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INTRODUCCION

Continuar abordando diversas patologias en esta unidad, asi como el retomar
algunas vistas en las unidades pasadas es de suma importancia para entender las
respuestas inmunitarias que se generan en el cuerpo humano y con ello también
reconocer a cada una para facilitar un diagnéstico mas preciso.

En esta unidad se abordan las siguientes patologias: urticaria, anafilaxia, miastenia
gravis, sx de Gillan Barre, vasculitis y esclerosis multiple; cuyas enfermedades
llegan a ser de incidencia recurrente a la hora de la consulta médica profesional, por
lo cual se deben conocer todos sus aspectos y en aquellas que tengan una
sintomatologia similar identificar qué criterios nos ayudarian a diferenciarlas, es por
ello que se indaga en el como se definen, cuales son los agentes causales, la forma
en la que actua en el organismo, siendo este uno de los aspectos de mayor interés
debido a que nos ayuda a entender la progresion de la enfermedad, asi también se
toma en cuenta el cuadro clinico que se presenta, reconociendo los sintomas
presentes, los mas comunes y aquellos que llegan a generar una sospecha
diagnéstica mas acertada, con ello nos lleva a identificar los diferentes diagndsticos
que se pueden realizar para confirmar la patologia y con ello reconocer el Gold
Standar que favorece a la confirmacién, para finalizar nuestra investigacion de cada
patologia reconociendo el tratamiento que logre la mejoria o el mantenimiento de
los pacientes.

El conocer a fondo cada uno de los datos investigados con anterioridad es una gran
herramienta que ayuda a la comprension desde el inicio de la patologia, puesto a
que como bien vimos en clase, algunas pueden contener caracteristicas
asintomaticas.

El sistema inmunitario es muy complejo de entender y sobre todo de enlazar como
se va dando el proceso de la enfermedad tomando en cuenta tanto la presencia de
las células que se llegan a afectar, aumentar o incluso las codificaciones que se ven
comprometidas en la patologia presente. Con ello asi en este trabajo lo que se
busca es una mayor comprension de la relacion que se tiene con el sistema
inmunitario, algo que logramos identificar es la prevencion de la enfermedad, sobre
todo en las personas que son mas susceptibles.

Una vez que nuestro sistema inmunolégico se compromete nos percatamos de la
gran disfuncién que se llega a presentar, en ella podemos observar los temas vistos
en las unidades pasadas como aquellos propios de la autoinmunidad, la
hipersensibilidad, la falla de los mecanismos de regulacion y el como las patologias
pueden presentarse tanto de manera aguda o de manera crénica, donde el abordaje
se torna de manera integral.
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Urticaria

1-DEFINICION: Enfermedad dermatoldgica caracterizada por la aparicion stbita de
habones (ronchas) pruriginosos, eritematosos y evanescentes, que tienden a
desaparecer en menos de 24 horas sin dejar lesiones residuales. Puede
acompafarse de angioedema, que es una inflamacion mas profunda que afecta
zonas como labios, parpados o la region orofaringea. Se clasifica clinicamente
segun su duracion: se considera aguda cuando los sintomas duran menos de seis
semanas y cronica cuando persisten por mas tiempo, es espontanea o inducible.

2-EPIDEMIOLOGIA: Aproximadamente el 20% de las personas experimentara al
menos un episodio de urticaria aguda a lo largo de su vida, siendo esta forma la
mas comun. La urticaria crénica es menos frecuente, con una prevalencia global
que oscila entre el 0.5% y el 1%. Es mas frecuente en mujeres, con una proporcion
aproximada de 2 a 1 en comparacion con los hombres. La urticaria aguda puede
presentarse a cualquier edad, mientras que la forma crénica suele manifestarse
entre los 20 y los 40 afios. Se ha observado también una asociacion con
enfermedades autoinmunes, en especial tiroiditis autoinmune, asi como una mayor
frecuencia en personas con antecedentes atopicos. Algunos factores ambientales
como el estrés, el uso de medicamentos (especialmente AINES), infecciones virales
0 parasitarias, y ciertos alimentos también pueden actuar como desencadenantes.

