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Definicion:

La urticaria se define como la aparicién repentina de ronchas (habones) o angioedema en
la piel. Las ronchas son elevaciones circunscritas de la piel, de forma y dimensiones
variables, con un drea edematosa central rodeada por una zona eritematosa. El
angioedema, por otro lado, es un aumento de volumen lecalizado que afecta de dermis
profunda, tefide subcutines y submucoso, causande por un aumento de |a permeabilidad

vascular,

La urticaria s una enfermedad de la piel caracterizada por la aparicion de roenchas rojizas,
elevadas y con picazén. Puede ser causada por una reaccion alérgica a alimentos,
medicamentos, picaduras de insectos o incluso factores como el estrés y la exposicion al

frio o al sol. Tambien puede presentarse sin una causa aparente.

Existen dos tipos principales:

s Urticaria aguda: Dura menos de seis semanas y suele ser provocada por una
reaccion alérgica a alimentos, medicamentos, picaduras de insectos o infecciones.
En muchos casos, el desencadenante es identificable, lo que facilita el tracamiento

= Urticaria cronica: Persiste mas de seis semanas y su causa es mas dificil de
determinar. Puede estar relacionada con trastornos autocinmunitarios o factores
idiopdticos (sin causa aparente). A veces, se asocia con enfermedades subyacentes

como problemas tircideos.
La urticaria es una reaccion cutinea que puede ser causada por alergias, infecciones,

medicamentos o estimulos fisicos como el calor o el frio. Se caracteriza por la liberacién
de histamina y otras sustancias que provecan picazén, hinchazén ¥ enrojecimiente de la

plel.
Tipos adicionales de urticaria:
* Urticaria emocional o nerviosa: Relacionada con el estrés y la ansiedad, los
sintomas pueden intensificarse en momentos de tension,
» Urticaria colinérgica: Aparece tras el aumento de la temperatura corporal,

come después de un bafio caliente o ejercicio fisico.
= . Urticaria solar: Provocada por la exposiclén al sol, causando Inflamacion en las

dreas expuestas,
Urticaria vasculitis: Un tipo mis raro que afecta las venas y puede causar dolor

o ardor en la piel.

L L P e e S e e e T e e e L

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 2

Soanned with

3 CamScanner


https://v3.camscanner.com/user/download

UD.

i L rsd

(1

EPIDEMIOLOGIA:

La epidemniclogia de la urticaria varia segin el tipo y la poblacion estudiada.

Prevalencia: La urticarla cronica afecta entre 0.05% y 5% de la poblacion. En un
estudio realizade en México, se encontrd una prevalencia del 10.5% en pacientes
con patologias alérgicas. i

Edad frecuente: La urticaria croniea puede afectar a cualquier grupe etario, pero
se ha observado una mayor incidencia en jovenes y adultos. En un estudio, la edad
premedio de los pacientes fue de 26 afios, mientras que otro estudio reporto una
media de 41.6 ahos.

Sexo predominante: Se ha encontrado que la urticaria crénica es mds comin en
mujeres, con una proporcion de |.4:] respecto a los hombres,

Causas: Puede ser desencadenada por alergias, infecciones, estrés, factores
ambientales (frio, calor, sel), medicamentos y enfermedades autoinmunes,
Herencia: Aunque no es estrictamente hereditaria, algunos estudios sugieren que
puede haber una predisposicion genética en ciertos casos.

Duracién; En algunes cascs, la urticaria crdnica puede durar mds de 200 semanas.
Areas afectadas: Las zonas més cominmente afectadas incluyen cara, boca y
extremidades,

Angioedema: Aproximadamente el 38.1% de los pacientes con urticaria cronica
también presentan angioedema.

Factores asociados: Se ha observado que la urticaria cronica puede estar
relacionada con enfermedades autoinmunes y otras patologias alérgicas.

ETIOLOGIA:

La etiologia de la urticaria puede ser diversa y depende del tipo de urticaria (aguda o
cronica).

URTICARIA AGUDA:

Reacciones alérgicas: A alimentos, medicamentos, picaduras de insectos o
exposicion a sustancias quimicas.

Infecciones: Virales, bacterfanas o parasitarias pueden desencadenar urticaria en
algunos pacientas.

Factores fisicos: Frio, calor, presion sobre |a piel, exposicion al sol o agua.
Estrés y emociones: En algunos casos, el estrés puede desencadenar urticaria,
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URTICARIA CROMICA:

Idiopatica: En mas del 50% de los casos, no se identifica una causa especifica.

Autoinmunidad: Algunos pacientes presentan anticuerpos contra sus propios
receptores de mastocitos, lo que provoca la liberacion de histamina.
Enfermedades subyacentes: Puede estar asociada con trastornos tiroideos,

lupus o infecciones crénicas.
Firmacos: Algunos medicamentos pueden inducir urticaria sin ser una reaccién

alérgica.

Mecanismos fisiopatolégicos:

%

La urticaria se produce por la liberacion de histamina, bradicinina y otras sustancias
vasoactivas por los mastocitos y basofilos en la dermis superficial. Esto provoca
vasodilatacion, edema y prurito.

Causas inmunologicas:

Reacciones de hipersensibilidad tipo I: Se activan los mastocitos mediante
anticuerpos IgE, lo que desencadena la liberacion de histamina.

Trastornos autoinmunitarios: Algunos pacientes presentan anticuerpos contra
sus propios receptores de mastocitos, causande una activacion anormal.

Causas no inmunologicas:

« Farmacos: Algunos medicamentos pueden activar directamente los
mastocitos sin necesidad de una reaccion alérgica.

= [Factores fisicos: Estmulos como frio, calor, presion, exposicién al sol & agua
pueden inducir urticaria.

s Infecciones: Virus, bacterias y parasitos pueden desencadenar urticaria,
especialmente en nifos,

Urticaria idiopatica:

En mas del 50% de los casos, no se identifica una causa especifica, lo que se conoce come
urticaria idiopatica. Este tipo suele ser cronico y puede durar meses o anos.
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FISIOPATOLOGIA:

La fisiopatologia de la urticaria involucra la activacion de los mastocitos cutineos, que
liberan mediadores inflamatorios como histamina, leucotrienos y prostaglandinas.
Esto provoca vasodilatacién, aumento de la permeabilidad vascular y edema, lo
que da lugar a las ronchas caracteristicas de la enfermedad. |

Mecanismos de activacion:

I. Inmunolégico: Se activa por reacciones de hipersensibilidad tipo | mediadas por
lgE, como en alergias a alimentos o medicamentos.

2. Autoinmunitarios: Algunos pacientes presentan anticuerpos contra sus propios
receptores de mastocitos, lo que provoca una activacion anormal.

3. No inmunolégico: Factores fisicos como frio, calor, presién o exposicién al sol
pueden inducir la liberacién de histamina sin participacion del sistema

inmunologice.

Patogenia:

La urticaria se desarrolla en la dermis superficial, dende los mastocitos liberan mediadores
que causan prurito, enrcjecimiento y edema. En algunos cascs, puede haber angioedema,
que afecta capas mas profundas de la piel.

CUADRO CLINICO:

El cuadro clinico de la urticaria se caracteriza por la aparicion de ronchas (habones)
en la plel, acompafiadas de prurito intenso. Estas lesiones pueden ser transitorias,
desapareciendo en menos de 24 horas sin dejar marcas. En algunos casos, se presenta
angioedema, que afecta capas mas profundas de la piel y puede comprometer labios,

parpados o garganta.

El cuadro clinico de la urticaria se caracteriza por la aparicion de ronchas (habones) en la

plel, acompafiadas de prurito intenso. Estas lesiones pueden ser transitorias,
desapareciendo en menos de 24 horas sin defar marcas. En algunos casos, se presenta
angioedema, que afecta capas mas profundas de la piel y puede comprometer labios,

parpados o garganta.
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Sintomas principales

= Habones: Ronchas rejizas, elevadas y con bordes bien definidos.

» Prurito: Picazon intensa, que puede empeorar con el calor o el estrés.

s Angioedema: Hinchazon en labios, hinchazén en zonas profundas de la plel como
en los labios, parpados, manos, pies, lengua o garganta.

= Duracion: En la urticaria aguda, los sintomas duran menos de seis semanas; en la
cronica, pueden persistir por meses o afos.

* Picazon: de leve a intensa.

Sintomas adicionales

« Sensacion de ardor o dolor en la piel.

¢ En casos graves, dificultad para respirar si el angioedema afecta [a garganta.
s Puede haber sintomas sistémicos como fiebre o malestar general en algunos

tipos de urticaria.
Duracion y evolucion:

+ Urticaria aguda: aparece repentinamente y suele durar menos de & semanas.

s Urticaria erdnica: Persiste por mas de & semanas, y puede aparecer diariamente
o de forma intermitente.

« Laroncha suele durar menos de 48 horas, y a menudo cambio de forma,
desaparecer y reaparecen en minutos u horas.

Posibles desencadenantes:

s Reacciones alérgicas alimentaria, medicamentos, picaduras de insectos o irritantes

cutineos.
s Infecciones virales o bacterianas.
s Estres.

s Enfermedades autocinmunes.
« Urticaria inducible (provecada por estimulos fisicos como fria, calor, presion o

vibracion.
Importante;

« Es importante buscar atenclén médica si la urdcaria es grave, si se acompaiia de dificultad
para respirar o si se prolonga por mas de 6 semanas.

« El diagndstico de urticaria se basa en la evaluacion clinica, Ia historia médica y, en algunos
casos, pruebas cutineas o analisis de sangre.

s El rratamiento de la urticaria depende de la causa y la gravedad de los sintomas, ¥ puede
incluir antihistaminlcos, corticoesteraides o inmunoterapia en algunos casos.
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DIAGNOSTICO:

El diagnéstico de la urticaria se basa en la evaluacién clinica y el historial médico del
paciente.

|. Historial clinico: El médico analizard la duracién de los sintomas, posibles
desencadenantes (alimentos, medicamentos, infecciones, exposicién a frio o calor,
ejercicio, estrés) y antecedentes de alergias o enfermedades autoinmunes.
2. Examen fisico: Se observarin las lesiones tipicas de la urticaria (ronchas rojas
elevadas y pruriginosas) y su distribucion en el cuerpo.
» Examen fisico: Presencia de habones (ronchas rojas, elevadas y
pruriginosas) que desaparecen en menos de 24 horas sin dejar marca.
» Clasificacion:
s Urticaria aguda: Menos de 6 semanas.
# Urticaria crénica: Mds de 6 semanas, con posible erigen auteinmune o
infeccioso.
3. Pruebas complementarias: En algunos casos, se pueden realizar estudios como:
¢ Pruebas cutineas de alergia, si se sospecha una reaccion alérgica
especifica.
* Anilisis de sangre para detectar marcadores de inflamacién, infecciones
o enfermedades autoinmunes.
* Prueba de provocacion con frio, calor o presion si se sospecha
urticaria inducida por estimulos fisicos.

4. Ewvaluacién de laboratorio:
Si la urticaria es cronica o se sospecha una causa subyacente, el médico puede
solicitar andlisis como:
* Hemograma completo: Para detectar signos de infeccién o alteraciones
hematologicas.
+ Marcadores inflamatorios: Como proteina C reactiva (PCR) y
velocidad de sedimentacion globular (V5G).
s Pruebas de funcién hepitica y renal: Para descartar enfermedades
sistémicas,
e« Determinacién de inmunoglobulina E (IgE): Para evaluar posibles
respuestas alérgicas.

5. Pruebas especificas segin sospecha clinica:
» Pruebas de alergia (prick test o pruebas cutdneas): si hay sospecha
de urticaria alérgica.

+ Prueba de tolerancia al frio o calor: en casos de urticaria fisica.
e e e Ty T e T A T T e e Y P e e
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» Estudio de autoinmunidad: (anticuerpos antinucleares, anti-TPO) si se
sospecha una causa autoinmune.

