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INTRODUCCION

Con el abordaje de estas enfermedades tenemos que ver en cuenta las comparaciones
de estas extensas enfermedades y los cuales puede tener una presencia en los
humanos, por qué la sociedad es susceptible o0 menos susceptible adquirir la
enfermedad.

Este tipo de enfermedades llega a ser perjudicial para la salud y el dia a dia de las
personas en cuanto se adquiere una de estas enfermedades, asi podemos observar
en este trabajo cuales son los puntos importantes de estas enfermedades y como
poder diferenciar estas enfermedades el cual nos ayudara dia a dia con nuestro trabajo
ya que como futuros médicos es de alta importancia saber diferenciar estas
enfermedades y el como afectan al ser humano.

Para entender estas enfermedades es importante el ver como afecta a las personas
como su epidemiologia, etiologia, fisiopatologia, para esto es de alta importancia el
saber las manifestaciones clinicas de estas.

Podemos ver que algunas enfermedades se relacionan base a los sintomas o células,
via de complemento, asi para comprender un poco el como actda y como nosotros
como futuros médicos debemos intervenir.

Los medicamentos para entender como atacar a estas enfermedades por eso es
importante conocer el diagndstico para saber el GOLD ESTANDAR en el diagnostico
por laboratorios.

Los temas que se abordar son Urticaria, Anafilaxia, Miastenia graves, Sindrome de
guillain-Barre, Vasculitis, Esclerosis multiple.

Estas enfermedades se relacionan mucho con el sistema inmune porgue este es la
primera barrera celular la cual trata de solucionarlo por si solo, pero a veces puede ser
dafina para el mismo organismo y puede provocar a pasar a una forma grave si esta
no es tratada.

Debemos tener en cuenta el que ni una de estas enfermedades se caracteriza por no
ser contagiarle y en cada una de estas enfermedades se caracteriza por los tipos de
células que atacan y el como a nivel celular puede verse afectado o beneficiado, alguna
de las enfermedades utiliza a las células para proliferar.

El saber todo esto nos ayuda a un mejor diagnostico y el saber los resultados que nos
pueden arrojar en los estudios y entender por qué se ven afectados.
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Urticaria

Definicion: La urticaria es una reaccion de hipersensibilidad inmunoldgica que se
manifiesta por la aparicidon subita de habones (ronchas), edema y prurito, como
resultado de la liberacién de histamina y otros mediadores inflamatorios por los
mastocitos en la piel. Puede tener origen alérgico (mediado por IgE) o autoinmune.

Epidemiologia:

= Aproximadamente el 15% al 20% de la poblacién mundial presenta al menos un
episodio de urticaria en algin momento de su vida.

» La urticaria cronica (duracién > 6 semanas) afecta entre el 0.5% y 5% de la
poblacion.

» Mas frecuente en mujeres (relacion mujer: hombre de 2:1).

= Urticaria aguda: mas comun en nifios y adultos jovenes.

= Urticaria crénica: predomina en adultos de 30 a 50 afios.

» Personas con antecedentes de atopia (asma, rinitis alérgica, dermatitis atopica).

Etiologia:
Puede clasificarse segun su duracion en:

= Urticaria aguda: dura menos de 6 semanas.
= Urticaria crénica: persiste mas de 6 semanas, con aparicion diaria o casi diaria
de habones

La urticaria aguda suele ser una reaccion inmunologica de tipo | (hipersensibilidad
inmediata) mediada por IgE, donde el sistema inmunoldgico reconoce un alérgeno
como peligroso y provoca la activacion de mastocitos y basoéfilos, que liberan histamina
y otros mediadores inflamatorios.

Los estimulos que mas comunmente desencadenan esta forma incluyen:

« Alérgenos alimentarios: mariscos, huevo, nueces, leche, etc.

« Farmacos: antibiéticos (como penicilinas), AINES, contrastes yodados.

e Infecciones virales o bacterianas: especialmente en nifios, infecciones
respiratorias o gastrointestinales.

o Picaduras de insectos.

« Factores fisicos: como presion, frio, calor, ejercicio, radiacion solar (urticarias
fisicas).

En estos casos, el sistema inmunologico reacciona con rapidez y los sintomas
aparecen en minutos u horas después de la exposicidon. La respuesta inflamatoria es
auto limitada: las lesiones se resuelven en menos de 24 horas y el proceso general
cede en menos de 6 semanas.
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La urticaria crénica tiene una etiologia mas compleja y, en muchos casos, involucra
procesos inmunoldgicos no alérgicos, especialmente mecanismos autoinmunes. Esta
forma puede dividirse en:

Urticaria crénica espontanea (idiopatica/autoinmune):

e Presente en hasta un 40-50% de los casos.
e Se debe a la produccion de autoanticuerpos IgG contra:

+ El receptor de alta afinidad para IgE (FceRla).
+ La propia IgE.

Estos auto anticuerpos estimulan directamente a los mastocitos y basdfilos, sin
necesidad de un alérgeno externo, provocando liberacidn cronica de histamina y otros
mediadores inflamatorios.

Esta forma se asocia frecuentemente con otras enfermedades autoinmunes, como:

o Tiroiditis autoinmune (Hashimoto).
e Lupus eritematoso sistémico.
o Artritis reumatoide.

Fisiopatologia: La fisiopatologia de la urticaria se basa en la activacion de mastocitos,
células clave del sistema inmunoldgico innato, que se localizan en la dermis superficial
y responden rapidamente a estimulos inmunoldgicos o fisicos. Esta activacion puede
ser el resultado de diferentes mecanismos inmunoldgicos, siendo los mas relevantes
la hipersensibilidad tipo | (IgE mediada) y la hipersensibilidad tipo IIb (autoinmunitaria).

En la urticaria aguda, el proceso generalmente comienza cuando una persona ya
sensibilizada entra en contacto con un alérgeno (como alimentos, farmacos o
picaduras). Este alérgeno se une a anticuerpos IgE especificos que estan adheridos a
los receptores de alta afinidad (FceRI) en la superficie de los mastocitos y basofilos.
Esta union provoca la desgranulacion de estas células, liberando mediadores
inflamatorios como histamina, leucotrienos, prostaglandinas, triptasa, y diversas
citocinas (como IL-4, IL-5, IL-6 y TNF-a). Esta liberacion da lugar a vasodilatacion,
aumento de la permeabilidad vascular (que forma el haboén) y estimulacion de las
terminaciones nerviosas (que causa prurito).

