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INTRODUCCION

El sistema inmunitario representa una de las redes de defensa més complejas y sofisticadas
del cuerpo humano, disefiado para proteger al organismo de agentes patdégenos externos.
Sin embargo, su funcionamiento puede alterarse, dando lugar a respuestas andmalas que se
convierten en la causa fundamental de diversas enfermedades. En este contexto, se presenta
el andlisis de un conjunto de padecimientos que, aunque variados en su manifestacion
clinica y d6rganos diana, comparten un origen en la disfuncién inmunolégica. El presente
trabajo aborda patologias que ilustran dos vertientes principales de esta disfuncién. Por un
lado, se exploran las enfermedades autoinmunes como la Miastenia Gravis, la Esclerosis
Muiltiple, el Sindrome de Guillain-Barré y la Vasculitis. En estas condiciones, el sistema
inmunitario pierde la capacidad de reconocer lo propio y dirige un ataque contra
componentes especificos del sistema nervioso o de los vasos sanguineos, desencadenando
procesos inflamatorios crénicos y un deterioro funcional progresivo. Por otro lado, se
examinan las reacciones de hipersensibilidad, como la Urticaria y la Anafilaxia, que
representan una respuesta inmunitaria exagerada y desproporcionada ante sustancias
generalmente inofensivas. Estas reacciones agudas pueden variar desde manifestaciones
cutdneas localizadas hasta cuadros sistémicos que comprometen la vida. A través del
estudio detallado de cada una de estas enfermedades, se buscard comprender los
mecanismos fisiopatologicos subyacentes, sus cuadros clinicos, los métodos diagndsticos y
las estrategias terapéuticas actuales, ofreciendo asi una perspectiva integral sobre el
impacto de un sistema inmunitario desregulado en la salud humana.
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URTICARIA
1. Definicion

La urticaria es un sindrome reactivo que afecta principalmente la piel y las
mucosas, caracterizado por la aparicion subita de ronchas (habones) y/o
angioedema, producto de una reaccion vasomotora transitoria. Se debe a la
liberacion de sustancias vasoactivas como la histamina, lo cual provoca
vasodilatacion y aumento de la permeabilidad capilar.

Las lesiones suelen durar horas, ser recidivantes, y pueden tener origen
inmunolégico, no inmunolégico o idiopatico (desconocido).

2. Epidemiologia

Se estima que entre el 15% y 25% de la poblaciéon mundial presenta al
menos un episodio de urticaria a lo largo de su vida.

* Distribucién global: Afecta tanto a nifilos como a adultos.
* Edad media de aparicion: entre la 3.2 y 5.2 década de la vida.

* Predomina en mujeres (excepto en urticaria por presion, mas frecuente en
hombres).

 Laforma aguda es mas comun que la cronica.

. Prevalencia anual estimada: alrededor del 1.8%.

3. Clasificacion
Segun el origen:
* Inmunitaria: Reaccion mediada por IgE, complemento o inmunocomplejos.

. No inmunitaria: Estimulos fisicos, medicamentos, alimentos,
pseudoalérgenos.

* Idiopatica: Sin causa identificable (50% de las agudas, 80% de las
cronicas).

Segun la duracion:
*  Urticaria aguda: < 6 semanas.

*  Urticaria crénica: > 6 semanas (mas dificil de tratar).
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Segun la presentacién clinica:

e  Urticaria comun.

e  Urticarias fisicas:
o Colinérgica (por calor/sudor)
o Porfrio
0 Por presion retardada
o  Solar
o Angioedema vibratorio
o Dermografismo
o Adrenérgica

o Anafilaxia inducida por ejercicio

4. Etiopatogenia
Inmunolégica

* Tipo I (IgE): Alérgenos (alimentos, medicamentos, polenes).
* Tipo Il (complemento): Activacion directa de vias inmunolégicas.

* Tipo lll (inmunocomplejos): Asociada a enfermedades sistémicas o
infecciones (ej. urticaria vasculitis).

No inmunolégica
*  Degranulacion directa de mastocitos por: AINES, fresas, opiaceos.
*  Estimulos fisicos (frio, presion, calor, agua).
*  Alteraciones del acido araquidonico o del complemento.
*  Toxicos o aditivos.
Idiopatica

* No se logra identificar el factor causal.
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* Representa el 50% de las urticarias agudas y el 80% de las crénicas.

5. Fisiopatologia

. El mastocito, localizado en la dermis, contiene granulos con mediadores
inflamatorios como la histamina.

* Cuando se activa (por IgE o estimulos directos), libera estas sustancias, lo
que produce:

° Vasodilatacion — Eritema
o Aumento de la permeabilidad capilar — Edema
o Activacion de terminaciones nerviosas — Prurito

Estas alteraciones dan lugar al habén, la lesién caracteristica de la urticaria.

6. Cuadro clinico

Lesiones tipicas:
* Elevaciones rojizas o blancas, mal definidas.
*  Pruriginosas, transitorias (minutos a horas).

Tamafno variable (<1 cm a >8 cm).

. Forma y numero variable.

"Piel de naranja" en la zona afectada.

Tipos de urticaria clinica:

 Dermografismo o urticaria facticia:
o  Lesiones lineales tras frotar la piel.
o Comun, hasta 10% de los casos.
o Curacion espontanea en 20%.

