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ALERGIA/

Hipersensibilidad de

N
/

tipo 1

DEFINICION

e Trastorno causado por una
reaccion de
hipersensibilidad

inmediata.

FISIOPATOLOGIA

* IgE especifico se une>IgE al

mastocito>unién de la IgE al receptor de la
Fc>sensibilizacion del mastocito>Ag se une
IgE del mastocito>activacién del
mastocito>liberacién de
mediadores>Reaccién vascular y musculo
liso

€7 EPIDEMIOLOGIA

e Prevalencia de por vida: 15% a

nivel mundial
e 4ta causa de enfermedades
cronicas

4@’} o
CLINICA

Exantema
e Diarrea

e Eritema

e |Inflamacidn de

conjuntiva

/ S e Andlisis de sangre de
inmunoglobulina E
especifica

TX

o Evitacidn de la
exposicidn a alérgenos.

* [Inmunoterapia.

o Epinefrina de

emergencia.
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ANEMIA HEMOLITICA
N AUTOINMUNE =

—

Hipersensibilidad\
de tipo Il

DEFINICION

e Es una enfermedad de etiologiay
comportamiento heterogéneo en la
que el eritrocito es destruido por

actividad inmune contra sus

antigenos de membrana.

FISIOPATOLOGIA e

" " =
Sy /, ® . e
14 . . . . . l- ;}.lll .: : o {2 .":-_::‘.
* La hemdlisis inmune es principalmente - D = hemotsis cransct nai
. . s (l I.j “ -
extravascularsActivacién del AT
g g e @
complemento>IgM e IgG. ¢, S’\ /'
e 2)Inmunoglobulina (IgG)>Tiene i .
participacion en el bazo> M. >
Esplenicos Receptores FclgG.
O: )

%@% EPIDEMIOLOéIA

e Incidencia anual varia de 1-3
en 100 000 alen 25 000
personas.

e Cualquier edad

5 Predominio en mujeres
4% e

CLINICA

Fiebre
e Fatiga
e Dolor tordcico
e Sincope

Insuficiencia cardiaca o

hepdatica
[1]
1 ey 7
------ - 68 I :':l'. e Prueba de Coombs,\\v
w o : .
asiossoaes | o Frotis periférico
Z=i= e Recuento de reticulocitos,
g @ FEEEI [1 e lactato deshidrogenasa (LDH)
= ; o @@ _| ' # e Prueba de antiglobulina directa
AT o gy e
Medicamento

esteroide (prednisona).

e Inmunoglobulina

intravenosa (IGIV)

U

=
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~ LUPUS

/ Hipersensibilidad de \

tipo Il

w» DEFINICION

Es una enfermedad autoinmune
cronica que cursa

con recaidas y remisiones, que
H; : afecta sobre todo a mujeres
¥ Reapeoais A inflamac b & Lo
Frrratllira wrermial
* Interrupcién de la tolerancia en los MAGRAN o Q
3 ca A ]
3

linfocitos B y T autorreactivos. a2 - o
 Deficiencias génicas de las proteinas de ey L o/ @f <
Flohon e
la via cldsica del complemento(C1 g, C2 . i/ J
. . _.'r [ ]
o C4)> polimorfismo en el receptor para / - riimbieg
i ihi !" a 2. Auniaanie "'f" |-I--|T- -\-.u-::-:.._ Fac FiEsioii puliforn
el Fc inhibidor llamado FcyRIIB W s G N

fﬁ%% EPIDEMIOLOGIA

Mujeres
e Relacién mujer:hombre

J de 10:1
4% Jo 20 a 40 afios de edad

CLINICA

e Exantemas
o Artritis
e Glomerulonefritis

/"""lf'rr
o

——#—-

e Anemia hemolitica

e Trombocitopenia
e Afectacidn del SNC

. DX
“
[
Prueba diagndstica
uf presencia de anticuerpos
| ) antinucleares

* Se estdn considerando intentos
de inhibir las sefiales del TLR.

e Eliminar los linfocitos B
mediante el uso de un
anticuerpo contra la proteina de
superficie del linfocito B CD20.

* Anticuerpo que bloquea el factor de
creci miento del linfocito B BAFF
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ARTRITIS
> REUMATOIDE Z
- N

Enfermedad inflamatoria autoinmune
‘crénico qué afecta a las articulaciones

seiliEtens Hipersensibilidad d
/~ tipo IV

Causa sinovitis
inflamatoria que provoca
A destruccién del cartilago
/ con erosidnes dseas

b

FISIOPATOLOGIA

» ., L Existe reclutamiento de cel.
e Modificacidn enzimdtica>

proinflamatorias> activacion
de osteoblastos> produccidn
de proteasas.