En la urticaria cronica espontanea, que puede durar mas de seis semanas, el proceso
inmunoldgico es mas complejo y suele ser de tipo autoinmune. En estos casos, el
sistema inmunoldgico del paciente produce autoanticuerpos IgG dirigidos contra el
receptor de alta afinidad para IgE (FceRla) o contra la propia IgE. Estos
autoanticuerpos activan los mastocitos sin la necesidad de un alérgeno externo, lo que
lleva a una liberacién continua y desregulada de mediadores inflamatorios. Esto
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representa un mecanismo de hipersensibilidad tipo Ilb, en el cual los anticuerpos
actuan directamente sobre los receptores celulares en lugar de atacar tejidos.

Una vez activados, los mastocitos liberan histamina, que es el principal mediador
responsable de los signos clinicos clasicos: provoca vasodilatacion (enrojecimiento),
aumento de la permeabilidad vascular (edema y formacién de ronchas), y activaciéon
de terminaciones nerviosas sensoriales (causando picazon). Ademas, los leucotrienos
y prostaglandinas amplifican la respuesta inflamatoria, mientras que las citocinas
proinflamatorias (como TNF-a e IL-6) atraen otras células inmunitarias al sitio de la
inflamacion.

En algunos casos, cuando la inflamacion y la liberacién de mediadores se extienden a
capas mas profundas de la piel, se produce angioedema, que es una forma mas severa
y difusa de inflamacién que puede afectar parpados, labios, genitales e incluso la via
aérea superior, representando un riesgo vital si compromete la laringe.

También puede participar el sistema del complemento, especialmente en ciertas
formas de urticaria inducida o asociada a angioedema hereditario, donde las
anafilotoxinas (C3a y C5a) pueden activar los mastocitos.

Cuadro clinico:

v Habones: lesiones cutaneas sobreelevadas, rojizas, de bordes definidos.

v Prurito: intenso y molesto, sintoma principal.

v Angioedema (en algunos casos): inflamacién mas profunda, labios, parpados o
laringe.

v Lesiones duran <24 h y no dejan marcas.

v En urticaria cronica autoinmune, las lesiones pueden ser mas persistentes y
resistentes a tratamiento.

Diagnostico:

3

*

Clinico (basado en la historia y caracteristicas de la lesion).
Prueba de autoserum (ASST): detecta autoinmunidad funcional.
Deteccion de IgE especifica (RAST o pruebas cutaneas).
Niveles séricos de IgE total.

Pruebas de activacion de basdfilos.

ANA, TSH, anti-TPO
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Tratamiento:
1. Primera linea:

e Antihistaminicos H1 no sedantes (cetirizina, loratadina, fexofenadina).
2. Segunda linea (si no hay respuesta):

o Aumento de dosis de antihistaminicos.
3. Tercera linea (urticaria cronica/autoinmune):

e Omalizumab: anticuerpo monoclonal anti-IgE.

o Ciclosporina: inmunosupresor que inhibe linfocitos T y mastocitos.

« Corticoides sistémicos: solo en brotes graves y por corto plazo.
e Montelukast: antagonista de receptores de leucotrienos (uso ocasional).
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Anafilaxia

Definicion: La anafilaxia es una reaccion alérgica sistémica, rapida (Aguda) y
potencialmente mortal causada por la activacion masiva de mastocitos y basdéfilos,
mediada principalmente por IgE. Esta respuesta genera la liberaciéon de mediadores
quimicos como histamina, leucotrienos y prostaglandinas, provocando vasodilatacion,
broncoconstriccién y aumento de la permeabilidad vascular.

Epidemiologia:

Es méas comun en:

= Nifios con antecedentes de alergias alimentarias

= Adultos jovenes con alergia a farmacos o venenos de insectos

= Personas con asma (riesgo mas alto de anafilaxia grave).

» Personas con enfermedades inmunolégicas o alérgicas: asma, rinitis alérgica,
eczema atopico o alergias alimentarias tienen mayor predisposicion.

Etiologia: Su etiologia abarca tanto mecanismos inmunoldgicos (principalmente IgE-
dependientes) como no inmunoldgicos (activacion directa de mastocitos). La mayoria
de los casos se deben a una respuesta inmunitaria desregulada ante sustancias que
normalmente son inofensivas, conocidas como alérgenos. la anafilaxia es provocada
por un mecanismo IgE-mediado, es decir, por una reaccion de hipersensibilidad tipo I,
en la que el sistema inmune responde de forma exagerada ante una sustancia
previamente reconocida como “extrafia”. Durante una primera exposicion, el alérgeno
es captado por células presentadoras de antigeno (como las células dendriticas) y
presentado a linfocitos T CD4+ tipo Th2, que secretan interleucinas como IL-4 e IL-13.
Estas citocinas inducen que los linfocitos B produzcan anticuerpos IgE especificos
contra ese alérgeno. Esta IgE se une a los receptores FceRI de alta afinidad presentes
en la membrana de los mastocitos (en tejidos como piel, mucosa respiratoria e
intestinal) y basodfilos (en la sangre). A partir de ese momento, la persona queda
sensibilizada.

Ante una segunda exposicion al mismo alérgeno, este se une a varias IgE en la
superficie de un mastocito o basdfilo, produciendo un entrecruzamiento (cross-linking)
que activa la célula y provoca su desgranulacion inmediata, liberando mediadores
inflamatorios potentes como histamina, triptasa, prostaglandinas, leucotrienos y
citoquinas, los cuales causan los sintomas multisistémicos tipicos de la anafilaxia:
urticaria, edema, broncoespasmo, hipotension y, en casos graves, shock anafilactico.

Los principales desencadenantes de anafilaxia varian segun la edad y la region, pero
en general se clasifican en:
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o Alimentos: son la causa mas comun en nifios y adolescentes. Los mas
frecuentes son el mani, nueces, mariscos, leche, huevo, trigo y soya.