* Angioedema (o edema de Quincke):

o  Afecta capas mas profundas (cara, labios, parpados).
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o Puede acompanfarse de sintomas sistémicos (gastrointestinales,
respiratorios, articulares).

o Puede poner en riesgo la vida si compromete vias respiratorias.
e  Urticaria por contacto:

o Aparece en areas de exposicion directa (manos, boca).

o Frecuente con latex.
e Urticaria anular aguda/multiforme:

o Lesiones grandes en forma de arco.

o Se asocia a virus, bacterias o farmacos (ej. albendazol).

o Autolimitada: 7-10 dias.

7. Diagnéstico
*  Clinico: principal herramienta.
* Biopsia: indicada solo en sospecha de urticaria vasculitis.

° Hallazgos: edema de dermis superficial, infiltrado perivascular mixto
(linfocitos, eosindfilos, basdfilos, neutroéfilos).

8. Diagnéstico Diferencial
»  Urticaria vasculitis (lesiones >24h, fiebre)
e  Eritema multiforme
. Eritema anular centrifugo
*  Picaduras de insectos
*  Penfigoide ampolloso (fase urticariana)
*  Dermatitis herpetiforme
* Infecciones de piel: celulitis, trombosis venosa

. Linfedema, insuficiencia cardiaca
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 Enfermedades sistémicas autoinmunes: lupus, vasculitis

9. Tratamiento Farmacoloégico

Antihistaminicos:

* Primera eleccion: H1 de segunda generacion (no sedantes):
o  Loratadina 10 mg
o Cetirizina 10 mg
o Levocetirizina 5 mg
o  Fexofenadina 180 mg
o Desloratadina 5 mg

*  Sipersiste después de 2 semanas: aumentar dosis hasta 4 veces la
habitual.

Brotes agudos:

 Corticoides orales (3-5 dias max.), solo si hay gravedad.
. Evitar antihistaminicos sedantes, salvo en la noche.

Anafilaxia:

*  Epinefrina IM 0.3-0.5 ml (solucién 1:1000)

Casos resistentes:

*  Segunda linea: Montelukast (antileucotrieno)

*  Considerar inmunomoduladores si persiste.

10. Tratamiento No Farmacolégico

* Identificacion y eliminaciéon de desencadenantes:
o Alimentos (mariscos, fresas)

o Medicamentos (AINES, antibioticos)
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o Factores fisicos (frio, calor, presion)
* Medidas generales:

o Ropa holgada

o  Bafos frescos

o Compresas frias

0 No rascarse

o Hidratacién

o Dieta baja en pseudoalérgenos

11. Prevencion

*  Evitar factores especificos:

o Urticaria por frio, calor, presion, sol

o Alérgenos conocidos (polvo, latex, caspa animal)
*  Tratar enfermedades de fondo:

o Infecciones

o Enfermedades autoinmunes o tiroideas
 Educacion al paciente:

o Explicar naturaleza benigna en muchos casos

o Tranquilizar: hasta el 50% desaparece en <6 meses

o  Fomentar adherencia al tratamiento y seguimiento médico

Esclerosis Multiple

1.Definicién

La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad inflamatoria crdnica del sistema
nervioso

central (SNC), de caracter autoinmune y desmielinizante, en la que el sistema
inmunitario
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ataca la mielina —la sustancia aislante que recubre los axones neuronales—y, en
ocasiones, los propios axones. Esto provoca la formacién de lesiones o “placas”
desmielinizantes en el cerebro, la médula espinal y, en menor medida, en el nervio
optico,

afectando la transmision normal de los impulsos nerviosos. La pérdida de mielina
se

asocia con una alteracidn en la conduccién nerviosa que puede dar lugar a una
gran

variedad de sintomas neurolégicos.

2. Epidemiologia

2.1 Prevalencia e Incidencia Global

* Prevalencia Global: Se estima que la EM afecta aproximadamente a 2.5 a 3.0
millones de personas en todo el mundo.

» Distribucion Geografica: La enfermedad es mas frecuente en regiones de clima
templado y en paises del hemisferio norte, con tasas significativamente mayores
en Europa del Norte, Estados Unidos, Canada y Australia. En contraste, en
regiones tropicales y en algunos paises de Asia y Africa, la prevalencia es menor.
* Incidencia: La incidencia anual varia entre 2 'y 10 casos por cada 100,000
habitantes, aunque existen variaciones segun la poblacion estudiada y los criterios
diagnésticos empleados.

2.2 Predominio y Factores Demograficos

» Predominio Femenino: La EM afecta a las mujeres de dos a tres veces mas que
a

los hombres, lo que sugiere la influencia de factores hormonales y diferencias
inmunoldgicas.

» Edad de Inicio: Generalmente se presenta entre los 20 y 40 anos, siendo la edad
media al diagnéstico alrededor de los 30 afos; sin embargo, existen formas de
inicio precoz (en la adolescencia) y formas de inicio tardio (a partir de los 50 afos).
2.3 Factores de Riesgo y Predisposicion

» Genética: Se han identificado asociaciones con ciertos alelos del complejo mayor
de histocompatibilidad, en especial HLA-DRB1*15:01, que incrementa la
susceptibilidad a la enfermedad.

