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Introduccioén

Las enfermedades inmunologicas y neuroldgicas representan un reto significativo en
la practica médica actual debido a su complejidad, diversidad clinica y potencial
gravedad. Entre estas patologias se encuentran la urticaria y la anafilaxia, que son
manifestaciones alérgicas con distintos grados de severidad; asi como
enfermedades autoinmunes como la miastenia gravis, el sindrome de Guillain-Barré,
la vasculitis y la esclerosis multiple. Cada una de estas condiciones involucra
mecanismos inmunoldgicos desregulados que atacan tejidos propios, ya sea la piel,
los muasculos, los nervios periféricos, 1os vasos sanguineos o el sistema nervioso
central. El estudio de estas enfermedades no solo permite comprender mejor la
respuesta inmunitaria del cuerpo, sino también resalta la importancia del diagnostico
oportuno y el manejo interdisciplinario para mejorar la calidad de vida de los
pacientes afectados.
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URTICARIA
Definicion

La urticaria es una enfermedad cutanea caracterizada por la aparicion subita de
ronchas o habones (lesiones edematosas, eritematosas, de forma y tamafo
variables) que se acomparfan generalmente de prurito intenso. Estas lesiones
suelen desaparecer en menos de 24 horas sin dejar secuelas. En ocasiones, la
urticaria puede acompanarse de angioedema, una hinchazon profunda de la piel y
tejidos subcutaneos.

Se clasifica en:

« Urticaria aguda: duracion menor a 6 semanas.
- Urticaria cronica: duracion mayor a 6 semanas, con aparicion diaria o casi
diaria de ronchas.

Epidemiologia

La urticaria es una condicion comun. Se estima que hasta el 20% de las personas
experimentaran al menos un episodio en su vida. La urticaria aguda es mas
frecuente en nifios y adultos jovenes, mientras que la urticaria cronica afecta con
mas frecuencia a mujeres entre los 30 y 50 afios.

- La prevalencia de la urticaria cronica es del 0.5% al 1% de la poblacién.
- El angioedema puede acompafiar hasta un 40% de los casos de urticaria
cronica.

Etiologia
Urticaria aguda

« Infecciones virales (frecuente en nifos).

« Alimentos (mariscos, nueces, huevos).

- Medicamentos (AINEs, antibioticos, opiaceos).
« Picaduras de insectos.

- Contacto con alérgenos fisicos o quimicos.

Urticaria cronica

- Idiopatica (méas del 80% de los casos).

« Autoinmunitaria (anticuerpos IgG contra receptores de mastocitos).

« Asociada a enfermedades como lupus, enfermedad tiroidea autoinmune,
infecciones crénicas (Helicobacter pylori, hepatitis B/C).



« Inducible por estimulos fisicos: presion, frio, calor, ejercicio, agua (urticarias
fisicas).
Fisiopatologia

La urticaria es resultado de la activacion de mastocitos y baséfilos cutaneos, lo
cual desencadena la liberacién de histamina, leucotrienos, prostaglandinas y otros
mediadores inflamatorios. Esto produce vasodilatacion, aumento de la
permeabilidad capilar y edema dérmico.

En urticaria cronica, algunos pacientes presentan mecanismos autoinmunes, con
autoanticuerpos que inducen degranulacion de mastocitos.

Los factores activadores pueden ser inmunolégicos (IgE, IgG) o no inmunolégicos
(farmacos, alimentos, estimulos fisicos).

Cuadro Clinico

« Lesiones: habones eritematosos, elevados, con bordes definidos, de
tamafio variable, que desaparecen espontaneamente en menos de 24
horas.

« Prurito: intenso, es el sintoma mas caracteristico.

« Angioedema: afecta principalmente cara, labios, parpados, extremidades y
genitales; dura mas que los habones y puede ser doloroso.

- En casos graves: disnea, ronquera, sensacion de cierre de garganta, que
indican posible anafilaxia (requiere atencién urgente).

Diagnostico
Clinico

La historia clinica detallada es esencial:

« Inicio, duracion, frecuencia de lesiones.

- Medicamentos, alimentos, infecciones recientes.

- Exposicion a estimulos fisicos.

- Sintomas asociados (fiebre, pérdida de peso, sintomas respiratorios o
gastrointestinales).

Estudios complementarios (si urticaria cronica o refractaria):
+ Hemograma completo y VSG.
« Pruebas de funcién tiroidea (TSH, anti-TPO).

« Pruebas autoinmunes (ANA, IgE total, prueba con suero aut6logo).
« Pruebas cutaneas por alergia en casos sospechosos.
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Tratamiento Farmacologico:

Antihistaminicos H1 de segunda generacién (primera linea):

Loratadina: 10 mg/dia.
Cetirizina: 10 mg/dia.

- Desloratadina: 5 mg/dia.
Fexofenadina: 180 mg/dia.

Nota: Si los sintomas persisten tras 2-4 semanas, aumentar la dosis hasta 4 veces la recomendada (ej.
cetirizina 40 mg/dia en dosis divididas).

Corticoides sistémicos (uso puntual):

Prednisona: 0.3-0.5 mg/kg/dia por 5-10 dias.
Evitar uso prolongado por riesgo de efectos adversos.

Omalizumab (segunda linea en urticaria cronica espontanea refractaria):

« 300 mg subcutaneo cada 4 semanas. 0  Evaluar respuesta a los 3—6
meses.

Ciclosporina A (tercera linea):

Dosis: 3-5 mg/kg/dia.
Monitorizacién estricta por nefrotoxicidad.

No farmacoldgico:

- Evitar factores desencadenantes conocidos (alimentos, medicamentos,
estrés, calor, frio, presion).
Uso de ropa holgada y bafios con agua tibia.
Higiene del suefio y control del estrés.
Dieta de eliminacion si se identifica alimento sospechoso (bajo supervision
médica).



Medidas de Prevencion

« Promover educacion del paciente sobre su condicion.

- Identificacion y eliminacion de desencadenantes.

« Acceso a tratamiento antihistaminico eficaz en servicios de atencion
primaria.

« Registro de alimentos o sustancias desencadenantes (diario de sintomas).

« Uso racional de antibi6ticos y AINEs para reducir riesgos de urticaria
inducida.

- Fomento de ambientes saludables que reduzcan exposicidén a alérgenos e
irritantes.