« Medicamentos: predominan en adultos, especialmente los antibidticos [3-
lactdmicos (como la penicilina), AINES, anestésicos y medios de contraste
radiolégico.

e Venenos de insectos: como los de abejas, avispas y hormigas rojas, que
pueden provocar reacciones graves, especialmente en personas sensibilizadas
previamente.

o Léatex: frecuente en personal de salud o pacientes con multiples cirugias.

e Ejercicio fisico: puede inducir anafilaxia, especialmente si se combina con
ciertos alimentos o farmacos (anafilaxia inducida por ejercicio).

« Causas idiopéticas: en algunos casos no se identifica ningun alérgeno claro, y
se sospechan trastornos de mastocitos 0 mecanismos ain no comprendidos.

Anafilaxia no mediada por IgE, llamadas también anafilaxia no inmunolégica o
anafilactoide. En estos casos, ciertos agentes como opiaceos, vancomicina, medios
de contraste iodados y relajantes musculares pueden inducir activacién directa de
mastocitos, a través de receptores como el MRGPRX2, sin necesidad de
sensibilizacion previa ni participacion de anticuerpos.

También se han descrito reacciones anafilacticas por activacion del sistema del
complemento, donde las anafilotoxinas C3a y Cba provocan degranulacion de
mastocitos y liberacion de mediadores, generando un cuadro clinico muy similar al de
la anafilaxia clasica.

Fisiopatologia: previamente sensibilizada entra nuevamente en contacto con un
alérgeno especifico. Durante la sensibilizacion (que puede haber ocurrido dias, meses
o0 incluso afios antes), el alérgeno fue presentado a linfocitos T CD4+ tipo Th2, que
estimularon a los linfocitos B a producir IgE especifica contra dicho alérgeno. Esta IgE
se fijo a los receptores FceRI de alta afinidad en la superficie de mastocitos (tejido) y
basofilos (sangre).

En la reexposicion, el alérgeno se une a varias moléculas de IgE en la membrana del
mastocito o basdfilo, produciendo un entrecruzamiento (cross-linking) de los
receptores FceRI, lo que activa a estas células e induce su desgranulacion inmediata.
Esta desgranulacién libera una gran cantidad de mediadores preformados como
histamina, triptasa, heparina, y también genera nuevos mediadores lipidicos como
leucotrienos (LTC4, LTD4, LTE4), prostaglandinas (PGD2), factor activador de
plaquetas (PAF), asi como citocinas proinflamatorias (TNF-a, IL-4, IL-6).

La histamina, uno de los principales mediadores, actia sobre receptores H1 y H2 en
vasos sanguineos, bronquios y otros tejidos, provocando vasodilatacion intensa,
aumento de la permeabilidad capilar (edema), broncoconstriccidon, secrecién de moco
y prurito. A nivel vascular, la vasodilatacion y la pérdida de volumen intravascular
causan hipotension severa y pueden llevar rapidamente a un shock anafilactico. A nivel
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pulmonar, el broncoespasmo y el edema laringeo pueden producir obstruccion
respiratoria aguda.

El PAF y los leucotrienos contribuyen a la contraccion del musculo liso, la inflamacion
persistente, la hipersecrecion de moco y la disfuncion endotelial, mientras que las
citocinas amplifican la respuesta inflamatoria y pueden perpetuar los sintomas incluso
después de la fase aguda.

Ademas, en muchos casos se activan otras vias inmunoldgicas como el sistema del
complemento (C3a y Cbha), que también actian como anafilotoxinas, amplificando la
desgranulacion y la inflamacién sistémica. La gravedad del cuadro depende de la
cantidad de mediadores liberados, la velocidad de liberacion y la sensibilidad de los
organos blanco.

Efectos sistémicos:

% Vasodilatacion generalizada= caida de la presion arterial (shock).
» Broncoconstriccion= dificultad respiratoria.

» Edema laringeo= obstruccion de la via aérea.

» Urticaria, angioedema, sintomas digestivos, neurolégicos, etc.

L)

DS

DS

>

L)

L)

Cuadro clinico: Los sintomas se van a presentar de forma rapida (aguda) después
de la exposicion, esta no llega a pasar de 50 o 60 minutos, tenemos que reconocer la
importancia de la triada Urticaria, disnea, hipotension. Estas manifestaciones clinicas
pueden presentarse base aparatos y sistemas.

1.-Piel y mucosas (90-95%)

e Urticaria (ronchas rojizas y pruriginosas)

e Angioedema (hinchazon, especialmente en labios, parpados, lengua y cara)
« Enrojecimiento (eritema generalizado)

e Prurito (picazén en piel, palmas, cuero cabelludo)

2.-Sistema respiratorio (70%)

« Congestion nasal, estornudos

o Disnea (dificultad respiratoria)

« Sibilancias (sonido silbante al respirar)
o Tos seca

3.-Sistema cardiovascular (30-45%)

« Hipotension (tension arterial muy baja)
e Mareo, desmayo o sincope
e Taquicardia (latidos acelerados)
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4.-Sistema gastrointestinal (20—30%)

o NAauseas, vomitos
o Dolor abdominal tipo célico
e Diarrea

5.-Sistema neurolégico

o Confusion, alteracion del estado de conciencia
o Pérdida del conocimiento
o Convulsiones (en casos extremos por hipoxia cerebral).

Diagndstico:

+ El principal es clinico por la presencia del cuadro clinico y la triada, ademas el
tener en cuanta alguna exposicion a algun alérgeno.

4+ TriptaSa sérica: se eleva en las primeras 1-2 horas post evento (marcador de
activacion de mastocitos).

4+ Pruebas de IgE especifica (post crisis).

4+ Pruebas cutaneas (skin prick test), pero siempre en contexto controlado.

Tratamiento:

» Adrenalina es el farmaco de primera linea ya que es el Unico medicamento
capaz de revertir todos los efectos fisiopatoldgicos de la anafilaxia. En adultos:
0.3-0.5 mg de adrenalina intramuscular (IM) en el muslo (cara anterolateral) y
en Nifios: 0.01 mg/kg (max. 0.3 mg) y este se puede repetir cada 5 a 15 minutos
si no hay mejoria.

