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Introduccion

Las enfermedades inmunomediadas y neuroldgicas constituyen una
parte significativa del trabajo clinico debido a su complejidad
diagnostica, diversidad de sintomas y potencial gravedad. En este
documento se abordaran cinco enfermedades de especial relevancia:

1. Anafilaxia,

2. Miastenia Gravis,

3. Esclerosis Multiple,
4. Vasculitis Sistémica,
5. Sx de Guillain-barré

Estas patologias comparten un fondo autoinmune o inmunoldégico,
aungue afectan diferentes sistemas del cuerpo: inmunitario,
neuromuscular y vascular. Cada una requiere un abordaje clinico
integral, diagndstico preciso y tratamiento especifico.

viernes, 4 de julio de 2025
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¢Qué es la Anafilaxia?

La anafilaxia es una reaccion alérgica grave, sistémica y de rapida aparicion, que puede
poner en peligro la vida. Es una emergencia médica que requiere tratamiento inmediato.
Implica una respuesta inmune exagerada del organismo ante un alérgeno.

Fisiopatologia

La anafilaxia es una reaccion de hipersensibilidad tipo | (inmediata) mediada por IgE.
El proceso involucra:

1. Sensibilizacion previa: El organismo ha estado expuesto antes al alérgeno y ha
producido anticuerpos IgE especificos.
2. Reexposicion al alergeno: El alérgeno se une a los anticuerpos IgE en los
mastocitos y basofilos.
3. Degranulacion celular: Se liberan mediadores como:
o Histamina: Vasodilatacion, broncoconstriccion, aumento de la
permeabilidad capilar.
o Leucotrienos y prostaglandinas: Inflamacion y contraccion del musculo
liso.
o Citocinas: Aumentan la respuesta inflamatoria.

Causas Comunes

Alimentos
e Mani, nueces, mariscos, leche, huevo.
Medicamentos
e Penicilinas, AINEs, quimioterapia, relajantes musculares en anestesia.
Picaduras
e Abejas, avispas.
Otros:

o Latex, ejercicio inducido por alimentos, contrastes yodados.



Manifestaciones Clinicas

Generalmente aparecen en minutos a una hora tras la exposicion. Los sintomas afectan
multiples sistemas:

Piel y mucosas (90%)

e Urticaria

e Angioedema
o Eritema

e Prurito

Respiratorio

e Disnea

e Broncoespasmo
e Estridor

e Ronquera

o Congestion nasal
Cardiovascular

e Hipotension

e Taquicardia

e Mareo o sincope

e Shock anafilactico

Gastrointestinal

o Nauseas

e VOmitos

e Dolor abdominal

e Diarrea
Neuroldgico

e Ansiedad

e Confusién

o Pérdida de conciencia

Diagndstico

Es clinico, basado en la historia y sintomas. Se sospecha anafilaxia si:



e Hay exposicién a un alérgeno conocido + sintomas de dos o mas sistemas (piel,
respiratorio, gastrointestinal, cardiovascular).
« O bien, exposicion a alérgeno + hipotension rapidamente progresiva.

No es necesario esperar confirmacion por laboratorio para iniciar tratamiento.

Tratamiento de Urgencia

1. Adrenalina (epinefrina):

El farmaco de eleccidn. Inyeccién intramuscular (IM) en muslo (cara anterolateral):

e Dosis adultos: 0.3-0.5 mg IM cada 5-15 minutos si es necesario.
e Nifios: 0.01 mg/kg IM.

2. Medidas complementarias:

o Oxigeno: Alta concentracion si hay dificultad respiratoria.

e Liquidos IV: Cristaloides para tratar hipotension.

e Antihistaminicos (H1 y H2): Ranitidina, difenhidramina (no sustituyen adrenalina).
o Corticoides: Metilprednisolona o hidrocortisona (previenen reacciones tardias).

e Broncodilatadores: Salbutamol en nebulizacion si hay broncoespasmo.

Manejo Posterior

e Observacion clinica: Minimo 4-6 horas; 24 h si hubo sintomas graves.

o Educacion al paciente: Evitar alérgenos conocidos, portar epinefrina
autoinyectable.

o Derivacion a alergologia: Pruebas para identificar alérgenos, desensibilizacion si
es posible.

o Plan de accion personalizado: Especialmente en nifios y pacientes con alergias
conocidas.

