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hipersensibilidad tipo 1
ALERGIAS

hipersensibiidad inmedata

mediadores que aumentan la
permeabilidad vascular, producen
vasodilatacion y contraen el musculo liso
bronquial y visceral
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Epidemiologia
« EI 20% de la poblacion lo ha
padecido
« Puede desarrollarse en todas las
» edades

Prevalente en mujeres

Q ﬂ manifestaciones clinicas
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v « Conjuntivitis,
t "« Urticaria,
- Sibilancias en la respiracion,
« Estornudos

Rinorrea,

Diagnostico

« Historia clinico

e Prueba in vivo: prink test,
provocacion especifica

« Prueba in vitro: IgE especifica para
una fuente alergénica, activacion
de basofilos

Tratamiento

Evitacion de la exposicion a alergenos
Inmunoterapia.




J‘ ANEMIA

R MOLITICA AUTOINMUNE

Enfermedad que destruye a los eritrocitos
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EPIDEMIOLOGIA

Predomina en mujeres
corresponde al 5% de todas las anemias

puede aparecer en pacientes
inmunocomprometidos

IMANIFESTACIONES CLINICAS

Disnea

ictericia
hemoglobinuria
debilidad generalizada
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"TRATAMIENDO

Uso de corticoesteroides
En caso de los corticoesteroides

no funcionen se Tealiza la |
esplenectomia




HIPERSENSIBILIDAD TIPO 3 <}<>

Enfermedad autoinmune crdénica, contiene factores génicos y
ambientales que contribuyen a la interrupcion de la tolerancia
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Producecion persisiente
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Afecta el 90% .
Mujeres en edad fértil >
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Mujeres de 20 a 60 anos de edad ® o
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Afectacion del SNC

Exantemas

la artritis y la glomerulonefritis
Frecuentes: la anemia hemoliticay
la trombocitopenia

inmunofluorescencia para detectar
los anticuerpos antinucleares
(ANA)

Anticuerpo que bloquea el factor
de crecimiento del linfocito B BAFF
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