Conclusion:

La urticaria es una condicion dermatologica frecuente, con un amplio espectro de presentaciones
clinicas que va desde episodios agudos autolimitados hasta formas cronicas que impactan
significativamente la calidad de vida del paciente. Su abordaje clinico requiere una adecuada
diferenciacion entre urticaria aguda y cronica, asi como la identificacion de posibles desencadenantes,
lo cual es clave para orientar el tratamiento. El manejo debe basarse en guias de practica clinica
actualizadas, priorizando el uso de antihistaminicos H1 de segunda generacion como primera linea de
tratamiento, ajustando dosis segun la respuesta clinica, y considerando terapias biolégicas como
omalizumab en casos refractarios. El uso de corticoides debe reservarse para crisis severas de corta
duracién debido a sus efectos adversos. Ademas del tratamiento farmacoldgico, las medidas no
farmacoldgicas, la educacién del paciente y la identificacién de factores desencadenantes son
fundamentales para lograr un control adecuado. En definitiva, el enfoque integral, centrado en el
paciente y basado en la evidencia, es esencial para mejorar el pronéstico y reducir la carga de esta
enfermedad en la poblacion.
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Anafilaxia
Definicion

La anafilaxia es una reaccion alérgica grave, de inicio rapido y potencialmente mortal, que compromete
multiples sistemas organicos como la piel, el aparato respiratorio, el sistema cardiovascular y el tracto
gastrointestinal. Esta respuesta es mediada principalmente por inmunoglobulina E (IgE) y se caracteriza
por la liberaciébn masiva de mediadores inflamatorios como histamina, triptasa y leucotrienos,
provenientes de mastocitos y basofilos.

Clasificacion de la Anafilaxia

La anafilaxia puede clasificarse de diversas maneras, segun el mecanismo fisiopatoldgico, la gravedad
clinica o el desencadenante.

1. Segun el Mecanismo Inmunolégico
Anafilaxia Mediada por IgE

e Mecanismo clasico.
« Inicia tras la exposicion a un alérgeno conocido.
« Implica sensibilizacion previa y activacion de mastocitos y baséfilos por IgE.
o Ejemplos: alimentos, medicamentos, veneno de insectos.
Anafilaxia No Mediada por IgE
« Involucra mecanismos alternativos como activacion directa de mastocitos.
o También llamada “anafilactoide” (término actualmente en desuso).
o Ejemplos: medios de contraste, opioides, AINEs.
Anafilaxia Idiopatica

¢ No se identifica un desencadenante claro.
o Diagnéstico de exclusion.

2. Segun el Desencadenante

« Anafilaxia alimentaria: frecuente en nifios y jovenes (mani, leche, mariscos).



« Anafilaxia por farmacos: frecuente en adultos (penicilinas, AINEs, quimioterapia).
e Anafilaxia por picaduras de insectos: himendpteros como abejas y avispas.

o Anafilaxiainducida por ejercicio: asociada a alimentos especificos o por si sola.
e Anafilaxia ocupacional: exposicion laboral a alérgenos (latex, harinas).

3. Segun la Gravedad Clinica (Clasificacion de Ring y Messmer)

Grado Manifestaciones Clinicas
I Sintomas cutaneos (urticaria, prurito, eritema).

Afeccion multiorganica leve: sintomas cutaneos
Il + sintomas gastrointestinales o leves
respiratorios.

Compromiso respiratorio y cardiovascular:
disnea, sibilancias, hipotension.

Paro respiratorio y/o paro cardiaco. Estado de
shock.

4. Segun el Curso Temporal
Anafilaxia Monofésica

Episodio unico que se resuelve completamente en pocas horas con tratamiento adecuado.

Anafilaxia Bifasica

« Reaparicion de sintomas horas después de la mejoria inicial (1-72 horas).
« Sin reexposicion al alérgeno.

Anafilaxia Prolongada

o Sintomas persisten por mas de 24 horas.
« Raro, pero puede requerir hospitalizacion prolongada.
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Epidemiologia

La prevalencia de la anafilaxia varia entre 0.05% y 2% a nivel mundial, con un aumento notable en la
poblacién joven. En servicios de urgencias, hasta el 57% de las reacciones alérgicas severas
alimentarias no se diagnostican como anafilaxia. Aunque las muertes por anafilaxia son poco frecuentes,
se estiman entre 500 y 1,000 casos anuales, con una posible subnotificacién.

Etiologia
Los principales desencadenantes de la anafilaxia incluyen:

e Alimentos: mani, frutos secos, mariscos, leche, huevo, sésamo.

e Farmacos: antibioticos (especialmente betalactamicos), AINEs (aspirina, ibuprofeno),
miorrelajantes, quimioterapicos.

e Insectos: picaduras de himendpteros como abejas y avispas.

o Otros: latex, ejercicio fisico (inducido por alimentos), agentes anestésicos.

Fisiopatologia

La anafilaxia se desencadena por la interaccion entre un alérgeno y la IgE especifica unida a receptores
de alta afinidad en mastocitos y basdfilos. Esta interaccidn induce la degranulacién celular y la liberacion
de mediadores como histamina, triptasa, leucotrienos y prostaglandinas, que provocan vasodilatacion,
aumento de la permeabilidad vascular, broncoconstriccion y alteraciones gastrointestinales.

Cuadro Clinico

Los sintomas varian en intensidad y pueden incluir:

o Cutaneo: urticaria, angioedema, prurito.

« Respiratorio: disnea, sibilancias, broncoespasmao.

« Gastrointestinal: nduseas, vomitos, dolor abdominal tipo célico.

o Cardiovascular: hipotensién, taquicardia, shock, pérdida de conciencia.
« Otros: agitacion, pérdida de conciencia.



La anafilaxia bifasica se refiere a la recurrencia de sintomas entre 1 y 72 horas después de la resoluciéon
inicial, sin nueva exposicion al alérgeno.

Diagndstico
El diagndstico es clinico y se apoya en:

o Historia clinica: identificacion de sintomas y posibles desencadenantes.

e Manifestaciones clinicas: compromiso cutaneo, respiratorio, gastrointestinal y cardiovascular.
o Laboratorio: elevacion de triptasa sérica (>25 ug/L) en las primeras horas del evento.

e Pruebas de alergia: prick test e IgE especifica para identificar alérgenos responsables.

Tratamiento Farmacologico

o Adrenalina (epinefrina): es el tratamiento de primera linea; debe administrarse
intramuscularmente en el musculo vasto lateral del muslo.

e Antihistaminicos: para aliviar sintomas cutaneos.

o Corticosteroides: para prevenir la fase bifasica.

« Broncodilatadores: en caso de compromiso respiratorio.

Tratamiento No Farmacologico

« Manejo de la via aérea: asegurar permeabilidad y administrar oxigeno si es necesario.

e Acceso intravenoso: para administracion de liquidos y medicamentos.

« Posicionamiento: colocar al paciente en decubito supino con las piernas elevadas si presenta
hipotension.

e Monitoreo: vigilancia continua de signos vitales y respuesta al tratamiento.

Prevencion

o Identificacion de alérgenos: realizar pruebas de alergia para determinar los desencadenantes
especificos.

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 11



o Educacion al paciente: informar sobre la evitacién de alérgenos y el uso adecuado de la
adrenalina autoinyectable.

e Planes de accion individualizados: elaborar protocolos escritos para el manejo de futuras
reacciones.

o Capacitacién de familiares y cuidadores: asegurar que estén preparados para actuar en caso
de emergencia.

e Seguimiento médico: remitir al paciente a un especialista en alergologia para evaluacion y
tratamiento a largo plazo.