Reacciones Bifasicas y Persistentes

o Bifasica: Reaparicion de sintomas después de una mejoria inicial (hasta 72 h).
e Persistente: Reaccion prolongada sin remision completa.

Requieren observacion hospitalaria prolongada.



Diagndstico Diferencial

e Crisis de asma

« Shock cardiogénico o séptico
o Reacciones vasovagales

e Ataques de panico

e Angioedema hereditario

Estudios complementarios (posteriores a estabilizacion)

e Tryptasa sérica (en las primeras 1-3 h): Indicador de activacién mastocitaria.
o IgE especifica: Pruebas de alergia.

Prevencion

« ldentificacion clara del alérgeno.

e Uso de pulseras de alerta médica.

e Autoinyector de epinefrina (Ej. EpiPen®).

e Educacion a familiares, cuidadores y escuelas.



Miastenia Gravis
Definicion

La miastenia gravis (MG) es una enfermedad autoinmune cronica que afecta la
transmisién neuromuscular, produciendo debilidad muscular fluctuante y
fatigabilidad. Es la enfermedad mas frecuente de la unién neuromuscular.

Fisiopatologia

« En condiciones normales, el nervio libera acetilcolina (ACh) en la unién
neuromuscular, que se une a los receptores nicotinicos de ACh (AChR) en el
musculo para generar contraccion.

e ENn MG, el sistema inmune produce anticuerpos contra los AChR, lo que impide la
transmision del impulso nervioso al musculo.

e También puede haber:

o Anticuerpos anti-MuSK (Muscle-Specific Kinase): afecta el ensamblaje de
receptores ACh.
o Anticuerpos LRP4 (menos frecuentes).

El resultado es una disminucién de la sefal neuromuscular — debilidad muscular.

Epidemiologia

e Incidencia: 5-30 casos por millén/afio.
e Dos picos de aparicion:
o Mujeres jovenes (20-40 afos).
o Hombres mayores (>60 afos).
o Puede asociarse a otros trastornos autoinmunes (tiroiditis, lupus, etc.).

Clasificacion
1. Miastenia ocular: afecta solo a musculos extraoculares (ptosis y diplopia).
2. Miastenia generalizada: afecta multiples grupos musculares.
3. Miastenia neonatal: forma transitoria por paso de anticuerpos maternos.
4. Crisis miasténica: emergencia médica con debilidad respiratoria grave.
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Etiologia y Factores Asociados

o Enfermedad autoinmune idiopética.
e Timo anormal en muchos casos:
o Hiperplasia timica (~60-70%)
o Timoma (tumor del timo) (~10-15%)
« Infecciones, estrés, cirugia, ciertos medicamentos (aminoglucésidos, bloqueantes
neuromusculares, etc.) pueden empeorar la enfermedad.

Manifestaciones Clinicas

o Debilidad muscular fluctuante que empeora con la actividad y mejora con el
reposo.
e Afecta mas a musculos proximal y simétricamente.

Musculos comUnmente afectados:

Grupo muscular Manifestaciones
Oculares Ptosis, diplopia

Bulbares Disartria, disfagia, voz nasal

Faciales Cara inexpresiva, debilidad al masticar
Cervicales Caida de la cabeza

Extremidades Dificultad para levantar brazos, subir escaleras

Respiratorios Disnea, crisis miasténica

Diagndstico

Clinico
o Historia compatible + debilidad fatigable.
Pruebas de laboratorio

e Anticuerpos AChR (positivos en ~85% de MG generalizada).
e Anti-MuSK (en 30-50% de los seronegativos para AChR).

Electrofisiologia

o Estimulacion repetitiva: caida del potencial de accion (>10%).
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« EMG de fibra Gnica: técnica mas sensible.
& Pruebas farmacoldgicas
e Prueba con edrofénio (Tensilon): mejora rapida y transitoria de la fuerza.
Nota: poco utilizada hoy por riesgos y baja especificidad.
Imagen

e TC 0 RM de térax: buscar timoma.

Tratamiento

Sintomatico

e Inhibidores de la acetilcolinesterasa:
o Ej: Piridostigmina.
o Mejora temporal al aumentar la disponibilidad de ACh.