* Factores Ambientales:

Universidad del sureste 2- Exposicion a Virus: La infeccion por el virus de Epstein—
Barr ha sido

vinculada con un mayor riesgo de EM.

° Deficiencia de Vitamina D: Bajos niveles de vitamina D se han
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correlacionado con un aumento en el riesgo, posiblemente debido a su

papel en la regulacién del sistema inmunitario.

> Tabaquismo: Se reconoce como un factor ambiental importante, ya que los
fumadores tienen mayor riesgo y pueden presentar una enfermedad mas
agresiva.

> Geografia y Clima: La incidencia es mayor en latitudes altas, lo cual se ha
atribuido a la menor exposicion solar y, por ende, a niveles reducidos de
vitamina D.

2.4 Tendencias y Carga Socioeconémica

 Tendencias Temporales: En las ultimas décadas, la prevalencia ha aumentado,
en

parte por el mejor pronéstico y la mayor supervivencia de los pacientes, asi como
por mejoras en el diagndstico.

« Impacto Socioeconémico: La EM implica una carga significativa tanto a nivel
individual como social. La discapacidad, la pérdida de productividad laboral y la
necesidad de tratamientos costosos y prolongados representan un reto para los
sistemas de salud, incrementando el gasto en cuidados de salud y rehabilitacion.
3. Fisiopatologia

La EM es una enfermedad multifactorial cuya patogenia implica la interaccion de
factores

genéticos, ambientales y del sistema inmunitario. Se puede dividir en varias fases
o]

etapas, cada una de las cuales contribuye al dafio progresivo en el SNC.

3.1 Etapa Preclinica: Desencadenamiento y Pérdida de Tolerancia

* Predisposicion Genética y Factores Ambientales:

Individuos con predisposicién genética (p.ej., portadores de HLA-DRB1*15:01)
pueden experimentar, tras exposiciones ambientales (infecciones virales,
deficiencia de vitamina D, tabaquismo), una activacién aberrante del sistema
inmunitario.

+ Pérdida de la Tolerancia Inmunitaria:

Factores ambientales pueden inducir modificaciones en proteinas (por ejemplo,
cambios en la mielina) que se reconocen como extrafas, o que conduce a la
activacion de linfocitos T autoreactivos.

3.2 Ruptura de la Barrera Hematoencefalica

» Aumento de Permeabilidad:

Las citoquinas proinflamatorias (TNF-q, IL-1) liberadas en la periferia o producidas
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Universidad del sureste 3localmente pueden alterar la integridad de la barrera
hematoencefalica,

permitiendo que los linfocitos T autoreactivos y otros mediadores inflamatorios
ingresen al SNC.

* Migracion Celular:

Una vez dentro del SNC, estos linfocitos se activan y comienzan a dirigir una
respuesta inflamatoria contra los componentes de la mielina.

3.3 Respuesta Autoinmune en el SNC

« Activacion de Linfocitos y Liberacion de Citoquinas:

Los linfocitos T CD4+ autoreactivos se activan, liberando citoquinas como
interferbn-gamma, IL-17 y TNF-a, que reclutan a macrofagos, células microgliales
y

linfocitos B.

» Desmielinizacion:

Los macréfagos y la microglia, estimulados por estas citoquinas, fagocitan la
mielina, generando areas de desmielinizacion que se presentan como lesiones en
la MRI.

» Formacion de Placas:

La destruccion focal de la mielina forma las clasicas placas, que pueden variar en
tamafio y distribucién, y cuyo dafio se asocia con alteraciones en la conduccidn
nerviosa.

3.4 Daino Axonal y Neurodegeneracion

» Dafno Axonal Directo:

Con el tiempo, la inflamacion crénica no solo afecta la mielina, sino que también
dana los axones, lo que puede provocar pérdida irreparable de la funcion
neuronal.

« Fallo en la Remielinizacién:

Los oligodendrocitos intentan remielinizar las areas dafiadas; sin embargo, este
proceso es frecuentemente incompleto o ineficiente, contribuyendo a la progresion
de la discapacidad.

3.5 Rol del Microambiente Inmunolégico

« Citoquinas y Quimiocinas:

La liberacion persistente de IL-1, IL-6, IL-17, TNF-a y otras citoquinas crea un
microambiente inflamatorio crénico que perpetia el dano.

» Factores Neuroprotectores y de Reparacion:

La deficiencia de factores neuroprotectores, como algunos factores de
crecimiento,
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y la alteracion en la respuesta antioxidante, también contribuyen al dafo
progresivo.

4. Manifestaciones Clinicas

Universidad del sureste 4La presentacion clinica de la EM es extremadamente
heterogénea, ya que las lesiones

pueden aparecer en distintas areas del SNC y variar en tamafo y distribucion. Se
pueden

identificar varios grupos de sintomas, que se describen a continuacidén de forma
detallada.

4.1 Sintomas Neuroldgicos

4.1.1 Alteraciones Visuales

« Neuritis Optica:

> Presenta dolor ocular, especialmente al mover el 0jo, y pérdida parcial o
completa de la visidbn (usualmente en un 0jo).

o Es frecuentemente el primer sintoma en algunos pacientes y puede
recuperarse parcialmente tras un brote, aunque en ocasiones quedan
secuelas.

