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RINITIS
ALERGICA

DEFINICICON

y congestion nasal.

La rinitis alérgica es la inflamacion de la mucosa
nasal y los sintomas suelen ser los tipicos de un
resfriado, con picor nasal, estornudos, mucosidad
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FISIOPATOLOGIA

En un individuo predispuesto ante la primera exposicion al antigeno se
sintetiza IgE, que se une a los basofilos y mastocitos, sensibilizandolos de
manera que cuando se expone por segunda vez a este, se liberan los
mediadores de la reaccion alergica favoreciendo la infiltracion de los
basofilos y eosinofilos, originando ademas la degranulacion del mastocito y la
liberacion de mediadores quimiotacticos y vasoactivos

EPIDEMIOLCGIA

CLINICA

DIAGNOSTICO

La rinitis alergica
es la enfermedad
cronica mas comun
en ninos, afecta a
uno de cada 6
ninos en los paises
desarrollados.

La rinitis alérgica se
manifiesta por
prurito nasal,
estornudos, rinorrea,
obstruccion nasal, y
se acompafa a veces
de otros sintomas
como dolor de
cabeza, alteracion
del olfato y sintomas
conjuntivales, como
lagrimeo y prurito
ocular, es también
comun encontrar
alteraciones del
sueno, fatiga diurna,
y alteracion del
rendimiento fisico e
intelectual.

El diagnostico de la
rinitis alérgica se
realiza mediante un
test cutaneo muy
sencillo: se aplican
sobre la piel del
brazo gotas que
contienen una
cantidad conocida
del alergeno al que
podemos ser
sensibles, esas
gotas se atraviesan
con una minima
lanceta hasta
perforar la piel y se
observa la reaccion
a los 15-20 minutos

TRATAMIENTO

El tratamiento de la rinitis alergica incluye control
ambiental con remocion del alergeno, antihistaminicos
orales y locales, anticolinérgicos, cromoglicato
disodico y nedocromil sodico topicos, corticoides
sistemicos y topicos, antagonistas de los leucotrienos
e inmunoterapia especifica.




anemia
hemolitica
autoinmune

Definicion
BUTOIMMUME HEMOLYTIC AMEMAA (AIKA)

La anemia hemolitica autoinmunitaria es
&D un grupo de trastornos caracterizados
. por una disfuncion del sistema
inmunitario, que da lugar a la produccion
de autoanticuerpos que atacan a los

globulos rojos como si fueran sustancias
extranas al cuerpo

Fisiopatologia

La hemolisis comienza cuando se produce la union del i
autoanticuerpo a la membrana de los eritrocitos e '
interactua con el complemento. Diversas clases de
inmunoglobulinas pueden fijar el complemento (IgG, IgA e
igM) y una vez producida su union a la superficie
eritrocitaria, los macrofagos reconocen las celulas
“marcadas” a traves de los receptores especificos para el
fragmento Fc de las IgG y C3d. Los eritrocitos cubiertos
solo de IgG o complemento, seran destruidos en el bazo y el
higado, mientras que aquellos cubiertos de IgM lo seran en el
higado.

Epidemiologia

Su incidencia anual es de 1-3 casos/100 000 habitantes y
) aproximadamente 0,2 casos/1, 000 000 en los menores de 20
- anos de edad, aunque es probable que estos datos subestiman
su incidencia debido, en parte, a las dificultades en la
comprension de los estudios diagnosticos.

manifestaciones clinicas

Los sintomas de destrucciéon grave o rapida de los gldbulos o~ .
e PyEen Zm_ &

rojos pueden incluir ictericia (coloracion amarilla de la piel y e | {57y oouno (%7 soo (77 oo
del blanco de los ojos), fiebre, dolor toracico, desmayos,
sintomas de insuficiencia cardiaca (p. €j. dificultad e o

)S SINTOMAS

PUEDEN
ESCLEROTICA UNAS DESEO DE C

respiratoria) e incluso la muerte. En las personas con anemia "
hemolitica por anticuerpos frios, las manos y los pies pueden == = - -
estar frios o ser azulados.

