HIPERSENSIBILIDAD TIPO1

ALERGIAS

Mediadores que aumentan permeabilidad vascular, producen
vasodilatacion, contraen el musculo liso bronquial vy visceral dando
como resultado hipersensibilidad inmediata

Es la respuesta inmunitaria anormal provocada por exposicion a
antigenos alérgenos no microbianos

FISIPATOLOGIA '}

Citocinas tipo 2: 4,5,13, las cel. productoras de
citocina T2= TH2,ILC2,TFN.

Mediadas por la IgE. se le une antigeno, lo que
desencadena la liberacion de mediadores
preformados vy la sintesis de otros mediadores .
Estos mediadores causan vasodilatacion, aumento
de la permeabilidad capilar, hipersecrecion de moco,
espasmo del musculo liso e infiltracidn tisular por
eosinofilos, dando como resultado la inflamacion.

un alérgeno induce respuestas inmunitarias tipo |
mediadas por IgE v tipo IV mediada por linfocitos \__L - o ;J—
TH2

REEX EPIDEMIOLOGIA

Entre el 20% vy 25% de la
? poblacion mundial »®

MANIFESTACION
CLINICA

Estornudos. Picazdn en la nariz,
en los ojos o el paladar. Mocos,
nariz congestionada. Ojos
llorosos, irritados o hinchados,
conjuntivitis
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HIPERSENSIBILIDAD TIPO 2
ANEMIA HEMOLITICA

Definicion:

Afeccion sanguinea que ocurre cuando los
globulos rojos se destruyen mas rapido de
lo que se pueden reemplazar

Fisiopatologia

1)Los eritrocitos envejecidos pierden la membranay son
eliminados de la circulacion

2)La hemolisis puede ser extravascular, los macrofagos en
estos organos reconocen y destruyen los globulos rojos
anormales o envejecidos. En la hemolisis intravascular, los
globulos rojos se destruyen directamente dentro de los vasos
sanguineos.

3) Consecuencias de la hemolisis: hiperbilirrubinemia no
conjugada (indirecta) e ictericia cuando la conversion de
hemoglobina a bilirrubina super. El catabolismo de la
bilirrubina causa aumento de estercobilina en materia fecal y
de urobilinogeno en orina, y en ocasiones colelitiasis.
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Fatiga, palidez, ictericia, orina oscura y
esplenomegalia.

1 La gravedad de los sintomas depende de la
£ ‘rapldez y la extension de la hemolisis.

- Leve: no ay probabilidad de sintomas
Grave: mareo al pararse, palidez, dificultad
al respirar, agrandamiento de bazo
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Enfermedad autoinmune, con dano
cronico por anticuerpo y depdsito
de inmunocomplejos. Puede afectar
las articulaciones, la piel, los
rinones, los globulos, el cerebro, el
corazony los pulmones.

Por factores ambientales que dainan las celulas, 1;@ s
haciendo apoptosis, el ADN + ARN +proteinas+ g vnie unken ¥y
fosfolipidos = se reconocen como “antigenos f? ac .;1 i85 l.: L 3 --a.}i
nucleares”, asi se genera el auutoanticuerpoy P i) n-4tet * '
dando como resultado antigenos antinucleares. A -:':-Tfﬂ.".

Ag nuclear+ Ac antinuclear= inmunocomplejos, % A -‘*-; 1 4.&_‘2 {”’ a:

se depositan de forma IV o capilar, asi se activan e’ — & 'f“:ﬁ -
diferentes vias, hay produccion de citocinas ol
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TNF, IL, 16 INFA

Mas comun en mujeres de 9 -1a
edad fértil

Mas frecuente y agresiva en
afroamericanos

Prevalencia es de 20-150 de casos

p de 100 000 la supervivencia el 95%

Continuo o por brotes. Px con 10 aios tienen un 25% de muerte por daiho
renal o afectacion neurologica.

-Piel: 90% mancha de mariposa 80%, se da de manera cefalocaudal, mas
comun en cara y cuello.

-Articular: 90% artritis, 80% de sintomas comunes como cansansio,
<peso,

Cerebro 60% cefalea depresidn psicosis crisis compulsivas
Rinones 50% proteinuria sx nefrotico nefritis y IRT

Corazdén 20% peracarditis miocarditis insuficiencia cardiaca
Gastrointestinal 45% anorexia nauseas diarreafiebre ] (
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Hipersensibilidad
tipo4

Esclerosis multiple

Enfermedad que desmializa las neuronas
y neurodegeneracion, con afeccion al
SNC

g Fisiopatologia
E!E m:mmnunm% pa g
G0t camisce Mediada por linfocitos T,

Un antigeno extrano (tabaco, exposicion solar...) activa CPA asi activa
hacia linfocitos Ty B, el linfocito T se activa por el CD4, TH1y TH17
comienzan la respuesta inmunitaria. LT autorreactivos : inician la
respuesta inmunoldgica contra el antigeno extrano, reconocen a las
moleculas de proteina de la mielina como “mala” TH17 genera TNF y-las
cel. B generan autoanticuerpos y las otras citocinas activan a macrofagos,
provocando desmielizacion, dando la propagacion de epitopo que
reconoce mal a cel. de mielina, asi degenerando a las vainas de mielina

Entre los 20 y 45 anos, se da mas en mujereses la
segunda causa mas frecuente de dlscapa0|dad
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Epidemiologia

neuroldgica

Neuron
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Clinica

Hormigueo, debilidad en
extremidades, Babinski en
sintomas tempranos
sindromes: neuritis optica,
mielitis transversa, triada de
charcot

e Cuadro clinico
e Resonancia magnética