» Test de infeccion por Helicobacter pylori: ya que algunas infecciones
pueden estar relacionadas con urticaria crénica.

6. Evaluacién clinica diferenciada:
Es importante diferenciar la urticaria de otras afecciones dermatologicas

como;
« Angioedema: Inflamacién profunda que puede acompafiar la
urticaria.
« Dermatitis de contacto: §i se sospecha exposicion a irritantes.
+ Vasculitis urticariana: Mis persistente y asociada a sintomas sistémicos,

TRATAMIENTO:
FARMACOLOGICO:

|. Antihistaminicos orales (H1):Primera linea de tratamiento.
s Primera linea de tratamiento: Reducen el prurito y la inflamacion.
¢ Loratadina, cetirizina, fexofenadina (no sedantes).
= Mo sedantes: Cetirizina, loratadina, fexofenadina (preferidos para uso
prolongado).
» Difenhidramina, hidroxizina (sedantes).
s Sedantes:Difenhidramina, hidroxizina (Gtiles en casos con insomnio o
estrés significativo).
2. Antihistaminicos H2: En algunos casos, pueden potenclar el efecto.
= Ranitidina, famotidina.
» Se usan en combinacion con los HI en casos resistentes.
3. Corticoides:Uso limitado en urticaria severa (prednisona, dexametasona).
« Corticoides sistémicos:
» Indicados solo en episodios severos o refractarios.
» Ejemplo: Prednisona en tratamiento corto para evitar efectos adversos

prolongados.
4, Agentes biol6gicos: En urticaria cronica refractaria, se puede usar omalizumab

(anti-IgE).
g e T i e T e ey
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' & Farmacos inmunomoduladores.

« Omalizumab: Anticuerpo monoclonal anti-IgE, usado en urticaria crénica
refractaria,
» Ciclosporina: Para casos severos asociados a procesos autoinmunes.

é. Otros tratamientos segin el tipo de urticaria.

» Urticaria inducida por fric o calor: Pretratamiente con antihistaminicos antes de
la exposicion.

s Urticaria de presion: Puede responder a moduladores de |a respuesta
inflamatoria.

s« (Casos severos de urticaria cronica: Se evalua el use de inmunosupresores en
casos especificos.

NO FARMACOLOGICO:

El tratamiente ne farmacologice de la urticaria se centra en la reduccién de sintomas ¥ la
prevencion de brotes sin el uso de medicamentos.

I. ldentificacion ¥ eliminacion de desencadenantes:

= Alimentos: Evitar mariscos, fresas, nueces, hueveos y aditivos alimentarios
si se sospecha sensibilidad.

» Temperatura extrema: Mantener una temperatura ambiente estable y
evicar cambilos bruscos.

= Estrés: Implementar técnicas de relajacion como meditacion, yoga o
respiracion profunda.

* Ropa y tejidos: Preferir prendas de algodon y evitar ropa ajustada o
sintatica.

2. Cuidado de la piel:
= Compresas frias: Pueden aliviar el prurito y reducir la Inflamacian.
= Bafios de avena o bicarbonato: Ayudan a calmar la plal.

* Hidratacion: Uso de cremas sin fragancias para mantener la barrera cutinea
saludable.

» Evitar rascado: Usar técnicas de distraceién para reducir el impulso de rascarse.
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DEFINICION: Anafilaxia (Reaccién anafilactica).

La Anafilaxia: La anafilaxia es una reaccion alérgica grave y potencialmente
mortal que afecta a todo el cuerpo.

Segtin la OMS:

+ Define la anafilaxia como una reaccion alérgica grave que afecta a mis
de un sistema del cuerpo.

Se caracteriza por una respuesta exagerada del sistema inmunoldgico ante un alérgeno, lo
que puede provocar sintomas severos como dificultad para respirar, hinchazén,
taquicardia y pérdida de conciencia.

Esta reaccion puede desencadenarse por alimentos, medicamentos, picaduras de insectos
O EXpOosicion a ciertas sustancias. Es fundamental actuar rapidamente, ya que puede
comprometer multiples sistemas del cuerpo.

Definiciones:

|. Répida aparicion: Los sintomas suelen aparecer ripidamente despues de la
exposicion al alérgeno, en cuestidn de segundos o minutos.

2. Afectacion multisistémica: La anafilaxia puede afectar a varios sistemas del
cuerpo, incluyendo la piel, las vias respiratorias, el corazon y el sistema
gastrointestinal.

3. Potencialmente mortal: En casos graves, la anafilaxia puede causar la muerte si
no se trata a tiempo.

4. Reaccion alérgica grave: La anafilaxia es una reaccion alérgica de extrema
gravedad.

iQué es el shock anafilictico?

El shock anafilictico, también conocido como anafilaxia consiste en una reaccién alérgica

extremadamente grave que afecta a todo el organismo y se instaura a los pocos minutos
de haber estado expuesto al alérgeno. Podria definirse también como una reaccidn
"explosiva” del sistema inmune hacia un agente externo.

Se caracteriza por una respuesta inmediata y sistémica del organismo ante la
exposicion a una sustancia a la que el individuo es alérgico. Esta respuesta alérgica esctrema

puede ser disparada por alimentos, medicamentos, picaduras de insectos, litex y otros
factores fisicos como el frio o el ejerciclo intenso.

#
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EPIDEMIOLOGIA:

* Prevalencia global: Entre 0.3% y 5.1% de la poblacién general.

* Incidencia anual: Varia de 6.7 a | |12 episodics por cada 100,000 personas,

« Grupos etarios afectados: Mayor incidencia en nifies de 0 a 4 afios. En
adolescentes y adultos jovenes, la mortalidad es mds frecuente cuando la causa es
alimentaria.

+ Factores de riesgo: Historial de alergias, uso de medicamentos especificos,
picaduras de insectos, alimentos como mariscos, frutos secos, entre otros.

+ Datos en México: En un hospital pedidtrico de tercer nivel, la edad media de
episedios fue || anos, predominande en adolescentes (12 a 17 anos).

+ Desencadenantes comunes: Alimentos (34%), medicamentos (297%),
inmunoterapla especifica (14%), laes (1 1%).

s Tendencia: La incidencia ha aumentado en los ditimos afios, reflejade en un
incremento de hospitalizaciones, aunque la mortalidad se ha mantenido estable.

« Ingresos hospitalarios: Los ingresos hospitalaries por anafilaxia han aumentado,
especialmente en nifics menores de 3-4 afos, adolescentes y adultos jévenes.

s Mortalidad: La mortalidad por anafilaxia es relativamente baja, pero la anafilaxia
es una emergencia médica potencialmente mortal que requiere intervencion
médica inmediata.

FACTORES DE RIESGO:

Los factores de riesgo de la anafilaxia incluyen diversas condiciones y antecedentes que
pueden aumentar ki probabilidad de sufrir una reaccion grave.

» Edad: Aunque |a anafilaxia puede ocurrir a cualquier edad, se ha observado que
los nifics tienen mas riesgo de anafilaxia por alimentos, mientras que los adultos
tienen mas riesgo de anafilaxia a medicamentos, picaduras de insectos y Hirex,

» Genero: Se ha observado que las mujeres tienen mayor susceptibilidad a la
anafilaxia por litex ¥ a las reacciones anafilactoldeas por medicamentos.

s Atopia: Las personas con alergias (atopicas) tienen una mayor probabilidad de
sufrir anafilaxia a alimentos y litex. Las personas con antecedentes de alergias,
asma, rinits alérgica o eccema tienen mayor riesge de anafilada.

* Asma mal controlada: Puede aumentar la gravedad de una reaccion anafilictica.
* Uso de clertos medicamentos: Los inhibidores de la enzima convertidora de
anglotensina (IECAs) y betabloqueantes pueden dificular el traamiento de la

anafilaxia.
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Mastocitos: Trastorno que provoca una acumulacién anormal de mastocitos.
aumentando el riesgo de reacclones graves.

= [Exposicion repetida a alérgenos: Personas con miltiples cirugias previas
pueden sensibilizarse al litex, aumentando el riesgo de anafilada perioperatoria.

= Ejercicio fisico: En algunos casos raros, el gjercicio puede desencadenar um
reaccion anafilictica, especialmente si se combina con ciertos alimentos.

» Picaduras de insectos: Las picaduras de abejas, avispas y hormigas pueden
provocar anafilaxia en personas sensibilizadas.

« Alimentos y medicamentos: Frutos secos, mariscos, antibidticos, aspirina y
otros analgésicos pueden ser desencadenantes comunes.

s Tratamiento con betablogqueantes: Aunque no aumentan la incidencia de
anafilaxia, si la agravan y dificultan el tratamiente.

« Via de administracién: La administracion del antigeno per via parenteral
(inyeccion) aumenta la frecuencia y la gravedad de la anafilaxia.

Desencadenantes mas comunes:

. Alimentos: Los cacahuetes y las nueces son desencadenantes frecuentes,
especialmente en nifios.

2. Farmacos: Los antibioticos beta-lactimicos, extractos de alérgenos ¥ otros
medicamentos pueden desencadenar anafilaxia.

3. Picaduras de insectos: Las picaduras de himendpteros (abejas, avispas, etc.) son
una causa comin de anafilaxia.

4. Otros: Litex, venenos de animales, transfusiones de sangre y otros alérgenos.

L
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La etiologia de la anafilaxia se relaciona con la exposicion a ciertos agentes que
desencadenan una respuesta inmunologica extrema.

* Firmacos: Antibioticos beta-lactaimicos, insulina, estreptocinasa, extractos
alergénicos.

» Alimentos: Frutos secos, hueves, mariscos.

* Proteinas: Antitoxina tetanica, transfusiones sanguineas.

* VYenenos de animales: Picaduras de himenopteros como abejas y avispas.

» Ldtex: Puede causar reacciones graves en personas sensibilizadas.

» Factores ambientales: En algunos casos, el ejercicio o la exposicion al frio
pueden desencadenar anafilaxia.
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FISIOPATOLOGIA:

La fisiopatologia de la anafilaxia implica uma reaccién inmunclégica extrema que puede
comprometer multiples sistemas del cuerpo.

* Anafilaxia mediada por inmunoglobulina E (IgE): Es el mecanismo mis
comun. 3e produce cuande un alérgeno se une a receptores de IgE en mastocitos y
baséfilos, desencadenando la liberacion de mediadores inflamatorios como
histamina, prostaglandinas y leucatrienos.

» Anafilaxia independiente de IgE: Algunos firmacos, alcohol y ejercicio pueden
activar otras vias, como el sistema del complemento o mecanismos dependientes
de lgG.

+ Anafilaxia idiopdtica: En algunos casos, no se identifica un agente
desencadenante, lo que ocurre entre el 6.5% y 35% de los episodios.

Estos mecanismos provocan vasodilatacién, aumento de la permeabilidad vascular
y broncoespasmo, lo que puede llevar 2 hipotensién severa, dificultad respiratoria
y shock anafilactico.

CLASIFICA:
La anafilaxia se clasifica segiin su gravedad y presentacién clinica.

=  Segin la severidad:
o Leve: Sintomas cutineos como urticaria y angicedema localizado.

o Moderada: Afectacion respiratoria con disnea, sibilancias y sintomas
gastrointestinales.
o Grave: Compromiso cardiovascular con hipotension, taquicardia y pérdida
de conciencia.
* Segiun el mecanismo inmunologico:
o Mediada por IgE: La mids comin, ocurre tras la exposicion a un alérgeno
especifico.
o No mediada por IgE: Puede ser inducida por firmacos, ejercicio o frio.
o ldiopatica: No se identifica un desencadenante claro.
= Segun la evolucion:
o Anafilaxia monofasica: S5e presenta en un solo qusndm y mejora con
tratamiento.
o Anafilaxia bifisica: Los sintomas reaparecen entre | y 72 horas después
del primer episodio.
o Anafilaxia prolongada: Persiste por horas o dios, requiriendo manejo
intensivo.