Inmunomodulador
o Corticosteroides (prednisona).
e Inmunosupresores:
o Azatioprina, micofenolato, ciclosporina.
Inmunoterapia dirigida
e Rituximab: anti-CD20, util en formas refractarias.
e Eculizumab: inhibidor del complemento (en casos refractarios seropositivos para
AChR).
Cirugia
e Timectomia:
o Indicada si hay timoma o en <60 afios con MG generalizada.
o Puede mejorar o curar la enfermedad en algunos casos.
Tratamiento de urgencia (crisis miasténica)
e Ingreso UCI.

e Ventilacion mecéanica si hay insuficiencia respiratoria.
e Plasmaféresis o inmunoglobulina intravenosa (IVIG).
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Crisis Miasténica

Descompensacion aguda grave con debilidad respiratoria.
Puede ser desencadenada por infecciones, cirugia, medicamentos.
Tratamiento en UCI con soporte respiratorio e inmunoterapia de emergencia.

Diagnostico diferencial

Sindrome de Lambert-Eaton (paraneoplasico).
Esclerosis lateral amiotrofica (ELA).
Distrofias musculares.

Paralisis periddica.

Botulismo.

Prondstico

Mejoria significativa con tratamiento adecuado.
Puede haber remisiones espontaneas o inducidas (ej. post-timectomia).
Mortalidad baja (<5%) con acceso a tratamiento.

Resumen Rapido

Autoanticuerpos — | receptores ACh — debilidad.

Clinica fluctuante: empeora con el uso, mejora con descanso.

Afecta principalmente ojos, cara, bulbo, cuello y masculos proximales.
Diagnostico: anticuerpos + EMG + imagen del timo.

Tratamiento: piridostigmina + inmunosupresores + cirugia.
Complicacion mas grave: crisis miasténica.
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¢Qué es la Vasculitis?

La vasculitis es un grupo heterogéneo de enfermedades caracterizadas por inflamacién de
los vasos sanguineos (arterias, venas o capilares), lo que puede llevar a isquemia, necrosis
y dafio en 6rganos. Puede ser primaria (sin causa conocida) o secundaria a infecciones,
medicamentos, neoplasias o enfermedades autoinmunes.

Clasificacion de la Vasculitis (por tamafio de vaso afectado):

1. Vasos grandes
o Arteritis de células gigantes (temporal)
o Arteritis de Takayasu
2. Vasos medianos
o Poliarteritis nodosa (PAN)
o Enfermedad de Kawasaki
3. Vasos pequeios
o ANCA positivas: Granulomatosis con poliangitis (Wegener), Poliangeitis
microscopica, Granulomatosis eosinofilica con poliangeitis (Churg-Strauss)
o Inmunocomplejos: Purpura de Henoch-Schénlein (IgA), vasculitis
crioglobulinémica, vasculitis por hipersensibilidad

SIGNOS Y SINTOMAS (segun tipo y 6rgano afectado)

Sintomas Generales

o Fiebre

e Malestar general

o Pérdida de peso

o Fatiga

e Mialgias, artralgias

Sistema Nervioso
e Mononeuritis maltiple

o Neuropatia periférica
o Accidente cerebrovascular (vasculitis del SNC)
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Ojos

e Visién borrosa

e Amaurosis fugaz
e Uveitis

e Dolor ocular

Oido, Nariz, Garganta

o Congestion nasal, epistaxis (\Wegener)

o Sinusitis crénica

e Perforacion del tabique nasal
Pulmones

e Hemoptisis

e Disnea

 Infiltrados pulmonares (vasculitis ANCA positiva)
Corazén

e Pericarditis

e Miocarditis
e Aneurismas (Kawasaki)

o Purpura palpable (frecuente en vasculitis de vasos pequefios)

e Ulceras
o Livedo reticularis
o Noadulos

Rifones

e Hematuria microscopica
e Proteinuria
e Glomerulonefritis (frecuente en ANCA positivas)

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
Objetivos:

1. Induccion de remision
2. Mantenimiento de la remision
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3. Prevencién de recaidas

Medicamentos clave:

Prednisona o metilprednisolona: base del tratamiento inicial.
Dosis altas en fase aguda; luego descenso progresivo.