* Diplopia y Alteraciones del Campo Visual:

o La inflamacién en areas que afectan la via visual puede generar vision

doble o defectos en los campos visuales

4.1.2 Sintomas Motores

* Debilidad y Paralisis:

> Debilidad en miembros, que puede presentarse de forma asimétrica.

> En casos severos, pueden desarrollarse paralisis parcial o total.

« Espasticidad e Hiperreflexia:

> La desmielinizacion altera la conduccién nerviosa, o que puede provocar
espasticidad muscular y reflejos exagerados.

* Problemas de Coordinacién y Ataxia:

o La afectacion del cerebelo o las vias sensoriales puede llevar a problemas
de coordinacion, equilibrio y marcha inestable.

4.1.3 Sintomas Sensitivos

« Parestesias:

> Sensaciones de hormigueo, adormecimiento o “pinchazos” en

extremidades.

* Hipoestesia o Pérdida Sensorial:

Universidad del sureste 5 Reduccidn o pérdida de la sensibilidad tactil o dolorosa,
afectando la
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S

percepcion normal del entorno.

4.1.4 Sintomas Cognitivos y Emocionale:

« Déficits Cognitivos:

> Problemas de concentracion, lentitud en el procesamiento de la
informacion, y alteraciones en la memoria.

» Fatiga Cronica:

> Uno de los sintomas mas incapacitantes, la fatiga en la EM puede ser
desproporcionada respecto a la actividad fisica realizada.

« Alteraciones del Estado de Animo:

> Depresion, ansiedad e irritabilidad son comunes, en parte debido al impacto
cronico de la enfermedad y al cambio en la calidad de vida.

4.2 Formas Clinicas y Curso de la Enfermedad

La EM se clasifica en diferentes cursos, que determinan tanto el manejo
terapéutico como

el prondstico a largo plazo:

4.2.1 Forma Remitente-Recurrente (RRMS)

» Caracteristicas:

o Episodios agudos (brotes) de sintomas neurol6gicos que se alternan con
periodos de remision parcial o completa.

> Durante las remisiones, los sintomas pueden mejorar significativamente,
aunque algunos pacientes pueden retener secuelas leves.

4.2.2 Forma Secundariamente Progresiva (SPMS)

« Caracteristicas:

° Inicialmente con un curso remitente-recurrente, pero con el tiempo la
enfermedad entra en una fase progresiva sin remisiones claras.

> Se observa un deterioro constante de la funcidon neuroldgica, con
acumulacion de discapacidad.

4.2.3 Forma Primariamente Progresiva (PPMS)

» Caracteristicas:

Universidad del sureste 6o Deterioro continuo desde el inicio de la enfermedad, sin
episodios agudos

marcados.

> Representa aproximadamente el 10-15% de los casos y suele presentar
una mayor discapacidad en un plazo mas corto.

4.2.4 Formas Atipicas y Subclinicas

« EM Clinica vs. EM Radiologica:

> Algunos pacientes pueden presentar lesiones demielinizantes en la MRI sin
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manifestaciones clinicas evidentes, lo que plantea el concepto de “EM
radioldgica” o preclinica.

4.3 Impacto en la Calidad de Vida y Funcionalidad

* Discapacidad Funcional:

> La combinacién de debilidad, fatiga, alteraciones cognitivas y problemas de
coordinacién afecta la capacidad para realizar actividades diarias (trabajo,
autocuidado, movilidad).

* Aspectos Psicosociales:

o La incertidumbre del curso de la enfermedad, junto con el aislamiento social
y la pérdida de autonomia, puede generar ansiedad y depresion.

» Necesidad de Adaptaciones:

> A medida que la enfermedad progresa, se requieren intervenciones en
rehabilitacion, apoyo psicologico, adaptaciones en el hogar y dispositivos de
asistencia (como bastones o sillas de ruedas) para mantener la
independencia.

5. Diagnéstico

El diagnostico de la EM se basa en la integracion de la historia clinica, el examen
neurologico y estudios complementarios. Los criterios diagndsticos han
evolucionado

considerablemente, siendo los criterios McDonald (actualizados en 2017) la
referencia

actual.

5.1 Evaluacién Clinica y Anamnesis

« Historia Clinica Detallada:

> Se debe documentar la aparicidén y evolucion de los sintomas, su
distribucion en el tiempo y el espacio, la presencia de brotes y remisiones, y
la afectacion en distintas areas (motora, sensitiva, visual, cognitiva).
Universidad del sureste 7« Examen Neurol6gico Completo:

> Evaluacién de fuerza, tono muscular, reflejos, coordinacion, marcha, funcion
visual y sensorial, asi como examen cognitivo bésico.

5.2 Criterios Diagnoésticos de McDonald

 Diseminacién en el Tiempo y en el Espacio:

o El diagnostico requiere evidencia de que las lesiones se han desarrollado
en distintos momentos y en diferentes areas del SNC.

» Utilizacion de Resonancia Magnética (MRI):

> La MRI es esencial para identificar lesiones desmielinizantes, tanto activas
(con realce en gadolinio) como antiguas.
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« Andlisis del Liquido Cefalorraquideo (LCR):

o La presencia de bandas oligoclonales —indicativas de produccion intratecal
de inmunoglobulinas— respalda el diagnéstico en casos dudosos.