T e e
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Células implicadas en la anafilaxia:

o Mastocitos: Son los principales efectores de la anafilaxia. Al activarse,
liberan histamina, prostaglandinas y leucotrienos, causando vasodilatacion,
broncoespasmo ¥ aumento de la permeabilidad vascular,

o Basdfilos: Similar a los mastocitos, estos globulos blancos circulantes
liberan mediadores inflamatorios cuando se activan por |gE.

o Eosinéfilos: Contribuyen a la inflamacién y pueden amplificar la respuesta
alergica.

o Linfocitos T helper tipo 2 (Th2): Secretan citosinas como IL-4 e IL-13,
promoviendo la produccion de IgE.

o Células dendriticas: Presentan antigenos a los linfocitos T, facilitando la
sensibilizacion alérgica

CUADRO CLINICO:

El cuadre clinico de la amafilaxia se caracteriza por sintomas de aparicién rapida y
afectacién multisistémica.

a
o

o

o
o

1.

Piel y mucosas: Urticaria, angioedema, enrojecimiento, prurito intenso.
Sistema respiratorio: Disnea, sibilancias, estridor, sensacion de opresion en el

peche.

Sistema cardiovascular: Hipotension, taguicardia, mareo, sincope.

Sistema digestivo: Nauseas, vomitos, dolor abdominal, diarrea.

Sistema neurolégico: Confusion, ansiedad, pérdida de conciencia en casos

graves.

Piel: 3. Sistema cardiovascular: Pulso debil y
Ur*::in:;:ria (habones). ripido; Mareos; Desmayos; Pérdida del
Picazon. conocimiento; Taquicardia (latido cardiaco
Enrcjecimients de . plel. ripido); Hipotensién (baja presion arterial);
Cambics de color en la piel. Dolor toricico; Palpitaciones,

Hinchazén de la cara, ojos, labios

o garganta (angioedema), 4, Sistema gastrointestinal:

it b e e Néuseas, Vémitos, Diarrea, Dolor abdominal.
Dificultad para respirar.

Sibilancias. 5. Otros sintomas:

Estrechamiento de las vias respiratorias. Sentirse ansioso; Molestia u opresién en el
Ronquera.

pecho; Sensacién de hormigueo; Pérdida de
conciencia; Falta de respuesta a los estimulos;
Convulsiones.

Estridor (ruido respiratorio agudo).
Tos. Respiracion ruidosa.
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§
El diagnéstico de la anafilaxia se basa principalmente en la evaluacién clinica y la 4
identificacion de sintormas caracteristicos.

» Evaluacién clinica: Se basa en la aparicién sibita de sintomas multisistémicas
tras la exposicidn 2 un alérgene,

» Medicion de triptasa sérica: Un anilisis de sangre puede detectar niveles
elevados de triptasa hasta tres horas después del episodio.

s Pruebas de alergia: Se pueden realizar pruebas cutineas o anilisis de sangre
para identificar el desencadenante.

+ Anilisis de sangre para IgE especifica: Se mide |a presencia de anticuerpos IgE
dirigidos contra alérgenos especificos.

s Electrocardiograma y estudios de funcion pulmonar: En casos graves, se
pueden realizar para descartar complicaciones cardiovasculares o respiratorias,

« Diagnéstico diferencial: Es importante descartar otras afecciones con sintomas
similares, como el shock séptico o la crisis asmatica.

TRATAMIENTO:
Farmacologico:

El rramamiento farmacoldgico de la anafilaxia debe iniciarse de inmediato para evitar
complicaciones graves.

» Adrenalina: Es el firmaco de primera linea. Se administra intramuscularmente
(IM) en la cara anterclateral del musle en desis de 0.3-0.5 mg en adultos y 0.01
mglkg en ninos.

« Antihistaminicos: Se usan para reducir los sintomas cutineos y la inflamacion. Se

¢ pueden administrar Hl ¥ H2. difenhidramina o loratadina.

» Corticosteroides: Ayudan a prevenir reacciones bifisicas. Se recomienda
metilprednisclona o hidrocortisona.

* Broncodilatadores: En caso de broncoespasmo, se usa salbutamol para mejorar
la respiracion.

* Glucagén: Se administra en pacientes que toman betabloqueantes, ya que pueden
ser resistentes a |a adrenalina.

« Oxigeno: Se proporciona en casos de dificultad respiratoria severa.

UNIVERSIDAD DEL SLIRESTE 7
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No farmacolégico:

El tratamiento no farmacoldgico de la anafilaxia se centra en medidas de emergencia ¥
prevencion para evitar futuras reacciones.

* Ewvacuacion y posicionamiento: Colocar al paciente en posicion supina con las
piernas elevadas para mejorar la perfusion.

o Administracion de oxigeno: En casos de dificultad respiratoria, se suministra
oxigeno suplementario.

e Reanimacién cardiopulmonar (RCP): 5i el paciente pierde el pulso o deja de
respirar, se inicia RCP de inmediato.

» Evitar el alérgeno: Identificar y eliminar la exposicion a la sustancia
desencadenante.

e Educacién y prevencion: Ensefar al paciente y sus familiares sobre el uso del
autoinyector de adrenalina y medidas de seguridad.

« Inmunoterapia: En algunos casos, se pueden administrar vacunas para reducir la
sensibilidad a ciertos alérgenos.

T E“L"'HDF‘LL“ Y E,fp.-L’L ]ﬂ'ibrﬂlj’lwr-.ﬂ}

MEDIDAS DE PREVENCION:

¢ ldentificacion de alérgenos: Conocer los alimentos, medicamentos o sustancias
que pueden desencadenar una reaccion.

« Evitar el contacto con desencadenantes: Leer etiquetas de productos,
preguntar por ingredientes en restaurantes y evitar picaduras de insectos.

» Uso de autoinyectores de adrenalina: Llevar siempre un EpiPen si se tiene un
diagnostico de alergia grave.

» Educacién y entrenamiento: Ensenar a familiares y amigos cémo actuar en caso
de emergencia,

¢ Plan de accién personalizado: Tener un protoecolo claro para reaccionar ante
una crisis.

¢ Inmunoterapia: En algunos casos, se pueden administrar vacunas para reducir la
sensibilidad a ciertos alérgenos.
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DEFINICION:
Definicion:

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) define la miastenia gravis como una
enfermedad neuromuscular autoinmune crénica que afecta la comunicacion entre los
nervios y los misculos, causando debilidad muscular fluctuante y fatiga,

La miastenia gravis es una enfermedad autolnmune que afecta la comunicacion entre los
nervios y los misculos, causando debilidad muscular y fatiga. Se caracteriza por la

produccién de anticuerpos que bloguean los receptores de acetilcolina en la unién
neuromuscular, lo que impide la correcta activacién de los misculos.

Les sintomas pueden incluir caida de los pirpados, visién doble, dificultad para hablar,

masticar, tragar y respirar. También puede afectar los misculos del cuello, los brazos y las
piernas, dificultande movimientos cotidianos. La enfermedad tiende a empeorar con el uso

repetitivo de los miisculos afectados, pero los sintomas pueden mejorar con el descanso.

La miastenia gravis se clasifica segiin diferentes criterios:

Por edad de inicio: De inicio temprano: Antes de los 50 anos, frecuentemente
asociada con hiperplasia timica y buena respuesta a la imectomia.

« De inicio tardio: Después de los 50 afios, con atrofia timica y menor respuesta a
la imectomia.
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EPIDEMIOLOGIA:

Edad frecuente: La enfermedad puede afectar a personas de cualquier edad,

L]
pero es mds comin en mujeres menores de 40 afios y hombres mayores de 60.

Prevalencia: Se estima que la prevalencia varia entre 150 y 250 casos por millon

de personas.

» Incidencia: La incidencia anual se encuentra entre 8 y 10 casos por millon de

habitantes.
o Laincidencia de la MG varia segin estudios, reportindose entre 1.7 y 21.3

casos por cada millén de personas-afio, segin un estudio.
o La prevalencia también varfa, con cifras reportadas entre |15 y 179 casos

por cada millon de personas.
o En algunos estudios, se ha estimado una prevalencia de 15 a 20 casos por

cada 100,000 habitantes.
o La prevalencia en Estados Unidos se estima en alrededor de 37 personas

por cada 100,000.

¢ Distribucién por género: Se ha observado una distribucién bimodal segin el
género, con una mayor frecuencia en mujeres jovenes y hombres mayores.

e Mortalidad: La tasa de mortalidad hospitalaria es aproximadamente 3.4%, sin
diferencias significativas entre géneros.

* Factores de Riesgo:
o El género femenino, especialmente en personas jovenes, es un factor de

riesgo.

o La edad avanzada, especialmente en hombres, también es un factor de
riesgo.

o El imoma, un tumor en la glindula timo, puede estar asociado con la MG.

o Algunas enfermedades autoinmunes, como el lupus ¥ la artritis reumatoide,
pueden estar asociadas con la MG.
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ETIOLOGIA:

Origen autoinmune: Se produce por la generacion de anticuerpos que atacan
los receptores de acetilcolina en la unién neuromuscular, afectando la rransmision
de sefales entre nervios y misculos.

Alteraciones del timo: Se ha asociade con hiperplasia timica y timomas en
algunos pacientes. Aproximadamente el 65% de los pacientes presentan hiperplasia
timica y el 10% tienen timomas.

Factores desencadenantes: Infecciones, cirugia y ciertos medicamentos comao
aminoglucdsidos, quinina, sulfato de magnesio y bloqueadores de los canales de
calcio pueden contribuir al desarrollo de la enfermedad.

Anticuerpos anormales: La mayoria de los pacientes presentan anticuerpos
contra los receptores de acetilcolina (AChR), pero algunos pueden tener
anticuerpos contra la tirocincinasa del receptor especifico del muscule (MuSK]).
Asociacién con otras enfermedades autoinmunes: Puede estar relacionada
con hipertiroidismo autoinmunitario, artritis reumatoide, lupus eritematoso

sistémico y anemia perniciosa.

FISIOPATOLOGIA:

La fisiopatologia de la miastenia gravis se basa en un ataque autoinmune contra la union
neuromuscular, lo que provoca debilidad muscular y fatiga.

Destruccion de los receptores de acetilcolina (AChR): Los anticuerpos
bloquean o destruyen los receptores postsinapticos de acetilcolina, impidiendo la
correcta transmision del impulso nervioso.

Alteraciones en la membrana postsinaptica: La reduccion de los receptores
de AChR provoca una disminucion en la amplitud del potencial de accion muscular,
lo que lleva a una contraccion deficiente.

Papel del timo: Se ha observado que el 65% de los paclentes tienen hiperplasia
timica y el 10% presentan timomas, lo que sugiere una relacidén entre el sistema
inmunolégico y la enfermedad.

Anticuerpos contra MuSK: En algunos casos, los pacientes presentan
anticuerpos contra la tirocincinasa del receptor especifico del misculo (MuSK),
afectando la estabilidad de la union neuromuscular.

Fatiga muscular progresiva: La actividad repetitiva de los misculos afectados
empeora los sintomas, pero estos pueden mejorar con el descanso.

e e
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La Miastenia Gravis (MG) se puede clasificar de varias maneras, considerando
factores como la presencia de anticuerpes, la localizacion de la debilidad muscular y la
gravedad de la enfermedad.

|. Clasificacién basada en |la presencia de anticuerpos:
= Seropositiva: La MG con anticuerpos anti-AChR (anticuerpos contra el
receptor de acetilcolina).
= Seronegativa: La MG sin anticuerpos antl-AChR Identificados. Sin
anticuerpos detectables, pero con sintomas caracteristicos.