Conclusion

La anafilaxia representa una emergencia médica que requiere una intervencion rapida, precisa y eficaz.
Su reconocimiento temprano y el tratamiento inmediato con adrenalina intramuscular son fundamentales
para reducir la morbimortalidad asociada. Aunque su prevalencia es relativamente baja, el riesgo vital
gue implica hace imprescindible que los profesionales de la salud estén capacitados para identificarla y
manejarla correctamente.

Ademas del tratamiento agudo, es esencial establecer estrategias preventivas, como la identificacion de
alérgenos, la educacion del paciente y su entorno, y la prescripcion de adrenalina autoinyectable para
uso ambulatorio. La elaboracion de planes de accion personalizados y el seguimiento por especialistas
en alergologia fortalecen la prevencion de recurrencias y mejoran la calidad de vida de los pacientes.



Miastenia gravis
Definicion
La miastenia gravis (MG) es una enfermedad neuromuscular autoinmune crénica
caracterizada por debilidad y fatigabilidad muscular fluctuante. Esta condicion ocurre

debido a la interrupcion de la transmisién neuromuscular, mediada por anticuerpos
gue afectan los receptores de acetilcolina en la uniébn neuromuscular.

» La miastenia gravis (MG) puede clasificarse de diferentes maneras segun diversos
criterios clinicos e inmunolégicos.

1. Segun la extensién de la debilidad muscular

Miastenia gravis ocular

- Afecta unicamente a los musculos extraoculares.
« Se manifiesta con ptosis palpebral y/o diplopia.
« Puede permanecer limitada o progresar a forma generalizada.

Miastenia gravis generalizada

+ Afecta musculos oculares, bulbares, del cuello, extremidades y, en casos graves,
musculatura respiratoria.
+ Puede clasificarse en subtipos:
o Tipo lIA: Generalizada, con anticuerpos anti-AChR, pero sin afectacion
bulbar ni crisis. o Tipo IIB: Mas grave, con afectacién bulbar y riesgo de
crisis miasténica.

2. Segun el tipo de anticuerpo presente

MG seropositiva

+ Presencia de anticuerpos detectables:
o Anti-AChR (receptor de acetilcolina): En ~80-85% de casos
generalizados.
o Anti-MuSK (tirosina quinasa especifica del musculo): 5-8% de
pacientes, sobre todo mujeres, con sintomas severos.
o Anti-LRP4: Menos comun, pero presente en una pequefia proporcion de
pacientes.
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MG seronegativa
« Sin anticuerpos detectables, aunque hay disfuncién evidente en la union

neuromuscular.
« Se sospecha participacién de otros autoanticuerpos o mecanismos aun no detectados

con pruebas estandar.

3. Segun edad de inicio De inicio temprano (<50 afios)

- Mayormente en mujeres.
- Relacionada con hiperplasia timica. 0 Mejor respuesta a timectomia.

De inicio tardio (>50 afios)
- Mas frecuente en hombres.

« Mayor relacion con timomas.
« Suele tener evolucion mas lenta pero puede ser mas resistente al tratamiento.

4. Segun relacion con el timo

Asociada a hiperplasia timica
+ Frecuente en pacientes jovenes. O Infiltracion linfocitica del timo.
Asociada atimoma

«  Tumor timico presente en 10-15% de casos.
« Mayor riesgo de crisis miasténica y comorbilidades autoinmunes.

Sin anomalias timicas

« Mas comun en pacientes de edad avanzada.



5. Segun evolucion clinica

Forma transitoria o remitente

- Sintomas desaparecen sin progresar.
Forma cronica estable

« Persistencia de sintomas, sin empeoramiento grave.
Forma progresiva

« Incremento gradual de la severidad y extension.
Crisis miasténica

« Complicacién aguda potencialmente mortal, con debilidad
respiratoria severa que requiere soporte ventilatorio.

Epidemiologia

La MG presenta una incidencia
« Mujeres jévenes: Entre 20 y 30 afios.
+ Hombres mayores: Entre 60 y 70 afios.

La prevalencia varia entre 150 y 250 casos por millon de habitantes, con una
relacion mujer:hombre de aproximadamente 3:2.

Etiologia

La etiologia de la MG es autoinmune, donde el sistema inmunolégico produce
anticuerpos que interfieren con la transmisién neuromuscular. Los principales
anticuerpos involucrados son:

_____________________________________________________________________________________________________________________|
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« Anti-AChR: Contra el receptor de acetilcolina.
- Anti-MuSK: Contra la tirosina quinasa especifica del musculo.
- Anti-LRP4: Contra la proteina 4 relacionada con lipoproteinas.

Ademas, la glandula timo juega un papel importante en la patogénesis, ya que en
muchos pacientes se observa hiperplasia timica o timoma.

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la MG se basa en la presencia de anticuerpos que:
- Bloquean: La union de la acetilcolina a su receptor.
- Destruyen: Los receptores de acetilcolina.
« Alteran: La estructura de la membrana postsinaptica.

Estas alteraciones reducen la eficacia de la transmisién neuromuscular,
resultando en debilidad muscular.

Cuadro Clinico

Los sintomas de la MG incluyen:
« Debilidad muscular: Fluctuante y que empeora con el gjercicio.
- Afectacion ocular: Ptosis palpebral y diplopia.
- Afectacion bulbar: Disartria, disfagia y disfonia.
- Afectacion generalizada: Debilidad en extremidades y musculatura
respiratoria.

Los sintomas suelen mejorar con el reposo y empeorar al final del dia.

Diagnostico

El diagndstico de MG se basa en:
1. Evaluacion clinica: Historia médica y examen fisico.
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2. Pruebas seroldgicas: Deteccion de anticuerpos anti-AChR, anti-MuSK 'y
anti-LRP4.

3. Estudios electrofisioldgicos: Electromiografia de fibra Gnica y prueba de

estimulacion repetitiva.

Prueba farmacologica: Prueba con bromuro de edrofonio (Tensilon).

Imagenes: Tomografia computarizada o resonancia magnética del térax

para evaluar el timo.

ok

Tratamiento Farmacologico

- Inhibidores de la acetilcolinesterasa: Piridostigmina, utilizada para
mejorar la transmision neuromuscular.

« Inmunosupresores: Prednisona, azatioprina y micofenolato mofetilo,
empleados para reducir la produccion de anticuerpos.
Efgartigimod alfa: Anticuerpo monoclonal que reduce los niveles de
anticuerpos patolégicos.

Tratamiento No Farmacologico

Timectomia: Indicada en pacientes con timoma o en aquellos menores de

60 afios con MG generalizada.
Plasmaféresis e inmunoglobulina intravenosa: Utilizadas en crisis
miasténicas para eliminar anticuerpos patoldgicos.

Medidas de Prevencion

Aunque no se puede prevenir la MG, se recomienda:
« Monitoreo regular: Evaluaciones periédicas para detectar complicaciones.
« Educacion al paciente: Informacion sobre la enfermedad y su manejo.
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- Evitar farmacos desencadenantes: Como aminoglucosidos y quinolonas,
gue pueden exacerbar los sintomas.