5.3 Estudios de Imagen y Potenciales Evocados

» Resonancia Magnética (MRI):

> Considerada la técnica de eleccidn, la MRI permite evaluar la extension y
localizacion de las lesiones. Se utilizan secuencias T2, FLAIR y T1 con
gadolinio.

» Potenciales Evocados:

> Los potenciales evocados visuales, auditivos y somatosensoriales ayudan a
detectar alteraciones en la conduccidn nerviosa, incluso cuando los
sintomas clinicos son leves o subclinicos.

» Tomografia Computarizada (TC):

> Aunque menos sensible, puede ser util en ciertos casos o cuando la MRI no
esta disponible.

5.4 Diagnostico Diferencial

Es fundamental distinguir la EM de otras condiciones que pueden cursar con
sintomas

neuroldgicos similares:

« Neuromielitis Optica (NMO):

> Se diferencia mediante la presencia de anticuerpos anti-aquaporina-4 y un
patrén distinto de lesiones en la MRI.

Universidad del sureste 8« Encefalomielitis Aguda Diseminada (ADEM):

> Generalmente ocurre tras infecciones o vacunaciones y se presenta como
un episodio monofasico.

« Trastornos Neurodegenerativos:

o Alzheimer, Parkinson, y otros deben considerarse en funcién de la
evolucion y caracteristicas clinicas.

* Infecciones del SNC:

> Meningitis, encefalitis y abscesos cerebrales.

» Otros Trastornos Autoinmunes del SNC:

> Sindrome de Guillain—Barré, vasculitis del SNC, entre otros.

6. Tratamiento

El manejo de la EM requiere un abordaje multidisciplinario que combine
tratamientos

farmacolégicos modificadores del curso de la enfermedad, manejo sintomatico,
terapias
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para brotes agudos y estrategias de rehabilitacion y apoyo psicosocial.

6.1 Tratamiento Farmacolégico

6.1.1 Terapia Modificadora de la Enfermedad (TME)

Los farmacos TME son la piedra angular del tratamiento, ya que modifican el curso
de la

enfermedad y reducen la frecuencia y gravedad de los brotes.

* Interferones Beta (1a'y 1b):

> Actian modulando la respuesta inmune, reduciendo la migracion de
linfocitos al SNC y disminuyendo la produccién de citoquinas inflamatorias.
> Se administran por via subcutanea o intramuscular y han demostrado
reducir la tasa de recaidas.

« Acetato de Glatiramer:

> Funciona como un “mimetizador” de la mielina, induciendo una respuesta
inmune antiinflamatoria que favorece la remielinizacién y protege contra el
dano.

» Farmacos Orales:

> Fingolimod:

Universidad del sureste 9= Modula la migracion linfocitaria, reteniendo los linfocitos
en los

ganglios linfaticos y disminuyendo la infiltracién en el SNC.

> Dimetilfumarato y Teriflunomida:

= Tienen efectos inmunomoduladores y antioxidantes, con el objetivo

de reducir la inflamacion y el dafio oxidativo.

» Terapia Biologica:

> Natalizumab:

» Es un anticuerpo monoclonal que bloquea la adhesion de los

linfocitos a la barrera hematoencefalica, reduciendo el reclutamiento
inflamatorio al SNC.

> Ocrelizumab:

= Dirigido contra células B, es efectivo tanto en formas remitente-
recurrentes como en formas primariamente progresivas, ayudando a
disminuir la actividad de la enfermedad y la progresion de la

discapacidad.

> Alemtuzumab:

= Aunque su uso es menos frecuente, depleta linfocitos T y B,

modificando profundamente el sistema inmunitario; se emplea en

casos refractarios.

Universidad del sureste 16

EUDS |

Mi Universidad



S

6.1.2 Tratamiento de Brotes Agudos

» Corticosteroides:

> Se administran altas dosis intravenosas (por ejemplo, metilprednisolona 1 g/
dia durante 3 a 5 dias) para acortar la duracion de un brote y mejorar la
recuperacion funcional.

> Posteriormente se suele establecer una pauta de corticoides orales en
dosis de reduccion gradual.

6.1.3 Manejo Sintomatico

« Control de la Espasticidad:

o Farmacos como baclofeno, tizanidina o dantroleno ayudan a reducir la
espasticidad, mejorando la movilidad y reduciendo el dolor.

« Tratamiento del Dolor Neuropatico:

Universidad del sureste 10- Uso de antidepresivos (duloxetina) o
anticonvulsivantes (gabapentina,

pregabalina) para el dolor crdnico y neuropatico.

» Manejo de la Fatiga:

o Estrategias farmacoldgicas y no farmacolbgicas para combatir la fatiga, que
es uno de los sintomas mas incapacitantes.

6.2 Tratamiento No Farmacolégico

6.2.1 Rehabilitacion y Fisioterapia

» Programas de Ejercicio Personalizado:

o Ejercicios aerdbicos, de resistencia y de coordinacion (por ejemplo, terapia
acuatica, entrenamiento de fuerza, ejercicios de equilibrio) que ayudan a
mantener la funcidn motora y a reducir la espasticidad.

« Terapia Ocupacional:

> Adaptacion de actividades diarias y asesoramiento en el uso de dispositivos
de asistencia para facilitar la realizacién de tareas cotidianas.