2. Clasificacion basada en la localizacion de la debilidad muscular:

s MG ocular: La debilidad se limita a los misculos oculares (parpados,
musculos extraoculares). Afecta solo los musculos de los ojos, causando
ptosis (pirpados caidos) y diplopia (vision doble).

+ MG generalizada: La debilidad afecta a los musculos oculares, bulbares

(masticacién, disartria, disfagia), de los miembros o respiratorios. Involucra
otros grupos musculares ademis de los oculares, afectando la movilidad, la
respiracion y la deglucion.

3. Clasificacién basada en la gravedad (clasificacion MGFA):

¢ Clase I: Debilidad muscular ocular leve, sin afectacion de otros grupos
musculares.

¢ Clase II: Debilidad muscular ocular y leve afectacion de otros misculos.
Clase 11l: Debilidad muscular scular y afectacion moderada de otros
miasculos.

= Clase IV: Debilidad muscular generalizada y grave.

e« Clase V: Crisis miasténica, la forma mas grave de la enfermedad.

4, Clasificacion basada en la edad de inicio:
+ [Meonatal: La forma mas grave de la enfermedad, que se presenta en
recién nacidos.
e Juvenil: La forma que se presenta en menores de |8 afos.
« De inicio temprano: La que se presenta antes de los 40 afos.
« De inicio tardio: La que se presenta después de los 40 afios.

5. Otros factores a considerar:
+ Etiologia: La forma adquirida, la forma neonatal transitoria, la inducida por
farmacos y la forma congénita.
« Anomalias timicas: La presencia o ausencia de un tumor en el timo
(glandula del sistema inmunolégico).

e e e e
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6. - Por tipo de anticuerpos:
= Miastenia gravis con anticuerpos contra AChR: La forma mas comun,
con dano en los receptores de acetilcolina.
= Miastenia gravis con anticuerpos contra MuSK: Menos frecuente,
afecta principalmente mdscules bulbares y del cuello.
= Miastenia gravis seronegativa: Sin anticuerpos detectables, pero con
sintomas similares.

7. - Por distribucion de los sintomas:
= Miastenia ocular: Afecta principalmente los misculos de los ojos,
causando ptosis y diplopia.
* Miastenia generalizada: Involucra multiples grupos musculares,
incluyendo los respiratorios y bulbares.

8. - Por gravedad clinica (Clasificacion de Osserman):
= Grado l: Sclo afecta los misculos oculares.
= Grado Il: Debilidad muscular generalizada leve,
* Grado lll: Debllidad severa con afectacion bulbar. Inicio agudo y severo,
CON compromiso respiratorio.
= Grado IV: Crisis miasténica con insufidencia respiratoria. Empeocramiento
progresivo de la enfermedad. :

CUADRO CLINICO:

La miastenia gravis es una enfermedad neuromuscular autoinmune que se caracteriza por
debilidad y fatiga muscular.

» Debilidad muscular fluctuante: La fatiga muscular empeora con el uso
repetitivo del misculo afectado y mejora con el descanso. Puede variar en
intensidad a lo largo del dia.

« Afectacion de miusculos oculares: Mas de la mitad de los pacientes presentan
ptosis palpebral (caida de los pirpados) y diplopia (visién doble), que puede ser
horizontal o vertical.

+ Dificultad para hablar, masticar y tragar: Puede provocar voz nasal y
problemas para ingerir alimentos. La voz puede sonar débil o nasal. También es
comun atragantarse con alimentos o liquidos, que pueden salir por la nariz.

+ Fatiga en extremidades y cuello: Dificultad para sostener la cabeza o caminar.
La debilidad en las piernas puede afectar la forma de caminar, mientras que los
musculos del cuello pueden dificultar sostener |a cabeza.

e e e e e o e S B S|
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s Compromiso respiratorio: En casos graves, puede afectar la musculatura
respiratoria. En casos graves, la debilidad muscular puede afectar la respiracion, lo
que puede requerir atencion medica urgente.

DIAGNOSTICO:

El diagndstico de la miastenia gravis se basa en una combinacion de evaluacion clinica y
pruebas especializadas.

+ Examen neuroldgico: Se evalian reflejes, fuerza muscular, tone muscular,
coordinacion y equilibrio.

* Prueba de la bolsa de hielo: 5e coloca una bolsa de hielo sobre el parpado
caido y, tras unos minutos, se observa si hay mejoria.

« Anilisis de sangre: Detecta anticuerpos anormales que afectan la comunicacion
entre nervios y musculos.

« Estimulacién repetitiva del nervio: 5e aplican impulsos eléctricos para evaluar
la respuesta muscular y detectar fatiga.

+ Electromiografia (EMG) de una sola fibra: Mide la actividad eléctrica entre el
cerebro y los misculos.

+ Pruebas electrofisiolégicas: Se utilizan dos pruebas clave: la estimulacion
repetitiva del nervio, que mide la respuesta muscular ante impulsos eléctricos, y la
electromiografia de fibra aislada, que es altamente sensible para detectar defectos
en la transmision neuremuscular.

» Diagnéstico por imagenes: Tomografia computarizada o resonancia magnética
para descartar problemas en el timo, que pueden estar asociados con la
enfermedad.

* Pruebas de funcién pulmonar: Evaltan si la enfermedad afecta la respiracién, lo
que puede ser crucial en casos graves.

» Deteccion de anticuerpos: Se analizan anticuerpos contra los receptores de
acetilcolina, MuSK y LRP4. Aproximadamente el 85 % de los pacientes con
miastenia gravis tienen anticuerpos contra el receptor de acetilcolina.

o e T e s e s |
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TRATAMIENTO:

Farmacolégico:

I. Miastenia ocular:

Inhibidores de la acetilcolinesterasa (piridostigmina): Mejoran la
transmision neuromuscular ¥ son el tratamiente inicial.

o Donepezilo: Se usa para la enfermedad de Alzheimer. La dosis
inicial suele ser 5 mg una vez al dia, pudiendo aumentarse a |0 mg
segln la respuesta del paciente.

o Rivastigmina: Disponible en cipsulas y parches transdérmicos. La
dosis oral comienza en 1.5 mg dos veces al dia, con aumentos
graduales.

o Piridostigmina: Se usa en la miastenia gravis. La dosis varia, pero
suele iniciarse con 60 mg cada 4-6 horas.

Corticoides (prednisona): Se usan si los sintomas progresan.
PREDMISONA: Via oral: Se administra en forma de tabletas o solucién
oral. Las dosis pueden oscilar entre 5 mg y 60 mg al dia, dependiendo de la
condicion tratada.

Via intravenosa: En casos graves, se pueden administrar pulsos de
corticoides, come | g de metilprednisolona en 250-500 cc de suero
glucosaline.

2. Miastenia generalizada:

Inhibidores de la acetilcolinesterasa: Son la primera linea de
tratamiento.

Corticoides e inmunosupresores (azatioprina, ciclosporina,
micofenclato): Se emplean en casos moderados a graves.

Plasmaféresis o inmunoglobulina intravenosa: Para crisis miasténicas
severas. (Hizentra).

o Yolumen de plasma a tratar; Se calcula segdn el volumen de plasma
circulante del paciente. Normalmente, se intercambia un volumen
de plasma total (VFT) por sesion.

o Liquidos de susdtucion: Se pueden usar plasma fresco congelado
(PFC), selucion de albumina, o proteinas plasmaticas pasteurizadas
liquidas (PPL).

o Anticoagulacion: Se emplea heparina en desis ajustadas segin el
riespo de sangrado. Alternativamente, se puede usar citrato si la
reposicion se hace con albimina.
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3. Miastenia seropositiva:

s Tratamiento estandar con inhibidores de la acedlcolinesterasa e
inMmuNosUpresores.

« Terapia dirigida segin el tipo de anticuerpos presentes.

4. Miastenia seronegativa:

« Responde menos a les inhibidores de la acetilcolinesterasa, por lo que
se priorizan corticoides e inmuncsupresores.

+ Ciclosporina: Inmunosupresor de segunda linea.

Dosis recomendada: Generalmente, se inicia con 3-5 mglkg/dia, dividida en
dos tomas. La dosis se ajusta segin |a respuesta del paciente y los efectos
secundarios.

» Tacrolimus: Alcernativa en casos resistentes.

+ Ejemplo Tacrolimus:Trasplante de rifdn, higado o corazon: La dosis
inicial recomendada es 0.1-0.2 mg/kg/dia, dividida en dos tomas.
Mantenimiento: 5e ajusta segin los niveles en sangre, generalmente entre 3-
I5 ng/mL.

Mo farmacologico:

El tratamiento no farmacolégico de la miastenia gravis complementa la terapia médica y
ayuda a mejorar la calidad de vida.

« Fisioterapia y rehabilitacién: Ejercicios suaves para fortalecer los
musculos sin causar fatiga excesiva.

¢ Entrenamiento muscular respiratorio: Mejora la funcion pulmonar y
reduce el riesgo de crisis miasténicas. '

« Adaptaciones en el hogar y el trabajo: Uso de herramientas
ergonémicas y modificaciones para reducir el esfuerzo fisico.

» Dieta adecuada: Comidas blandas y frecuentes para evitar la fatiga
muscular al masticar y tragar.

# Gestion del estrés: Técnicas como la meditacién y el yoga pueden ayudar
a reducir |a fatiga y mejorar el bienestar emocional.

s Evitar factores desencadenantes: Estrés, infecciones y ciertos
medicamentos pueden agravar los sintomas.

ﬁ
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DEFINICION

La vasculitis por anticuerpos, también conocida como vasculitis
asociada a ANCA (anticuerpos anticitoplasma de neutréfilos), es
un grupo de enfermedades autoinmunes donde el sistema
inmunitario ataca por error los vasos sanguineos, causando
inflamacion.
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La wvasculitis son un grupo de alteraciones vasculares que
causan lesion inflamatoria ¥ necrosis de la pared del vaso
sanguineo.

Esta inflamacién puede afectar:

* Arterias
= Yenas

« Capilares

La inflamacién puede hacer gue las paredes de les vasos
sanguineos se engrosen y se estrechen, lo que puede reducir o
bloquear el flujo sanguineo a los érganos y tejidos.

Anticuerpos invelucrados:
1. P-ANCA (perinuclear).
2.C-ANCA { ANCA citoplasmatico).

Fh.li: sanguineo normal
) Arteria estenosada (cen nfamacsent
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"EPIDEMIOLOGIA .

H‘\-\.\_ ar
— _,/f « Distribucién mundial: La mayoria de los estudios sobre vasculitis provienen de Europa, —
MNorteameérica, América Latina.

1.paises como Brasil, Colombia y México: la arteritis de Takayasu
2.Chile y Perl: predominan la granulomatosis de Wegener y poliangeitis microscdpica.

« Vasculitis por IgA: mas frecuente personas de raza blanca,

» Sexo: En general, la vasculitis afecta mas a las mujeres que a los hombres, Artritis Takayasu
mas propensas mujeres.

» Las vasculitis son raras, con una incidencia que varia de 1 a 9 casos por cada 100,000
personas.

« Factores de riesgo: gy
= 1.Edad: grupos etarios y adultos mayores de 50 afios. f
; N 2.Antecedentes familiares. |
_— 3. Habitos de vida: El tabaquismo y el consumo de drogas
4. medicamentos: hidralazina, el propiltiouracilo.
| 5. Enfermedades autoinmunes. ”
6. Enfermedades virales: hepatitis BY C; y covid-19.
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CLASIFICACION DE TAMANO DE VASOS.