» Antihistaminicos, corticoides estos no son reemplazo de la adrenalina.
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Miastenia Gravis

Definicion: La miastenia gravis es una enfermedad autoinmune crénica que afecta la
transmision neuromuscular, provocando debilidad muscular fluctuante. Se debe a la
produccion de anticuerpos que bloguean o destruyen los receptores de acetilcolina en
la unién neuromuscular, lo que impide una adecuada contraccién muscular.

Epidemiologia:

e Edad: Mas comun en mujeres jovenes (20-40 afios). Mas frecuente en hombres
mayores (después de los 60 afos).
¢ Antecedentes familiares: aunque no es hereditaria directamente, puede haber

una predisposicion genética a enfermedades autoinmunes.

Etiologia: se basa en una respuesta inmunologica anormal del propio organismo
contra componentes esenciales de la union neuromuscular. En condiciones normales,
la acetilcolina, un neurotransmisor liberado por las terminaciones nerviosas, se une a
sus receptores especificos (receptores nicotinicos de acetilcolina) ubicados en la
membrana post-sinaptica de la fibra muscular, permitiendo asi la contraccion muscular.
En los pacientes con miastenia gravis, el sistema inmunoldgico produce
autoanticuerpos que atacan estos receptores, impidiendo o0 reduciendo
significativamente la transmisién del impulso nervioso al musculo. Esta accion causa
una pérdida funcional de receptores de acetilcolina, lo cual se traduce clinicamente en
debilidad y fatiga muscular.

En aproximadamente el 85% de los casos, los anticuerpos estan dirigidos contra los
receptores de acetilcolina (AChR). En otro grupo de pacientes (alrededor del 5-10%),
los autoanticuerpos no se dirigen contra el AChR, sino contra otras proteinas
esenciales para la funcion neuromuscular, como la quinasa especifica del musculo
(MuSK, por sus siglas en inglés), una proteina que desempefia un papel clave en el
desarrollo y mantenimiento de la placa neuromuscular. También se han identificado
otros anticuerpos menos frecuentes, como los dirigidos contra LRP4 y agrina.

Aunque la causa exacta por la cual el sistema inmunolégico comienza a atacar los
receptores neuromusculares no se conoce por completo, se ha sugerido que podria
haber una combinacion de factores genéticos, inmunoldégicos y ambientales que
desencadenan esta respuesta autoinmune. Existen casos en los que la enfermedad
se asocia con anomalias del timo, una glandula inmunoldgica ubicada en el mediastino
anterior. Entre un 60% y 70% de los pacientes con miastenia gravis presentan
hiperplasia timica, y entre un 10% y 15% desarrollan un timoma, un tumor del timo que
puede desempeiiar un papel en la activacion anormal de linfocitos T que reconocen
errbneamente al receptor de acetilcolina como un antigeno extrafio.
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Fisiopatologia: se centra en un fallo en la transmision del impulso nervioso hacia el
musculo, causado por una alteracion inmunoldgica en la unidon neuromuscular. En
condiciones fisioldgicas normales, el impulso nervioso que viaja por una neurona
motora terminal desencadena la liberacién de vesiculas de acetilcolina (ACh) en la
hendidura sinaptica. Esta acetilcolina se une a los receptores nicotinicos de ACh
ubicados en la membrana post-sinaptica del musculo esquelético, lo cual genera un
potencial de placa terminal que, si alcanza el umbral suficiente, desencadena un
potencial de accion muscular y la posterior contraccién del musculo.

En la miastenia gravis, este proceso se ve alterado debido a la presencia de
autoanticuerpos que atacan componentes clave de la uniébn neuromuscular. En la
mayoria de los casos (alrededor del 85%), los anticuerpos se dirigen especificamente
contra los receptores de acetilcolina (AChR). Estos autoanticuerpos no solo bloquean
fisicamente el sitio de unién de la acetilcolina, sino que también inducen la destruccion
de los receptores mediante la activacion del sistema del complemento, lo que lleva a
una destruccién inmunomediada de la membrana post-sinaptica. Ademas, los
anticuerpos favorecen la endocitosis y degradacion de los receptores, reduciendo su
namero disponible en la membrana muscular. Como consecuencia, se genera un
namero insuficiente de receptores funcionales, lo cual impide que la acetilcolina
desencadene una contraccion muscular eficaz, especialmente tras una estimulacion
repetida.

En un subgrupo de pacientes (alrededor del 5-10%), los autoanticuerpos estan
dirigidos contra la MuSK (Muscle-Specific Kinase), una proteina transmembrana
crucial para el agrupamiento y mantenimiento de los receptores de acetilcolina en la
placa motora. La inhibicibn de MuSK por autoanticuerpos perturba la organizacion
estructural de la membrana post-singptica, afectando gravemente la sefalizacion
sinaptica. En otros casos mas raros, los anticuerpos pueden estar dirigidos contra
proteinas como LRP4 o agrina, que también cumplen funciones esenciales en la
formacion y estabilidad de la sinapsis neuromuscular.

Ademas de la reduccién de los receptores y la interrupcion de la sefializacion, la unién
neuromuscular muestra alteraciones estructurales, incluyendo el aplanamiento de los
pliegues post-sinapticos, pérdida de densidad de receptores y dafio en la arquitectura
de la membrana muscular. Esto contribuye a una transmision sinaptica cada vez
menos eficiente a medida que los musculos se utilizan de forma repetitiva. Por eso, los
pacientes experimentan un fendmeno caracteristico: la debilidad muscular empeora
con el uso repetido (fatiga muscular) y mejora con el descanso.