Ciclofosfamida: potente, usado para casos graves (renal o0 SNC).
Azatioprina: mantenimiento de remision.

Metotrexato: alternativa en vasculitis menos severa.

Micofenolato mofetilo: opcion en mantenimiento o intolerancia a otros.

Rituximab: anti-CD20, efectivo en vasculitis ANCA positiva (similar a
ciclofosfamida).

Tocilizumab: IL-6, Util en arteritis de células gigantes.

IVIG (inmunoglobulina intravenosa): en enfermedad de Kawasaki o casos
refractarios.

Plasmaféresis: en casos con hemorragia alveolar o enfermedad renal rapidamente
progresiva.

Antibioticos profilacticos: por ejemplo, trimetoprim/sulfametoxazol para prevenir
infecciones en pacientes con inmunosupresion.

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO
Estilo de Vida y Manejo General

Reposo durante la fase aguda

Ejercicio moderado en remision para conservar masa muscular

Dieta equilibrada: rica en calcio y vitamina D para contrarrestar efectos de
corticoides

Prevencion de Complicaciones

Vacunacion: especialmente antineumocaocica, hepatitis B y gripe.
Profilaxis osteoporosis: calcio, vitamina D y bifosfonatos si se usan corticoides
prolongadamente.
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e Monitoreo cardiovascular y renal regular
Apoyo Psicosocial

« Evaluacion de depresion o ansiedad cronica
« Apoyo grupal o terapia psicoldgica si la enfermedad impacta calidad de vida

Prondstico

Depende del tipo de vasculitis, érganos afectados, respuesta al tratamiento y deteccion
temprana. Con tratamiento adecuado, muchos pacientes logran una buena calidad de vida,
aunque pueden existir recaidas.
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Sindrome de Guillain-Barré (GBS): Monografia
Completa

1. Definicidn

El sindrome de Guillain-Barré (GBS) es una neuropatia periférica aguda,
inmunomediada, que se caracteriza por una paralisis flacida progresiva de rapida
evolucion, con debilidad muscular simétrica ascendente, arreflexia, y en muchos casos,
alteraciones sensitivas y disfuncion autondémica. Es considerada una emergencia
neuroldgica, ya que puede comprometer la musculatura respiratoria y funciones vitales.

Este sindrome comprende un espectro de variantes clinicas y electrofisioldgicas, siendo la
polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (AIDP) la forma mas
comun en América del Norte y Europa. Existen otras variantes como la neuropatia axonal
motora aguda (AMAN), la neuropatia axonal motora y sensitiva aguda (AMSAN), y el
sindrome de Miller Fisher, entre otras.

2. Epidemiologia
El GBS es una enfermedad relativamente rara pero significativa por su potencial gravedad:

e Incidencia global: 1 a 2 casos por cada 100,000 habitantes por afio.

o Distribucidn etaria: Puede presentarse a cualquier edad, incluyendo la infancia,
aungue es mas frecuente en adultos mayores de 30 afios.

o Distribucién por género: Afecta ligeramente méas a hombres (relacion H:M =
1.5:1).

o Distribucién geografica: La forma desmielinizante (AIDP) predomina en paises
desarrollados, mientras que las variantes axonales (AMAN y AMSAN) son mas
comunes en Asia, América Latina y algunos paises en desarrollo.

Factores de riesgo y desencadenantes

En el 60-70% de los casos, el GBS es precedido por una infeccién aguda, tipicamente
gastrointestinal o respiratoria. Entre los desencadenantes mas comunes:

e Campylobacter jejuni: asociado a las formas axonales, particularmente AMAN. Es
el agente més relacionado con GBS.

e Citomegalovirus (CMV): puede estar relacionado con formas mas severas.

e Virus de Epstein-Barr (EBV)
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e Virus de la Influenza

e Mycoplasma pneumoniae

« VIH

e Virus del Zika: en brotes recientes, ha mostrado una fuerte asociacion con GBS.

e SARS-CoV-2 (COVID-19): también se ha reportado como posible desencadenante.

e Vacunas: En muy raras ocasiones, especialmente con vacunas contra Influenza y
COVID-19, se ha descrito una relacién temporal, aunque el riesgo es
extremadamente bajo.