GRUPO EJEMPLO CARACTERISTICAS
Poliangitis microscdpica = Vasculitis necrosante, afecta vasos sanguineos medianos y pequedos,
incluido capilare, vénulas y arteriolas.
N
WANG EREIEND « Informacion granulomatosa que afecta las vias respiratorias y
Granulomatosis de wegener vasculitis necrosante que afecta capilares, vénulas, arteriolas.
Poliarterits nodosa « Inflamacion necrosante de arterias pequeinas y medianas sin vasculitis
en arterias, capilares ni vénulas.
, + Afecta arterias grandes, medianas y pequedas (las coronarias) y se
Enfermedad de kawasaki .
VASO MEDIAND ’ i - relaciona con sindrome de ganglio linfatico mucocutaneo,
+ Inflamacién aguda y crénica, segmentaria, con trombaosis de las
arterias medianas y pequenas, sobre todo las arterias tibial y radial,
Tromboangitis obliterantes aungue a veces se extiende a venas y nervios de las extremidades.
Arte fitos de célula gigante temporal + Inflamacién granulomatosa de la aorta y sus ramas principales.
VASO GRANDE Infiltracion de la pared vascular con células gigantes y células

Arternitis de Takayasu

mononucleares. Personas >50 afos.
+ Inflamacion granulomatosa de la aorta y sus ramas, < de 50 afios.
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= Vasculitis primaria:
se desarrolla sin una causa identificable.
relacionada con trastornos autoinmunes.
SE CLASIFICA SEGUN
SUETIOLOGIA.

» Vasculitis Secundaria: Surge como consecuencia subyacentes:
Infecciones: Hepatitis B y C.
Medicamentos.
Enfermedades autoinmunes.
Meoplasias: Tipos de cancer:
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TIPOS DE VASCULITIS,

Poliarteritis nudosa (PAN).
Poliarteritis microscépica (PAM).

Vasculitis por hipersensibilidad.

» Granulomatosis de Wegener.

Arteritis de células gigantes

arteritis de la temporal o enfermedad de Horton.
Arteritis de Takayasu.

Enfermedad de Buerger.

Enfermedad de Kawasaki.

Vasculitis primaria del sistema nervioso central.

L

Vasculitis granulomatosa y alérgica de ChurgStrauss.
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MECANISMO DEL DANO
VASCULAR

+ Estrechamiento o blogueo de los vasos
sanguineos (estenosis u oclusion): hacer que se
estrechen o se bloqueen, reduciendo o
interrumpiendo el flujo sanguineo.

« Debilitamiento de la pared del vaso sanguineo:
debilitar la pared del vaso, puede llevar a la
formacion de aneurismas.

* Coagulos sanguineos: La inflamacién puede
favorecer la formacién de coagulos sanguineos en
los vasos dafiados, lo que puede agravar la
obstruccion del flujo sanguineo.

Flu_i:n sanguineo normal
(@ Arteria estenosada (con inflamacién)

m“ﬁbh_ll

Inflamacidn
|

Flujo sanguinea reducido
(® Arteria totaimente ocluida
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FISIOPATOLOGIA.

Pérdida de la iolerancia
inmunologica,

Se produce una respuesta inmunitaria anormal en la que el cuerpo comienza a producir
anticuerpos (como los ANCA) que atacan a los propios componentes de los vasos sanguineos,

Acivacion de nedairolifos.

Estos anticuerpos se unen a los neutréfilos {un tipo de gldbulo blance) ¥ los activan.

Dano vascular,

La activacidn de los neutrdfilos lleva a la liberacidn de enzimas vy otras sustancias que dafan las

paredes de los vasos sanguineos, causando inflamacidn y, eventualmente, obstruccidn o ruptura de

los vasos.

Caousando dano.

El dafio en los vasos sanguineos puede afectar a diferentes drganos y sistemas, dando lugar a una

amplia variedad de sintomas, como erupciones cutaneas, problemas renales, respiratorios,
neuroldgicos, entre otros, dependiendo de los vasos afectados.
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Los sintomas mas comunes en una
vasculitis;

» Fiebre

* Cefalea

* Fatiga (Cansancio)

« Pérdida de peso

¢ Dolores muscularesy
articulares

» Pérdida de apetito

» Malestar general

(CEREBRO)<

« Dolor de cabeta
= Infarto cerebral
= Canfutidn

= Convulsiones

(CORAZON) <

- Sensacion de
pesader en el

peche durante ol
esfuerze | Angina)

(Gotams igesi)

-Sangre en heces
- Daler abdominal

(Articulaciones)

= Dalor
= Artritis

« Perdida de vision

7 (Nariz)

- Sangrado

-‘?( Fu!mnnug

= Sangre en tod

" ?(Rifiones )

- Poco eamun &n
perionas con lupus

— (Musculos )
- Dalar -

@D

= Pdrpura
= Livedo reticularis
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CUADRO CLINICO.

CUTANEO

[RESPIRTORIO

INGESTVO

CAIRDICVASCLUILAIR

Purpura palpable.
Erupciones

Urticaria

Ulceraciones.

Nddulos subcutdneos ( lig.
guisticos).

Acrocianosis (coloracidn
maorada).

Livedo reticularis.

« Tos persistente

« Hemoptisis

# Disnea

= Opacidades pulmonar en
estudios de imagen.

Dolor abdominal o angina
abdominal.

Estrenimiento.

Nduseas.

Vdmitos.

Snagrado gastrointestinal.
Hematemesis o melena

Infarto agude miocardie.
Insuficiencia cardiaca.
Arritmias.

Aneurismo: dilatacidn anormal
de los vasos sanguineos,
Trombosis: codgulacidn
sanguinee.

Hipertensidn.

[RENAL

NELIROLOGICO

OFTALMOLOGICO

Siniomas generales

Glomerulonefritis
progresiva.
Hematuria.
proteinuria.

« Debilidad muscular.
« Alteraciones sensoriales,

Inflamacidn ocular
pérdida de visidn
Esclaritis.

Fiebre

fatiga y cansancio
pérdida de peso
dolores musculares y
articulares.
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Arteritis g«
Takayasu

Anatomia Normal

v’

P x

Arteric Braguicefciica M ' -

(innominada)
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DIAGNOSTICO.

* Prueba de ANCA:
1.Mediante inmunofluorescencia
2. ELISA para detectar anticuerpos contra proteinas de los neutrofilos.

* Anilisis de sangre:

1. Se buscan marcadores de inflamacion como la proteina C reactiva
2. Conteo sanguineo completo para evaluar glébulos rojos.

3. pruebas para detectar anticuerpos especificos (comao los ANCA).

» Biopsia: Se toma una muestra de tejido afectado para confirmar la inflamacién o dafio vascular.
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DIAGNOSTICO.

* Estudios por imagenes: ayudan a visualizar los vasos sanguineos
afectados y los 6rganos dafiados.

1. Ecografia: Puede evaluar el grosor y la estructura de los vasos
Sanguineos.

2. Radiografia: Pueden mostrar dafio en vasos sanguineos y organos,
como los pulmones y grandes vasos.

3. Tomografias: Pueden detectar dafio en vasos sanguineos,
especialmente en la vasculitis

4. Resonancia: Puede evaluar el dafio a los vasos sanguineos y a los
drganos afectados, con o sin contraste,

5. Tomografia por emision de positrones (PET): Puede detectar areas
de inflamacién en los vasos sanguineos
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Imagen 2. Mujer de 33 anos con arteritis de Takayasu. A) Reconstruccion volumétrica de tomografia: calcificaciones multiples en el arco
de |a aorta asi como estenosis de la iliaca externa derecha. B) Reconstruccion volumetrica de tomografia: calcificaciones multiples en el
arco de la aorta (flecha) asi como estenosis de la cardtida comun izquierda (cabeza de flecha), C) Reconstruccion volumeétrica de to-
mografia: estenosis de la iliaca externa derecha (flecha). D) Reconstruccion volumétrica de tomografia: caleificacion a nivel de la arteria
renal derecha (flecha). E) Tomografia de crineo, corte axial: zona de encefalomalacia como complicacion de la arteritis de Takayasu.
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Imagen 4 Arteritis de Takayasa en muper de 32 afas con datos
de vaicubtin activa (elevacon de marcadores inflamatornioi] A)
PET-LT para descartar erfermedad acteva, lo cual se confema al
observar Captacdn de "F-FDG en W aora ascendente {fecha ).
BIPET-LT posterior al bratarmento que revela B ausencu de cap-
tacidn de 'F-FDG,

| B ey
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Imagen 3, Mujer de 37 adas con artertis de Takayasu Angio-FM,
: ; . e k3 aorta ascendente y
OCIUSION O [ Carolida Comun i guerda | fechas)
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Enfermedades autoinmunes: Lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide y
esclerodermia pueden presentar sintomas similares.

Infecciones: Endocarditis infecciosa, tuberculosis y sifilis pueden causar inflamacidn vascular.

L ]

Neoplasias: Algunos tipos de cancer, como linfomas y leucemias, pueden imitar |a vasculitis.

Sindromes de pseudovasculitis: Incluyen enfermedades como la embolia de colesterol y la
coagulacidn intravascular diseminada.

L]

« Reacciones a medicamentos: Algunos farmacos pueden inducir inflamacian vascular.
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TRATAMIENTO:

Farmacologico
1. Glucocorticoides:

+ Prednisona: Adulto:1-2 mg/kg/dia durante 5-7 dias, con reduccidn progresiva.
Nino: 0,25 - 0,5 mg fdia por Kg.
+ Metilprednisolona (IV): 1-2 mg/dia en pulsos de 3 dias en casos graves,

Z. Inmunosupresores:
« Metotrexato: 10- 25 mg/semana (oral o IM).

« Azatioprina: hasta 2-3 mg/kg/dia.
« Ciclofosfamida: hasta 2 mgfkg/dia (oral) o 15 mg/kg cada 2-3 semanas (IV).

3. Terapias biolégicas.
» Rituximab: 1000 mg/ IV en dos dosis separadas por 2 semanas.

Tocilizumab: B mg/kg IV Jcada 4 semanas.

4. Manejo sintomdtico
AINES (comao ibuprofeno): de 400-800 mg/dia cfa 6 hrs.
Antihipertensivos y anticoagulantes segun necesidad clinica.
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TRATAMIENTO.:

No Farmacologico.

« Dieta saludable: Se recomienda una alimentacion equilibrada, baja en
grasas y azucares, con suficiente calcio para prevenir la osteoporosis

« Ejercicio fisico: Actividades aerébicas comeo caminar o nadar pueden
ayudar a mejorar la circulacion y fortalecer los misculos debilitados por la
enfermedad.

= Control de factores de riesgo: Es fundamental evitar el tabaco y el alcohaol,
asi como controlar la hipertension, la diabetes y el colesterol.

« Apoyo psicoldgico: La vasculitis puede afectar emocionalmente a los
pacientes.
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MEDIDAS DE PREVENCION
PREVENCION.

« Evitar el tabaco y el alcohol: El tabaguismo puede aumentar el riesgo de arteritis de
celulas gigantes.

+ Mantener una dieta equilibrada: Consumir alimentos ricos en antioxidantes y evitar el
exceso de sal, especialmente en pacientes con afectacion renal.

+ Ejercicio regular: La actividad fisica moderada ayuda a mejorar la circulacion y reducir
la inflamacion.

« Control de enfermedades subyacentes: Tratar afecciones como la hepatitis B o C, que
pueden desencadenar vasculitis.

+ Evitar la automedicacidn: Algunos farmacos pueden inducir vasculitis, por lo que es
importante seguir las indicaciones médicas.

« Reducir el estres.
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Sindrome Guillan-Barre

Mireya Pérez Sebastian Cf
Sindrome De Guillan-Barre

Parcial IV

Inmunologia

Dr. Juan Carlos Gémez Vdzquez

Medicina Humana

Cuarto Semestre

Comitan de Dominguez, Chiapas. 17 de Junio 2025,
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DEFINICION:

+ El sindrome de Guillain-Barré (GBS) es un trastorno neurclogico poce comun en
el que el sistema inmunolégico ataca los nervios periféricos del cuerpo, causando
debilidad muscular, entumecimiento y, en casos graves, parilisis.

