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Hipersensibilidad tipo 1Hipersensibilidad tipo 1

DEFINCIONDEFINCION  
 Enfermedad inflamatoria causada por reacciones alérgicas

repetidas de fase inmediata y tardía en el pulmón que
conducen a la tríada clínico-patológica de obstrucción interm
itente y reversible de la vía respiratoria, inflamación bronquial

crónica con eosinófilos e hipertrofia del músculo liso
bronquial e hiperreactividad a los broncoconstrictores

FISIOPATOLOGIAFISIOPATOLOGIA
 Activación del mastocito en respuesta a la
unión del alérgeno a la IgE, así como por la

reacción de los linfocitos Th2 a los alérgenos.
Mediadores lipídicos y las citocinas

producidos por los mastocitos y los linfocitos
T llevan al reclutamiento de eosinófilos,

basófilos y más linfocitos Th2.
 Los más importantes mediadores

broncoconstrictores son el LTC4, el LTD4 y el
LTE4 

EPIDEMIOLOGIAEPIDEMIOLOGIA

MANIFESTACIONES CLINICASMANIFESTACIONES CLINICAS

DIAGNOSTICO

TRATAMIENTOTRATAMIENTO
-Corticoesteroides inhalados que bloquean la

producción de citocinas inflamatoria.

-Fármacos que elevan las concentraciones
intracelulares de monofostato de adenosina

cíclica (AMPc) en las células musculares lisas que
actúan a través de la unión a los receptores

adrenérgicos.

ASMA BRONQUIAL

Afecta a alrededor de 20 millones de personas en EE. UU., y la
frecuencia de esta va en aumentado significativamente en los

últimos años. 
La prevalencia es similar a la de otros países industrializados,
pero es menor que en zonas menos desarrolladas del mundo. 

Anamnesis y Exploracion Fisica.
Espirometria.

Prueba de supresion con CEI

Fuente Bibliográfica:
Abul K. Abbas. Andrew H. Lichtman. Shiv Pillai. Inmunología

Celular y Molecular. Octava Edición. 

 



MIASTENIA GRAVIS
Hipersensibilidad tipo 2

DEFINICION

FISIOPATOLOGIA

EPIDEMILOGIA

MANIFESTACIONES CLINICAS

La incidencia y prevalencia estimada es de 0.5 casos por 100.000
habitantes y de 5-12 casos por 100.000 habitantes,

respectivamente. 
En México se desconoce la incidencia o prevalencia real, aunque

se estima debe ser similar a lo reportado en otras latitudes.
Se presenta en la tercera década de la vida, con una relación
mujer:hombre de 3:1 y el segundo pico, se manifiesta entre la

sexta y séptica década de la vida, con predominio del sexo
masculino.

La miastenia gravis es una enfermedad neuromuscular autoinmune y crónica, mediada por
autoanticuerpos contra el receptor nicotínico de acetilcolina, que se caracteriza por
debilidad fluctuante de los músculos esqueléticos (voluntarios del cuerpo) y fatiga.

Diplopía, ptosis unilateral, debilidad progresiva de los músculos
masticatorios, debilidad de la musculatura bulbar (la disfagia

de esfuerzo y la debilidad del paladar), debilidad facial, disfonía
de esfuerzo, debilidad de los músculos del cuello, debilidad en
la cintura pélvica sin arreflexia ni amiotrofia, caídas frecuentes,

así como afección de músculos respiratorios (disnea de
esfuerzo hasta la insuficiencia respiratoria aguda en los casos

graves)

Interrogatorio y exploración física
orientada, dirigida y oportuna.
Demostrar presencia de Anticuerpos
ACRA.
Electromiografia.

DIAGNOSTICO

TRATAMIENTO
Anticolinesterasas.
Inmunosupresores:
Piridostigmina/Azatioprina.
Timectomia.
Plasmaféresis.

Fuentes Bibliográficas:
Abul K. Abbas. Andrew H. Lichtman. Shiv Pillai. Inmunología Celular y Molecular. Octava Edición. 

Guía de Práctica Clínica Tratamiento de la Miastenia Gravis, México; Instituto Mexicano
del Seguro Social, 2010.

 



Definicion

Fisiopatologia

Epidemiologia

Manifestaciones Clinicas

Diagnostico/Tratamiento

Hipersensibilidad tipo 3

Corticoesteroides (sistémicos y topicos).
Inmunosupresores: 

-Antagonistas BAFF
-Anti CD20
-Anti IFN-a

Fuente Bibliográfica:
Abul K. Abbas. Andrew H. Lichtman. Shiv Pillai. Inmunología

Celular y Molecular. Octava Edición. 

 