3-ETIOLOGIA: En la urticaria aguda, los factores mas comunes son infecciones
virales, reacciones alimentarias, medicamentos (como antibiéticos o AINES),
picaduras de insectos y estrés emocional. Esta forma suele deberse a una reaccion
de hipersensibilidad tipo | mediada por IgE. En la urticaria cronica espontanea, la
etiologia suele ser idiopética, aunque se ha descrito una base autoinmune en
aproximadamente el 30% de los casos, con presencia de autoanticuerpos dirigidos
contra el receptor de alta afinidad para IgE (FceRl) o contra la propia IgE. En cuanto
a la urticaria cronica inducible, esta se produce por estimulos fisicos como el frio
(urticaria por frio), la presion (dermatografismo sintomético), la exposicién solar
(urticaria solar), la vibracién, el ejercicio o incluso el agua (urticaria acuagénica).
Adicionalmente, enfermedades como lupus eritematoso sistémico, vasculitis o
infecciones parasitarias pueden estar asociadas con casos de urticaria crénica, por
lo que es fundamental un diagnaostico detallado.

4-FISIOPATOLOGIA: La urticaria es el resultado de la activacion de mastocitos y
baséfilos cutdneos, que liberan mediadores inflamatorios como histamina,
prostaglandinas, leucotrienos y citoquinas. Esta liberaciéon causa vasodilatacion,
aumento de la permeabilidad vascular y estimulacibn de las terminaciones
nerviosas, lo que se traduce clinicamente en la aparicion de habones pruriginosos.
En la forma aguda, la respuesta suele estar mediada por IgE ante un antigeno
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especifico. En la urticaria crénica autoinmune, autoanticuerpos 1gG se unen al
receptor FceRl de los mastocitos, provocando su activacion sin necesidad de
alérgenos. En la forma inducible, los estimulos fisicos actian directamente sobre
los mastocitos. La persistencia de esta activacion en la urticaria cronica puede
deberse también a una regulacion alterada del sistema inmune o a una disfuncién
de los mastocitos.

5-CUADRO CLINICO: Puede presentarse:

e Prurito intenso como el sintoma predominante

e Habones que pueden ser eritematosos, pruriginosos, de evolucion fugaz
entre <24 —48 h, sin dejar secuela

e Angioedema con presencia en afectar cara, labios, lengua, vias aéreas,
puede persistir hasta 72h, puede presentarse dolor o sensacién de
guemazén

e Afectacion sistémica en casos de anafilaxis (dolor abdominal, dificultades
para respirar, taquicardia) .

6-DIAGNOSTICO

e Por clinica basado en historia cuidadosa y examen fisico, si el cuadro
es tipico, no se requieren estudios — urticaria aguda o cronica
e Complementarios ante urticaria cronica:
v" Hemograma
v VSG/PCR
v" Funcion tiroidea

Pueden utilizarse pruebas especificas como el test de fria, calor, dermografismo.
7-TRATAMIENTO:

e Evitar alérgenos, AINEs, estimulos fisicos si son los causantes

e Primera linea: antihistaminicos H1 de segunda generacion (en crénica
aumentar dosis hasta 4 veces si no hay mejoria)

e Segunda linea: omalizumab en crénica refractaria (agonista anti-IgE)

e Tercera linea: ciclosporina si aun persiste sin respuesta

e Corto plazo tratar con corticosteroides sistémicos breves en exacerbaciones
graves; no se recomiendan a largo plazo .
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Anafilaxia

1-DEFINICION: Es una reaccion de hipersensibilidad sistémica, grave, de
instauracion rapida y mortal, mediada en la mayoria de los casos por mecanismos
inmunoldgicos tipo | (IgE-dependiente), aunque también puede ser no mediada por
IgE. Se caracteriza por compromiso multisistémico, afectando principalmente piel,
tracto respiratorio, aparato cardiovascular y el sistema gastrointestinal. Es una
emergencia meédica que requiere tratamiento inmediato con adrenalina M.

2-EPIDEMIOLOGIA: Tiene una prevalencia global estimada de 0.3% a 5.1% donde
la incidencia anual varia entre 1 y 70 casos por 100,000 personas, con un aumento
en las ultimas décadas, principalmente afecta en nifios y adolescentes.

En paises como EUA se estima que 1 de cada 50 personas ha sufrido un episodio
de anafilaxia, aunque algunos estudios sugieren que la cifra puede ser tan alta como
1 en 20, en México, los datos son limitados, pero se observa un subregistro
importante. Los desencadenantes mas comunes varian segun la edad, en nifios
principalmente por alimentos (leche, huevo, nueces, mariscos) y en adultos por
medicamentos (B-lactamicos, AINES), venenos de insectos y latex.