E: considerado una enfermedad auteinmune, ya que el propio sistema inmunitario del
cuerpo es el que ataca a los nervios.

*» Segln la secretaria de salud: El sindrome de Guillain-Barré es una
enfermedad en la que el propio sistema inmune ataca al sistema nervioso
provocando la inflamacion de los nervios generando en un inicio debilidad en las
piernas, brazos ylo torse; la intensidad de estos sintomas puede aumentar hasta
provocar parilisis y poner en riesgo la vida cuande se interfiere con la respiracion,
presién sanguinea y ritmo cardiaco.

Afeccion rara por la que el sistema inmunitaric del cuerpo ataca los nervios fuera del
encéfalo y la médula espinal. Los sintomas son debilidad muscular, daler muscular,
entumecimiento y hormigueo que suelen comenzar en las piernas o la espalda y pasan a
los brazos, la parte superior del tronco y la cara. Otros sintomas son problemas para ver,
hablar, tragar, digerir y controlar la vejiga. Es posible que el sindrome de Guillain-Barré
empeore ripido y produzea parilisis y otras afecciones potencialmente mortales, como
dificultad respiratoria y anormalidades de la presion arterial o el ritmo cardiaco. La
mayoria de las personas con esta afeccién mejoran después de un tempo. El sindrome de
Guillain-Barré es un tipo de enfermedad autoinmunitaria,

e gy e e
. 5 ] T
[ e

: ¥
Celula nerviosa normal Sraes
ALY

Celula nerviosa danada

LINIVERSIDAD DEL SURESTE 2
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EPIDEMIOLOGIA:

I. Laincidencia global varia entre | y 2 cases por cada 100,000 personas al afio,
con ligero predominio en hombres.

2. Distribucidon mundial: En Latinoameérica, la incidencia oscila entre 0.71 y 7.63
casos por cada |00,000 personasfano.

3. Edad: Aunque puede afectar a personas de todas las edades, es mas frecuente en
adultos y con un pico en la sexta década de la vida,
4. Sexo: 5e observa un ligero predominio en hombres.

5. Factores desencadenantes: Infecciones gastrointestinales (come Campylobacter
jejuni) o respiratorias sen antecedentes frecuentes. También se han reportado
casos asociados a vacunas o cirugias.

6. Distribucién geogrifica: La incidencia puede variar segin la region y puede
haber diferencias en la prevalencia de las variantes axonales (mas comunes en Asia
y Ameérica Latina) y desmielinizantes (mas comunes en Europa y Morteamerica).

7. Variantes: El SGB tiene diferentes subtipos, como la Polirradiculoneuropatia
Desmielinizante Inflamatoria Aguda (AIDP), la Neuropatia Motora Axonal Aguda
(AMAN) ¥ el Sindrome de Miller Fisher,

8. Mortalidad: Aunque es tratable, el SGB puede ser fatal, con complicaciones como
insuficiencia respiratoria o disfuncion autonémica.
Mertalidad: En México, la mortalidad puede alcanzar hasta 12%, dependiende de la
gravedad y el acceso al ratamiento.

9. Se desconoce la causa exacta por |a que se presenta esta enfermedad, puede
afectar a cualquier persona de cualquier sexo ¥ edad y generalmente ocurre
posterior a la presencla de una infeecion viral respiracoria o gastroincestinal, Se
estima que una persona de cada 100,000 la presenta

“

UMIVERSIDAD DEL SLURESTE -
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ETIOLOGIA:

e El sindrome de Guillain-Barré es una afeccion rara. No se sabe a ciencia cierta qué

la provoca, pero en la mayoria de los casos se manifiesta después de una infeccion
bacteriana o virica.

* Respuesta autoinmune: El sistema inmunolégico, que normalmente combate

infecciones, ataca por error los nervios periféricos, dafiando la mielina (la capa
protectora de los nervios).

* Infecciones previas: Aproximadamente dos tercios de las personas con SGB

presentan sintomas de una infeccion en las semanas previas al inicio de los
sintomas del SGB.

» Infecciones comunes:
o Campylobacter jejuni: Una bacteria com(in que causa intoxicacion
alimentaria y es un desencadenante frecuente.
o Virus respiratorios: Como el virus de la influenza (gripe) y el virus del
Lika.
o Virus Epstein-Barr (VEB): Asociado con la mononucleosis infecciosa.

o Citomegalovirus (CMY): Un virus comin que puede causar sintomas
leves o pasar desapercibido.

o WIH: El virus de la inmunodeficiencia humana.

o COVID-19: El nueve coronavirus también puede desencadenar el SGB en
algunos casos.

* Otros factores:
o Cirugias, traumatismos y, en raras ocasiones, vacunas también pueden estar
relacionadas con el desarrollo del 5GB: (Vacuna contra VRS Abrysvo y

Arexvy.

e L
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FISIOPATOLOGIA:

La fisiopatologia del sindrome de Guillain-Barré (SGB) se basa en una respuesta
autoinmune que provoca dafio en los nervios periféricos.

Mimetismo molecular: Se cree que infecciones previas, como Campylobacter
jejuni, inducen una respuesta inmunitaria contra los gangliosidos de los nervies,

causando inflamacion y desmielinizacion.

Activacion del sistema inmunolégico: Los linfocitos B y T, junto con los
anticuerpos antigangliosidos, atacan la mielina de los nervios periféricos.

Inflamacién y dafio axonal: En algunos casos, el dafio no solo afecta la mielina,
sino también los axones, lo que puede provecar una recuperacion mas lenta.

Disfuncion del sistema nervioso: La pérdida de mielina interrumpe la
conduccion nerviosa, causando debilidad muscular progresiva y alteraciones

sensoriales.

CLASIFICACION:

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) se clasifica en diferentes variantes segin sus
caracteristicas clinicas y electrofisiologicas

Polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (PDIA): Es la
forma mds comiin ¥ se caracteriza por desmielinizacién segmentaria de los nervios

periféricos.

Neuropatia axonal motora aguda (NAMA): 5e asocia a infecciones por
Campylobacter jejuni y afecta principalmente los nervios motores.

Meuropatia axonal motora y sensitiva aguda (NAMSA): Similar a la NAMA,

pero también compromete las fibras sensitivas.
Sindrome de Miller-Fisher: Variante rara que afecta la coordinacion, causando

ataxia, oftalmoplejia y arreflexia.
Sindrome de Guillain-Barré con disautonomia: Presenta alteraciones en el

sistema nervioso auténomo, como fluctuaciones de la presién arterfal y arritmias

e e T e e e ey
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CUADRO CLINICO:

& Sintomas comunes del sindrome de Guillain-Barreé:

e Debilidad: La debilidad muscular es el sintoma mas caracteristico del
sindrome de Guillain-Barré. Suele comenzar en las piernas y puede
extenderse a los brazos, tronco y cara.

+ Hormigueo y entumecimiento: La sensacién de hormigueo o
entumecimiento, especialmente en las manos y pies, es otro sintoma
comun.

e Pérdida de reflejos: Los reflejos tendinosos (como el reflejo rotular)
pueden disminuir o desaparecer.

e Problemas de coordinacion: La falta de coordinacién puede dificultar la
marcha y otros movimientos.

e Dolor muscular: Se puede experimentar dolor muscular, que puede ser
intenso, especialmente por la noche.

» Dificultad para tragar, hablar o respirar: En casos graves, la debilidad
muscular puede afectar los musculos faciales y de la garganta, lo que puede
provocar problemas para tragar, hablar o respirar.

e Cambios en la frecuencia cardiaca o presion arterial: La disfuncion
autondmica, que afecta el sistema nervioso auténomo, puede causar
fluctuaciones en la frecuencia cardiaca y la presion arterial.

e Problemas con el control de la vejiga y los intestinos: En casos graves, la
debilidad muscular puede afectar los mitisculos que controlan la vejiga y los

intestinos.

k. Los sintomas de este sindrome son;

L I B ]

Pérdida de la sensibilidad o sensacion de hormigueo en piernas o brazos, pies,
tobillos o la munecas.

Dolor similar al de un calambre muscular, que empeora en la noche.
Movimiento descoordinado.

Vision borrosa.

Caidas
Dificultad con los movimientos faclales, incluye el hablar, masticar y tragar.

Vision doble o incapacidad para mover los ojos.
Problemas para respirar.

Presién arterial alta o baja.

Taquicardia.
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DIAGNOSTICO:

El diagnostico del Sindrome de Guillain-Barré (SGB) se basa en una combinacién de
examen clinico, pruebas electrofisiolagicas y andlisis de liquido cefalorraquideo (LCR).

» Examen Clinico, dependeri de los Sintomas: El 5GB se caracteriza por
debilidad muscular simetrica ¥ progresiva, generalmente ascendente, que puede
comenzar en las piernas y luego extenderse a los brazos y troenco.

Otros sintomas: Pueden incluir parestesias (hormigueo o entumecimiento),
dolor muscular, dificultad para respirar, problemas con la deglucion o el habla, y
alteraciones en el sistema nerviose autonomao.

+ Pruebas Complementarias:

o Amnilisis de LCR: El LCR puede mostrar una disociacion albimino-
citologica, es decir, un aumento de proteinas con un recuento celular
nermal.

o Electromiografia y estudios de conduccién nerviosa: Estas pruebas
ayudan a identificar alteraciones en |z velocidad de conduccion de los
nervios y la actividad muscular, lo cual es caracteristico del 5GB.

o Puncion lumbar: Se extrae una pequena cantidad de liquido del canal
medular en la region lumbar. Ese liguido se amaliza para detectar un tipo de
cambio que con frecuencia ocurre en las personas que tienen sindrome de

Guillain-Barre.

Cuadro V. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE BRIGHTOM Y DEFIMICICN DE CASO EN SINDROME
DE GUILLAIN E--"'LRF'F

cliag'no:hcns | Nivel de certeza diagnéstica
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Curso monofésica y el tiempo entre la aparh::ﬁn del nadir de i =4 S LEE T 4
12 haZ28 dias =it s R e v G S FR
Células en LCR < 50 A el S [
Proteinas en LCR aumentadas B A s B T T A
Estudios de conduccién nerviosa alterados: 'yr con un 5uh1'_-|pn de + +/- - +/-
"Ausencia de diagnéstico alternativo paraladebilidad. 1l & L+ & &

Fuente: Modificado de Fokke 2014
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DIAGMNOSTICO DIFERENCIAL:

o Beriberi

o Botulismo

o Difteria

o Encefalitis tronco cerebral

o Enfermedad de Lyme

o Hipofosfaremia

o Hipokalemia

o Infarto tronco cerebral

o Infecciones

o Lesienes intramedulares

o Miastenia gravis

o Mielopatia aguda cervical ala

o Miopatia aguda

o Paralisis periodica

& Trastormos del Ssicema Mervioso Central
o Trastornos musculares

o Trastoros de unién neuromuscular
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TRATAMIENTO:

Farmacologico:

I. En nifias/os y personas adultas, se recomienda:
o Administrar inmunoglobulina intravenosa a dosis total de 2g/kg en infusion
continua.
Dividida en: 1 g/kg/dia por 2 dias 6 0.4 g/kg/dia por 5 dias.
o FElegir el esquema de acuerdo con las condiclones clinicas y comorbilidades.

2. En caso de no disponer de inmunoglobulina intravenosa, se recomienda utilizar
como alternativa plasmaféresis: 5 sesiones en un periodo de 7 a 14 dias,
con un recambio plasmaitico de | a 1.5 volimenes de plasma por sesion.