Finalmente, se debe considerar el papel del timo en la fisiopatologia. Este érgano tiene
una funcion clave en la maduracion de los linfocitos T y en la tolerancia inmunoldgica.
En muchos pacientes con miastenia gravis, especialmente aquellos con
autoanticuerpos anti-AChR, se ha encontrado hiperplasia timica o incluso timomas.
Estas alteraciones del timo podrian contribuir a la activacion y proliferacion de linfocitos
T autorreactivos que, a su vez, estimulan la produccién de autoanticuerpos por parte
de los linfocitos B.
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Cuadro clinico: La fatiga progresiva de grupos musculares voluntarios es uno de los
principales sintomas que se hacen presentes, donde la debilidad empeora con el
esfuerzo y en el reposo disminuye, sin embargo, debido a su distribucién pueden
asociarse sintomas mas especificos

v" Ocular en el 85% de los casos presenta ptosis y diplopia que puede ser bilateral
y fluctuante

v En las extremidades suele presentar debilidad proximal simétrica que se
frecuenta mas en miembros superiores.

v" En su afeccién respiratoria presenta disnea e hipoventilacién que puede llevar
a crisis miasténica.

Diagnadstico: El principal diagnostico son por las manifestaciones clinicas
Diagnostico de laboratorio:

v' Pruebas inmunol6gicas como Ac anti-AChR: positivos (puede asociarse a
miastenia generalizada), Ac anti-MuSK Utiles si Ac-AChR negativos.

v Pruebas electrofisiol6gicas como la estimulacion repetitiva

v Diagnostico de imagen: TAC o RM de térax

Tratamiento:

Tratamiento farmacoldgico

e Tratamientos sintomaticos: agentes anticolinesterasa.
e Tratamientos inmunomoduladores crénicos: glucocorticoides y otros farmacos

inmunosupresores.

e Tratamientos inmunomoduladores rapidos: plasmaféresis e inmunoglobulinas

intravenosas.
Tratamiento no farmacolégico

¢ Fisioterapia: ayuda a mantener la fuerza muscular y prevenir atrofia.
e Terapia ocupacional: adapta actividades diarias para conservar energia.

e Ejercicio moderado supervisado: mejora el estado fisico sin fatigar al paciente.
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Siéndome Guillain Barre

Definicion: El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es un trastorno neurologico agudo,
de origen autoinmune, caracterizado por una polirradiculoneuropatia inflamatoria que
afecta al sistema nervioso periférico.

Epidemiologia:

e Incidencia: 1-2 casos por cada 100,000 personas/afio.
e Mas frecuente en hombres que en mujeres (relacién 1.5:1).
e Puede aparecer a cualquier edad, pero es mas comun entre los 30 y 50 afios.

Aproximadamente el 60-70% de los casos son precedidos por una infeccion
respiratoria o gastrointestinal 1-3 semanas antes del inicio de los sintomas.

Etiologia: El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es multifactorial y adn no
completamente comprendida, aunque se reconoce que involucra una respuesta
autoinmune desencadenada por diversos agentes infecciosos, vacunaciones u otros
estimulos inmunoldgicos. En términos generales, el SGB se considera una
polirradiculoneuropatia aguda de caracter autoinmune, en la cual el sistema
inmunolégico del propio individuo ataca por error a los nervios periféricos y sus raices,
produciendo desmielinizacion y, en algunos casos, dafio axonal.

Una de las principales hipétesis etiopatogénicas es la del "mimetismo molecular”, que
sugiere que ciertas infecciones provocan una respuesta inmune cuyos anticuerpos
generados contra los agentes patdgenos reconocen y atacan también componentes
de la mielina o del axén debido a similitudes estructurales. Esto ocurre especialmente
en infecciones por Campylobacter jejuni, el patdbgeno mas comunmente asociado al
SGB, cuya lipooligosacaridos tienen una estructura similar a la de los gangliésidos
presentes en los nervios periféricos. Otras infecciones comunmente asociadas
incluyen el virus de Epstein-Barr, citomegalovirus, virus del Zika, Mycoplasma
pneumoniae, y recientemente, también se ha documentado asociacion con infecciones
por SARS-CoV-2.

Ademas de infecciones, se han reportado casos en los que el SGB aparece tras
eventos quirdrgicos, traumatismos, o incluso en asociacion con ciertas vacunas,
aungue estos casos son mucho menos frecuentes. El papel genético también ha sido
considerado, ya que se ha observado cierta predisposicion en individuos con
determinados alelos del HLA, aunque no existe una clara base hereditaria definida.
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Fisiopatologia: El sindrome de Guillain-Barré (SGB) se basa en un proceso
inmunologico andémalo en el que el sistema inmune, tras un desencadenante como
una infeccion, comienza a atacar estructuras del sistema nervioso periférico, en
particular las vainas de mielina o los axones, dependiendo de la variante del sindrome.
Este ataque inmunoldgico ocurre como resultado de un fenémeno conocido como
mimetismo molecular, en el cual componentes antigénicos de microorganismos
patdgenos presentan una estructura molecular similar a la de elementos de los nervios
periféricos, como los gangliosidos (por ejemplo, GM1, GDla, GT1lb y GQlb). Al
generarse anticuerpos dirigidos contra esos antigenos microbianos, el sistema inmune
no logra diferenciar entre el patdogeno y las ceélulas del propio organismo, lo que
conduce a un ataque cruzado autoinmune.

En las formas desmielinizantes, como la polirradiculoneuropatia desmielinizante
inflamatoria aguda (AIDP), la mas frecuente en paises occidentales, el objetivo
principal del atague inmunoldgico es la mielina producida por las células de Schwann.
Los linfocitos T y los macréfagos se infiltran en los nervios periféricos y en las raices
nerviosas, produciendo dafio en la vaina de mielina a través de mecanismos
inflamatorios y citotoxicos. Esta desmielinizacion interrumpe la conduccién saltatoria
de los potenciales de accién, lo cual produce una reduccién en la velocidad de
conduccidn nerviosa y, en casos graves, bloqueo completo de la conduccion. Este
dafio es responsable de la debilidad muscular progresiva, la arreflexia y otros sintomas
caracteristicos del sindrome.

En otras variantes, como la neuropatia axonal motora aguda (AMAN) o la neuropatia
axonal motora y sensitiva aguda (AMSAN), que son mas frecuentes en Asia y América
Latina, el ataque inmunolégico se dirige principalmente contra los axones,
especialmente a nivel de los nodos de Ranvier, donde se expresan los gangliésidos
blanco. En estas formas, los anticuerpos IgG se unen directamente a los gangliésidos
de la membrana axonal y activan la cascada del complemento, generando poros en la
membrana y dafio estructural del axén. Este proceso da lugar a una degeneracion
axonal rapida y grave, con una recuperacion gue suele ser mas prolongada y en
algunos casos incompleta, debido al lento proceso de regeneracién axonal.

