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Introduccion:

Durante el estudio de la medicina, comprender las enfermedades que afectan al
sistema inmunoldgico y neuroldgico es fundamental para poder interpretar
adecuadamente la fisiopatologia de diversos cuadros clinicos. En este trabajo se
abordan seis patologias de gran relevancia clinica: urticaria, anafilaxia, miastenia
gravis, sindrome de Guillain-Barré, vasculitis y esclerosis multiple. Estas
condiciones, aunque distintas entre si, comparten mecanismos inmunologicos que
van desde reacciones de hipersensibilidad hasta procesos autoinmunes
complejos. Al analizarlas en conjunto, no solo se logra una visién integrada de la
respuesta inmune alterada, sino también una mejor preparacion para reconocer
sus manifestaciones clinicas, criterios diagndsticos y opciones terapéuticas en la
practica meédica.

Ademas, estudiar estas enfermedades desde etapas tempranas de la formacién
profesional ayuda a fortalecer el razonamiento clinico, la correlacion entre teoria y
practica, y la empatia hacia pacientes que enfrentan condiciones muchas veces

cronicas, discapacitantes o potencialmente mortales.
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Urticaria

Urticaria
1. Definicion

La urticaria es una afeccién cutanea caracterizada por la aparicion subita de habones
o ronchas pruriginosas, de curso autolimitado, resultado de la liberacién de histamina
y otros mediadores inflamatorios por mastocitos dérmicos. Estas lesiones tienen
duracion transitoria (menos de 24 horas), son eritematosas y edematosas, y
desaparecen sin dejar secuelas.

2. Epidemiologia

« Se estima que hasta el 20% de la poblacién experimentara al menos un
episodio de urticaria en algin momento de su vida.

« La urticaria aguda es mas frecuente en nifos y adultos jévenes.

« La urticaria cronica afecta predominantemente a mujeres entre los 30 y 50
anos.

« La mayoria de los casos son idiopaticos, especialmente en formas cronicas.
3. Fisiopatologia

La urticaria se produce por la activacion de mastocitos cutaneos, con liberacion de
histamina, leucotrienos, prostaglandinas y otros mediadores vasoactivos. Esto
genera:

« Vasodilatacion
« Aumento de la permeabilidad vascular
« Formacion de edema localizado (habdn)

« Estimulacion de terminaciones nerviosas sensoriales (prurito)
La activacion puede ser:

« Inmunoldgica: tipicamente mediada por IgE o autoanticuerpos (por ejemplo,
contra el receptor de IgE)
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« No inmunoldgica: secundaria a estimulos fisicos, farmacos, o activacion

directa de mastocitos

4. Clasificacion

a) Segun la duracién:

o Urticaria aguda: < 6 semanas

e Urticaria crénica: 2 6 semanas

b) Segun el desencadenante:

« Urticaria espontanea: sin estimulo aparente

« Urticarias inducibles (fisicas o especificas):

o

o

o

Dermografismo

Urticaria por presion (inmediata o retardada)
Urticaria por frio

Urticaria solar

Urticaria colinérgica (por ejercicio o calor)
Urticaria acuagénica

Urticaria de contacto

c) Otras formas clinicas:

« Urticaria vasculitis: habones persistentes > 24 h, dolorosos, con purpura

residual

e Urticaria inducida por farmacos o alimentos

e Urticaria autoinmune
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5. Cuadro clinico

« Aparicién subita de lesiones tipo habones: elevadas, eritematosas,
edematosas, con bordes bien definidos.

« Intensamente pruriginosas.

« Cambian de localizacién; cada lesion individual persiste menos de 24 horas.

« Pueden acompanarse de angioedema (edema profundo, especialmente en
labios, parpados, lengua, manos, genitales).

« En casos graves, puede coexistir con sintomas sistémicos (p. €j., disnea,
hipotension, anafilaxia).