* Rehabilitacion Cognitiva:

> Programas dirigidos a mejorar las funciones cognitivas afectadas (memoria,
concentracién) a través de ejercicios especificos y técnicas de
entrenamiento cerebral.

6.2.2 Apoyo Psicosocial y Educacion

* Intervencidn Psicologica y Grupos de Apoyo:

> Consejeria individual y grupal para manejar la ansiedad, la depresion y el
estrés asociado al impacto cronico de la enfermedad.

o Los grupos de apoyo permiten compartir experiencias, estrategias de
manejo y mejorar la adherencia al tratamiento.
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» Educacion Integral al Paciente y Familia:

o Informacion detallada sobre la naturaleza de la EM, la importancia del
seguimiento médico, la adherencia a la medicacion y la implementacion de
cambios en el estilo de vida.

6.2.3 Modificacion del Estilo de Vida y Nutricion

* Dieta y Suplementacion:

Universidad del sureste 11- Se recomienda una dieta rica en antioxidantes, acidos

grasos omega-3,

vitaminas (especialmente la vitamina D) y nutrientes antiinflamatorios.

o La suplementacion puede ayudar a corregir deficiencias y a modular la
respuesta inmune.

» Manejo del Estrés y Técnicas de Relajacion:

o La practica de yoga, meditacién, tai chiy técnicas de respiracion puede
mejorar el bienestar general y reducir el impacto de la fatiga y el dolor.

» Optimizacion del Suefo:

o Estrategias para mejorar la calidad del suefio, fundamental para la
recuperacion y la reduccién de la fatiga.

ANAFILAXIA
DEFINICION

La anafilaxia es una reaccion aguda, grave y potencialmente fatal de hipersensibilidad
sistémica, que ocurre generalmente segundos o minutos después de la exposicion a un
alérgeno. Involucra una respuesta inmunologica desregulada que provoca una liberacion
masiva de mediadores inflamatorios como histamina, prostaglandinas y leucotrienos,

produciendo vasodilatacién, aumento de permeabilidad vascular, broncoconstriccion, y

Universidad del sureste
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disfuncion multiorgénica.

2. EPIDEMIOLOGIA

* Incidencia: Se estima entre 50 a 2000 casos por millon de personas/afo.
» Edad: Afecta a cualquier edad, pero es mas comun en:

o Nifos: alimentos como huevo, leche, mani.

° Adultos jovenes: medicamentos y picaduras de insectos.

* Aumento global: Se ha observado un incremento en las ultimas décadas,
probablemente por mayor exposicion y mejores métodos diagndsticos.

* Factores de riesgo:

° Asma (especialmente no controlada).

> Uso de betabloqueadores o IECAS.

> Exposicion repetida a alérgenos.

o Antecedentes personales o familiares de alergia.

3. ETIOLOGIA
A. Causas IgE-mediadas (hipersensibilidad tipo I)

* Alimentos: frutos secos, mariscos, pescado, huevo, leche.

» Farmacos: penicilinas, cefalosporinas, AINEs, anestésicos, quimioterapicos.
* Veneno de himenopteros: abejas, avispas.

* Latex: frecuente en personal de salud.

Universidad del sureste 2B. No IgE-mediadas

* Activacion directa de mastocitos (sin sensibilizacion previa):

e Ejercicio fisico (anafilaxia inducida por ejercicio).

o Contrastes yodados.

o Opiaceos, vancomicina, manitol.

° Anafilaxia idiopatica: sin causa identificable, hasta 20% de los casos.
4. FISIOPATOLOGIA

1. Sensibilizacion previa al alérgeno — produccion de IgE especifica.

2. IgE se fija a receptores de alta afinidad (FceRI) en mastocitos y basofilos.

3. Nueva exposicion al alérgeno — reticulacion de IgE — degranulacion celular.
4. Liberacion de mediadores:

° Histamina — prurito, urticaria, broncoconstriccion, hipotension.

° Leucotrienos C4, D4, E4 — broncoespasmo, secrecion de moco.

° Prostaglandinas (PGD2) — vasodilatacion.
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° Triptasa — marcador de laboratorio.

° Citocinas — amplifican respuesta inflamatoria.

5. CELULAS IMPLICADAS

» Mastocitos: principal célula efectora; liberan histamina, triptasa y prostaglandinas.

* Basofilos: similares a los mastocitos pero circulantes.
* Eosinofilos: participan en fases tardias, perpetuan inflamacion.

* Linfocitos Th2: estimulan la produccion de IgE.

* Células endoteliales y musculares lisas: blanco de los mediadores — vasodilatacion,

broncoconstriccion.

Universidad del sureste 36. CUADRO CLiNICO

La anafilaxia aparece en minutos a pocas horas tras la exposicion al alérgeno. Puede afectar

uno o varios sistemas, siendo cutaneo y respiratorio los mas frecuentes.

Manifestaciones clinicas tipicas
A. Piel y mucosas

(80-90%)

* Urticaria generalizada.

* Angioedema (labios, parpados, lengua).
* Prurito.

* Eritema.

B. Respiratorio

* Disnea.

* Tos.

* Estridor laringeo.

* Ronquera.

* Sibilancias.

* Edema laringeo — obstruccion.

C. Cardiovascular

* Hipotension.

* Taquicardia.