Conclusion

La miastenia gravis es una enfermedad neuromuscular autoinmune que, con un
diagnostico temprano y un tratamiento adecuado, permite a los pacientes llevar
una vida activa y productiva. Es esencial que los profesionales de la salud estén
bien informados sobre esta condicion para ofrecer un manejo integral y
personalizado, mejorando asi la calidad de vida de los afectados.
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Sindrome de Guillain-Barré
Definicion

El sindrome de Guillain-Barré es una enfermedad neuroldgica autoinmune en la
gue el sistema inmunitario ataca las fibras nerviosas periféricas, provocando
inflamacion y dafio en la mielina o, en algunos casos, en los axones. Esta
condicion se manifiesta tipicamente como debilidad muscular ascendente, que
puede progresar rapidamente y comprometer funciones vitales como la
respiracion.

Epidemiologia

e Incidencia global: aproximadamente 1-2 casos por cada 100,000
personas al afio.

o Distribucion por edad y sexo: mayor incidencia en adultos jévenes y
personas mayores; predomina en hombres con una relacion de 1.5:1
respecto a las mujeres.

e Variaciones geograficas: en paises como Chile y Bangladesh, la
incidencia puede ser mas alta debido a diferencias en la exposicion a
organismos infecciosos.

Etiologia

La mayoria de los casos de SGB se desencadenan por infecciones previas,
especialmente:

« Campylobacter jejuni: asociado con infecciones gastrointestinales.
e Virus: citomegalovirus (CMV), Epstein-Barr (EBV), influenza, Zika. es.
e Otros: Mycoplasma pneumoniae, Haemophilus influenzae, hepatitis E.

En raras ocasiones, el SGB puede asociarse con vacunaciones o intervenciones
quirdrgicas.

_____________________________________________________________________________________________________________________|
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Clasificacion
El SGB se clasifica en varias formas clinicas:

« Polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (AIDP):
forma mas comun en Europa y América del Norte.

e Neuropatia axonal motora aguda (AMAN): mas frecuente en Asia y
América Latina.

e Neuropatia axonal sensitivo-motora aguda (AMSAN): variante mas
grave.

e Sindrome de Miller Fisher: caracterizado por ataxia, oftalmoplejia y
arreflexia.

Fisiopatologia

La mayoria de los casos de SGB se producen tras una infeccion viral o
bacteriana, con un intervalo libre de sintomas de unos dias o0 semanas. La mas
comunmente asociada es Campylobacter jejuni, aungque también se han
implicado virus como CMV, Epstein-Barr, influenza, Zika y otros.

El sistema inmune, al intentar eliminar al microorganismo, produce anticuerpos
dirigidos contra antigenos de la pared del patégeno. Algunos de estos antigenos
tienen estructura molecular similar a componentes de la mielina o de la
membrana axonal de las neuronas periféricas (especialmente gangliosidos como
GM1, GD1a, GT1lb, GQ1b).

Esto da lugar a un fendmeno conocido como mimetismo molecular, donde el
sistema inmune, por error, ataca estructuras propias del cuerpo, en este caso, los
nervios periféricos.

El tipo de lesion dependera de qué estructuras son atacadas:

Dafio desmielinizante (forma AIDP):

e Los anticuerpos activan el complemento, atrayendo células inflamatorias
(linfocitos T, macrofagos).

e Se produce destruccion de la vaina de mielina, que recubre y aisla los
axones.

o Esto ralentiza o bloquea la conduccion nerviosa, provocando debilidad
muscular y arreflexia.
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Dafio axonal (formas AMAN y AMSAN):

e Los anticuerpos atacan directamente los canales idnicos de la
membrana axonal, principalmente en la unién nodo de Ranvier.

e Se activa el complemento, generando poros de membrana que dafian o
destruyen el axon.

« Esto lleva a una degeneracion axonal mas profunda y recuperacion mas
prolongada.

Proceso inflamatorio

« Se infiltran macréfagos, linfocitos T y otras células inflamatorias en los
nervios periféricos y raices nerviosas.

« Este infiltrado acelera el proceso de desmielinizacion o degeneracion
axonal.

« Laintensidad del dafio puede variar: en formas leves se preserva el axén y
se regenera mielina, pero en formas graves hay necrosis axonal.

Consecuencias funcionales

« Pérdida de velocidad de conduccion nerviosa — debilidad muscular
progresiva.

« Fallo en la transmision motora y sensitiva.

o Afectacion autondémica: hipotension, hipertension, arritmias, sudoracion
anormal.

« Sise comprometen nervios respiratorios, se produce insuficiencia
respiratoria.

Cuadro clinico

e Inicio: debilidad muscular progresiva, generalmente comenzando en las
extremidades inferiores y ascendiendo.

e Sintomas comunes: arreflexia, parestesias, dolor neuropatico.

« Compromiso respiratorio: aproximadamente un tercio de los pacientes
requieren ventilacion mecéanica.

o Afectacion autonomica: fluctuaciones en la presion arterial, arritmias
cardiacas.

e Prondstico: la mayoria de los pacientes experimenta una recuperacion
significativa, aunque algunos pueden quedar con secuelas neurolégicas.
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Diagnostico

Historia clinica: antecedentes de infecciones recientes.
Examen neuroldgico: evaluacion de fuerza, reflejos y sensibilidad.
Estudios complementarios:
o Electromiografia (EMG): para evaluar la conduccion nerviosa.
o Puncion lumbar: analisis del liquido cefalorraquideo, que puede
mostrar disociacion albuminocito.
o Andlisis de sangre: para identificar posibles infecciones o
inflamacion.

Tratamiento Farmacoldgico

Inmunoglobulina intravenosa (1VIg): 2 g/kg de peso corporal,
administrados en 2-5 dias. pubmed.nchi.nlm.nih.gov

Plasmaféresis: se realiza en 5 sesiones, separadas por 1-2 dias.
Corticosteroides: no se recomienda su uso aislado en el tratamiento del
SGB.

Tratamiento no farmacoldgico

Soporte respiratorio: monitorizacion y, si es necesario, ventilacion
mecanica.

Fisioterapia: para mejorar la fuerza muscular y la movilidad.
Atencidn neurolégica intensiva: en casos graves, para monitorear y
tratar complicaciones.

Prevencion

Vacunacion: aunque rara, la asociacion entre SGB y ciertas vacunas
(como la de la influenza) ha sido documentada. Sin embargo, el riesgo de
desarrollar SGB tras la vacunacion es extremadamente bajo y es mucho
menor que el riesgo asociado con la infeccibn misma. ncbi.nim.nih.gov
Control de infecciones: medidas higiénicas para prevenir infecciones
gastrointestinales y respiratorias.

