((C

UDS

[ PASION POR EDUCAR |

Anan Villatoro Jiménez

Dra. Ariana Morales Méndez
Inmunologia

Infografia hipersensibilidad

Cuarto Semestre

“C”

Comitan de Dominguez Chiapas a 29 de junio del 2024.



s resultado de una reacciéon inflamatoria mediada por
la inmunoglobulina E, con grados variables de
inflamacioén nasal.
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Sensibilizacion CPA presenta a Se libera ToE
aAg LT CD4 (Thl) d

) ] _ Se activa LB
(Hnstamma)(—@esgranulacnon )
y mastocito

MANIFESTCIONES CLINICAS

CLINICA

Congestion nasal
Rinorrea

Estornudos

Prurito nasal y ocular

Lagrimeo _*_
Hiperemia conjuntival

Ojeras alérgicas

Taponamiento nasal unitalteral
Cefalea severa

Anosmia

TRATAMIENTO

DIAGNOSTICO

. Clinica Esteroides nasales
(furoato de
e 10-30% de la e Pruebas cutaneas mometasona)
poblacion de puncién (skin
prick test) Esteroides orales
e Mas frecuente en (betametasona)
ninos 'y e Prueba en sangre
adolescentes de IgE Spray nasal
(Loratadina/cetirizina)

EPIDEMIOLOGIA




Enfermedad autoinmune sistémica créonica mediada
por autoanticuerpos y depdsito de inmunocomplejos

FISIOPATOLOGIA

Estimula LB Receptores
Timo
contra nicotinicos

Ac contra l P
j J“\ | receptores Sl
° >OePH de IgG
nicotinicos
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MANIFESTCIONES CLINICAS

CLINICA

Debilidad de parpados y musculos
extraoculares

Diplopia

Paralisis extraocular

Ptosis

MIASTENIA GRAVE
OCULAR

Alteracion en funciones bulbares
(masticacion y deglucion)
Alteracion de musculos respiratorios

MIASTENIA GRAVE
GENERALIZADA

Exacerbacion de la debilidad
muscular, deglucion

Requiere soporte respiratorio y/o
nutricional

CRISIS MIASTENICA

TRATAMIENTO

z DIAGNOSTICO
EPIDEMIOLOGIA Anticolinesterasa

¢ 0.5 casos por cada Clinica (Piridostigmina)

100 mil habitantes
Anticuerpos Inmunosupresores

e Mujeres 313ra contra receptores (Azatioprina)

década de vida para acetilcolina . )
Timectomia

e Hombres 6-7ma e Electromiografia

- - Plasmaféresis
década de vida




Enfermedad autoinmune sistémica cronica mediada
por autoanticuerpos y depodsito de inmunocomplejos
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‘ Fx ambientales Darfo a células
+ fx genéticos g is

enerando apoptosi

Residuos de
apoptosis

&@

Reconocido

. Se crean como
Ac antinucleares ) )
autoanticuerpos autoantigenos

HLA-DR3 Tabaquismo
HLA-B8 Radiacion UV

MANIFESTCIONES CLINICAS

Inmunocomplejos —
Factores genéticos: Factores
Ag-Ac HLA-DR2 ambientales:

)

CLINICA

e Exantema malar o alas de mariposa

e Lesiones cutaneas en el tronco y extremidades toracicas
e Fenomeno de Koébner

e Artralgias

e Xerostalmia

o Artritis

e Nefropatia

e Placas alopécicas en el cuero cabelludo
e Purpura palpalble

e Fendmeno de Raynaud

e Fotosensibilidad

4 TRATAMIENTO\
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2 Proteccion a la luz
e T DIAGNOSTICO solar y artificial UV

Clinica .

Hidrocortisona
 Mayor frecuencia . ANA topica

en mujeres Edad Hidroxicloroquina

fértil 20-40 afos . ELISA (400 mg/dia) y
Afroamericanos _ Cloroquina (250
20-150 casos x 100 * Test Antil-DNAn mg/dia)

mil personas Con Crithidia e Metotrexato (10-245

Luciliae mg/semana)
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Enfermedad inflamatoria autoinmune cronica que
afecta a articulaciones pequenas
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LT CD4 —b(IL—l? e IFN-Y HActivan macr()fagos)
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4 Neovascularizacion

— » Liberacion de citocinas
Inflamaciony Acumulacion L
- . ) — Activacion de
degradacion en la sinovia
osteoclastos

Liberacion de colagenasa
N genass;

[Paﬁo sinovial] éactores genéticos: N\ Factores h
HLA-2 ambientales:
Activacion Tabaquismo

eesregulada de LT P kInfecciones)

MANIFESTCIONES CLINICAS

CLINICA

Sinovitis

Artritis

Cansancio

Pérdida de peso

Sx pulmonares: Pleuritis, insuficiencia respiratoria
Ateroesclerosis

Vasculitis

Sx renales: Proteinuria, sx nefritico, nefritis

TRATAMIENTO

EPIDEMIOLOGIA DIAGNOSTICO

AINES

. Clinica

SeEE EVEIEERE e Corticoesteroides

« Mas frecuente en PCR (Hidroxicloroquina)
mujeres

Anti-DNA o Anti- ¢ Inmunosupresores

. 01050 Sm (ANti-CD20 / Anti
0.1-0.5% de Ia IFNa / Bloqueo del

poblacidn lo tiene BAFF)