6. Diagnéstico
a) Clinico

« Se basa en la historia clinica, tipo de lesiones, duracién y patrén de
recurrencia.
« Importante indagar por antecedentes de alergias, farmacos recientes,

infecciones virales, alimentos, estrés, exposicion a estimulos fisicos, etc.
b) Estudios complementarios

« Solo estan indicados en casos crénicos o con sospecha de causa subyacente.
¢ Incluyen:

o Hemograma completo

o VSGoPCR

o Pruebas tiroideas y anticuerpos antitiroideos

o IgE total y pruebas cutaneas especificas

o ANA, complemento C3/C4, crioglobulinas (si se sospecha vasculitis)

o Biopsia cutanea en casos atipicos o habones persistentes

 —
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7. Diagnéstico diferencial

e Urticaria vasculitis

« Eritema multiforme

« Lupus eritematoso cutaneo

« Dermatitis alérgica de contacto

« Mastocitosis cutanea
8. Tratamiento
a) Medidas generales

« Identificacion y evitacion de factores desencadenantes

« Educacion del paciente sobre la naturaleza del trastorno
b) Tratamiento farmacolégico
Primera linea:

« Antihistaminicos H1 de segunda generacion (cetirizina, loratadina,
desloratadina, fexofenadina)
o Se recomienda iniciar con dosis estandar y, si es necesario, aumentar

hasta 4 veces la dosis habitual en casos refractarios.
Segunda linea:

« Combinacion con antihistaminicos H2 (ranitidina, famotidina)

« Antileucotrienos (montelukast)
Tercera linea (casos cronicos severos o refractarios):

« Omalizumab: anticuerpo monoclonal anti-IgE, eficaz en urticaria crénica
espontanea.

« Ciclosporina A: inmunosupresor util en casos refractarios.
- — — ¢ ]
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« Corticoesteroides sistémicos: uso limitado a exacerbaciones agudas, por

periodos breves.
9. Pronéstico

« En urticaria aguda: resolucion completa en dias a pocas semanas.
« En urticaria crénica: curso mas prolongado, pero suele remitir en meses o
anos. El prondstico es favorable en la mayoria de los casos.

10. Prevencioén

« Evitar medicamentos o alimentos identificados como desencadenantes.

« En pacientes con urticaria fisica, evitar los estimulos que la precipitan (frio,
calor, presion, agua, ejercicio intenso, etc.).

« En urticaria inducida por AINEs, evitar su uso y considerar alternativas

seguras.
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Miastenia gravis

Miastenia Gravis

1. Definicion

La miastenia gravis (MG) es una enfermedad autoinmune crénica caracterizada por
debilidad muscular fluctuante, que se incrementa con la actividad y mejora con el
reposo. Se produce por una disfuncién en la transmision neuromuscular debido a
autoanticuerpos que bloquean o destruyen los receptores nicotinicos de acetilcolina
en la placa motora.

2. Epidemiologia

« Incidencia: 5 a 30 casos por millén de personas por ano.

« Prevalencia: 150 a 250 casos por millon.

« Afecta mas comunmente a mujeres jovenes (20-40 afnos) y a hombres
mayores (60-80 anos).

« Existe una asociacién con otras enfermedades autoinmunes (tiroiditis, lupus,
artritis reumatoide).

3. Etiologia y factores desencadenantes

« Etiologia autoinmune: Autoanticuerpos contra receptores de acetilcolina
(AChR) o contra proteinas relacionadas como MuSK (Muscle-Specific Kinase).

« Factores desencadenantes: infecciones, estrés, cirugia, embarazo, farmacos
(bloqueadores neuromusculares, aminoglucésidos, beta-bloqueadores, entre
otros), y la exposicion al calor.

4. Clasificacion de la miastenia gravis
Clasificacion de la MG (segun la MGFA - Myasthenia Gravis Foundation of America):

« Clase I: afectacion exclusivamente ocular.

« Clase ll: debilidad leve generalizada (lla: predominio axial o de extremidades;
IIb: predominio bulbar).

« Clase lll: debilidad moderada generalizada.

« Clase IV: debilidad severa.

« Clase V: requerimiento de intubacioén por insuficiencia respiratoria (crisis
miasténica).
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5. Fisiopatologia

En la MG, el sistema inmunoldgico produce autoanticuerpos contra el receptor de
acetilcolina (AChR) en la membrana postsinaptica de la unién neuromuscular. Esto

provoca:
« Reduccion del nimero de receptores funcionales.
« Alteracion en la morfologia de la membrana postsinaptica.
« Degradaciéon mediada por el complemento.
« En algunos pacientes, los autoanticuerpos son contra otras proteinas (MuSK o

LRP4).

