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DEFINICION

o/ o Larinitis alérgica es una enfermedad inflamatoria de

la mucosa nasal causada por una reaccion exagerada

del sistema inmunolégico frente a alérgenos

‘ A especificos, como polen, acaros del polvo, pelos de
animales, entre otros.

FISIOPATOLOGIA

Los alérgenos inhalados son capturados por las células presentadoras
de antigeno en la mucosa nasal. Las celulas denditricas procesan y
presentan fragmentos de alérgenos a los linfocitos T CD4+ estos se
diferencian en células T helper tipo 2 (Th2) en respuesta a la
presentacion de alérgenos.secretando citocinas como IL-4, IL-5, e [L-
15. Donde IL-4 estimula a los linfocitos B para que produzcan
inmunoglobulina E (IgE) especifica contra el alérgeno. La IgE se une a
receptores de alta afinidad (FceRl) en la superficie de los mastocitos y
basofilos.

La reexposicion al alérgeno lleva a la union cruzada de IgE en los
mastocitos y basofilos, desencadenando la liberacion de
mediadores inflamatorios como histamina, leucotrienos vy
prostaglandinas. La liberacion de mediadores inflamatorios causa
vasodilatacion, aumento de la permeabilidad vascular vy
reclutamiento de eosinofilos y otros leucocitos a la mucosa nasal.

EPIDEMIOLOGIA

e Prevalencia: Comun en todo el mundo, afectando
aproximadamente al 10-30% de la poblacion. Puede
comenzar en lainfancia, adolescencia o edad adulta.

MANIFESTACIONES CLINICAS

e Rinorrea

e Obstruccion nasal

e Estornudos

e Prurito nasal

o Epifora

e Malestar general y fatiga
o (efalea

e Mialgia

.
DIAGNOSTICO Ll £
e Determinacion de IgE especifica o }/ L

e Pruebas cutdneas de alergia: e
=
i

TRATAMIENTO

e |Inmunoterapia especifica
e Desensibilizacion (administracion de frecuentes
cantidades crecientes al antigeno ofensor)




DEFINICION

Es una enfermedad en la que el sistema inmunologico
produce anticuerpos que atacan y destruyen los
eritrocitos propios del paciente, provocando anemia

FISIOPATOLOGIA

El sistema inmunologico produce autoanticuerpos
dirigidos contra antigenos especificos en la superficie de
los globulos rojos. Estos autoanticuerpos se unen a los
antigenos en la membrana de los globulos rojos. La union
puede desencadenar la activacion del sistema del
complemento o llevar directamente a la opsonizacion y
fagocitosis de los globulos rojos.

Es una enfermedad relativamente rara. La incidencia
anual se estima en aproximadamente 1a 3 casos por
100,000 personas. Afecta a ambos sexos, aungue

algunas formas de AHA pueden ser mas comunes en

mujeres.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Fatigay debilidad

e Palidez 3
e Disnea =
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e |ctericia
g . DIAGNOSTICO
e

e Esplenomegalia
e Orinaoscura
e Biometria hematica completa
e (Cuentadereticulocitos
e Frotis de sangre periférica
e Pruebade Coombs directa
e |actato deshidrogenasa(LDH)
e Hemograma Completo

TRATAMIENTO

e (Corticosteroides
e Rituximab
e Esplenectomia

o 1 gl nze o
4 sl 8 il

Rituximab
RITUXAN™




DEFINICION

El' Lupus Eritematoso Sistémico (LES) es una
enfermedad autoinmune cronica y sistémica que
puede afectar multiples organos y tejidos del cuerpo.
Se caracteriza por la produccion de autoanticuerpos
dirigidos contra componentes del nucleo celular,

causando inflamaciony dano tisular.

FISIOPATOLOGIA

Ceélulas Dendriticas presentan autoantigenos nucleares a las
células T, promoviendo la activacion de células B
autorreactivas. Se producen autoanticuerpos dirigidos contra
componentes nucleares (ANA), DNA de doble cadena (anti-
dsDNA), y proteinas del nucleo (anti-Sm). Los autoanticuerpos
se unen a autoantigenos, formando complejos inmunes que
circulany se depositan en diversos tejidos.

Complejos inmunes activan el sistema del complemento, lo
gue contribuye a la inflamacion y el dano tisular. La activacion
del complementoy la liberacion de citoquinas proinflamatorias
(como TNF-a, IL-6)llevan a una inflamacion sistémic. Los
complejos inmunes depositados en los tejidos (rifones, piel,
articulaciones) causan dafo directo mediante la activacion de
células inflamatorias y la liberacion de enzimas lisosomales.

EPIDEMIOLOGIA

Afecta aproximadamente a 20-150 personas por cada
100,000. La prevalencia varia segun la etnia y la regién
geografica. Donde predomina en mujeres, con una
proporcion de 9:1en comparacion con los hombres.Edad de
Inicio: Generalmente se diagnostica entre los 20 y 60
anos.Etnicidad: Es mas comun y severo en personas de
ascendencia afroamericana, hispanay asiatica.

MANIFESTACIONES CLINICAS

e Exantemas

e Artritis

e Glomerulonefritis

e Anemia hemolitica

e Trombocitopenia

o Afectacion del SNC

e Nefritis [upica

e Pericarditis, miocarditis, endocarditis

DIAGNOSTICO

e |apresenciade anticuerpos antinucleares
e Anti-dsDNA
e Anti-Sm

TRATAMIENTO

e Anti-IFN-a
e AntiCD20
e Anti-BAFF




DEFINICION

Es una enfermedad inflamatoria que afecta a las
articulaciones pequenas y grandes de |las
extremidades, incluidos los dedos, las munecas, los
hombros, las rodillas y los tobillos. Se caracteriza por
una inflamacion de la sinovial asociada a una
destruccion del cartilago articular y del hueso.

FISIOPATOLOGIA

El sistema inmunologico pierde la capacidad de distinguir entre los propios
tejidos y los invasores extranos, lo que lleva a la produccion de
autoanticuerpos.Los autoantigenos activan a las células presentadoras de
antigeno, que a su vez estimulan a los linfocitos T y B, generando una
respuesta inmune adaptativa. Los linfocitos T helper 17(Th17) juegan un papel
central en la inflamacion articular.Las citocinas proinflamatorias, como TNF-
a, IL-1, IL-6 e IL-17, perpetuan la inflamacion de la membrana sinovial
(sinovitis), lo que conlleva a la destruccion del cartilago y el hueso.

Es una enfermedad que afecta el 1% de la poblacion
mundial, la prevalencia varia segun la region
geografica y grupo étnico. La incidencia anula de AR
es alrededor de 3 casos por cada 10000 personas. Es
mas comun en mujeres que en hombres con una
proporcion aproximadamente 3:1 . Afectando al
75%de mujeres entre 25 abb anos

MANIFESTACIONES CLINICAS

Articulaciones sensibles,calientes e hinchadas
e Rigidez articular que empeora en las mananasy

WA\
despues de una actividad
C : N\
e (Cansancio °
e Fiebre
e Pérdida de apetito
) [\

e Deformidad progesiva de articulaciones

% . DIAGNOSTICO
e &N

Analisis de sangre para detectar marcadores
especificos:
e Factorreumatoide
e Anticuerpos antipéptidos ciclicos citrulinados
(anti-CCP)

TRATAMIENTO

e Antagonistas del TNF

e ElDblogueo de otras citocinas diferentes al TNF

e Lainhibicion de la activacion del linfocito T

e Laeliminacion de linfocitos B con anticuerpos
anti-CD20