Vigilancia epidemioldgica: monitoreo de brotes de infecciones asociadas
con SGB.
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Conclusion

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) representa una urgencia neurologica que,
aunque poco frecuente, puede tener consecuencias graves si no se diagnostica y
trata de forma oportuna. Su etiologia autoinmune, frecuentemente desencadenada
por infecciones comunes, lo convierte en una patologia impredecible y de rapida
progresion. La clave del manejo radica en una alta sospecha clinica ante debilidad
progresiva y arreflexia, asi como en el inicio temprano de terapias
inmunomoduladoras como la inmunoglobulina intravenosa o la plasmaféresis, que
han demostrado mejorar el pronéstico. A pesar de que la mayoria de los pacientes
Se recuperan, una proporcion significativa puede presentar secuelas permanentes.
Por ello, el tratamiento integral debe incluir intervenciones no farmacol6gicas como
rehabilitacion intensiva y soporte respiratorio en casos necesarios. La prevencion,
centrada en el control de infecciones y la vigilancia postvacunal, es también un
componente crucial en la estrategia de salud publica.
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Vasculitis asociada a ANCA
Definicion

La vasculitis asociada a ANCA es un grupo de enfermedades autoinmunes

caracterizadas por la inflamacion de vasos sanguineos de pequefio y mediano

calibre, mediada por autoanticuerpos dirigidos contra componentes del citoplasma

de los neutrofilos, principalmente la proteinasa 3 (PR3) y la mieloperoxidasa

(MPO).

Epidemiologia

e Incidencia global: entre 10 y 20 casos por millén de habitantes por afo.

e Mayor prevalencia en adultos de mediana edad (40-60 afos).

« Predominancia en hombres, especialmente en la granulomatosis con

poliangitis (GPA).

« Distribucién geografica variable: mayor incidencia en Europa del norte y

menor en Asia y Africa.

Etiologia
La etiologia exacta es desconocida, pero se considera multifactorial:

e Factores genéticos: asociacion con alelos del complejo mayor de
histocompatibilidad (HLA).

e Infecciones: como Staphylococcus aureus, que pueden desencadenar la

produccion de ANCA.
e Exposicion ambiental: a sustancias como silice y humo de tabaco.

« Farmacos: como hidralazina y propiltiouracilo, que pueden inducir la

produccion de ANCA.
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Clasificacion
Las principales formas de vasculitis asociada a ANCA son:

1. Granulomatosis con poliangitis (GPA): afecta principalmente vias
respiratorias superiores e inferiores y rifiones.

2. Poliangitis microscopica (PAM): compromiso renal y pulmonar sin
formacion de granulomas.

3. Granulomatosis eosinofilica con poliangitis (GEPA): asociada a asma 'y
eosinofilia.

Fisiopatologia

La vasculitis asociada a ANCA (Anti-Neutrophil Cytoplasmic Antibodies) es una
enfermedad autoinmune en la que los anticuerpos dirigidos contra componentes
intracelulares de los neutrofilos y monocitos inducen inflamacion y destruccion de
vasos sanguineos pequefios y medianos. Este proceso es complejo y multifasico:

En personas genéticamente predispuestas, diversos factores (infecciones,
farmacos, exposicién ambiental) inducen la produccién anémala de anticuerpos
ANCA.

o Existen dos tipos principales:
o PR3-ANCA (c-ANCA): dirigidos contra la proteinasa 3, tipicos de la
GPA.
o MPO-ANCA (p-ANCA): dirigidos contra mieloperoxidasa, comunes
en PAM y GEPA.

En condiciones inflamatorias, como TNF-a y IL-1 “activan” a los neutréfilos. Esta
activacion induce la translocacion de antigenos como PR3 y MPO desde los
granulos intracelulares hacia la superficie celular del neutrdfilo, donde pueden ser
reconocidos por los ANCA. Los ANCA circulantes se unen a sus antigenos
diana (PR3 o MPO) en la superficie de los neutrofilos primados. Esto activa a los
neutréfilos, incluso en ausencia de patdgenos, generando una respuesta
inmunitaria desregulada.

e Los neutrofilos activados por ANCA liberan:

o Especies reactivas de oxigeno (ERO)
o Enzimas proteoliticas (elastasa, colagenasa, etc.)
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o Citocinas proinflamatorias

Esto causa dafio directo al endotelio vascular, iniciando el proceso de vasculitis
necrosante. La inflamacion activa el complemento, aumentando el reclutamiento
de leucocitos. Se desarrolla un proceso de vasculitis necrotizante no
granulomatosa (en PAM) o con granulomas (en GPA).

o El dafio a los vasos pequeiios lleva a:
o Isquemia tisular.
o Hemorragias (como en pulmones).
o Glomerulonefritis necrosante y segmentaria en rifiones.

En GPA y GEPA, ademéas del dafio neutrofilico, se forman granulomas
extravasculares compuestos por linfocitos, histiocitos y células gigantes. En
GEPA, la activacion eosinofilica también juega un papel clave, debido a la
presencia de eosinofilia periférica e infiltrados eosinofilicos tisulares. Este
proceso inflamatorio puede afectar multiples érganos: pulmones, rifiones, piel,
sistema nervioso periférico, articulaciones, y vias respiratorias superiores. El grado
y localizacién del dafio dependen del subtipo de vasculitis y la intensidad de la
respuesta inmune.

Cuadro Clinico
Sintomas generales:

o Fiebre, pérdida de peso, astenia, mialgias.

Manifestaciones por 6rganos:

« Renal: glomerulonefritis rapidamente progresiva (hematuria, proteinuria,
insuficiencia renal).

e Pulmonar: hemorragia alveolar difusa, infiltrados pulmonares, tos, disnea.

« Vias respiratorias superiores: sinusitis cronica, ulceraciones nasales,
perforacion del tabique.

o Cutaneo: purpura palpable, ulceras, nédulos.

e Neuroldgico: mononeuritis multiple, neuropatia periférica.
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Diagnostico

e Laboratorio:
o ANCA: PR3-ANCA (c-ANCA) en GPA; MPO-ANCA (p-ANCA) en
PAM y GEPA.
o Pruebas de funcion renal: creatinina, urea.
o Sedimento urinario: hematuria, cilindros.
« Imagenologia:
o Radiografia o tomografia computarizada de térax: infiltrados
pulmonares, nédulos.

e Biopsia:
o RIiAdN, pulmédn o piel: evidencia de vasculitis necrosante, con o sin
granulomas.

Tratamiento Farmacologico

e Glucocorticoides:
o Prednisona oral: 1 mg/kg/dia (maximo 60 mg/dia) durante 4-6
semanas.
o Metilprednisolona intravenosa: 500-1000 mg/dia durante 3 dias
consecutivos en casos graves.
e Inmunosupresores:
o Ciclofosfamida:
= Oral: 1.5-2 mg/kg/dia durante 3-6 meses.
= Intravenosa: 0.6-0.7 g/m? cada 3 semanas durante 6-9
pulsos.
o Rituximab:
= Dosis de induccién: 375 mg/m? cada semana durante 4
semanas o0 1000 mg en el dia 1y 15.
o Alternativas:
= Metotrexato: 15-25 mg/semana, con acido félico para
prevencion de efectos secundarios.
= Micofenolato mofetil: hasta 3 g/dia.