Ademas, en la variante conocida como sindrome de Miller Fisher, que se presenta
tipicamente con oftalmoplejia, ataxia y arreflexia, el mecanismo inmunol6gico también
implica anticuerpos antigangliosido, en particular anti-GQ1b, que afectan a estructuras
neuronales especificas relacionadas con el control ocular y la propiocepcion.

A nivel general, el proceso inflamatorio que caracteriza al SGB implica la activacion de
células presentadoras de antigeno, la migracién de linfocitos T hacia los nervios
periféricos y la liberacion de citoquinas proinflamatorias como TNF-a, IL-18 e interferén
gamma, asi como la participacion del sistema del complemento, que potencia el dafio
tisular. La disfuncion de la barrera hemato-nerviosa también facilita la entrada de
células inmunes y anticuerpos al endoneuro, incrementando el dafio.
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Cuadro Clinico: Elinicio de los sintomas es de inicio agudo o sub agudo (Dias a pocas
semanas). Este puede caracterizarse por:

» Debilidad muscular simétrica ascendente, comenzando en piernas.
= Arreflexia o hiporreflexia generalizada.

» Parestesias (aunque no suele haber pérdida sensitiva severa).

» Dolor muscular o neuropético

En caso severos puede presentar: Paralisis respiratoria (necesidad de ventilacion
mecanica en 20-30%). Compromiso de pares craneales (especialmente facial). asi
como Disautonoma: hipertensién/labilidad de la presion arterial, ileo paralitico,
retencion urinaria.

Diagnéstico: Lo principal para diagnosticar seria clinico por los sintomas que llega a
presentar con estudios de apoyo.

1. Estudios de conduccion nerviosa / electromiografia (EMG):

v Disminucién de velocidad de conduccion.
v Bloqueo de conduccién (forma desmielinizante).

2. Puncién lumbar:

v Disociacién albumino-citolégica: aumento de proteinas con celularidad
normal o baja.
v" No siempre presente en fases muy tempranas.

3. Resonancia magnética: Puede mostrar realce de raices nerviosas, aunque no
es esencial.

4. Diagnostico diferencial: Miastenia gravis, botulismo, polimiositis, neuropatias
toxicas, etc.

Tratamiento: Hospitalizacion inmediata, incluso si los sintomas son leves inicialmente.
Soporte vital: Monitorizacién respiratoria y autonémica, soporte ventilatorio si FVC <
20 mL/kg o signos de fatiga respiratoria, prevencion de trombosis venosa profunda,
Ulceras, y complicaciones infecciosas.

Tratamiento especifico: Inmunoglobulina intravenosa (IVIG): 0.4 g/kg/dia por 5 dias.
Plasmaféresis: 4-6 sesiones en 1-2 semanas: Ambas terapias son igual de efectivas.
No se deben combinar; se elige una u otra.

No usar: Corticoides: No han mostrado eficacia en el SGB agudo.
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Vasculitis por inmunocomplejos

Definicion: La vasculitis por inmunocomplejos es un tipo de inflamacién de los vasos
sanguineos causada por la deposicién de inmunocomplejos (anticuerpo-antigeno) en
las paredes vasculares, lo que activa el sistema del complemento y desencadena un
proceso inflamatorio que dafa el endotelio vascular.

Epidemiologia: La vasculitis por inmunocomplejos puede presentarse a cualquier edad,
pero ciertas formas tienen prevalencias especificas:

« Vasculitis leucocitoclastica cutanea: comun en adultos.

e Purpura de Henoch-Schonlein (hoy conocida como vasculitis IgA): mas
frecuente en nifios (de 3 a 15 afos).

o Afecta ambos sexos, aunque algunas formas tienen ligera predileccién por el
sexo masculino.

Etiologia: La vasculitis por inmunocomplejos se origina por la formaciéon de complejos
antigeno-anticuerpo que, al no ser eliminados eficazmente por el sistema
inmunoldgico, se depositan en las paredes de los vasos sanguineos, especialmente
en los de pequefio y mediano calibre. Esta acumulacion desencadena la activacion del
sistema del complemento y una reaccién inflamatoria que dafia el endotelio vascular.
Entre las causas mas frecuentes se encuentran las infecciones, tanto virales como
bacterianas, siendo comunes los casos asociados a hepatitis B y C, VIH o infecciones
estreptocdcicas. También puede deberse al uso de ciertos medicamentos, como
antibiéticos, anticonvulsivantes o0  antiinflamatorios, que actian como
desencadenantes inmunoldgicos. Otra causa importante son las enfermedades
autoinmunes, como el lupus eritematoso sistémico, la artritis reumatoide o la
crioglobulinemia, donde se forman autoanticuerpos que generan inmunocomplejos
circulantes. En algunos pacientes, la vasculitis ocurre sin una causa aparente,
denominandose entonces idiopatica. En todos los casos, el mecanismo patolégico
comun es el deposito de inmunocomplejos y la inflamacion vascular secundaria.

Fisiopatologia: Se basa en una respuesta inmune andmala en la que se forman
complejos antigeno-anticuerpo en la circulacién, ya sea por infecciones, enfermedades
autoinmunes o exposicion a farmacos. Estos inmunocomplejos, al circular en la
sangre, se depositan en las paredes de los vasos sanguineos, especialmente en los
de pequefio y mediano calibre, como los capilares, vénulas y arteriolas. Al quedar
fijados en el endotelio vascular, activan el sistema del complemento, particularmente
la via clésica, lo que genera la liberacion de componentes inflamatorios como C3a 'y
Cb5a, conocidos como anafilotoxinas, que reclutan y activan neutréfilos en el sitio del
deposito. Los neutroéfilos liberan enzimas proteoliticas, radicales libres y citoquinas que
provocan dafio directo al endotelio, produciendo necrosis fibrinoide de la pared del
vaso, extravasacion de eritrocitos y aumento de la permeabilidad vascular. Esto da
lugar a inflamacion aguda de los vasos (vasculitis), edema, purpura palpable y, en
casos mas graves, compromiso de Organos internos como rifiones, articulaciones,
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sistema nervioso 0 tracto gastrointestinal. Ademds, la persistencia de los
inmunocomplejos mantiene el estimulo inflamatorio, perpetuando el dafio vascular y
generando manifestaciones clinicas sistémicas. En resumen, el proceso
fisiopatoldgico implica la formacion de inmunocomplejos, su depdsito en las paredes
vasculares, la activacién del complemento, la atraccion de células inflamatorias y el
dafio tisular asociado.