3. Fisiopatologia

El sindrome de Guillain-Barré es el prototipo de una neuropatia inmunomediada, donde
la respuesta del sistema inmunitario del paciente, usualmente tras una infeccién, reacciona
de forma cruzada contra componentes del sistema nervioso periférico. El mecanismo clave
es el mimetismo molecular.

Mecanismo inmunopatolégico

1. Infeccion inicial:
o Induce la produccion de anticuerpos contra componentes bacterianos o
virales.
o Enalgunos patégenos como Campylobacter jejuni, los lipooligosacaridos
tienen estructuras similares a gangliosidos de los nervios humanos.
2. Mimetismo molecular:
o Los anticuerpos generados atacan ganglidsidos neuronales (GM1, GD1a,
GQ1b, etc.).
o Esto provoca desmielinizacién (AIDP) o dafio axonal directo (AMAN,
AMSAN).
3. Inflamacion y dafio neural:
o Participacion de células T, macrofagos, y complemento.
o Disminucion de la conduccién nerviosa por dafio a la vaina de mielina o
axon.

Subtipos fisiopatoldgicos

e AIDP (polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria aguda):
o Ataque inmunoldgico a la mielina.
o Cursa con arreflexia y debilidad progresiva simétrica.
« AMAN (neuropatia axonal motora aguda):
o Afectacion del axon motor.
o Mas répida evolucion, con reflejos conservados en fases iniciales.
« AMSAN (neuropatia motora y sensitiva axonal aguda):
o Afecta axones motores y sensitivos.
o Cuadro mas severo y recuperacién mas lenta.
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e Sindrome de Miller Fisher:
o Triada: oftalmoplejia, ataxia, arreflexia.
o Anticuerpos anti-GQ1b suelen estar presentes.

4. Diagnéstico clinico

El diagnostico es fundamentalmente clinico, apoyado por la historia, el examen fisico y
estudios complementarios.

Fase de presentacién

Debilidad muscular progresiva:

o Inicia en miembros inferiores y asciende.

o Puede llegar a comprometer musculatura respiratoria y facial.
o Hiporreflexia o arreflexia generalizada
o Parestesias o disestesias: aunque menos prominentes que la debilidad.
e Dolor muscular o radicular
e Disfuncion autonomica:

o Taquicardia, bradicardia, labilidad de la presion arterial, ileo, disfuncion
urinaria.

o Paralisis facial bilateral: hasta en 50% de los casos.
o Compromiso respiratorio: presente en hasta un tercio de los casos.

Criterios diagndsticos de NINDS (National Institute of Neurological Disorders and Stroke)

o Debilidad progresiva de méas de una extremidad.

e Arreflexia.

e Progresion en menos de 4 semanas.

o Exclusién de otras causas (mielopatias, miopatias, intoxicaciones, etc.).

5. Diagnéstico de laboratorio y complementarios
Estudios neurofisioldgicos (Electroneuromiografia - ENMG)

o Muestra hallazgos caracteristicos segun el subtipo:
o AIDP: desmielinizacion (latencias prolongadas, conduccion lenta,
blogueos).
o AMAN/AMSAN: pérdida de amplitud de los potenciales, con velocidad
preservada.
e No siempre es diagndstico en fases muy tempranas (<7 dias).
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Puncién lumbar

« Disociacion albumino-citologica:
o Elevacion de proteinas (>45 mg/dL)
o Recuento celular normal (<10 células/mmd)
e Aparece tipicamente a los 7-10 dias del inicio de sintomas.

Marcadores seroldgicos
« lIdentificacion de infecciones recientes: CMV, EBV, Campylobacter, VIH, Zika.
« Anticuerpos anti-gangliésidos (Ej. anti-GM1, anti-GQZ1b) en formas axonales y
Miller Fisher.
Imagenologia (RMN)

o Puede mostrar realce de raices nerviosas (columna lumbar).
e No es esencial, pero util en diagnostico diferencial (Ej. mielopatia).

6. Tratamiento

El tratamiento del GBS es urgente y multidisciplinario, y debe centrarse en frenar la
respuesta inmunologica y prevenir complicaciones sistémicas.

