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DEFINICION

® £5 una alteraci®n cronica de Tas vias respirotorio?
que causa episodios de obstruccion,
hipersensibilidad bronquial, inflamacion bronquial
cronica con eosindfilos e hipertrofia del musculo
liso bronquial e hiperreactividad a los bronco-

d constrictores et

EPIDEMIOLOGIA
o
e El asma afecta a alrededor de 20 millones
de personas en EE. UU.
e Alrededor del 70% de los casos de asma se
asocian a reacciones mediadas por IgE que
° reflejan la atopia.

FISIOPATOLOGIA

o L= — .. o
La secuencia fisiopatoldégica en el asma atdpica se
inicia probablemente por la activacion del mastocito
en respuesta a la unidon del alérgeno a la IgE, asi
como por la reaccidon de los linfocitos Th2 a los
alérgenos.

® La inflamacidon cronica en esta enfermedad puede®
continuar sin la activacion del mastocito.

== CLINICA

Sintomas peL asma ‘ ‘
= = ) - . . - .2 - .
% § 2  sibilancias, sensacidn de opresidon tordcica,
. = hasta una crisis inmovilizadora aguda.
" : L. o Crisis leve: opresion tordcica, ligero
e - incremento de la frecuencia respiratoria con
° espiracion prolongada y sibilancias leves. PY
DIAGNOSTICO
. 1 {[¢™

e espirometria para medir la CVR, VEF, FEM. -

e metilcolina, histamina o exposicion a un )
factor no farmacologico: mide el nivel de ' :Wz't
sensibilidad de las vias respiratoria. N

o o

TRATAMIENTO

modo de tratamiento.

o El equilibrio terapéutico se ha inclinado hacia
los fdrmacos antiinflamatorios como principal

» Los corticoesteroides inhalados bloquean la
P produccion de citocinas inflamatorias.
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Anemia Hemolftica
Autoinmune

Pefinicion
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La anemia hemolitica
autoinmune (AHAI) es una
enfermedad de etiologia vy
comportamiento heterogéneo
en la que el eritrocito es
destruido por actividad inmune
contra sus antigenos de
membrana. Vit
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La enfermedad puede aparecer
a cualquier edad y existe un
ligero predominio de casos en
mujeres (60%).

otros estudios indican
incidencia estimada de O,8-
1,25 casos por 100.000
hinos1,2,

extravascular:
eritrocitos

Destruccion
Ocurre en los

NS
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Destruccién intravascular: opsonizados por complemento o
Ocurre en HPN, hemoglobinuria anticuerpos, estos son
paroxistica fria, PTT, CID. El fagocitados por las células del
eritrocito es destruido en la luz sistema reticuloendotelial de
del vaso y su hemoglobina higado y bazo y su hemoglobina
liberada directamente a la sangre es fragmentada por enzimas
donde se disocia en dimeros a y lisosémicas.
B que se unen a la haptoglobina,
o bien se convierte en escalas: anticuerpos calientes;
metahemoglobma que se que se idiopatica o primaria (50%)
i anticuerpos, frios; Enfermedad
por crigagluininas.
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manifeStaciones
clinices

o Palidez, taquicardia,
disnea, ictericia, fiebre,
esplenomegalia, coluria.

e disfuncion eréctil, dolor
lumbar y abdominal se
asocia a hemoglobina libre
en plasma y debe hacer
pensar en anemia
hemolitica intrav@ss

ratamieno.

Piagnestico.

Prueba de Coombs: En la
prueba directa de Coombs se

detecta la presencia de
anticuerpos fijos sobre la
superficie del eritrocito.

e El tratamiento inicial de la AHAI por a anticuerpos AHAI por a
3 anticuerpos calientes AHAI por a anticuerpos calientes es en base

corticoesteroides.
» En caso de cortico resistencia o cortico dependencia el paciente debe
ser considerado para esplenectomia.
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) recaidas y remisiones.
e
F1~%  EPIDEMIOLOGIA.

"~ e mujeres.

" e frecuente y
agresiva en
afroamericanos.

e farmacoldgico.
e radiacion
ultravioleta
FISIOPATOLIGIA. e factor genético.
e rifiones y la piel, en
ambos casos
predominan los
fenomenos
inflamatorios, el
deposito de
anticuerpos y
factores del Las deficiencias del
H _complemento complemento  pueden
T A dar lugar a una

b [ % \
! .

Se encuentran muchos autoanticuerpos
diferentes en los pacientes con LES.
Los mas frecuentes son los anticuerpos
antinucleares, particularmente contra
el ADN; otros son los anticuerpos
contra las ribonucleoproteinas, las
histonas y antigenos nucleolares.

DIAGNOSTICO.
° ANA
° anti-DNA
° anti-Smith

eliminacion defectuosa
de los inmunocomplejos
y de las células
apoptosicas, y a wun
fracaso de la
tolerancia del linfocito
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(_exantemas, la artritis y la

Cgl 0
ambién son frecuentes la
nemia hemolitica, la
trombocitopenia y la
f i Y
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TRATAMIENTO.

o AINES.

® nuevos tratamientos:
eliminacion de
linfocitos B usando
anti CD20 o anti-
BAFF han obtenido un
éxito limitado.
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DEFINICION. EPIDEMIOLOGIA.

es una enfermedad
inflamatoria que afecta a

factores predisponentes: sexo

las articulaciones femenino, antecedentes
pequenas y grandes de las familiares de ar, edad
extremidades, incluidos avanzada, exposicion a los
los dedos, las munfecas, los silicatos y tabaquismo.
hombros, las rodillas y los

tobillos. /
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ES CLINICAS.

"‘ﬁa enfermedad se caracteriza por:
e inflamacion de la sinovial asociada a una destruccion del
cartilago articular y del hueso.

e deformidad.

e La propension a la AR esta ligada al haplotipo HLA-DR4.

e La enfermedad se asocia con la presencia de autoanticuerpos
(particularmente el factor reumatoide y los anticuerpos anti péptidos
ciclicos citrulinados). El proceso inflamatorio esta mediado por
mediadores solubles, en su mayoria citocinas, factores de crecimiento
y quimiocinas, cuyo efecto final es la destruccion del cartilago y el
hueso subyacente, asi como diversas manifestaciones extraarticulares.

e Los macrdéfagos secretan el factor de necrosis tumaqral alfa (tnf-alfa) y la

R
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il-1, implicadas en la perpetuacion de la inflamacion mca en la AR,

e positiva de el
anticuerpo anti

e CORTICOESTEROIDES.

péptido citrulinado
ciclico (anti-CCP) /E—\ e ELECCION: metotrexato.
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