3-ETIOLOGIA: La anafilaxia se clasifica segun la etiologia, cual podemos dividir:

¢ Inmunoldgica IgE-dependiente mediada por reacciones ante alimentos
(cacahuate, leche, mariscos), medicamentos (penicilinas, cefalosporinas,
AINES), veneno de himendpteros (abejas, avispas) e incluso latex.

¢ Inmunoldgica no IgE mediada por la activacion directa de mastocitos, como
por opiaceos, medios de contraste y algunos anestésicos.

¢ Noinmunoldgica (anafilactoide o reacciones directas) mediadas por ejercicio
fisico, temperatura extrema, etanol, agentes osmaéticos.

¢ Anafilaxia idiopatica, e ella se desconocera la causa, es recalcable que el
20% de las anafilaxias presentadas son de este tipo.

4-FISIOPATOLOGIA: Mayormente la anafilaxia es causada por la
degranulacion masiva de mastocitos y basofilos tras la reexposicion a un
antigeno previamente sensibilizante donde la IgE se une a receptores FceRI en
mastocitos y basofilos. A la exposicion al antigeno, se produce la liberacion de
mediadores preformados como histamina, triptasa, prostaglandinas,
leucotrienos y citocinas, provocando vasodilatacién generalizada llevando a la
hipotensién, aumento de la permeabilidad capilar que genera edema, posterior
el broncoespasmo que genera sintomas como disnea, reconocer que mediante
la estimulacion de terminaciones nerviosas se generara prurito y urticaria, estos
mecanismos nos puede llevar a una disfuncion gastrointestinal , puede suceder
un colapso cardiovascular debido a la rapidez de las respuestas.
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5-CUADRO CLINICO: De inicio rapido, incluso en minutos después de la
exposicion, no pasa de 50 minutos, (importante reconocer la triada urticaria, disnea
e hipotension) puede presentarse sintomas en base a aparatos y sistemas:

Manifestaciones cutaneas (80-90%):
o Urticaria y prurito
o Angioedema
o Enrojecimiento
Manifestaciones respiratorias (70%):
o Disnea
o Sibilancias
o Estridor
o Edema laringeo
Man. cardiovasculares (30-45%):
o Hipotensién
o Taquicardia
o Shock
Man. gastrointestinales (30-45%):
o Nauseas, vomitos y diarrea
Man. neuroldgicas:
o Confusion
o Sensacion de muerte inminente

6-DIAGNOSTICO

Dx clinico: Puede identificarse debido al cuadro clinico y la triada
mencionada, ademas de indagar ante la exposicion a un alergeno. (Principal
Dx para actuar rapido)
Dx de laboratorio:

1. Tryptasa sérica como marcador de activacion mastocitaria.

2. IgE especifica para alimentos, farmacos o venenos sospechados.

3. Pruebas cutaneas: realizadas semanas después del evento

7-TRATAMIENTO:

Ante urgencias como medicamento de primera linea debe administrarse
Adrenalina IM, dosis: 0.01 mg/kg IM (maximo 0.5 mg) en region anterolateral
del muslo, repetir cada 5-15 minutos si no hay respuesta, colocar oxigeno,
administrar liquidos IV (cristaloides), y el uso de broncodilatadores inhalados
Uso de antihistaminicos como la difenhidramina y ranitidina,
corticoesteroides como la hidrocortisona IV, glucagén en caso de que el px
este en tx con beta bloqueadores y no hay respuesta en ante adrenalina
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Miastenia gravis

1-DEFINICION: Trastorno autoinmune en la unién neuromuscular que se
caracteriza por debilidad y fatiga muscular fluctuante, es mas evidente con la
actividad repetitiva y que mejora con el reposo, esta puede llegar a afectar la
musculatura ocular, bulbar, respiratoria y de extremidades, es una enfermedad
cronica, pero tratable, que puede cursar con crisis potencialmente fatales por
compromiso respiratorio.

2-EPIDEMIOLOGIA: La incidencia anual de esta enfermedad es de 5 a 30 casos
por millon y la prevalencia global se estima en 150-250 casos por millén, se conoce
gue la edad es un factor importante puesto a que en mujeres jovenes es mas
frecuente entre los 20-40 afios y en hombres mayores de 60 afios, se logra notar
un incremento en la incidencia por mejores métodos diagnosticos y mayor
esperanza de vida. Es importante reconocer su frecuencia en mujeres en edad fértil,
pero en adultos mayores predomina en varones.