Mantenimiento:

e Azatioprina:

o 1.5-2 mg/kg/dia durante al menos 18 meses.
e Metotrexato:

o 20-25 mg/semana.
e Rituximab:
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o Dosis de mantenimiento: 500 mg cada 6 meses.
Tratamiento No Farmacologico

e Monitoreo regular de funcién renal, hematoldgica y hepéatica.

e Prevencion de infecciones: vacunacion contra neumococo, influenza y
hepatitis B.

e Uso de profilaxis con trimetoprim-sulfametoxazol para prevenir infecciones
por Pneumocystis jirovecii en pacientes con inmunosupresores.

e Apoyo psicoldgico y educacion al paciente sobre la enfermedad y su
tratamiento.

« Rehabilitacion fisica en caso de secuelas neurolégicas o
musculoesqueléticas.

Medidas de Prevencion

o Deteccidn y tratamiento temprano de infecciones respiratorias.

« Evitar la exposicion a factores de riesgo conocidos (tabaco, silice).

« Monitoreo regular en pacientes en remision para detectar recaidas
precoces.

e Educacion continua sobre la importancia de la adherencia al tratamiento y
seguimiento médico.

Conclusion

La vasculitis asociada a anticuerpos ANCA representa un
grupo de enfermedades autoinmunes graves pero
potencialmente tratables, que requieren diagndstico oportuno
y manejo integral. Su naturaleza sistémica y evoluciéon
progresiva hacen fundamental la sospecha clinica en
presencia de sintomas inespecificos como pérdida de peso,
fiebre, sintomas respiratorios y deterioro renal. Gracias al
desarrollo de estrategias terapéuticas basadas en
glucocorticoides e inmunosupresores, asi como al uso de
anticuerpos monoclonales como rituximab, es posible
alcanzar tasas elevadas de remision y mejorar la calidad de
vida de los pacientes. Sin embargo, persiste el riesgo de
recaidas, toxicidad farmacoldgica y compromiso organico
irreversible.
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Esclerosis multiple
Definicidon

La esclerosis multiple es una enfermedad inflamatoria crénica
del sistema nervioso central (SNC) que se caracteriza por la
destruccién de la mielina, una capa protectora de las fibras
nerviosas. La pérdida de mielina interrumpe la comunicacion
entre el cerebro y otras partes del cuerpo, lo que lleva a una
variedad de sintomas neurolégicos. La EM es una

enfnrmnd:\d airitninmiina In Ao cinnifira niia al ciectama

Epidemiologia
Prevalencia:

La esclerosis multiple afecta a alrededor de 2.5 millones de
personas en todo el mundo. La prevalencia varia
considerablemente dependiendo de la regidén geografica. Es
mas comun en paises de latitudes mas altas, como los
Estados Unidos, Canada y los paises noérdicos, y menos
frecuente en las zonas cercanas al ecuador.

Edad de aparicion:

« La EM suele diagnosticarse entre los 20 y 40 afos, siendo mas comun en
mujeres.

« Ennifios y personas mayores de 60 afos, la enfermedad es mucho menos
comun.
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Factores geograficos y genéticos:

e Las personas de ascendencia europea tienen un mayor riesgo de
desarrollar la enfermedad.

e La prevalencia es mayor en paises del norte de Europa, América del Norte
y partes de Australia, y menor en areas cercanas al ecuador.

Factores de riesgo:

e Sexo: Las mujeres tienen un riesgo dos veces mayor de desarrollar EM
gue los hombres.

o Genética: La predisposicion genética juega un papel importante, ya que
los familiares de primer grado de personas con EM tienen un mayor riesgo
de desarrollar la enfermedad.

e Infecciones virales: Algunos virus, como el virus Epstein-Barr, han sido
implicados como posibles desencadenantes de la enfermedad.

Etiologia

La etiologia exacta de la esclerosis multiple no se comprende
completamente, pero se cree que involucra una interaccion
compleja de factores genéticos, ambientales e inmunoldgicos:

Factores inmunoldgicos:

e Autoinmunidad: La EM es considerada una enfermedad autoinmune,
donde el sistema inmunolégico ataca erroneamente la mielina, la sustancia
gue recubre las fibras nerviosas.

e Inmunidad adaptativa: Los linfocitos T, en particular, juegan un papel
crucial en la destruccion de la mielina al atravesar la barrera
hematoenceféalica y atacar las células de la mielina.

e Factores genéticos: Hay varios genes que aumentan la susceptibilidad a
la EM, en particular los que estén relacionados con el sistema
inmunoldgico (como los del complejo mayor de histocompatibilidad, HLA).

Factores virales:

e Se ha observado que las infecciones virales, especialmente con el virus
Epstein-Barr (EBV), pueden actuar como factores desencadenantes de la
enfermedad en individuos genéticamente predispuestos.
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Factores ambientales:

Exposicion ala vitamina D: Las personas que viven en regiones con
menos luz solar, y por ende menores niveles de vitamina D, tienen un
mayor riesgo de desarrollar EM.

Tabaquismo: El consumo de tabaco aumenta el riesgo de desarrollar
esclerosis multiple y puede acelerar su progresion.

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la esclerosis multiple involucra la
destruccién progresiva de la mielina en el SNC. Este proceso
se produce a través de una respuesta inmunitaria aberrante
en la que el sistema inmunolégico ataca y destruye la mielina,
lo que interrumpe la conduccién de los impulsos nerviosos.

Procesos clave:

Desmielinizacion: Los linfocitos T activados atacan la mielina, lo que lleva
a la desmielinizaciéon. Esta desmielinizacion da lugar a lesiones o "placas”
que interfieren con la transmision normal de los impulsos nerviosos.
Inflamacién: La inflamacion juega un papel central en la EM. Las células
inmunoldgicas del sistema nervioso central, como los linfocitos T y los
macrofagos, son responsables de la destruccion de la mielina y de la
activacion de la respuesta inflamatoria.

Remielinizacion: En etapas tempranas de la enfermedad, el cuerpo
intenta reparar las fibras nerviosas dafiadas mediante la remielinizacion.
Sin embargo, con el tiempo, este proceso se vuelve menos eficaz, lo que
lleva a una pérdida neuronal irreversible.

Lesiones neurodegenerativas:

La desmielinizacién persistente y la inflamacion crénica
conducen a la pérdida de axones y células nerviosas, lo que
puede llevar a la discapacidad permanente en las fases
avanzadas de la enfermedad.
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Cuadro Clinico

El cuadro clinico de la esclerosis multiple varia ampliamente
dependiendo de la localizacion y la extension de las lesiones
en el SNC. Los sintomas pueden ser episodicos 0
progresivos.

Sintomas comunes:

e Problemas visuales: La neuritis 6ptica (inflamacién del nervio Optico) es
un sintoma comun en la EM, que puede causar vision borrosa, dolor ocular
y pérdida de visién temporal.

e Debilidad muscular: Puede ocurrir debido a la desmielinizacién en las
areas motoras del cerebro y la médula espinal, lo que puede dificultar la
movilidad.

e Trastornos de la sensibilidad: Entumecimiento, hormigueo o dolor en los
brazos, las piernas o la cara son sintomas frecuentes.