Todo esto lleva a fallas en la transmisiéon neuromuscular, provocando fatiga y
debilidad muscular.

6. Cuadro clinico

« Debilidad muscular fluctuante que empeora con el esfuerzo y mejora con el
reposo.

Afectacion inicial ocular en el 50% (ptosis y diplopia).

Afectacion bulbar: disartria, disfagia, voz nasal.

Debilidad en extremidades y cuello.

En casos graves, compromiso respiratorio (crisis miasténica).

Los reflejos son normales, y no hay alteraciones sensitivas.

7. Diagnéstico

« Clinico: basado en historia y exploracion.
« Pruebas de laboratorio:
o Anticuerpos anti-AChR (positivos en 80-90%)
o Anti-MuSK (positivos en 5-8% de los seronegativos para AChR)
« Estudios electrofisiolégicos:
o Estimulacion repetitiva: decremento de la respuesta muscular.
o Electromiografia de fibra tnica (alta sensibilidad).
« Prueba con edrofénio (actualmente menos usada): mejora transitoria de la
fuerza.
« Imagenologia: TAC o RM de térax para descartar timoma.
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8. Diagnéstico diferencial

Esclerosis lateral amiotréfica (ELA)
Distrofias musculares

Esclerosis multiple

Botulismo

Sindrome de Lambert-Eaton
Miopatias inflamatorias

9. Tratamiento

Farmacolégico

Inhibidores de la acetilcolinesterasa: piridostigmina es el mas usado.
Corticosteroides: prednisona en dosis progresivas.
Inmunosupresores: azatioprina, micofenolato, ciclosporina.
Inmunoterapia bioldgica: rituximab (casos refractarios).

Tratamiento de crisis miasténica: inmunoglobulina IV o plasmaféresis.

No farmacolégico

Timectomia: indicada en pacientes con timoma y en algunos sin timoma con
MG generalizada.

Rehabilitacion fisica y ocupacional.

Soporte ventilatorio en crisis.

10. Complicaciones y prondstico

Crisis miasténica: insuficiencia respiratoria aguda.

Infecciones secundarias por inmunosupresion.

Reacciones adversas a medicamentos.

Con tratamiento adecuado, la mayoria de los pacientes logra una vida
funcional.

Pronéstico favorable con control médico continuo.

11. Prevencion y educacion al paciente

Evitar farmacos que agraven la MG (consultar listas especificas).
Identificar signos de exacerbacion precozmente.

Uso de brazalete médico.

Vacunacioén al dia.

Educacion sobre adherencia al tratamiento y control de factores

desencadenantes.

((

&

€UDS |

Mi Universidad

UNIVERSIDAD DEL SURESTE

UNIVERSIDAD DEL SURESTE

11

UDS .

Mi Universidad



EUDS |

Mi Universidad
@

Sindrome de Gillan Barre

sindrome de Guillain-Parré

1. Definicion

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una polirradiculoneuropatia inflamatoria
aguda, de origen autoinmune, caracterizada por debilidad muscular progresiva y
simétrica, que suele comenzar en las extremidades inferiores y ascender. Puede
comprometer musculos respiratorios y bulbares, y se asocia con arreflexia y pérdida
sensitiva leve.

2. Epidemiologia

Incidencia: 1-2 casos por cada 100,000 personas al afo.

Mas comun en adultos jovenes y mayores (>50 afos).

Leve predominio masculino.

Es la causa mas frecuente de paralisis flacida aguda en paises desarrollados.
Puede ocurrir en cualquier época del afo, pero a veces se relaciona con
brotes infecciosos.

3. Etiologia y factores desencadenantes

« Autoinmune, frecuentemente postinfeccioso (2-4 semanas previas).
« Principales desencadenantes:
o Campylobacter jejuni (mas comun).
Virus: CMV, EBV, VIH, influenza.
Mycoplasma pneumoniae.
Vacunas (raro).
Cirugias recientes.
Infecciones respiratorias o gastrointestinales.

O 0O O 0 O

4. Clasificacion
(segun variante clinica y fisiopatologia)

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

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

« AMSAN (Neuropatia axonal sensitiva y motora aguda).