3-ETIOLOGIA: Se conoce por principios autoinmunes y puede clasificarse segun el
anticuerpo involucrado:

e Anti-AChR en el 85% de los casos bloquea o destruye receptores
postsinépticos.

e Anti-MuSK en el 5-8% de los casos mas frecuente en mujeres jovenes, se
asocia a formas graves con compromiso bulbar.

e Anti-LRP4 y otros anticuerpos raros asociados

e La miastenia seronegativa se presenta sin anticuerpos detectables, pero con
sintomatologia compatible.

4-FISIOPATOLOGIA: Generado por la respuesta autoinmune que genera
anticuerpos que interfieren con la transmision neuromuscular, en la forma clasica
(anti-AChR), los anticuerpos inducen complemento lo cual dafia la membrana
postsinaptica y reduce el nimero de receptores de acetilcolina funcionales, lo cual
provoca una disminucién en la amplitud del potencial de accién de la fibra muscular,
gue se agota con la repeticion del estimulo a lo cual se le relaciona con la fatiga
muscular. En la forma anti-MuSK, se afecta la organizacion del receptor
postsinaptico, sin activacion del complemento

5-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 distribucion
pueden asociarse sintomas mas especificos

e Odcular en el 85% de los casos (+ frecuente) presenta ptosis y diplopia que
puede ser bilateral y fluctuante
e Bulbar en el 60% de los casos puede presentar disfagia, disartria, voz nasal.

UNIVERSIDAD DEL SURESTE

EUDS:

Mi Universidad @



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

e En su afeccion respiratoria presenta disnea e hipoventilacion que puede
llevar a crisis miasténica.

6-DIAGNOSTICO

e Dx clinico: Puede identificarse debido al cuadro clinico
e Dx de laboratorio:

1. Pruebas inmunolégicas como Ac anti-AChR: positivos (puede
asociarse a miastenia generalizada), Ac anti-MuSK dutiles si Ac-AChR
negativos.

2. Pruebas electrofisiolégicas como la estimulacion repetitiva

3. Pruebas farmacologicas como el test con edrofonio (inhibidor de la
acetilcolinesterasa)

4. Hemograma de funcidn tiroidea (por asociacion a otras enfermedades)

e Dx de imagen:
1. TAC o RM de térax para la evaluacién de timoma

7-TRATAMIENTO:

e Tx sintomatico manejado con inhibidores de la acetilcolinesterasa
(piridostigmina 30-60 mg VO cada 4-6 h)

e Ante inmunomodulacién el uso de corticoides (prednisona 0.5-1 mg/kg/dia,
con disminucion del tx gradual), el uso de inmunosupresores (azatioprina,
micofenolato y ciclosporina para tx cronico), rituximab (para formas
refractarias, especialmente anti-MuSK)

e Para el tx de crisis miasténica se induce ventilacion mecanica si hay
insuficiencia respiratoria, plasmaféresis o inmunoglobulina IV (IVIG 2 g/kg
divididos en 5 dias).

e Puede requerirse tx quirargico como la timectomia cual es indicada en
pacientes con timoma o en menores de 60 afios con miastenia generalizada
incluso sin tumor.
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Sx Guillain-Barré

1-DEFINICION: Polirradiculoneuropatia inflamatoria aguda de origen autoinmune,
caracterizada por debilidad muscular progresiva y simétrica, hipo o arreflexia, con
afectacion de nervios periféricos y raices espinales, se asocia comunmente a una
infeccion previa, y puede presentar variantes clinicas como la forma desmielinizante
(AIDP), axonales (AMAN/AMSAN) y el sindrome de Miller Fisher, suele representar
una urgencia neurolégica debido a su posible compromiso respiratorio, bulbar o
autonomico.

2-EPIDEMIOLOGIA: 1 a 2 casos por cada 100,000 personas por afio, suele ser
mas frecuente en hombres, con un pico de aparicion entre los 50 y 70 afios de edad,
sin embargo, puede afectar a todas las edades incluyendo nifios, aunque en menor
proporcion. En América Latina y Asia, las variantes axonales como AMAN son mas
prevalentes, mientras que en Europa y América del Norte predomina la AIDP. Hasta
un 70% de los casos estan precedidos por una infeccidn reciente, siendo
Campylobacter jejuni la mas comun, también se ha reportado en contexto de
infecciones por CMV, virus Epstein-Barr, Zika y SARS-CoV-2. En México se
documentan brotes regionales asociados a infecciones virales.