3. Uso de AINE como medicamentos de primera linea para el control del
doler en pacientes:
o Ibuprofeno: 400-800 mg cada 6-8 horas, segin la tolerancia del paciente.
o MNaproxeno: 250-500 mg cada |12 horas.
o Diclofenaco: 50 mg cada 8-12 horas, dependiendo de la respuesta al
tratamiento.

4. En paciente hospitalizado SGB que no deambula se recomienda el uso de
enoxaparina subcutdnea profilictica (40 mg diarios) hasta que sea capaz de
caminar de manera independiente.

B. Manejo sintomatico:

o Gabapentina o pregabalina: Para el dolor neuropatice, con dosis de 300-600
mgldia en el caso de gabapentina y 75-150 mg/dia para pregabalina.

S e e o i T e b o = Ll B ol e Yl e e o e |
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NO FARMACOLOGICO:

El tratamiento no farmacologico del sindrome de Guillain-Barré se enfoca en la
recuperacion funcional y el bienestar del paciente.

Fisioterapia: Ejercicios para mejorar la movilidad, prevenir |a atrofia muscular y
recuperar la fuerza.

Terapia ocupacional: Ayuda a los pacientes a adaptarse a las limitaciones fisicas
y mejorar su independencia,

Soporte respiratorio: En casos graves, puede ser necesario el uso de ventilacion
mecanica.

Mutricion adecuada: Mantener una dieta equilibrada para faverecer la
recuperacién y prevenir complicaciones.

Apoyo psicolégico: La ansiedad y depresién pueden ser comunes, por lo que el
acompanamiento emocional es clave.

Cuidados preventivos: Evitar (ilceras por presién y crombosis venosa profunda
en pacientes con movilidad reducida.

La Guia de Prictica Clinica recomienda varias estrategias para la prevencion
del sindrome de Guillain-Barré (SGB).

Prevencion de infecciones: 5e recomienda el cantrel de infecciones bacterianas
y virales, especialmente Campylobacter jejuni, que esti fuertemente asociado con
el desarrolla del SGB.

Vacunacion segura: Aunque la relacion entre vacunas y SGB es poco frecuente,
se sugiere evaluar riesgos individuales antes de la administracion de ciertas vacunas.
Control de enfermedades autoinmunes: Mantener un adecuado seguimiento
de condiciones como el lupus y la artritis reumatoide puede reducir el rlesge de
desarrollar SGB.

Atencion temprana de sintomas neuroclogicos: ldentificar y tratar
ripidamente signos de neuropatia periférica puede mejorar el pronostico.

Evitar |la automedicacion: Algunos medicamentos pueden desencadenar
respuestas inmunologicas que favorecen el desarrollo del SGB

s e e e e ————
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Comitan de Dominguez, Chiapas a 4 de Julio de 2025

Dr. Viclor Manuel Albores Alcazar

Rector UDS

PRESENTE

Asunto: Saolicitud de asignacion de docentes para el 5°to semestre.

Respetuosamente, los alumnes del 4°to semestre de la Licencialura en Medicina
Humana, préximos a iniciar 2l quinto semestre, nos dirigimos a ustedes para solicitar
formalmente la asignacién de docentes para las malerias correspondientes a dicho

ciclo, con base en nuesira experiencia académica y buscando siempre la excelencia
en nuestra formacion médica.

Solicitamos que se considere la asignacidn de los siguientes docentes:
Dr. Erick Villatoro Verdugo para impartir las materias de:
4 o Medicina Forense

Dr. Gerardo Cancino Gordillo para impartir la materia de:
o Clinica quirirgica

o Medicina Intema

. Dr. Erick para impariir la materia de:
o Medicina Interma

. Dra. Karla Sofia Lopez Guliérrez para imparlir la materia de:
o Medicina fisica y de rehabilitacién

Ambos docentes han demostrade un allo compromiso con la ensefianza, clandad
en la exposicion de los temas, y una actitud profesional y empatica hacia el
alumnado, lo cual ha generado un impacto positivo en nuestro aprendizaje.

Agradecemos de anlemano la atencibn prestada a8 esta solicitud y quedamos
atentios a cualguier cbservacion o trdmite adicional que sea necesario para su
avaluacian.

Sin mas por el momento, nos despedimos cordialmente.
Atentamente,

Grupo de 5° semestre ,l ¢
Facultad de Medicina Humana
Universidad del Sureste v
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Esclerosis Multiple

Mireya Pérez Sebastian
Esclerosis Multiple

Parcial IV

Inmunologia

Dr. Juan Carlos Gomez Vazquez
Medicina Humana

Cuarto Semestre

Comitan de Dominguez, Chiapas. 30 de Junio 2025.
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DEFINICION:
Definicion:

La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad autoinmunitaria que afecta el cerebro y la
médula espinal (sistema nervioso central).

La esclerosis multiple es una enfermedad que causa la rotura de la cubierta protectora de
los nervios. La esclercsis multiple puede causar entumecimiento, debilidad, problemas
para caminar, cambios en [a vision y otros sintomas. También se conoce como esclerosis
multiple.

Causas:

La EM afecta con mayor frecuencia a las mujeres que a los hombres. El trastorno se

diagnostica con mayor frecuencia entre los 20 y 40 afios de edad, pero se puede observar
a cualquier edad.

La EM es causada por el dafio a la vaina de mielina. Esta vaina es |a cubierta protectora que
rodea las neuronas. Cuando esta cubierta de los nervios se dafia, los impulsos nerviosos
disminuyen o se detienen.

El dane al nervio es causado por inflamacién. La inflamacion ocurre cuando ls células
inmunitarias del cuerpe atacan el sistema nervioso. Esto puede ocurrir a lo largo de
cualquier zona del cerebro, el nervio éptico o la médula espinal.

Mo se sabe exactamente qué causa la EM. La creencia mis frecuente es que es causada
por virus, un defecto genético o ambos. Los factores ambientales también pueden influir.

Tipos de Esclerosis Multiple:

Remitente-Recurrente (RR): El tipo mas comin, caracterizado por brotes de sintomas
seguidos de periodos de remision.

Primaria Progresiva (PP): Los sintomas empeoran gradualmente sin remisiones.

Secundaria Progresiva (SP): Comienza como remitente-recurrente y luego se vuelve
progresiva.

Progresiva Recurrente {PR): Brotes seguidos de un empecramiento gradual.
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EPIDEMIOLOGIA:

* Edad de inicio: La edad promedio de diagnéstico es alrededor de los 30 anos,
aunque puede variar entre los 20 y 40 afos A, Sin embargo, también se han
documentado casos de inicio tardio, incluso después de los 30 anos, lo que se
conoce como late-onset multiple sclerosis (LOMS) A,

* Sexo: La EM es mis frecuente en mujeres, con una proporcion de 2 a 3 veces
mas casos que en hembres A, Esta diferencia sugiere una posible influencia
hormonal o genética.

* Distribucién geografica: La prevalencia es mayor en regiones templadas del
hemisferio norte, como Europa del Norte, América del Norte y Australia B. Se ha
observado que la incidencia aumenta con la [atitud, posiblemente relacionada con
niveles de vitamina D y exposicion solar C.

s Prevalencia global: Se estima que mas de 2,3 millones de personas viven con

EM en todo el mundo A. En paises como Espafia, se caleula que hay alrededor de
47,000 casos D.

» Facrores de riesgo:
o Genéticos: mayor riesgo en familiares de primer grado B.
o  Ambientales: exposicion a virus como el Epstein-Barr, tabaquismo y
deficiencia de vitamina D.
o Migracidn: personas que migran de zonas de baja a alta prevalencia antes
de la adolescencia adoptan el riesge del nueve entorno E
* Prevalencia e incidencia
o A nivel mundial, se estima que 2.8 millones de personas viven con EM Al
o La prevalencia varia ampliamente: en paises de alea latitud como Canada o
Escandinavia puede superar los 200 casos por cada 100,000 habitantes,
mientras que en regiones cercanas al ecuador es mucho menor B.
o En Espafia, la prevalencia se sitda entre 40 y 60 casos por cada 100,000
habitantes, aunque algunas zonas como Navarra o Lanzarote presentan
cifras mas altas B.
(=)
+ Factores genéticos y ambientales
o Aungue no es hereditaria en sentido estricto, existe una predisposicion
genética: tener un familiar de primer grade con EM aumenta el riesgo.
o Lainfeccion por el virus de Epstein-Barr, especialmente si ocurre en la
adolescencia, se asocia con mayor riesgo B.
o Otros factores incluyen el tabaquisme, bajos niveles de vitamina D y vivir
€n 1oNas con poca exposicion solar.

e ———
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ETIOLOGIA:

La etiologia de la esclerosis miltiple (EM) es compleja y muldfactorial. Aunque adin no se
ha identificado una causa dnica, se han propuesto varios mecanismos que interactian
entre si:

|. Factores genéticos:
* La EM no es hereditaria en sentido estricto, pero existe una predisposicion genética.

» 5e han identificado més de 200 variantes genéticas asociadas al riesgo, especialmente en
genes del complejo HLA (come HLA-DRBI*15:01) A.

» El riesgo aumenta si hay familiares de primer grado afectados, y es aiin mayor en
gemelos monocigoticos A,

2. Factores infecciosos:

* El virus de Epstein-Barr (VEB) es el principal sospechoso. Casi todos los pacientes con
EM son seropositivos para este virus A,

* Otros virus implicados incluyen el herpesvirus humano tipo 6 (HHV-6) y el virus de la
varicela-zoster B.

* Se cree que estos virus podrian desencadenar una respuesta inmunitaria anormal
mediante mimetismo molecular.

3. Factores ambientales:

* Latitud: mayor prevalencia en regiones alejadas del ecuador, posiblemente por menor
exposicion solar y niveles bajos de vitamina D A.

* Tabaquismo: aumenta el riesgo y acelera la progresion de la enfermedad C.

* Obesidad en la adolescencia, especialmente en mujeres, también se ha asociado con
mayor riesgo C.

4. Mecanismo inmunolégico:

* La EM es una enfermedad autoinmune: el sistema inmunitario ataca por error la mielina,
la capa que recubre las fibras nerviosas del sistema nervieso central D.

* Participan células T y B, que desencadenan inflamacion y dafio neuronal progresive C.
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FISIOPATOLOGIA:

La fisiopatologia de la esclerosis miltiple (EM) se basa en un proceso autoinmune que
afecta al sistema nervioso central (SNC), especialmente a la mielina, una sustancia que
recubre y protege las fibras nerviosas.

l. Infiltracién inmunitaria: Las células inmunitarias (linfocitos T y B) atraviesan la
barrera hematoencefilica, que normalmente protege al SNC, y reconocen erroneamente
la mielina como un agente extrafio.

2. Inflamacidén y desmielinizacion: Una vez dentro del SNC, estas células activan una
cascada inflamatoria:

* Se liberan citoquinas proinflamatorias.
» Se activan macrofagos y microglia, que fagocitan la mielina
* Se produce muerte de oligodendrocitos, las células encargadas de producir mielina.

Esto genera placas desmielinizantes, visibles en resonancia magneética, que interrumpen la
conduccién nerviosa.

3. Alteracion de la conduccién nerviosa: La pérdida de mielina impide la conduccién
saltatoria del impulse eléctrico, lo que:

* Ralentiza o bloquea la transmisién nerviosa.

* Provoca sintomas neurolégicos como debilidad, parestesias, visién borrosa o
inestabilidad.

4. Daino axonal y neurodegeneracion: Con el tiempo, no solo se pierde mielina, sino
que también se dafia el axén subyacente, lo que lleva a:

* Degeneracion progresiva del tejide nervioso.
*» Arrofia cerebral y discapacidad acumulativa.
5. Heterogeneidad de lesiones:

Se han identificado distintos patrones de dano (I a IV), lo que sugiere que la EM podria ser
un espectro de enfermedades con mecanismos inmunoclégicos diversos A
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Cuadro clinico:

+ Sintomas iniciales frecuentes

. Meuritis éptica: vision borrosa, pérdida parcial de la visian en un ojo, deler al
maver el ojo.