* Palpitaciones.

* Mareo o sincope.

* Shock anafiléctico.

Universidad del sureste 4D. Gastrointestinal

* Nauseas.
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* Vomitos.

* Dolor abdominal tipo coélico.
* Diarrea.

E. Neurologico

* Ansiedad.

* Confusion.

» Pérdida de la conciencia.

7. TRATAMIENTO

A. Farmacologico (prioritario e inmediato)
1. Adrenalina (epinefrina) IM

° Dosis:

* Adultos: 0.3-0.5 mg IM.

* Nifos: 0.01 mg/kg (max. 0.3 mg).

° Lugar: tercio medio del muslo.

o Repetir cada 5-15 min si persisten sintomas.

2. Oxigeno suplementario:

° Si hay disnea, hipoxia 0 compromiso respiratorio.
3. Liquidos IV (cristaloides):

° Para hipotension: 1-2 L en bolo si es necesario.

4. Antihistaminicos H1 (clorfenamina, difenhidramina):

° Alivio sintomatico (urticaria, prurito). No reemplazan la adrenalina.

Universidad del sureste 55. Antihistaminicos H2 (ranitidina, famotidina):

° Complementarios.

6. Corticoesteroides (hidrocortisona, metilprednisolona):
° Prevencion de reaccion bifasica.

° No tienen efecto inmediato.

7. Broncodilatadores (salbutamol inhalado):

° Si hay broncoespasmo persistente.

No farmacologico

* Retirar alérgeno si es identificable.

* Posicion adecuada:

° Supino con piernas elevadas (a menos que haya vomito o dificultad

respiratoria).
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* Via aérea permeable:
Intubacion o cricotiroidotomia si hay obstruccion laringea.

* Observacion médica: minimo 4—6 h tras resolucion; hasta 24 h si fue grave.

8. DIAGNOSTICO

A. Clinico (fundamental)

Basado en los criterios del NIAID/FAAN:

* Aparicion rapida de sintomas (minutos a pocas horas) con:

o Compromiso de piel + otro sistema.

° Hipotension o broncoespasmo tras exposicion conocida.

° Hipotension aislada tras exposicion conocida

B. Laboratorio (complementario)

* Triptasa sérica:

Universidad del sureste 6° 1 en primeras 1-3 h tras el evento.
o Util para confirmar activacion mastocitaria.

* Histamina plasmatica: vida media muy corta.

* IgE especifica (post-crisis) y pruebas cutaneas: realizadas por alergdlogo, semanas
después.

C. Diagnostico diferencial

» Angioedema hereditario.

* Sincope vasovagal.

* Shock séptico.

* Crisis asmatica.

* Reacciones adversas a firmacos no alérgicas.

* Paro cardiaco subito.
9. PREVENCION

1. Evitar el alérgeno identificado:

° Educacion del paciente y familia.

° Etiquetado y precaucion en alimentos y medicamentos.
2. Autoinyector de adrenalina:

° Prescribir en pacientes con riesgo.

° Entrenar en su uso (Ej: Epipen®, Jext®).

3. Pulsera o tarjeta de identificacién médica:

° Informar alergia a terceros en emergencias.
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4. Inmunoterapia especifica:

o Util en casos de anafilaxia por veneno de himenopteros.

° Importante en escolares, cuidadores y personal de salud.

MIASTENIA GRAVIS
DEFINICION

La Miastenia Gravis (MG) es una enfermedad autoinmune crénica que afecta la unién
neuromuscular, produciendo debilidad muscular fluctuante que empeora con la actividad y
mejora con el reposo. Es causada por autoanticuerpos dirigidos principalmente contra los
receptores de acetilcolina (AChR) en la membrana postsinaptica del musculo esquelético,

lo que impide la adecuada transmision del impulso nervioso.
2. EPIDEMIOLOGIA

* Prevalencia: 14-20 casos por cada 100,000 habitantes.

* Incidencia: 1-2 casos por cada 100,000 personas/afio.

* Distribucion por edad y sexo:

> Mujeres: mas comun en <40 afios (relacion 3:1).

> Hombres: mas comtn >60 afios.

* Bimodalidad: presentacién en mujeres jovenes y hombres mayores.

* Puede coexistir con otras enfermedades autoinmunes: lupus, tiroiditis de

Hashimoto, artritis reumatoide.

3. ETIOLOGIA

A. Autoinmunida

* Autoanticuerpos contra:

> Receptor de acetilcolina (AChR) (80-85%).

° Proteina tirosina quinasa especifica del musculo (MuSK) (10%).
o LRP4 (menos frecuente).

* Algunos casos son seronegativos (sin anticuerpos detectables).
B. Factores asociados

* Timo anormal en 70% de los pacientes:

Universidad del sureste 2° Hiperplasia linfoide.

° Timoma (10-15%).

* Infecciones virales, fArmacos y factores genéticos pueden actuar como

desencadenantes.

4. FISIOPATOLOGIA
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1. 2. 3. 4. Autoanticuerpos se unen a los AChR en la placa motora.

Causan bloqueo funcional, aceleran la destruccion de receptores e impiden la
correcta transmision neuromuscular.

| Receptores — | potencial de accion — | contraccion muscular.

En casos con anticuerpos anti-MuSK: dafio estructural de la union neuromuscular

(mas severo).