« Problemas de equilibrio y coordinacion: Los pacientes pueden
experimentar ataxia, mareos Y falta de coordinacion debido a la
desmielinizacién en el cerebelo.

o Fatigacrénica: La fatiga es uno de los sintomas mas comunes y
debilitantes de la EM, que afecta a la mayoria de los pacientes.

o Trastornos cognitivos: La EM puede afectar la memoria, la concentracién
y otras funciones cognitivas, especialmente en etapas mas avanzadas.

Tipos de esclerosis mdultiple:

1. Formaremitente-recurrente (EMRR): La forma mas comun,
caracterizada por episodios de recaidas seguidas de periodos de remision.
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2. Forma secundaria progresiva (EMSP): Se desarrolla a partir de la
EMRR, con una progresion continua y menos recaidas.

3. Forma primaria progresiva (EMPP): Caracterizada por una progresion
constante de los sintomas desde el inicio, sin periodos de remision.

4. Forma progresiva-recurrente (EMPR): Rara, con progresion continua de
los sintomas acompafiada de recaidas.

Diagndstico

El diagndstico de la esclerosis multiple se basa en una
combinacion de historia clinica, exploracién neuroldgica y
pruebas complementarias.

Pruebas diagnosticas:

« Resonancia magnética (RM): Es la herramienta més importante para
visualizar las placas de desmielinizacion en el SNC. La RM puede
identificar las lesiones en el cerebro y la médula espinal.

e Puncion lumbar: Se realiza para analizar el liquido cefalorraquideo (LCR)
en busca de bandas oligoclonales, que son un hallazgo caracteristico en la
EM.

o Potenciales evocados: Estas pruebas miden la respuesta del cerebro a
estimulos visuales, auditivos 0 somatosensoriales y pueden ayudar a
detectar la disfuncion neuronal.

e Electromiografia (EMG): Se utiliza para evaluar la funcién de los
musculos y los nervios periféricos.

Criterios diagnosticos de McDonald:

Los criterios de McDonald son utilizados para diagnosticar la
EM, basandose en la presencia de lesiones en diferentes
partes del SNC (lesiones diseminadas en el espacio y en el
tiempo). Para confirmar el diagnéstico, se deben observar
varias lesiones en distintas localizaciones anatomicas y
momentos en el tiempo.

Tratamiento farmacoldgico
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El tratamiento de la esclerosis multiple (EM) se basa
principalmente en el control de los brotes agudos, la
modulacion de la enfermedad para ralentizar su progresion, y
el tratamiento de los sintomas.

Tratamiento para los brotes agudos

Corticosteroides: son el tratamiento estandar para los brotes
agudos de esclerosis multiple. Ayudan a reducir la inflamacion
y acelerar la recuperacion.

e Metilprednisolona (por via intravenosa):
o Dosis tipica: 1000 mg/dia durante 3-5 dias, seguidos de una
reduccion progresiva si es necesario.
o Puede ser administrado en dosis mas bajas si no se requiere una
intervencion agresiva.
e Prednisona (oral):
o 500-1000 mg/dia durante 3-5 dias, seguido de una disminucion
gradual en dosis orales.

tratamiento modificador de la enfermedad (DMT)

Los medicamentos modificadores de la enfermedad son
esenciales para reducir la frecuencia de los brotes y la
progresion de la enfermedad.

a. Interferones beta

Los interferones son una de las opciones mas utilizadas en la
EM, especialmente en formas remitentes-recurrentes.

e Interferon beta-l1a (Rebif, Avonex):
o Rebif: 22 mcg 0 44 mcg por inyeccidn subcutanea 3 veces por
semana.
o Avonex: 30 mcg por inyeccion intramuscular una vez a la semana.
e Interferon beta-1b (Betaseron, Extavia):
o Betaseron/Extavia: 250 mcg subcutaneo cada 2 dias.

b. Glatiramer Acetato (Copaxone)

e Copaxone: 20 mg subcutaneo diariamente o 40 mg subcutaneo 3 veces a
la semana.
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c. Moduladores de la via de esfingosina-1-fosfato

Medicamentos que bloquean los receptores de esfingosina-1-
fosfato y previenen que los linfocitos salgan de los ganglios
linfaticos, reduciendo la inflamacion.

Fingolimod (Gilenya):
o Dosis: 0.5 mg oral diario.
Siponimod (Mayzent):
o Dosis inicial: 0.25 mg/dia durante 4 dias, incrementando
gradualmente hasta 2 mg/dia.

d. Teriflunomida (Aubagio)
Dosis: 14 mg oral diario.
e. Dimetilfumarato (Tecfidera)

Dosis: Comienza con 120 mg dos veces al dia durante los primeros 7 dias,
luego aumenta a 240 mg dos veces al dia.

f. Cladribina (Mavenclad)

Dosis: 10 mg/dia en ciclos de 4 y 5 dias (uno por afio durante 2 afios
consecutivos).

Tratamiento de la espasticidad:

La espasticidad es comun en pacientes con esclerosis
multiple, y su tratamiento puede incluir medicamentos como:

Baclofeno: Dosis inicial de 5 mg 3 veces al dia, aumentando
gradualmente segun sea necesario.

Tizanidina: Dosis inicial de 2 mg 3 veces al dia, ajustando segun la
respuesta.

Tratamiento de la fatiga:

La fatiga es uno de los sintomas mas debilitantes de la EM.
Se pueden utilizar farmacos para mejorar la fatiga.

Amantadina: Dosis inicial de 100 mg 2 veces al dia, ajustando segun la
respuesta.
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Tratamiento para la incontinencia urinaria:

La disfuncién vesical es otro sintoma comun, y el tratamiento
suele incluir:

e Oxybutynin: Dosis inicial de 2.5 mg 2 veces al dia, aumentando segun
sea necesario.

Consideraciones adicionales:

« Monitorizacion: Algunos tratamientos, como los moduladores de
esfingosina, requieren monitorizacién regular de pardmetros como la
funcion hepética y los linfocitos.

e Vacunas: Es importante vacunar a los pacientes antes de iniciar el
tratamiento con algunos farmacos, como los moduladores de esfingosina-
1-fosfato, debido al riesgo de infecciones.

Es importante que cada tratamiento se personalice segun el
paciente y que se ajuste segun la respuesta clinica y los
efectos secundarios. Las dosis y los tratamientos deben ser
supervisados por un neurdlogo especializado en esclerosis
multiple.

Tratamiento no farmacolégico

se centra en mejorar la calidad de vida, aliviar los sintomas,
promover la funcion fisica y emocional, y optimizar la
independencia de los pacientes. Aunque no modifican
directamente la progresion de la enfermedad, estos enfoques
pueden ser de gran ayuda en el manejo integral del paciente.

