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7 DEFINICION

Trastorno inmunitario caracterizado por
un proceso inflamatorio de la mucosa
nasal, que provoca diversos sintomas.

o

< S FISIOPATOLOGIA

® Existencia de hipersensibilidad tipo |.
® Mediada por IgE.

Al entrar un Ag en contacto con el organismo,

inician los mecanismos de memoria inmunogénica y el Ag
es reconocido de inmediato la siguiente vez.

Se liberan mediadores quimicos, activacion de LB y
Se libera histamina en mucosa nasal y |maduracion de LT.

conjuntiva, provoca los sintomas de Caracterizado por; tendencia hereditaria a generar
obstruccion nasal, estimula los k AC IgE contra alérgenos ambientales especificos. /

receptores irritativos

/ EPIDEMIOLOGIA 6
['4
Problema de salud mundial, comun en =
todo el mundo.
® 10-25% poblacion mundial.
® |Vlaxima incidencia -> adolescentes y
K adultos jovenes

MANIFESTACIONES "\
CLINICAS

Paroxismos de estornudos.
Prurito nasal, ocular, palatina.
Rinorrea transparente.
Congestion nasal.

Mucosa nadal palida, azulada.
Pliegue nasal transverso.
Cianosis infraorbitaria.

e DX

Eosinofilia en sangre periférica.

o

® |gE total sérica.

® (Citologia nasal.

® Determinacion de la ECP (proteina
cationica del eosinofilo).

® Pruebas cutaneas.

K- RAST.

Corticoesteroides.
Anticolinérgicos.

Inhibidores de la de granulacion.
Vaso constrictores.

Antihistaminicos.

Anticolinérgicos.




WIASTENIA GRae

HIPERSENSIBILIDAD TIPO Ii

DEFINICION. ?
” /‘\

Es el trastorno mas comudn de El sistema inmunit

ario produce a.c que
las enfermedades que afectan a bloquean o destruyen muchos de los
la transmision neuromuscular. receptores musculares de la acetilcolina.

FISIOPATOLOGIA.

Se genera una respuesta

inmune andémala contra un

Ag exoégeno al huésped Generando Ac que agreden un Ag endégeno
que se expresa en diferentes érganos en este
caso el receptor de acetilcolina del M
estriado esquelético

= /J - El defecto principal es una
/%? ~ ~ reduccién en el # de
_— receptores de acetilcolina en

la unién neuromuscular

Si se reducen en # suficiente en las
uhiones neuromusculares, el
resultado es la debilidad muscular y

la presentaciéon clinica de |la
(Por la destruccién de estos) enfermedad.

EPIDEMIOLOGIA.

e 0.53 por 10 OO0 personas.
Prevalencia variable:

e 15-17,9 por 100 OO0 habitantes.
Comdun en:

e Mujeres adultas jovenes (<40 afios).

e Hombres mayores (60 afios o mas).

MANIFESTACIONES
CLINICAS.
MG ocular: MG generalizada:
La debilidad se limita a los * La  debilidad afecta;
pa’rpados y los musculos MuUsculos oculares.
extraoculares. s e Funciones bulbares.
e Ptosis. . e Miembros o musculos
o Diplopia. respiratorio.
e Fatiga.
DX:
CLIMICA DIPLOPIA, PTOSIS, LABORATORIOS | ANTICUERPOS CONTRA
DEBILIDAD AChR
FLUCTUACION ¥ FATIGA: A %ﬁ%ﬁiﬁiﬁﬁﬁme
EMPEPEORA COM LA decremento mayor 15% en
ACTIVIADAD Y MEJORA CON ahz, ggaggn;gg:ogggfm
EL REPOSO. oscilacion (inespecifice)
EFECTOS DE TTO PREVIOS TAC - AMN descartar
lesiones
EXPLORACION PTOSIS, DIPLOPIA.
FISICA EXAMEN DE POTEMNCIA <
MOTORA v \'
TIEMPC DE ABDUCCION DEL \\‘
BRAZO EXTENDIDO HACE O
DELANTE (5 min) v
CAPACIDAD VITAL \
AUSENCIA DE OTROS Q
SIGMNOS NEUROLOGICOS !
. ens TX:
Definitivo:
1.Prueba de Tensilén. e Esteroides via oral.
2.Test de estimulacion. e Inhibidores de
3.Test de fibra Unica. acetilcolinesterasa.

4.Ac contra el receptor de e Inmunoglobulinas IV.

e Plasmaféresis.

|@& e+ Corticoesteroides.
e Inmunosupresores.
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ERITEMATOSO

SISTEMICO

HIPERSENSIBILIDAD TIPO Il

DEFINICION

Enfermedad autoinmune crénica,
que cursa con recaidas y remisiones.
Es una enfermedad compleja en la
que factores génicos y ambientales
contribuyen a la interrupcion de la
toleranciaen LBy T autorreactivos.