Citrolinacion. >
HLA-DR1 & HLA-DR4 + Factores
ambientales (tabaquismo)> IL-

17, TH1- INF-y,
Th17>MACROFAGOS>TNF-a & IL- RANKL &
] RANK>Macréfagos>OP
G>Estrégenos
e EPIDEMIOLOGIA

e Mujeres

e Se presenta en la 4ta y 6éta
década

¢ Relacion con hombre 3:1

e 0.5-1% a nivel mundial presenta la

enf.

Artritis reumatica -
CLINIC sy

e Afeccidn articular T
. - . Deformidad en [ @ &
e Poliartritis asimétrica de  ojal del pulgU'

articulaciones periféricas. 7

e Dolor

e PBursitis de las articulaciones
metacarpofalangicas

* Tenosinovitis Deformidad en cuello _*
de cisne de los dedos

FADAM.
Evaluar criterios articular
Criterio sserolégico (RA TEST y
ACCP-) & (RA TEST + aumento
de ACCP +) (-
Radiografia h |
Biomarcadore en AR / \ 7
T
e Analgesicos H
e AINES
» Corticoesteroides A '
FAME: b
e Metrotrexato oo.§1 meto
* Hidroxcloquina \\V/ tr$§|&t0
FAME BIOLOGICO: 7~ ‘; setas
e Farmaco aanti TNF-a L 4 ‘) ‘ LUl
N VIA DE ADMINISTRACION: Oyl

Caja con 50 tabletas
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. ESCLEROSIS
~  MULTIPLE

Hipersensibilidad de
tipo IV

a

FISIOPATOLOGIA

e Los agentes extrafios activan a la
CPA>Activacion de LT y LB.

e Las cel autoreactivas ingresan a
BHE>Cel T secretan citoquinas
proinflamatorias>dafio axonal y
desmielinizacion axonal

CLINICA

* Hormigueo
e Debilidad de extremidades
e Babinski +

SINDROMES CLINICOS
Neuritis dptico

e

—

N\

DEFINICION

Es una enfermedad crdnica

dquirida y discapacitante
qué afecta de modo
especifico al SNC.

* Posterior ocurre el proceso de
desmielinizacion que consiste en
alteracion en la conduccion
tipica de las vias mielinizadas
normales, hasta que se vuelve

lento o exista bloqueo=
PRIMEROS SX

/

EPIDEMIOLOGIA

Mujeres 2:1

20-45 afos

2da causa mads frecuente
de discapacidad
neuroldgico

MULTIPLE SCLEROSIS

Affected Areas

> Dolor en la orbita y Escotoma

—

Mielitis aguda

 Corticoesteroides dosis por VO
o VI durante 3-5 dias

* Metilprednisolona

* Plasmaferesis

INMUNOTERAPIA
Teriflunomida
Natalizumab
Fingolimod

-

AUBAGIO

Teriflunomida

Pardparesia y paraplejia asimétrica
o asimétrica

DX

Clinica
RM
Dedo de Dawson

Fingolimod
Kern Pharma 0,
~amelllas duras

r
T8

- = '
=57 i )

o e ] mmﬂ”imﬂ. l’ll_l".'
- ; - {20 mg fenl) ot 1

el e

; SABR . or Dileion )/

T

mgl 13 - '

fel [Diegen ides T Y

g




~ /
— DIABETES MELLITUS =
TIPO 1 N\

Hipersensibilidad de

iiBo IV

DEFINICION

Enfermedad autoinmune
metabdlico multisistemico
causado por una alteracién
en la produccidn de insulina

FISIOPATOLOGIA ‘oo prodicsnoco

ninguna insulina> sin la insulina

suficiente, la glucosa se acumula
HLA(DRS' DR4) >Pancreas (|s|oTes) en el forrente sanguineo en lugar

>genera CD4 autoreactivos (Thl) de entrar en las células.
>Activacion de CD8 (TNF y II1)>LB
(Ac. Antiislotes y Ac. Antiinsulina). / :

EPIDEMIOLOGIA

e 0.8y 4.6/1000 habitantes
e Incidencia media de DMI en
@ menores de 15 afios ﬁ% j

CLINICA

e Tener mds sed de lo ‘ ey

habitual.
e Orinar demasiado.

e Visidn borrosa.

DX

e Glucosa en ayuno (arriba 126)
e HBA 1C (ARRIBA DE 6.5%)
e PTGO (Arriba 200)

e Insulina 0.5 Ul/kg/dia
e Peptidos
diabetogenicos
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