« Sindrome de Miller-Fisher: forma atipica con oftalmoplejia, ataxia y arreflexia.

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 12
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5. Fisiopatologia

« El sistema inmunolégico produce anticuerpos cruzados que atacan nervios
periféricos o raices nerviosas.

« En AIDP: se afecta la mielina — disminuye la velocidad de conduccion
nerviosa.

« En AMAN/AMSAN: se afecta el axon — degeneracion axonal rapida.

« Larespuesta inflamatoria genera edema, infiltrado linfocitico y
desmielinizacion segmentaria.

6. Cuadro clinico

« Debilidad muscular progresiva y simétrica, de inicio distal y ascenso
progresivo.

« Arreflexia o hiporreflexia universal.

« Sintomas sensitivos leves: parestesias (sin déficit sensitivo profundo).

« Compromiso respiratorio: disnea, hipoventilaciéon (20—-30% requieren
ventilacion).

« Afectacion bulbar: disfagia, disartria.

« Disautonomia: taquicardia, hipertensién, hipotension, ileo paralitico.

« Evolucion: alcanza su pico en 2—4 semanas (fase de nadir), luego sigue la
recuperacion.

7. Diagnéstico

Clinico: Historia de debilidad ascendente progresiva, arreflexia y antecedente
infeccioso reciente.

Pruebas complementarias:

« Electromiografia (EMG) y estudios de conduccién nerviosa: confirman
desmielinizacion o axonopatia.

« LCR: disociacion albumino-citoldgica (1 proteinas, células normales) tras la
primera semana.

« Serologia: para agentes infecciosos si se sospecha (C. jejuni, CMV).

8. Diagnéstico diferencial

Mielitis transversa.

Paralisis periddica hipopotasémica.
Botulismo.

Miastenia gravis.

Poliomielitis.

Neuropatia téxica o metabdlica.

= I _____________ ]|
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9. Tratamiento

Farmacolégico

« Inmunoglobulina intravenosa (IVIG): 0.4 g/kg/dia por 5 dias.
« Plasmaféresis: 4—6 sesiones, util si se inicia en los primeros 7 dias.
« Analgésicos: para dolor neuropatico.

Nota: los corticoides no son efectivos en SGB.

No farmacolégico

« Soporte ventilatorio: en pacientes con debilidad respiratoria.

« Cuidados intensivos: si hay disautonomia o compromiso respiratorio.

« Terapia fisica y rehabilitacion: para recuperacion funcional.

« Prevencién de complicaciones: Ulceras por presion, trombosis, infecciones.

10. Complicaciones y prondstico

Complicaciones:

Pronéstico:

Paralisis respiratoria — insuficiencia ventilatoria.
Inestabilidad autonémica — arritmias, paro cardiaco.
Infecciones nosocomiales.

Trombosis venosa profunda.

e 70-80% recuperacion completa o casi completa.
« 15% con secuelas permanentes.
« Mortalidad: 2-8%, mayor en pacientes ancianos o con ventilacién prolongad

11. Prevencion y educacion al paciente

« No existe prevencion especifica, pero se recomienda:

o
o
o

Deteccion temprana de sintomas para iniciar tratamiento rapido.
Evitar vacunas en fase aguda.

Educacion sobre los sintomas iniciales y cuando buscar atencion
médica.

En algunos casos, seguimiento neuroldgico prolongado para detectar
recaidas o formas crénicas.
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Conclusion
Estudiar patologias como la urticaria, la anafilaxia, la miastenia gravis, el sindrome
de Guillain-Barré, la vasculitis y la esclerosis multiple permite integrar
conocimientos clave sobre los mecanismos inmunolégicos que median tanto
enfermedades alérgicas como autoinmunes. Aunque cada una presenta
caracteristicas clinicas y fisiopatoldgicas particulares, todas reflejan alteraciones
profundas del sistema inmune, que pueden comprometer gravemente la salud del
paciente si no se diagnostican y tratan oportunamente. Comprender su etiologia,
manifestaciones clinicas y abordaje terapéutico es esencial para el manejo
adecuado desde el nivel primario hasta el especializado. Este analisis refuerza la
importancia del estudio detallado de estas entidades en la formacion médica,
preparandonos para enfrentar situaciones clinicas reales con un enfoque

cientifico, ético y humano.
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