Tratamiento farmacolégico

e Dosis: 0.4 g/kg/dia durante 5 dias consecutivos.
e lgual de eficaz que la plasmafeéresis.

e Facil administracion, menos invasiva.

o Preferida en nifios y pacientes inestables.

e Requiere catéter central y soporte técnico especializado.
e Se hacen 4-6 sesiones en un periodo de 7-14 dias.
e Remueve anticuerpos y citoquinas patologicas.

Nota: Ambos tratamientos son igualmente eficaces si se inician en las primeras 2 semanas.
No deben combinarse.

o Corticoesteroides: multiples estudios han demostrado gque no son efectivos.
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Tratamiento no farmacoldgico

« Hospitalizacion en UCI si hay compromiso respiratorio, disfagia o disautonomia.
e Monitoreo respiratorio estricto:

o Capacidad vital forzada <20 mL/kg indica necesidad de intubacion.

o Oximetria y gasometria arterial.

o Control de presion arterial, arritmias, sudoracion, ileo.
o Medicacion sintomatica segun la alteracion.

o Profilaxis de trombosis: heparina de bajo peso molecular.
e Manejo de ulceras por presion: cambios posturales y fisioterapia.
e Prevencion de infecciones respiratorias y urinarias.

« Inicia lo mas pronto posible:
o Fisioterapia motora: pasiva en fase aguda, activa durante la recuperacion.
o Terapia ocupacional: readaptacion funcional.
o Apoyo psicoldgico: fundamental para enfrentar ansiedad, frustracion y
depresion.

7. Prondstico

e Laevolucion del GBS varia segun el subtipo, edad y comorbilidades.

e 70-80% de los pacientes se recuperan completamente en 6-12 meses.

e 20% pueden presentar alguna discapacidad persistente (fatiga, debilidad distal,
dolor neuropaético).

e Mortalidad: del 3-7%, debido principalmente a complicaciones respiratorias,
tromboembolicas o autondmicas.

e Mejor prondstico en jovenes y con tratamiento temprano.
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8. Conclusidén

El sindrome de Guillain-Barré es una entidad neuroldgica aguda, grave y potencialmente
reversible, cuya deteccion y tratamiento precoz son determinantes para reducir la
morbilidad y mortalidad. A pesar de su baja frecuencia, su presentacion clinica, necesidad
de tratamiento intensivo y riesgo de secuelas lo convierten en una condicion que requiere
alta sospecha diagnéstica y manejo multidisciplinario. La investigacion continta sobre sus
desencadenantes, variantes, y terapias especificas.

Esclerosis Multiple (EM)
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iQué es?

La esclerosis multiple es una enfermedad neuroldgica crénica, autoinmune y
desmielinizante del sistema nervioso central (SNC), que afecta al cerebro, médula espinal
y nervios dpticos.

Se caracteriza por inflamacion, desmielinizacion, dafio axonal y neurodegeneracion,
produciendo sintomas neurolégicos diversos y recurrentes.

Fisiopatologia

1. Mecanismo autoinmune:
o Linfocitos T y B activados cruzan la barrera hematoencefalica.
o Atacan la mielina de las neuronas — se forman placas de
desmielinizacion.
o Se liberan citocinas y anticuerpos que contribuyen a la inflamacion y dafio
axonal.
2. Desmielinizacion y dafio axonal:
o Conduccion nerviosa més lenta o bloqueada.
o Con el tiempo, se produce atrofia cerebral.

Etiologia y Factores de Riesgo
e Multifactorial: interaccion genética + factores ambientales.
Genéticos:

o Mayor riesgo en familiares de primer grado.
e Asociacion con alelos HLA-DRB1*15:01.

Ambientales:

e Infeccion por virus Epstein-Barr (VEB).
o Déficit de vitamina D.

e Tabaquismo.

e Climas templados/lejania del ecuador.

e Obesidad en la adolescencia.
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Epidemiologia
o Prevalencia global: 30-300 casos por cada 100,000 personas.
e Inicio: 2040 afios.

e Mas frecuente en mujeres (relacion 2-3:1).
e Principal causa de discapacidad neurolégica no traumatica en adultos jovenes.

Formas Clinicas
1. EM Remitente-Recurrente (EMRR):

e Mas comun (~85%).
o Brotes neuroldgicos con recuperacion parcial o total.