2. Parestesias: hormigueo, entumecimiento o sensacion de “alfileres”™ en cara,
brazos, piernas o tronco.

3. Fatiga inexplicable: agotamiento extremo que no mejora con el descanso y
afecta las actividades diarias.

4. Debilidad muscular: especialmente en |as piernas, con sensacion de pesader o
dificultad para caminar.

5. Problemas de equilibrio o vértigo: sensacion de inestabilidad o mareo al
moverse.

&. Espasmos musculares o rigidezr: contracciones involuntarias, especialmente en
extremidades.

7. Problemas urinarios: urgencia, incontinencia o dificultad para vaciar la vejiga.

8. Cambios cognitivos leves: dificultad para concentrarse, olvidos frecuentes o
lendtud mental.

9. Sintomas emocionales: ansiedad, depresién o labilidad emocional sin causa

aparente.

Sintomas neurologicos comunes:

+ Fatiga intensa: uno de los sintomas mas frecuentes y discapacitantes.

+ Alteraciones visuales: vision borrosa, neuritis optica (dolor ocular y pérdida
visual parcial).

» Debilidad muscular: especialmente en extremidades, con sensacion de pesader
O torpeza.

« Espasticidad: rigidez muscular y espasmos involuntarios.

* Trastornos del equilibrio y coordinacion: ataxia, vértigo, dificultad para
caminar.

+ Parestesias: hormigueo, entumecimiento o sensacion de quemazon.

+« Trastornos del habla: habla lenta o arrastrada (disartria).

+« Problemas urinarios: urgencia, incontinencia o retencion.

* Alteraciones cognitivas: dificultad para concentrarse, pérdida de memoria
reciente.

+« Cambios emocionales: depresion, ansiedad, labilidad emocional.
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Evolucidn clinica:

+ Forma remitente-recurrente: brotes agudos seguidos de recuperacion parcial
o total.

+ Forma progresiva primaria: empeoramiento continuo desde el inicio, sin
brotes definidos.

* Forma progresiva secundaria: comienza como remitente-recurrente y luego se
vuelve progresiva.

Diagnostico:

& Historia clinica y examen neurologico: Se evalian sintomas como vision
borrosa, debilidad muscular, problemas de equilibrio o fatiga, y se buscan signos de
dano en distintas dreas del sistema nervioso central.

* Resonancia magnética (RM): Es la herramienta mas sensible. Permite detectar
lesiones caracteristicas en el cerebro y la médula espinal. A menudo se usa un
contraste intravenose para identificar lesiones activas.

+ Anilisis del liquido cefalorraquideo (Puncién lumbar): Se analiza el liquido
cefalorraquideo en busca de bandas oligoclonales, que indican una respuesta
inmune anormal en el sistema nervioso central.

¢+ Pruebas de potenclales evocados: Evalian la velocidad de transmision de
senales eléctricas en los nervios, lo que puede revelar dano en las vias nerviosas
incluso si no hay sintomas evidentes.

*  Andilisis de sangre: Sirven para descartar otras enfermedades que pueden imitar
los sintomas de la EM.

* Criterios de McDonald: Son las pautas diagnosticas oficiales que exigen
evidencia de dafio en al menos dos areas distintas del sistema nervioso central y en
diferentes momentes.

Criterios diagndsticos:

+« Dispersion espacial: Se deben encontrar evidencias de lesiones en diferentes
areas del sistema nervioso central.

* Dispersion temporal: Debe haber evidencia de que las lesiones ocurrieron en
diferentes momentos, lo que puede demostrarse con la presencia de lesiones
nuevas y antiguas en la RM.

¢ Descartar otras enfermedades: Es fundamental excluir otras condiciones
médicas que puedan causar sintomas similares a los de la EM.

UMIVERSIDAD DEL SURESTE 7
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Tabla 3. Criterios Diagnésticos de

McDonald 2017 ©©#™M
Presentacion Requerimientos adicionales
clinica para hacer el diagnéstico
2 0 + ataques (brotes)
2 o + lesiones
Diseminacion en el espacio
demostrada por;
2 o + ataques/broles * 20 + lesiones por IRM
Evidencia clinica objetiva consistente con EM
de una lesion * LCR(+)o
» Esperar otro alaque en sitio
diferente
Un ataque(brote) con Diseminacién en tiempo
evidencia dlinica objetiva _“I'R"“M"‘:"' Gk
o £0.7 en0es - Segundo ataque dlinico
Diseminacién en el espacio
demostrada por:
Unataque (brote) © 20 % Sonee B U
e o + LCRIN
. stica 0 “CIS") Diseminacién p:rn tiempo
= IRM

» Segundo ataque clinico

Fuente: (Pokman CH el al 2017) Modificado IGSS 2022

Fases de la Usos de la
ileisaded terapia Resultados
Musicolerapia Reducir estrés
evocar Mejorar autoestima
Fasa da _ recuerdos Mejorar estado da
hagnaslico y expenencias Amimo
Estmulacidn a Reducir
partir de luces, comporiamientos
Fase sonidos y socialmente
intermedia sabores inadecuados
Centrar la afeccién en
delerminados cbjetos
Mejorar calidad
de vida
Fase Estimulacidn Mitigar el dolor
severa de los sentidos Relajacién profunda
para el estrés

Fuenie: Gomer-Gomer 2009 p. 15, cuasdro moddhcado 1IGSSE 2022
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Diagnéstico Diferencial:
Enfermedades inflamatorias desmielinizantes:

*  Neuromielitis éptica (NMO) y trastornos del espectro NMO
(NMOSD): Afectan principalmente los nervios épticos y la médula espinal, causando
ataques graves y discapacidad.

» Encefalomielitis aguda diseminada (ADEM): Suele ocurrir después de infecciones
virales y se caracteriza por inflamacion y desmielinizacion del cerebro y la médula
espinal.

» Enfermedad de Schilder: Una forma rara de esclerosis multiple que se presenta con
grandes lesiones en el cerebro, especialmente en nifios.

+ Neuritis optica: Inflamacién del nervio optico que puede ser un sintoma inicial de EM,
pero también puede ocurrir como una entidad separada.

+ Mielitis transversa: Inflamacion de |a médula espinal que puede causar debilidad,
entumecimiento, y problemas con el intestine y la vejiga.

Enfermedades infecciosas:
Borreliosis (enfermedad de Lyme): Infeccion bacteriana que puede causar sintomas
neurclogicos similares a la EM.
Brucelosis: Infeccion bacteriana que también puede afectar el sistema nervioso.
Infecciones por VIH y otras infecciones virales: Pueden causar sintoemas neurclégicos
que imitan la EM.
Tratamiento:
Farmacolégico:
El trammiento farmacologico de la esclerosis multiple {(EM} se adapta al tipo de EM, la gravedad de
los brotes y las caracteristicas individuales del paciente,
+ Inyectables:
¢ Interferén beta-la (Rebif): 22 o 44 microgramos subcutineo, tres veces por
Emana.
* Acetato de glatiramer (Copaxone): 20 mg subcutineo diario o 40 mg tres
veces por semana.
. ____]
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- Orales

* Fingolimod (Gilenya): 0.5 mg por via oral una vez al dia.
* Dimetilfumarato (Tecfidera): 120 mg dos veces al dia durante 7 dias, luego
240 mg dos veces al dia.

% Infusién intravenosa

» Ocrelizumab (Ocrevus): 300 mg IV el dia | y el dia 15 (dosis inicial), luego 600
mg cada & meses.
» Matalizumab (Tysabri): 300 mg IV cada 4 semanas.

& Trammiento de brotes agudos

* Metilprednisolona intravenosa: 5001000 mg/dia durante 3 a 5 dias. Es el
tratamiento de eleccion para recaidas moderadas a graves.

+ Prednisona oral: Alternativa en algunos casos, con dosis equivalentes.

+ Plasmaféresis (recambio plasmaitico): Se utiliza cuando los corticoides no son
efectivos, especialmente en brotes severos.

& Tratamiento sintomitico: Estos medicamentos no modifican la progresion de la
enfermedad, pero mejoran la calidad de vida:

Espasticidad: Baclofeno (10-80 mg/dia), Tizanidina (2-36 mg/dia).

Fatiga: Amantadina (100-200 mg/dia). Modafinilo (100400 mg/dia).

Dolor neuropitico: Gabapentina, Pregabalina, Amitriptilina.

Trastornos urinarios: Oxibutinina, Tolterodina.

Trastornos cognitivos o del estado de dnimo: Antidepresivos como ISRS o
ISR segun el caso.

MNo farmacologico:

Tratamiento no farmacologico: El tratamiente no farmacelégico de la esclerosis maltiple
(EM) es un pilar fundamental para mejorar la calidad de vida de quienes la padecen,
especialmente porque aborda sintomas que los firmacos no siempre controlan del rodo.

|. Terapia ocupacional: Ayuda a mantener o mejorar el desempeno en actividades
significativas, habilidades de la vida diaria y autonomia:

» Conservacion de energia y manejo de la fatiga.
* Adaptacion del entorno (hogar, trabajo).
* Apoyo a cuidadores y educacion en salud A.
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2. Fisioterapia: Mejora la movilidad, el equilibrio y la fuerza muscular. También previene
contracturas y caidas. Es clave para mantener la funcionalidad fisica A.

3. Intervenciones cognitivas: Abordan problemas de memoria, atencion y planificacion.
Pueden incluir ejercicios mentales, estrategias compensatorias y entrenamiento en
habilidades cognitivas A

4. Psicoterapia y apoyo emocional: La EM puede generar ansiedad, depresion y
estrés. La terapia psicolégica, especialmente la cognitivo-conductual, es Gtil para el manejo
emocional y la adapracion al diagndstico B.

5. Rehabilitacién interdisciplinaria: Un enfoque integral que incluye meédicos,
fisioterapeutas, terapeutas ocupacionales, logopedas y trabajadores sociales. Se
recomienda una atencién personalizada y centrada en la persona A B.

Medidas Preventivas:

I. Mantener niveles adecuados de vitamina D: La deficiencia de vitamina D se ha
asociado con un mayor riesgo de EM. La exposicion moderada al sol y una dierta rica en
esta vitamina (o suplementos, si es necesario) pueden ser beneficiosos A.

2. Evitar el tabaquismo: Fumar no solo aumenta el riesgo de desarrollar EM, sino que
también puede acelerar su progresién en personas ya diagnosticadas B.

3. Controlar el peso corporal: El sobrepeso, especialmente en la infancia y
adolescencia, se ha vinculado con un mayor riesgo de EM. Mantener un indice de masa
corporal saludable es clave A,

4. Realizar actividad fisica regular: El ejercicio mederade y constante puede tener un
efecto protector, ademas de mejorar el bienestar general y reducir la inflamacion B.

5. Reducir el estrés crénico: Aunque la relacion no es completamente clara, el estrés
prolongado podria influir en la aparicion o exacerbacion de sintomas. Técnicas como la
meditacion, el yoga o la terapia psicoldgica pueden ser Gtiles B.

6. Evitar infecciones virales como el virus de Epstein-Barr

Este virus ha sido identificado come un posible desencadenante en personas
genéticamente predispuestas.

Soanned with

{23 CamScanner


https://v3.camscanner.com/user/download

EUDS {

Mi Universidad
L]

Bibliografia

1. Guia de prictica clinica basada en evidencia No.98. Esclerosis Mualtiple
{Actualizacidn 2023).

2. Qué es la esclerosis maltiple | Sociedad Macional.

3. Esclerosis Maltiple | Instituto Nacional de trastornos Neurologicos.

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 12

Soanned with

3 CamScanner


https://v3.camscanner.com/user/download