Cuadro clinico: Depende del tipo y la extensién de la vasculitis, pero los sintomas
comunes incluyen:

o Purpura palpable (principal hallazgo dermatoldgico).

o Fiebre, malestar general.

e Artralgias o artritis.

e Dolor abdominal, nduseas, vomito (si hay compromiso gastrointestinal).
e Hematuria o proteinuria (si hay afectacion renal).

o Neuropatia periférica (en casos sistémicos).

En vasculitis IgA (purpura de Henoch-Schdénlein), el patron tipico incluye:

o Purpura palpable en extremidades inferiores.
e Dolor abdominal.

e Hematuria.

o Artralgias.

Diagnostico: El principal Dx es clinico por los sintomas y la distribucion que se pueden
presentar

¢ Biopsia de piel o érgano afectado: muestra vasculitis leucocitoclastica con depdsitos
de inmunocomplejos (IgG, IgA, C3) en inmunofluorescencia.

e Pruebas de laboratorio:

e Recuento de leucocitos.

« Niveles de complemento (pueden estar bajos).

« Pruebas seroldgicas para lupus, crioglobulinas, hepatitis B/C.
e« ANAs, ANCA (para descartar otras vasculitis).

Tratamiento: Lo principal es tratar la causa subyacente

Tratamiento sintomatico:

Antiinflamatorios no esteroideos (AINES) para el dolor.

Antihistaminicos si hay prurito.

Corticosteroides (prednisona) en casos moderados a graves.
Inmunosupresores (azatioprina, ciclofosfamida) si hay compromiso de 6rganos
vitales.
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Esclerosis multiple

Definicién: La esclerosis multiple es una enfermedad autoinmune y desmielinizante
cronica del sistema nervioso central (SNC), caracterizada por la destruccion de la
mielina, la sustancia que recubre y protege las fibras nerviosas. Esta desmielinizacion
interfiere con la conduccién normal de los impulsos nerviosos.

Epidemiologia: La esclerosis multiple tiene una prevalencia global de
aproximadamente 2.8 millones de personas afectadas, aunque varia dependiendo de
la regidon. Es mas comun en personas de ascendencia caucasica, especialmente en
paises de latitudes altas como en América del Norte, Europa y partes de Asia. La
mayoria de los casos se diagnostican entre los 20 y 40 afos, siendo mas frecuente en
mujeres que en hombres, con una relacién de aproximadamente 3:1.

Etiologia: Es multifactorial, es decir, resulta de la interaccion entre factores genéticos,
ambientales, infecciosos e inmunoldgicos que en conjunto provocan una activacion
anOmala del sistema inmune, dirigida contra componentes del sistema nervioso central
(SNC), principalmente la mielina.

Aunque la EM no se hereda de forma clésica, se ha observado una mayor
susceptibilidad en personas con antecedentes familiares de la enfermedad. Estudios
de asociacion genética han identificado una fuerte relacion con ciertos alelos del
complejo mayor de histocompatibilidad (CMH), especialmente con el alelo HLA-
DRB1*15:01, localizado en el cromosoma 6. Este alelo estd implicado en la
presentacion de antigenos a las células T, lo que sugiere que ciertas personas tienen
una predisposicién genética a presentar proteinas propias (como las de la mielina) de
forma anémala, provocando una respuesta inmune equivocada.

A estos factores genéticos se suman influencias ambientales. Se ha observado que la
prevalencia de EM aumenta con la latitud, siendo mas comun en regiones alejadas del
ecuador. Esta distribucién geogréafica se ha relacionado con menores niveles de
exposicién solar y, por lo tanto, con una probable deficiencia de vitamina D, la cual
tiene un efecto inmunomodulador. La vitamina D puede influir en la regulacion de
células T autorreactivas, por lo que su deficiencia podria facilitar la aparicion de
respuestas autoinmunes. Ademas, el tabaquismo ha sido identificado como un factor
de riesgo ambiental importante, pues favorece la inflamacion cronica y altera la barrera
hematoencefélica, facilitando el acceso de células inmunes al sistema nervioso.
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Fisiopatologia: El proceso comienza con una activacion anormal del sistema inmune
periférico, especialmente de los linfocitos T CD4+ autorreactivos, que logran reconocer
proteinas propias de la mielina como antigenos. Esta activacion puede estar facilitada
por factores genéticos (como alelos del HLA tipo Il) o infecciones previas (como el virus
de Epstein-Barr) que inducen un fenémeno de mimetismo molecular. Los linfocitos T
activados atraviesan la barrera hematoencefalica —una estructura normalmente
protectora del SNC debido a la disrupcion de su integridad por citoquinas inflamatorias
y moléculas de adhesion expresadas durante la inflamacion.

Una vez dentro del SNC, estos linfocitos T se reactivan al reconocer antigenos de la
mielina presentados por las células presentadoras de antigeno residentes del sistema
nervioso, como los astrocitos y la microglia. Esta reactivacion desencadena la
liberacién de una serie de citoquinas proinflamatorias, como IFN-y, TNF-a e IL-17, que
reclutan mas células inmunes al sitio y amplifican la respuesta inflamatoria. Ademas,
se activan los linfocitos B, que también cruzan la barrera hematoencefalica y
comienzan a producir autoanticuerpos dirigidos contra componentes de la mielina,
como la proteina basica de mielina (MBP), la glicoproteina oligodendrocitaria (MOG) y
la proteolipina. Estos autoanticuerpos forman inmunocomplejos que activan el sistema
del complemento, contribuyendo al dafio tisular.