‘Genes de pre- " Desencadenantes extemnos
. disposicidn . i (p. g)., radiacidn UV) MIFESTACIONE
3 :
i s Aroptosis Xantemas.
) & o Artritis.
11 Defacio en la eliminacidn g >/
: de cuerpos apoplosicos ¢ Glomerulonefritis. 4
* ¢ Anemia hemolitica.

e'a®, , . .
9.0 @, e Trombocitopenia.
Mayor carga de .z
anl!ggncps nrgclearas e Afectacion del SNC.

Lintocitos T y B especificos A
frente a antigenos nucleares propios  Fiebre.
o Fatiga.
Anticuerpo antinuclear, DOIOI' articula r.

complama antigeno-

‘% % anticuerpo
F N\

SIGNO TiPICO DE LUPUS:
e Erupcion cutanea roja con forma
de mariposa sobre mejillas y
nariz.

Endocitosis de
complejos antigent-
anticuarnpo

‘Unién de antl'ge:nn' f
nuclear al TLR
an los endosomas

Linfocito B /8

LI .
] plasmmtmde
® interferones
Estimulo de del ipo |
linfocitos By DC .

&4

Produccion persistente
e intensa de anticuerpo
lgG antinuclear

EPIDEMIOLOGIA

Afecta a personas de todas las partes del mundo. puede desarrollarse en personas de
todas las edades, etnias o géneros.

> = OO IO = =

e Comun en mujeres.
9 de cada 10 son mujeres.

Comun entre 20 y 40 anos.
Raza negray asiatica.

DX:

resencia de anticuerpos
ntinucleares.

Anticuerpos contra el ADN
bicatenario natural ->
especificos de LES.
e Examen fisico.

e AntiCD20
e Anti-BAFF




DEFINICION

Enfermedad inflamatoria que afecta a las
articulaciones pequeias y grandes de las
extremidades, incluidos los dedos,
muiiecas, hombros, rodillas y tobillos.

o Se caracteriza por inflamacion de la
sinovial, asociada a destruccion del
cartilago articular y hueso. 1

EPIDEMIOLOGIA

Afecta en mayor medida a las personas
entre los 35 y 50 aiios de edad.

» Del 100% de las mujeres que padecen
esta enfermedad, 75% esta entre 22 y
55 anos, en hombres es solo 25%.

o TASA DE INCIDENCIA -> 36 mujeres y
14 hombres por cada 100 mil.

» 36 mujeres x cada 100 mil.
* 14 hombres x cada 100 mil

o LB activados, presentes en la sinovial

de articulaciones afectadas.

* PX con Ac IgM o IgG circulantes que
reaccionan con las porciones Fc de sus

propias moléculas de IgG.

* MARCADOR DX -> anti-CCp

ARTRITIS
a¢OMATOTIp

FISIOPATOLOGIA

Genes de pradispo-' ' Factores ambientales
sicion (HLA, otros) (p. ej., infeccidn, tabaco)
" Fallo de la tolerancia, Modificacién enzimatica
activacion descontrolada {p. gj., citrulinacion)
del linfocito de proteina propia
I : |

7

Respuestas de linfocitos Ty B frentea
antigenos propios (incluidos antigenos
en tejidos articulares)

A O#ﬁgy

Linfocitos, anticuerpos infocito Llnfoc:lto Anticuerpos
g inmunocomplejos TW17 T4
entran en la
articulacion -Activacién del
sinoviocito
-Produccion
. " fay de citocinas
IDON RO -Inflamacion
Membran

sinovial

Destruccion
de cartilago
y hueso

MANIFESTACIONES

« Inflamacion de la sinovial.\lb |
* Destruccion de cartilago. - 3
 Destruccion de hueso.

« Inflamacion.

» Deformidad en articulaciones.

 Eritema.

* Fatiga.

« Debilidad.

 Contracturas musculares.

» Hormigueo.

» Sensacion de quemazon.
Manifestaciones extraarticulares:
Oculares:

 Queratoconjuntivitis seca.

o (Cataratas. "@
Pulmonares: =

« Pleuritis. :

o Nodulos pulmonares.
Cardiacos:

« Enfermedad cardiovascular.

 Pericarditis.

1X

» Antagonistas del TNF.

» Ac que bloquea el receptor para la IL-6

o

« Antagonista de la IL-1. ‘:‘ j

» Molécula que inhibe las senales de JAK.
* Inhibicion de activacion de LT.

 Eliminacion de LB con Ac anti-CD20.
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