5. CELULAS IMPLICADAS

* Linfocitos B: producen los autoanticuerpos.
* Linfocitos T CD4+: activan B mediante citocinas.
* Macrofagos y complemento: median el dafio estructural.

* Células del timo: papel crucial como centro de autorreactividad.

6. CUADRO CLINICO

Caracteristicas principales:

* Debilidad muscular fluctuante y fatigabilidad.

* Empeora con el uso repetido del musculo y mejora con reposo.
* Patron descendente: afecta primero musculos oculares, luego bulbares y finalmente
musculatura proximal o axial.

Manifestaciones:

A. Oculares

Universidad del sureste 3(85% en inicio):

* Ptosis unilateral o bilateral.

* Diplopia.

B. Bulbares

* Disartria.

* Disfagia.

* Voz nasal (disfonia).

C. Faciales y cuello

* Mimica facial “inexpresiva”.

* Debilidad para sostener la cabeza.

D. Extremidades

* Debilidad simétrica, proximal > distal.

E. Respiratoria

* Disminucion de fuerza diafragmatica — crisis miasténica (insuficiencia respiratoria

aguda que requiere intubacion).

Universidad del sureste
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7. TRATAMIENTO

A. Sintomatico

* Inhibidores de la acetilcolinesterasa:

° Piridostigmina (1% linea).

> Aumenta la disponibilidad de acetilcolina.

B. Inmunosupresores

* Corticoesteroides (prednisona).

* Azatioprina, micofenolato mofetilo, ciclosporina.
Universidad del sureste 4C. Tratamientos de rescate
* Plasmaféresis o inmunoglobulina intravenosa (IVIG):
o Utiles en crisis miasténica o antes de cirugia.

D. Terapia quirurgica

* Timectomia:

° Indicada en pacientes con timoma o <60 afios con enfermedad generalizada.

8. DIAGNOSTICO

A. Clinico

* Historia de debilidad fluctuante.

* Exploracion neurologica: fatiga a repeticion muscular.

B. Pruebas especificas

* Prueba del hielo: mejora ptosis tras aplicar frio (inhibe acetilcolinesterasa).
* Edrofonio (prueba de Tensilon): mejora rapida pero temporal (ya en desuso por
efectos adversos).

* Electromiografia (EMG) con estimulacion repetitiva:

° Disminucién progresiva del potencial muscular.

C. Laboratorio

* Anticuerpos anti-AChR (positivos en 80—85%).

* Anti-MuSK: en seronegativos, mas agresivo.

* Anticuerpos anti-LRP4: menos comunes.

D. Imagen

» Tomografia de térax: evaluar timoma.

9. PREVENCION

* No existe una forma de prevencion primaria (enfermedad autoinmune).
* Prevencion secundaria y terciaria:

o Educacion del paciente sobre fatiga, infecciones, medicamentos

Universidad del sureste
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contraindicados (aminoglucdsidos, bloqueadores neuromusculares).
> Manejo temprano de infecciones o estrés fisico.

> Control de comorbilidades.

° Evaluaciones periddicas neurologicas.

o Timectomia cuando esté indicada.
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CONLUSION

El andlisis detallado de la Miastenia Gravis, la Esclerosis Multiple, el Sindrome de
Guillain-Barré, la Anafilaxia, la Urticaria y la Vasculitis revela un panorama claro: el
sistema inmunitario, nuestro principal defensor, puede convertirse en el origen de
patologias complejas y de alto impacto para la salud. A través del estudio de estas
condiciones, se ha demostrado que, aunque comparten una base inmunoldgica, sus
manifestaciones, temporalidades y pronodsticos son extraordinariamente diversos. Se ha
evidenciado como la autoinmunidad puede generar enfermedades crénicas y progresivas,
como la Esclerosis Miltiple y la Miastenia Gravis, que merman la calidad de vida a largo
plazo mediante un ataque sostenido a estructuras neuroldgicas vitales. Por otro lado,
condiciones como el Sindrome de Guillain-Barré ilustran un asalto autoinmune agudo y
rapidamente evolutivo. En contraste, la Anafilaxia y la Urticaria demuestran el poder de una
respuesta de hipersensibilidad, capaz de desencadenar reacciones sistémicas inmediatas y
potencialmente fatales a partir de un estimulo externo. Finalmente, la Vasculitis ejemplifica
como la inflamacién de origen inmunitario puede afectar a un sistema tan extendido como
el vascular, con consecuencias multiorgdnicas. Esta diversidad subraya la importancia
critica de un diagnéstico diferencial preciso, basado en la comprension profunda de los
mecanismos fisiopatolégicos. La correcta identificacion de la enfermedad es el pilar para
instaurar un tratamiento adecuado, el cual frecuentemente se centra en el complejo desafio
de la inmunomodulacién: suprimir la respuesta anémala sin comprometer la capacidad del
cuerpo para defenderse de infecciones reales. En definitiva, el estudio conjunto de estas
patologias no solo amplia el conocimiento sobre cada una de ellas, sino que refuerza la
necesidad de continuar la investigacion en inmunologia para desarrollar terapias mas
selectivas y efectivas que logren restaurar el equilibrio del sistema inmunitario y ofrezcan
una mejor esperanza de vida a los pacientes.
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