3-ETIOLOGIA: Suele aparecer tras una infeccion viral o bacteriana, siendo el
principal mecanismo desencadenante la activacion inmune por mimetismo
molecular, puede presentarse de origen idiopatico aunque esto es de menor
frecuencia. Destacan las principales causas, cuales son: Campylobacter jejuni (+
frecuente, asociada a formas axonales), citomegalovirus , Virus Epstein-Barr,
Mycoplasma pneumoniae, VIH, Virus Zika y SARS-CoV-2

Se puede asociar en casos muy especificos y aislados a algunas a vacunas
(influenza o COVID-19)

4-FISIOPATOLOGIA: Tras una infeccion, se activa una respuesta inmunolégica
anormal, donde anticuerpos y linfocitos T reaccionan contra ganglidésidos presentes
en la mielina o axones de los nervios periféricos, esto debido al fenémeno de
mimetismo molecular, resultando inflamacién, dafio directo y desmielinizacién (en
AIDP) o lesion axonal (en AMAN/AMSAN). A nivel funcional se genera bloqueo en
la conduccion nerviosa, afectando la transmision del impulso motor, es importante
destacar que la afectacion de nervios autondmicos puede causar inestabilidad
hemodindmica, y el compromiso de nervios respiratorios lleva a insuficiencia
ventilatoria, siendo causa importante de ingreso a UCI.

5-CUADRO CLINICO: Comienza de manera aguda o subaguda, progresando en
dias a pocas semanas, el sintoma cardinal es la debilidad muscular simétrica,
tipicamente de distribucion ascendente, con pérdida de reflejos, sin embargo, se
destacan algunos de sus principales signos y sintomas:
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A nivel motor presenta debilidad flacida, simétrica, progresiva (inicio en

piernas, ascenso a brazos y cara), paralisis facial bilateral

e A nivel sensitivo se presenta parestesias, adormecimiento en extremidades,
dolor lumbar o radicular

e En los reflejos puede presentarse hipo o arreflexia universal

e En el aparato respiratorio se presenta disnea, fatiga ventilatoria

e A nivel autondmico puede dar paso a arritmias, hipertensién o hipotension,
retencion urinaria

e A nivel cerebeloso (en variante Miller Fisher) se presenta oftalmoplejia,

ataxia, arreflexia

6-DIAGNOSTICO

e Dx clinico: Puede identificarse debido al cuadro clinico y la identificacion de
su signo cardinal (debilidad muscular simétrica acompafiada de la pérdida de
reflejos), ademas de asociarlos con infecciones recientes.

e Dx de laboratorio y de intervencoén:

1. Serologia para Campylobacter, CMV, Zika; anticuerpos
antigangliosidos (GM1, GQ1b)

2. Neurofisiologia (EMG/velocidades de conduccién) que muestran la
desmielinizacion o dafio axonal.

3. Puncion lumbar para examinar LCR que puede orientar una
disociacion albumino-citoldgica (proteinas elevadas con menos de 10
células/mm3) a partir del 5.° dia.

7-TRATAMIENTO:

e Inmunoterapia especifica:
1. Inmunoglobulina intravenosa (IVIG): 0.4 g/kg/dia por 5 dias
2. Plasmaféresis (intercambio plasmético): 4—6 sesiones en 10 dias
3. Corticoides estan contraindicados en monoterapia (ineficaces o
perjudiciales)
e Soporte general:
1. Monitoreo respiratorio continuo, espirometria (FVC) y traslado a UCI
si FVC <20 mL/kg
e Rehabilitacion:
e Fisioterapia temprana, abordaje multidisciplinario (recuperacion lenta, pero
la mayoria mejora en 6—12 meses)
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Vasculitis

1-DEFINICION: Comprende un grupo heterogéneo de enfermedades que se
caracterizan por la inflamacion y dafio de las paredes de los vasos sanguineos, esta
se clasifica por el tamafio de vaso afectado: grandes (como arteria aorta), medianos
(arterias viscerales) y pequefos (capilares, vénulas), incluyendo formas ANCA-
asociadas e inmunocomplejas. Dicha inflamacion deteriora la integridad vascular,
puede generar oclusion, aneurismas o isquemia, provocando sintomas sistémicos
y de 6rgano blanco segun el vaso comprometido.