Diagnotico

« Conteo de reticulocitos absoluto
« Prueba de Coombs directa o indirecta

« Hemoglobina en la orina
o o o « Deshidrogenasa lactica (el nivel de esta enzima se eleva

como resultado del dano tisular)
« Conteo de globulos rojos, hemoglobina y hematocrito
« Niveles de bilirrubina en suero
» Haptoglobina sérica

F’rusba de i}nnmbe Uira&hﬂ

tratamiento

El primer tratamiento que se intenta generalmente
es un medicamento esteroide, como prednisona. Si
los esteroides no mejoran la afeccion, se puede —
contemplar la posibilidad de un tratamiento con ﬁ“"
inmunoglobulina intravenosa (IGIV). Usted tambien

puede recibir un tratamiento para inhibir el sistema

inmunitario si no hay respuesta a los esteroides. Se ‘
han empleado medicamentos como azatioprina

(Imuran), ciclofosfamida (Cytoxan) y rituximab

(Rituxan)


https://www.msdmanuals.com/es-mx/hogar/trastornos-del-coraz%C3%B3n-y-los-vasos-sangu%C3%ADneos/insuficiencia-card%C3%ADaca/insuficiencia-card%C3%ADaca
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/003637.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/003344.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/003645.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/003471.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/003644.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/003646.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/003479.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/003634.htm

ENFERMEDAD DEL SUERO

DEFINICION

La enfermedad del sueroes ————®
una reaccion de
hipersensibilidad generalizada
provocada por los
inmunocomplejos formados
tras la inyeccion de proteinas
de otras especiesy
anticuerpos. La reaccién tipo
enfermedad del suero es,
con mayor frecuencia, una
reaccion de hipersensibilidad
a medicamentos que actdan
como haptenos

HIPERSENSIBILIDAD TIPO I '

EPIDEMIOLOGIA

.\ En la actualidad, los sueros de

otras especies se utilizan con
poca frecuencia, por lo que la
prevalencia de la enfermedad
del suero es baja. La
probabilidad de su aparicion
depende de la dosis y del tipo
de factor desencadenante, y es
mas alta en caso de antigenos
proteicos de otras especies:
suero neutralizante del veneno
de vibora (29 %), suero
antirrabico equino (16 %),
suero antitetanico (2,5-5 %)

Alos 7-14 dias después del
primer contacto con una
proteina de otra especie, se
forman anticuerpos de
clase IgM que se unen al
antigeno, creando
inmunocomplejos. Dichos
complejos se unen a los
eritrocitos y son
fagocitados por las células
del sistema fagocitico
(monocitos sanguineos,
macréfagos tisulares) en el
higado y el bazo.

FISIOPATOLOGIA

En casi todos los enfermos el primer sintoma es el

aumento de la temperatura corporal.
Lesiones cutaneas (en ~95 % de los enfermos)

1) exantema maculoeritematoso, papular,
urticarial o parecido al sarampion, frecuentemente
pruriginoso y simétrico. Inicialmente aparece en
las manos, los pies y el térax, pudiendo extenderse
por todo el cuerpo

2) lesiones correspondientes a la inflamacion de
pequefios vasos cutaneos

dolor y sensibilidad al presionar las articulaciones
(en un 10-60 %), sobre todo del tobillo, de la
rodilla, del hombro, del codo, de la mufieca y las
articulaciones metacarpofalangicas, y edemay
rubor alrededor de las articulaciones (poco
frecuente)

cefalea (57 %) y alteraciones de la vision (37 %)

El exceso de
inmunocomplejos provoca
su acumulacion en las
paredes vasculares (p. ej.
de las articulaciones y los
glomérulos) donde causan
inflamacién mediante la
activacion del sistema del
complemento o la
activaciéon directa de
neutrofilos, macrofagos y
basofilos.