La respuesta inmune combinada (mediada por células T, B y el complemento) produce
una destruccion focal de la mielina y de los oligodendrocitos, que son las células
encargadas de su produccién. Esto da lugar a las llamadas placas desmielinizantes,
gue son areas de inflamacion, desmielinizacion y, eventualmente, gliosis (cicatrizacion
del tejido nervioso). Estas lesiones pueden aparecer en diferentes zonas del sistema
nervioso central, como el cuerpo calloso, la médula espinal, el tronco encefélico y los
nervios opticos. La pérdida de mielina interrumpe la conduccion normal de los impulsos
nerviosos, generando conduccion saltatoria anormal o bloqueada, lo que se traduce
clinicamente en los sintomas neuroldgicos de la enfermedad.

Con el tiempo, la inflamacion persistente y repetida no solo dafa la mielina, sino que
también produce dafio axonal irreversible y neurodegeneracion. Este dafio axonal se
asocia con la progresioén de la discapacidad neuroldgica, incluso en ausencia de brotes
inflamatorios. En las formas progresivas de la enfermedad, como la EM primaria
progresiva, este componente degenerativo es mas prominente, con menos inflamacion
aguda pero mayor pérdida neuronal sostenida.

Ademas, se ha observado que dentro del liquido cefalorraquideo (LCR) de pacientes
con EM existen bandas oligoclonales, que son el reflejo de una produccién intratecal
de inmunoglobulinas por linfocitos B residentes. Esto indica una activacion
inmunoldgica crénica y localizada dentro del SNC. También se identifican niveles
elevados de proteinas proinflamatorias y citoquinas en el LCR, lo que confirma la
participacion continua del sistema inmune.
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Cuadro clinico: El sintoma mas caracteristico de la esclerosis multiple es la neuritis
Optica (dolor y pérdida visual en un 0jo) o los sintomas neuroldgicos.

Alteraciones visuales: Visidn borrosa o doble, Dolor ocular (neuritis 6ptica), Pérdida
parcial o total de la vision en un ojo (temporal)

Debilidad muscular

Problemas de equilibrio y coordinacion
Fatiga intensa

Problemas urinarios o intestinales
Espasticidad y rigidez muscular
Sintomas cognitivos

ANENENENENEN

Dificultad para concentrarse o recordar
Lentitud en el procesamiento mental

Diagnostico: El diagnostico principal es base a clinica por los sintomas que puede
presentar asi tambien se puede complementar con estudios como:

4+ Resonancia magnética (RM): lesiones caracteristicas en cerebro y médula.
4+ Puncion lumbar: bandas oligoclonales en el LCR (liquido cefalorraquideo).
+ Potenciales evocados: pueden mostrar dafio en la conduccion nerviosa.

Tratamiento: El tratamiento es el tratamiento de los brotes y modificador de la
enfermedad

Tratamiento de los brotes

« Metilprednisolona (IV, 1 g/dia por 3-5 dias): Es un corticoide de alta potencia
que reduce la inflamacion en el sistema nervioso central.

e En casos leves puede usarse prednisona oral.

o Si el brote no responde, se puede usar plasmaféresis (intercambio plasmatico)
como tratamiento de segunda linea.

Modificador de la enfermedad: Primera linea (formas mas leves o iniciales):

o Interferon beta-la (Avonex, Rebif) o Interferon beta-1b (Betaferon):
moduladores del sistema inmune.

o Acetato de glatiramero (Copaxone): imita a la mielina para desviar el ataque del
sistema inmune.

e Teriflunomida (Aubagio): inmunomodulador oral.

« Dimetilfumarato (Tecfidera): reduce la inflamacion y el estrés oxidativo.
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CONCLUSION:

El poder ver estas enfermedades es de alta importancia para nosotros como futuros
médicos en tener la diferencia y como cada una de estas enfermedades actua en el
cuerpo humano, para ver signos y sintomas para poder diagnosticar y diferenciar y
tener mejor conocimiento sobre estas enfermedades.

El estudio de enfermedades como la urticaria, la anafilaxia, la miastenia gravis, el
sindrome de Guillain-Barré, la vasculitis y la esclerosis multiple representa mucho mas
que la adquisicion de conocimientos clinicos; constituye una preparacion profunda y
necesaria para la realidad que enfrentara todo futuro médico. Cada una de estas
patologias nos ensefia una leccion diferente, desde la urgencia en la atencion de
reacciones alérgicas potencialmente mortales hasta la necesidad de un seguimiento
empatico y sostenido en enfermedades crénicas neurodegenerativas. Comprender
cOmo se originan, cdmo evolucionan y como se manejan estas condiciones permite al
estudiante no solo desarrollar habilidades diagnosticas y terapéuticas, sino también
cultivar una actitud ética, humana y comprometida con el bienestar de sus pacientes.

Ademas, estas enfermedades tienen un fuerte impacto social. Muchas de ellas
provocan discapacidad a corto o largo plazo, reducen la calidad de vida y afectan no
solo al paciente, sino también a sus familias y cuidadores. El costo econémico que
representan para los sistemas de salud en hospitalizaciones, tratamientos
inmunosupresores, rehabilitacion y asistencia crénica es significativo, y plantea la
necesidad de politicas publicas que prioricen la investigacion, la prevencion, la
deteccidén precoz y el acceso equitativo a los tratamientos. Enfermedades como la
esclerosis multiple o la miastenia gravis nos recuerdan la importancia de la innovacion
en medicina, el acceso a nuevas terapias y el rol de la medicina personalizada.

Como futuros médicos, el abordaje de estas patologias fortalece la capacidad para
actuar con precision clinica, con empatia y con criterio integral. La medicina no se trata
Gnicamente de curar, sino también de acompafiar, de comprender el contexto
emocional y social del paciente, de tomar decisiones dificiles basadas en la evidencia,
pero también en la sensibilidad humana. La anafilaxia ensefia a actuar con rapidez; la
vasculitis, a pensar en multiples sistemas a la vez; el sindrome de Guillain-Barré, a
reconocer urgencias neurolégicas silenciosas; la esclerosis multiple, a convivir con la
incertidumbre del curso de la enfermedad; la miastenia gravis, a valorar la
comunicaciéon entre sistemas complejos del cuerpo; y la urticaria, a no subestimar lo
aparentemente simple.
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