, eritema facial en forma
de alas de mariposa, urticaria, pleuritis,
esquizofreniaq, crisis focale

L
L
I
afectacién del SNC, anorexia, pérdida : |
J
U

Diagnostico

N\
. \
0 Es clinico y de laboratorio; Se !
g utiliza la inmunofiuorescencia \
| para detectar Ac antinucleares \
| (ANA) como el anti-DNA y anti- \ -
i Sm
J

Tratamiento

Se verifica la eficacia de AC anti-IFN-a

-Inhibir las sefales del TLR

~Eliminar LB con Ac contra la proteina de
) superficie del LB CD20 (anti-CD20)

l -Ac que bloguea el fx de crecimiento de
| LB BAFF (anti-BAFF)
< —-Corticesteroides
- oy
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Esclerosis multiple

[ ] ° [ 3 4
.ema nervioso central 1
rebro y médula espinal)
‘ &N

! Enfermedad autoinmune del SNC en la
- En milpls cler : que los suI?grupos Thly Th17 de l-_T.
\ ungl:gegmmep{g; i CD4 'reacmo.ncn con'Fr,a AG de la mielina
\ axén de una cél I propia y,da mflama?lon en SNCy
[ 1 il 0 activacion de macréfagos y se
! 2 0 desmieliniza y alteraciones en la
( conduccién nerviosa
\ |/

Por infeccién virica, activa los LT reactivos
frente a la mielina propia por el fenémeno de la
imitacién molecular, entre los polimorfismo
genicos estd el locos del HLA (HLA-DRB1*1501)
Hay un polimorfismo en CD25. Cuando se activa
el LT especifico frente a mielina y liberan
citocinas que reclutan y activan macréfagos y
mds LT y da destruccién de la mieling.

Epidemiologia

Mds frecuente en adultos
jévenes, se da mds en mujeres
entre la edad de 20-45 anos

Manifestacion clinica 4

Debilidad, pardlisis, signo de babinsky,
hormigueo y sintomas oculares con
exacerbaciones y remisiones. Las lesiones
neuroldégicas pueden ser leves y
autolimitadas o Crénicas y en recaidas
(Neuritis éptica, vértigo, diplopia, ataxia
cerebelosq)

Ataxia Hormigueo

-n de resonancia
tica (IRM) del cerebro

Diagnostico

X

. \

0 El dx base es clihico, se utilizan |

| los criterios de MC Donalds. La \

| resonancia magnética es la \

| prueba mds sensible en la EM \ -
§ (Dedos de Dawson)

J

Tratamiento

-IFN-B modifica la resp. De citocinas
-Polimero de 4 Aa que se une a moléculas de
-HLA y bloquea la presentacién del Ag
-Ac contra integridad VLA-4
-Fingolimod bloquea la salida del LT del
tejido linfatico

== == -Ac anti-CD20
-Corticesteroides
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