DIAGNOSTICO Y

TRATAMIENTO

DIAGNOSTICO

El diagnostico se establece sobre la base de las
manifestaciones que aparecen tras una exposicion
confirmada o probable a un factor causal.

TRATAMIENTO

1. Suspension del farmaco causante de la

enfermedad
2. Tratamiento farmacolégico
1) antihistaminicos en caso de urticaria
2) AINE para disminuir las manifestaciones
articulares
3) glucocorticoides sistémicos: se emplean en
pacientes con artritis, fiebre elevada y exantema

generalizado

D0 PAZOS
AMTAm S Cie



Enfermedad de crohn

S I

Definicion
La enfermedad de Crohn es una
afectacion inflamatoria de tipo crénico y
autoinmune del tubo digestivo que
evoluciona de modo recurrente con
brotes.

Epidemiologia

Para la enfermedad de Crohn, la
prevalencia es de 26 a 199 casos por 100
000 personas (201 por cada 100 000
adultos) y la incidencia es de 3,1 a 14,6
casos por cada 100 000 personas-ano

Fisiopatologia
Se han identificado defectos en el sistema
inmune innato y adaptativo.

Se ha documentado alteracion de la expresion
de claudinas y ocludinas en modelos de Ell,
estando su funcion regulada por la expresion
de citoquinas inflamatorias y cambios en la
microbiota.

El sistema inmune adaptativo incluye
linfocitos Ty B, y células dendriticas que
confieren respuestas inmunes especificas
instruidas por sefiales derivadas de las células
presentadoras de antigeno y los complejos
mayores de histocompatibilidad.

Este componente de inmunidad celular del
sistema inmune de mucosas se compone de
linfocitos T CD8+citotdxicos, células CD4+T
helper, que se subdividen en Thl, Th2y Thl7,y
células T reguladoras. Existe una activacion
inadecuada de células T que pueden responder
a antigenos luminales?.

diagnotico
El diagndstico de la enfermedad de Crohn se
realiza con la sospecha clinica y hallazgos
radiolégicos, endoscopicos e histoldgicos
(biopsia) compatibles.

La analitica se altera en las fases agudas de la
enfermedad con elevacion de la velocidad de
sedimentacion (VSG y de la proteina C
reactiva), aumento de las cifras de glébulos
blancos y de plaquetas.

Los estudios radiolégicos (TAC, ecografia,
transito intestinal) ponen de manifiesto las
posibles complicaciones de estas entidades
(abscesos, fistulas, estenosis..).

La gammagrafia con leucocitos marcados
puede permitir valorar la extension de la
inflamacién

clinica

Los sintomas dependen de la localizacion
anatomicay de la severidad de la inflamacion.

El sintoma fundamental de la enfermedad de
Crohn es la diarrea y el dolor abdominal
generalmente localizado en el lado derecho. Se
puede acompanar de fiebre.

Si existe algun punto con dificultad de paso se
asociarian nauseas y vomitos.

La afectacion perineal es habitual pudiendo
existir comunicacion entre asas intestinales o
entre intestino y otras visceras (fistulas).

tratamiento

En los brotes se pueden utilizar corticoides, 5-
ASA, antibidticos o inmunosupresores.
Existen otros tratamientos mas novedosos
basados en la alteracion del sistema
inmunoldgico como los anticuerpos
monoclonales anti-TNF.

En la fase de remision se debe intentar retirar,
aunque no siempre se puede, la toma de
corticoides dejando el 5-ASA de
mantenimiento.

La cirugia tiene su papel sobre todo como
tratamiento de las complicaciones (megacolon
toxico, perforacion, abscesos, zonas
estenoticas , fistulas, malignizacion...).
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https://www.elsevier.es/es-revista-revista-medica-clinica-las-condes-202-articulo-etiologia-y-fisiopatologia-de-la-S0716864019300574#bib0035