2. EM Secundaria Progresiva (EMSP):

e Evolucion de EMRR.
o Discapacidad progresiva con o sin brotes.

3. EM Primaria Progresiva (EMPP):

e Curso progresivo desde el inicio, sin remisiones claras.
e Representa 10-15% de los casos.

4. EM Progresiva con brotes:

e Progresion clinica desde el inicio, pero con exacerbaciones agudas.

Sintomas Clinicos
Los sintomas varian segun la localizacion de las lesiones desmielinizantes:

Area afectada Sintomas comunes
Nervio éptico Neuritis dptica: vision borrosa, dolor ocular
Médula espinal  Parestesias, debilidad, espasticidad, disfuncién vesical
Tronco encefélico Diplopia, vértigo, disfagia
Cerebelo Ataxia, temblor, disartria

Corteza cerebral Trastornos cognitivos, fatiga
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Area afectada Sintomas comunes

Otros Depresidn, ansiedad, trastornos del animo

Fatiga, alteraciones urinarias y sensibilidad al calor (fenémeno de Uhthoff) son muy
comunes.

Diagnostico

1. Clinico

o Basado en la historia de dos 0 mas episodios neuroldgicos separados en tiempo y
espacio.

2. RM (resonancia magnética)
e Método diagnostico mas sensible.
e Muestra lesiones hiperintensas en T2 y FLAIR en sustancia blanca
periventricular, infratentorial y medular.
o Lesiones activas captan contraste con gadolinio.

3. LCR (liquido cefalorraquideo)

e Bandas oligoclonales 1gG en el 85-95%.
e Leve pleocitosis y elevacion de 1gG.

4. Potenciales evocados
« Evallan conduccidn nerviosa en nervios opticos, auditivos y somatosensoriales.
5. Criterios de McDonald (2021):

e Requieren diseminacion en el tiempo y espacio con apoyo de RMy LCR.

Diagnostico diferencial

e Neuromielitis 6ptica (NMO)

o ADEM (encefalomielitis aguda diseminada)
e Lupus, sarcoidosis

e Enfermedad de Lyme

o Deficiencia de vitamina B12
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Tratamiento

A. Tratamiento de los brotes agudos

e Corticoides IV (metilprednisolona 1 g/dia x 3-5 dias).
o En casos refractarios: plasmaféresis o IVIG.

B. Tratamiento modificador del curso (DMTs)

Reduce la frecuencia y severidad de los brotes:

o Interferdn beta (1a 0 1b)
e Acetato de glatiramer

e Dimetilfumarato

e Teriflunomida

o Natalizumab (riesgo de leucoencefalopatia multifocal progresiva)
e Fingolimod, siponimod

e Ocrelizumab (anti-CD20): aprobado para EMRR y EMPP

e Alemtuzumab

C. Sintomas especificos

e Espasticidad: baclofeno, tizanidina.

o Fatiga: amantadina, modafinilo.

o Dolor neuropatico: gabapentina, pregabalina.
o Disfuncion vesical: anticolinérgicos.

Prondstico

e Variable segun forma clinica.
e 50% de pacientes con EMRR desarrollan forma progresiva en 10-15 afios sin
tratamiento.
o Factores de mal prondstico:
o Varén, edad >40 afios al inicio.
o Alta carga lesional en RM.
o Alta frecuencia de brotes iniciales.
e Con DMTs modernos, la progresion puede retrasarse significativamente.
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Conclusion

Las enfermedades inmunomediadas como la anafilaxia, miastenia gravis, esclerosis
multiple y las vasculitis sistémicas y sx de guillan Barret comparten una alteracion
fundamental en el control inmunolégico del cuerpo, ya sea por una reaccion exagerada
frente a un alérgeno o por el ataque directo del sistema inmune contra estructuras propias.
Comprender su fisiopatologia, presentacién clinica y abordaje terapéutico permite un
diagndstico mas rapido, tratamientos mas especificos y, en muchos casos, una mejor
calidad de vida para el paciente. Aunque cada una de estas patologias tiene particularidades
Unicas, todas requieren un enfoque interdisciplinario, precoz y personalizado, con
vigilancia continua, educacién del paciente y actualizacién constante del profesional de
salud para enfrentar sus desafios clinicos y terapéuticos.
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