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RENITIS ALERGICA

HIPERSENSIBILIDAD TIPO 1

TRATAMIENTO

Corticoesteroides nasales ( Budesonida, beclometasona y
triamcinolona)

Antihistaminicos orales (loratadina, hidroxicina y
difenhidramina)

AH nasales

Descongestivos nasales topicos y orales

Suero salino

Inmunoterapia

Antagonistas de los receptores de leucotrienos
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HIPERSENSIBILIDAD TIPO 2

:QUE ES Y QUIENES SON

PREVALENTES? .J.’J Células nerviosas

Es una enfermedad autoinmune, caracterizada por / ":h; '

fatiga y debilidad muscular localizada o generalizada, a ) Sy

predominio proximal y de curso fluctuante.

Musculo

Prevalencia: oscila entre 5 y 24 casos por 100,000

representando a mayores de 65 afilos menos del

50%.

Miastenia Gravis FISIOPATOLOGIA
\ 3 Causa: falta de regulacion de la respuesta inmunitaria
s /' /;%ﬂgg?fé_\ del linfocito B en el timo.

_}:.-fr-a ' - Produce una respuesta intensa a RACHT de la

Conexién Neuromuscular

membrana neuro-muscular, a la union de IgGl y IG3.

Produciendo 3 mecanismos:

A
: /—"}3& 1 - Interfiere los receptores de ACH

2- Formacion de complejos de ataque
3- Degradacion de los receptores de ACH

MANIFESTACIONES CLINICA

Ptosis palpebral
Diplopia ==
Paralisis extraocular

® -
Debilidad parpados y musculos extraoculares
Mueca facial
e Disartria y disfagia

MG generalizada
e Debilidad de los musculos respiratorios y funciones
bulbares
Crisis miastenica
e Exarcebacion

 Insuficiencia respiratoria DIAGNOSTICO

Historia clinica y examen neurologico
Anticuerpos contra receptores para acetilcolina

;

(ACRA)
o — o Electromiografia <
= e Anti-Musk —
o Test neurofisiologicos
O-—— o Tomografia del torax (observar al timo)
\ J
TRATAMIENTO Red cells for Colloid

e b p-_a-I.iE"'lli replacement

) I Anticoagulant T =
Los cuatro pilares fundamentales r ==
e Anti colinesterasa 1 5 ump
2 Vom

e Inmunosupresores e Tt s =

o Plasmaféresis Arberiad = . pr— Fump""‘lfji';

e timectomia B
Heater he=m

Tratamiento de eleccion — ! = .:ZE:_-c
o IVIG A= RN |
e Tacrolimus r”_‘ ‘
 Rituximab = | penas
e Azatriopina e
Flxsma Alrbag to Ta

o Plasmaféresis coliection displace cells  patiert



ENFERMEDAD DEL SUERO

HIPERSENSIBILIDAD TIPO 3

FISIOPATOLOGIAZ

Es causada por inmunizaciéon del huésped humano
por proteinas heterélogas no humanas. La reaccion
requiere la presencia de antigenos, anticuerpos
contra estos antigenos y la formacion subsecuente de
inmunocomplejos antigeno-anticuerpo.

Sustancias como: sueros anti aracnidos, anticuerpos
mononucleares y inmunomoduladores

MANIFESTACIONES CLINICAS

Exantema generalizado maculopapular,
pruriginoso y simeétrico

Eritema multiforme

Eritema palmar

Maculopapulares atipicos en extremidades
Dolor y sensibilidad en las articulaciones
Edema y enrojecimiento en las articulaciones
Mialgias

Nauseas y vomitos

Dolor abdominal espastico

Cefalea

Alteraciones de la vision

Edema labial y palpebral
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HIPERSENSIBILIDAD TIPO 4

:QUE ES?

Es una enfermedad autoinmune y metabodlica caracterizado
por una destruccion selectiva de las células beta del pancreas
causando deficiencia gradual y absoluta de insulina.

cto biliar—p
Epidemiologia

Mayor incidencia en nifios y adultos

Se diagnostica en la poblacion alrededor de
100,000 individuos por ano

Casos de menores de edad de 5-14 afios

Duodeno

FISIOPATOLOGIA

Multiples autoantigenos contra los islotes pancreaticos,
reconocidos por los linfocitos T y autoanticuerpos por
varios mecanismos:

abetes tipo 1: insulina insui.c

% Insulina Glucosa

L disminuida
- ’ 4 ) 1- Thl autorreactivos con los antigenos del islote inducen
@ ~— _laliberacion de citocinas (TNF y IL-1 dafando las células
: 2- Infiltracién de CD4 y CD8 mostrando necrosis celular

3. Asociados a los genes: DR3, y DR4

‘s grasas / Capt-
-

Insulina

MANIFESTACIONES CLiNICAS p-

: I_ — dentro de
torrente
sanguinzo
Las4 P

e Polidipsia

e Poliuria

e Polifagia

e Pérdida de peso
Sintomas clinicos

27 Capilar —*
sanguinac

Las

e Diuresis éiﬁ}?;;s

e Nauseas y vomitos

e Dolor abdominal

e Cetoacidosis

e Vision borrosa

e Sed excesiva DIAGNOSTICO

e Presencia de sintomas clinicos y glucemia

e plasmatica >/= 200 mg/dL (11.1 mmol/L),
independientemente de la hora de extraccion en
relacion con las comidas.

e Glucemia plasmatica en ayunas >/ =126 mg/dL
(7.0 mmol/L).

e Glucemia plasmatica a los 120 minutos, en la
prueba de tolerancia oral a la glucosa (glucosa,
1.75 g/kg, maximo 75 g - P.T.O.G.) >/= 200 mg/dL.

TRATAMIENTO

Insulina 0.5 UI/K

Péptidos diabetogénicos -
Induccién de linfocitos Treg

Insulinoterapia

Ejercicio y alimentacion
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