EUDS

[ PASION POR EDUCAR |

Javier Adonay Cabrera Bonilla
Ariana morales Méndez

Inmunologia
Infografias
4°

Comitdn de Dominguez, Chiapas a 27 de junio del 2024.



Definicion

- reaccion sistémica aguda que resulta de la liberacién
brusca de mediadores de los mastocitos y los basdéfilos,

mediada o no por IgE

-anafilaxia deriva del griego «-a» (sin) y «filaxis» (inmunidad,
proteccion), lo que equivale a «sin proteccién», en

contraposicion con el término profilaxis o proteccion

SHOCK ANAFILACTICO

Fisiopatologia

-La anafilaxia es generalmente mediada po

o Epidemiologia

r inmunoglobulina E

(IgE) especifica. Esta IgE es sintetizada por los linfocitos B y se une

a sus receptores de alta afinidad (FcRel

II) presente en los

mastocitos tisulares y basofilos circulantes y receptores de baja
afinidad (FcRell) presentes en linfocitos, eosindfilos y plaquetas.

-La interaccion entre el alérgeno y la IgE induce la degranulacion de
mastocitos y basofilos y liberacion de mediadores proinflamatorios
preformados como la histamina y triptasa y neoformados como los
leucotrienos, prostaglandinas y factor activador de plaquetas
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Epidemiologia

la mayor parte de los estudios barajan
unas cifras de incidencia comprendidas
entre 32 vy 30 casos/100.000
personas/afio, con una mortalidad que
oscila entre 0,05 y 2% del total de las
reacciones

Se estima que a nivel internacional la
incidencia de reacciones anafilacticas
fatales es de 154 casos por millébn de
pacientes hospitalizados y afio

Manifestaciones clinicas

puede incluir sintomas diversos, fruto de la
afectacion de diferentes 6rganos y estructuras:
habones, congestion nasoocular, eritema
generalizado, angioedema, estornudos, rinorrea,
estridor, brocoespasmo, vémitos, disfagia, diarrea,
calambres abdominales, palpitaciones, hipotension,
colapso, shock, insuficiencia coronaria con posible
parada cardiaca, ansiedad, convulsiones

El denominado shock anafilactico aparece de forma
brusca, afectando al estado vital del individuo, con
sensacion de muerte inminente: palidez, diaforesis
profunda, taquicardia, angioedema, y en algunos
casos, nauseas, vomitos, diarreas, e incluso sincope
y convulsiones

PAF: Factor activador de plaquetas
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Histanmuna

aeceptor de Histamina

-Sintomas respiratorios (p. €j., disnea,
estridor, sibilancias)

-Dos 0 mas manifestaciones adicionales
de posible anafilaxia (angioedema,
rinorrea, sintomas gastrointestinales)
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Sindrome de goodpasture

Epidemiologia

El sindrome de Goodpasture aparece con
mayor frecuencia en personas
genéticamente susceptibles que fuman
cigarrillos, pero la exposicion a la inhalacion
de hidrocarburos y las infecciones
respiratorias virales son otros posibles
desencadenantes
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Tabaquismo, cocaina, hidrocarburos
volatiles, y bacteria y virus.
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SINDRUME DE GOODPASTURE
- DIAGNOSTICO

Goodpasture's Syndrome / Anti-GBM Disease

Normal Lung Lung Discase

kidney Inner View
Normal Kidnoy dney falyre

Tratamiento

-Plasmaféresis

-Corticosteroides y ciclofosfamida




Lupus eritematoso sistémico

Epidemiologia

el 90% de los pacientes con lupus son
mujeres, se intenté atribuir a las
L hormonas  femeninas un  papel
Definicion preponderante en el desarrollo de la
enfermedad, asi como por el contrario
las hormonas masculinas y el
cromosoma Y proveen un efecto
protector

El lupus eritematoso sistémico es una
enfermedad autoinmunitaria en la que los
organos, tejidos y células se dafan por
adherencia de diversos autoanticuerpos y
complejos inmunitarios

Fisiopatologia

En el lupus, el sistema inmunitario parece
desenfrenarse y hay una gran produccion de
autoanticuerpos, particularmente anticuerpos
antinucleares (AAN). Estos anticuerpos se unen a
antigenos como el DNA formando complejos que
pueden lesionar los tejidos

Hemograma completo (CBC): Para comprobar el recuento de plaguetas,
glébulos rojos.

Velocidad de sedimentacion globular: se realiza un andlisis de sangre donde
el tiempo que tardan los glébulos rojos en asentarse en el fondo del tubo de

~ ensayo es mas rapido de lo normal en el caso del lupus.
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Manifestaciones clinicas

EI LES es muy variable; algunas veces se presenta SINTOMAS

como una enfermedad aguda y rapidamente mortal,
mientras que otra es insidiosa, casi asintomatica y
de larga duracién. Tipicamente sigue un curso
fluctuante, en el que alterna fases de exacerbacion
con otras de remision.

En los periodos de mayor actividad es frecuente la
aparicion de un sindrome constitucional, con
anorexia, pérdida de peso, malestar y fiebre. A
continuacion

-Manifestaciones musculosqueléticas

-Manifestaciones mucocutaneas

-Manifestaciones renales

Tratamiento

- antiinflamatorios no esteroides (AINE)

-Corticoesteroides ¥ 4 ‘ ; - .

SISTEMICO

-Antipaludicos " -

2

-Inmunosupresores
-anticuerpos anti-IFN-a

-Inhibidores de las sefiales del TLR




Esclerosis multiple

Definicion
Epidemiologia

-La esclerosis multiple es una enfermedad del cerebro y la médula espinal

(el sistema nervioso central) que puede provocar discapacidad Se calcula que hay unos 2,5 millones de
personas que padecen esclerosis multiple
en todo el mundo. La epidemiologia de la
esclerosis multiple sugiere que la
proporcion de mujeres con esta condicion
esta aumentando y que aproximadamente
hay dos o tres pacientes mujeres por cada
varon con la enfermedad

- En la esclerosis mdltiple se dafian o destruyen zonas de mielina (la
sustancia que recubre la mayoria de las fibras nerviosas) y las fibras
nerviosas subyacentes en el cerebro, los nervios 6pticos y la médula
espinal
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Manifestaciones clinicas Diagnostico

: o . , -Evaluaciéon médica
-Hormigueo, entumecimiento, dolor, ardor y picazon en los

q Healthy /@\
brazos, las piernas, el tronco o la cara y a veces una Neuron &
disminucion del sentido del tacto

Damaged
- Neuron

-Resonancia magnética nuclear
-Las personas pierden fuerza o destreza en una pierna o

una mano, que se torna rigida

spinal Cord

-A veces, pruebas adicionales

-Problemas de vision los movimientos se vuelven
temblorosos, irregulares e ineficaces. paralisis parcial o A 4
completa. Los mausculos debilitados se contraen
involuntariamente lo que causa espasmos dolorosos. La
debilidad muscular y la espasticidad interfieren con la
marcha

Affected Areas

Tratamiento

para los ataques de esclerosis multiple

-Los corticoides:

-prednisona oral y la metilprednisolona intravenosa:
Reducen la inflamacion de los nervios

Recambio plasmatico (plasmaféresis)

para modificar el avance: « Intervenciones para tratar

los sintomas

Los tratamientos inyectables incluyen los siguientes:

-Medicamentos de interferén beta
-Acetato de glatiramer .

-Anticuerpos monoclonales.

* Farmacos que modifican la evolucion de
-El ofatumumab. la enfermedad

Los tratamientos por via oral incluyen los siguientes:

-Teriflunomida

-Fingolimod
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