Rehabilitacién fisica y terapia ocupacional

Las terapias fisicas y ocupacionales son fundamentales para
mejorar la movilidad, la coordinacion, la fuerza y la
funcionalidad de los pacientes con EM.

o Fisioterapia:

o Ayuda a mejorar la movilidad y la fuerza muscular, prevenir
contracturas y mejorar el equilibrio.
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o Se enfocan en ejercicios especificos para mejorar la marcha y la
resistencia cardiovascular.

o El entrenamiento de la marcha, el fortalecimiento muscular y las
estrategias para mejorar la funcion en actividades diarias son
componentes clave.

o En algunos casos, se utilizan dispositivos ortopédicos o ayudas para
caminar.

e Terapiaocupacional:

o Ayuda a los pacientes a aprender a manejar las actividades de la
vida diaria (como vestirse, comer, o realizar actividades laborales) a
pesar de las limitaciones fisicas.

o Se enfoca en la adaptacion del entorno para mejorar la autonomia y
la seguridad.

o Involucra el uso de ayudas técnicas, como utensilios adaptados o
dispositivos para el hogar.

2.Terapia de lenguaje y comunicacién

La terapia del habla es util en aquellos pacientes que
experimentan problemas de comunicacién, como dificultad
para hablar o tragar (disartria o disfagia).

« Los terapeutas del habla pueden ayudar a mejorar la articulacion, la
modulacion de la voz y los patrones respiratorios, asi como ensefar
estrategias para manejar la deglucion y evitar riesgos de asfixia.

3. Entrenamiento cognitivo y neuropsicoldgico

La esclerosis multiple puede afectar las funciones cognitivas,
como la memoria, la atencion, y la capacidad para resolver
problemas. Por lo tanto, el entrenamiento cognitivo es una
parte importante del tratamiento no farmacologico.

e Terapias cognitivas:
o Se pueden utilizar ejercicios que ayuden a mejorar la atencion, la
concentracion y la memoria.
o Técnicas de manejo del estrés y entrenamiento en resolucion de
problemas.
o Estrategias de organizacion y planificacion para ayudar a los
pacientes a manejar mejor sus rutinas diarias.
e Entrenamiento en la gestién de emociones:
o Enalgunos pacientes, las dificultades cognitivas pueden ir
acompafnadas de cambios emocionales o problemas relacionados
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con la depresion o la ansiedad. El apoyo psicologico y las técnicas
de regulacién emocional pueden ser muy beneficiosas.

4. Soporte psicoldgico y emocional

La psicoterapia juega un papel crucial en el manejo del
impacto emocional y psicoldgico de la enfermedad.

e Terapia cognitivo-conductual (TCC): Ayuda a los pacientes a enfrentar
los aspectos emocionales relacionados con la EM, como la depresion, la
ansiedad, y la adaptacién al diagnostico.

e Grupos de apoyo: La participacién en grupos de apoyo para pacientes
con EM y sus familias puede proporcionar un sentido de comunidad y
permitir compartir experiencias y estrategias de afrontamiento.

5. Ejercicio fisico adaptado

El ejercicio es crucial para mantener la movilidad y reducir la
fatiga. Los programas de ejercicio deben ser disefiados para
ser accesibles y seguros para los pacientes con EM.

e Ejercicio aerdbico: Se recomienda realizar actividades de bajo impacto,
como caminar, nadar o andar en bicicleta estéatica. Estas actividades
mejoran la resistencia y el bienestar general.

e Ejercicio de fuerza: El fortalecimiento muscular es importante para
prevenir la debilidad y las caidas. Puede incluir ejercicios de resistencia
con pesas ligeras o bandas elasticas.

e Ejercicio de flexibilidad: Los estiramientos y ejercicios de flexibilidad
pueden ayudar a mantener la amplitud de movimiento y prevenir
contracturas.

e Ejercicio acuético: La hidroterapia es muy beneficiosa, ya que el agua
proporciona soporte y reduce el riesgo de caidas, permitiendo a los
pacientes realizar ejercicio con mayor comodidad.

6. Manejo de la fatiga
La fatiga es uno de los sintomas mas comunes en la EM, y se
puede manejar a través de cambios en el estilo de vida,

descanso adecuado y estrategias energéticas.

o Educacion sobre la gestion de la energia: Ensefiar a los pacientes a
equilibrar sus actividades diarias con periodos de descanso.
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e Modificacion de habitos: Establecer rutinas regulares de suefio, evitar el
estrés excesivo y hacer ejercicio moderado.

e Técnicas de relajacion: Como la meditacion, la respiracion profunda o el
yoga, que ayudan a reducir el estrés y mejorar la calidad del suefio.

7. Terapias complementarias y alternativas

Aunque no tienen un efecto probado sobre la progresion de la
EM, algunas terapias alternativas pueden proporcionar alivio
de ciertos sintomas.

e Acupuntura: Algunas personas encuentran que la acupuntura ayuda a
aliviar el dolor o la espasticidad.

o Terapias de masajes: El masaje terapéutico puede ayudar a aliviar la
tension muscular y la espasticidad, mejorando la sensacion general de
bienestar.

e Mindfulness y meditacion: Estas practicas pueden ser Utiles para reducir
el estrés y mejorar el bienestar emocional.

8. Educacion y autocuidado

La educacion del paciente es fundamental para que las
personas con EM puedan manejar su enfermedad y tomar
decisiones informadas sobre su salud.

e Autocuidado: Ensefiar a los pacientes a reconocer los signos de
empeoramiento 0 exacerbacion de los sintomas y la importancia de cuidar
su salud en general.

o Estrategias de adaptacion: Ayudar a los pacientes a adaptar su entorno
(hogar, trabajo) para facilitar la movilidad y la realizacion de tareas
cotidianas.

9. Nutricién y dieta
Aunque no hay una dieta especifica que modifique
directamente la EM, mantener una alimentacién equilibrada
es crucial para el bienestar general.
e Dieta saludable: Fomentar el consumo de alimentos ricos en

antioxidantes, acidos grasos omega-3, Yy fibra para apoyar la funcién
inmunoldgica y la salud general.
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e Suplementos nutricionales: Algunos pacientes pueden beneficiarse de
suplementos como vitamina D, aunque siempre debe ser bajo la
supervision médica.

Conclusion

aungue la esclerosis multiple sigue siendo una enfermedad
desafiante y cronica, con los avances en medicina y el
enfoque integral en el tratamiento, muchas personas con EM
pueden vivir de manera activa y funcional, con un prondstico
cada vez mas optimista. La clave radica en un diagnéstico
temprano, un manejo adecuado y un apoyo multidisciplinario
constante.

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 40



Conclusioén

En resumen, las patologias abordadas en este trabajo reflejan la amplia gama de
alteraciones que puede experimentar el sistema inmunolégico, desde reacciones
agudas como la urticaria y la anafilaxia, hasta procesos autoinmunes crénicos y
discapacitantes como la miastenia gravis, el sindrome de Guillain-Barré, la
vasculitis y la esclerosis multiple. A pesar de sus diferencias clinicas y
fisiopatolégicas, todas comparten la caracteristica de una respuesta inmunitaria
alterada que requiere un enfoque clinico riguroso, tratamientos personalizados y
seguimiento a largo plazo. La continua investigacion en estos campos es
fundamental para el desarrollo de nuevas terapias y la mejora en la calidad de
atencion meédica, lo que a su vez puede traducirse en mejores resultados para los
pacientes.
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