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REACCIÓN TARDÍA 

ACTIVAN LTH2/TFH/LB
ESTIMULA IgE

IgE SE UNE AL FCERI Y
SENSIBILIZA AL MAST. 

REEXPOSICIÓN

ACTIVA EL MAST Y
LIBERA MEDIADORES

REACCIÓN VASC. Y
MUSC.

RESPUESTA INMUNITARIA ANORMAL PROVOCADA
POR EXPOSICIÓN A UN ANTÍGENO ESPECÍFICO.

DEFINICIÓN: 

PORCENTAJE DEL 20% DE LA POBLACIÓN MUNDIAL CON ENF. ALÉRGICA 

EPIDEMIOLOGÍA: 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS: 

EXP. Ag, 
IL-4, IL-5, IL-13 

HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA

FISIOPATOLOGÍA: 

INDIVIDUO SENSIBILIZADO
CONSECUENCIAS PATOLÓGICAS 

VASODILATACIÓN

> PERMEABILIDAD VASCULAR

CONTRACCIÓN MUSC. LISO

AMINA VASOACT. MEDIADOR LIP.

ACUMULACIÓN DE EOSINÓFILOS Y NEUTRÓFILOS

CITOCINAS

EN MÉXICO, CON PREVALENCIA DEL 40% DE LA POBLACIÓN 

RINITIS
ALÉRGICA/
VÍAS RESP.

DIARREA DOLOR
ABDOMINAL

SARPULLIDO/
RONCHAS 

CONJUNTIVITIS
ALERGICA 

PROBLEMA
AUDITIVO

DIAGNÓSTICO:

PRUEBA DE IgE/ INMUNOCAP

DIAGNÓSTICO CLÍNICO.

TRATAMIENTO:

INMUNOTERAPIA

EVITAR ALÉRGENOS

ADMINISTRACIÓN DE MEDICAMENTOS
ADECUADOS 

ANTIHISTAMÍNICO 
ESTEROIDES



DEBILITAMIENTO
PRESINÁPTICO

FATIGA MIASTÉNICA

DEBILIDAD DE
CONTRACCIÓN MUSCULAR

MECANISMOS:

ACELERACIÓN ACETILC., ENDOCITOSIS.
DAÑO A MEMB. MUSC., POSTSINÁPTICA.
BLOQUEO DEL SITIO ACT. DEL RECEPTOR.

TRASTORNO AUTOINMUNITARIO QUE ALTERA LA
COMUNICACIÓN NEUROMUSCULAR 

DEFINICIÓN: 

INCIDENCIA

EPIDEMIOLOGÍA: 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS: 

< RECEPTORES DE
ACETILCOLINA

FISIOPATOLOGÍA: 

0,53 POR 100 000 PERSONAS.

DEBILIDAD
PÁRPADOS 

DIPLOPÍA PTOSIS FUNCIÓN
BULBARES

DISARTRIA DISFAGIA

DIAGNÓSTICO:

EXPLORACIÓN FÍSICA.

FASES MIASTÉNICAS

TRATAMIENTO:

ANTICOLINESTERASA

PREVALENCIA
VARIABLE/ FLUCTÚA DE 1,5 A 17,9 POR 100 000 HABITANTES. 

MG OCULAR: MG GENERALIZADA CRISIS MIASTÉNICA

EXARCEBACIÓN
DEBILIDAD MUSCULAR

DIPLOPÍA

SEROLOGÍA.
ACRA / ELECTROMIOGRAFÍA

INMUNOSUPRESORES TRIMECTOMÍA PLASMAFERESIS



RECONOCEN COMO
AUTOANTÍGENOS

GENERA
ANTICUERPOS

ANTINUCLEARES 

APOPTOSIS QUE ORIGINA
RESIDUOS DE ADN/ARN

INMUNOCOMPLEJOS
CAPILARES

INFLAMACIÓN POR
CITOCINAS

ENFERMEDAD INMUNOMEDIADA SISTÉMICA CRÓNICA, CON
DEPÓSITOS DE INMUNOCOMPLEJOS QUE AFECTA A ÓRGANOS.

DEFINICIÓN: 

EPIDEMIOLOGÍA: 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS: 

FX. AMBIENTAL O
GENÉTICOS 

FISIOPATOLOGÍA: 

DIAGNÓSTICO:

ANTI DNA
ANTI SM

TRATAMIENTO:

CORTICOESTEROIDES+AINES

PREVALENCIA EN POBLACIÓN GENERAL

ENTRE 4 Y 250 CASOS POR
CADA 100 000 HABITANTES

ANTI RNA

EULAR/ACR

ANA

EVITAR EXP. SOLAR CORTIC.+INMUNOPRESOR.
ANTI-CD20/
TNF-a
LB

SLEDAI



ENFERMEDAD AUTOINMUNE METABÓLICA
MULTISISTÉMICA

DEFINICIÓN: 

EPIDEMIOLOGÍA: 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS: 

FISIOPATOLOGÍA: 

DIAGNÓSTICO:

GLUCOSA EN AYUNO (<126)

TRATAMIENTO:

INSULINA 0.5 UL/KG/DÍA 

422 MILLONES DE PERSONAS MUNDIAL TIENEN DIABETES 

EDAD ADULTA.

HGA (5.5)

PTGG (200)

PÉPTIDOS DIABETOGÉNICOS

GLUCOSA ALTA ASISTÓLICA  (200)

HIPERGLUCEMIA

ACIDOSIS METABÓLICA 

POLIURIA

POLIDIPSIA

POLIFAGIA

PÉRDIDA DE PESO

INDUCCIÓN LT REG.