2-EPIDEMIOLOGIA: De distribucion variable segun la forma especifica, aquellas
de vasos grandes predominan en extremos de edad como la arteritis de células
gigantes que afecta personas >60 afos, mientras que Takayasu aparece en
jévenes <50, especialmente mujeres. en nifios Kawasaki es la vasculitis mas
frecuente (= 20 por 100,000 menores de 10 anos), las ANCA-asociadas (GPA, MPA,
EGPA) tienen incidencia de aproximadamente 10 -20 casos por millén/afio, las
formas por inmunocomplejos, como crioglobulinémica o IgA, tienen distribucion
geografica y etiologias diversas no especificas.

Puede asociarse a infecciones como hepatitis B 'y C, COVID-19 y virus Zika, que
inducen formacion de inmunocomplejos o activacion inmune anormal, también se
relacionan con ciertos farmacos (antibiéticos, AINEs, inmunoterapias), exposicion al
tabaco, sustancias toxicas como cocaina adulterada o disolventes, en raros casos
con vacunas Yy alteraciones en la microbiota intestinal; se reconoce que algunos
factores ambientales como la contaminacion o el calor pueden influir en personas
genéticamente predispuestas.

3-ETIOLOGIA: Suele generarse por diferentes mecanismos, en los cuales tiene que
ver la clasificacion que se le asigne, como, por ejemplo:

e ANCA-asociada, anticuerpos contra MPO o PR3 que activan neutrofilos
(GPA, MPA, EGPA)

¢ Inmunocomplejos, depredados en vasculatura pequefia (IgA en puarpura de
Henoch—-Schdnlein, crioglobulinas, anti-GBM, urticarial por C1q)

¢ Granulomatosa de vasos grandes de etiologia autoinmune (GCA, Takayasu),
posiblemente desencadenada por factores ambientales y predisposicion
genética

e Secundarias: asociadas a infecciones (hepatitis B en PAN, hepatitis C en
crioglobulinémica), neoplasias o enfermedades autoinmunes

4-FISIOPATOLOGIA: Se da por diversos mecanismos patogénicos, en las ANCA-
asociadas, los anticuerpos activan neutroéfilos para liberar mediadores inflamatorios
que dafan el endotelio; en las inmunocomplejas, los depodsitos activan el
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complemento; y en formas granulomatosas se crean granulomas con células
gigantes, mecanismos que producen necrosis fibrinoide, engrosamiento de la
pared, trombosis, estenosis o aneurismas, y altera el flujo sanguineo provocando
isquemia y sintomas tisulares especificos segun el érgano afectado .

5-CUADRO CLINICO: Los sintomas suelen aparecer y diferenciarse en algunas
ocasiones debido a su asociacion.

En vasos grandes (GCA / Takayasu) suele presentarse cefalea, claudicacion
mandibular, visién borrosa, pulso ausente, soplos, fiebre, artralgias.

En vasos medianos (PAN / Kawasaki) puede presentarse neuropatia
mdultiple, aneurismas coronarios, fiebre, erupciones cutaneas, dolor
abdominal.

En vasos pequefios (ANCA / inmunocomplejos): GPA existe afectacion
respiratoria y renal; en MPA hay glomerulonefritis y hemorragia pulmonar; en
EGPA se presenta asma, eosinofilia y sintomas sistémicos; ante IgA puede
presentar purpura palpable, dolor abdominal; crioglobulinémica: puarpura,
neuropatia, glomerulonefritis .

6-DIAGNOSTICO

Dx clinico: Puede identificarse junto a la historia clinica del px.
Dx de laboratorio y de intervencén:

1. Solicitar anticuerpos ANCA, crioglobulinas, C1q, IgA

2. Marcadores inflamatorios

3. Biopsia del vaso afectado (Gold standar)

7-TRATAMIENTO:

Para vasos grandes iniciar altas dosis de glucocorticoides (40 60 mg
prednisona/dia), considerando el uso de tocilizumab o metotrexato como
terapias ahorradoras

Ante ANCA-asociadas se sugiere la induccion con glucocorticoides +
rituximab o ciclofosfamida; seguir mantenimiento con rituximab. Los
corticoides se reducen rapidamente para minimizar efectos adversos

Para inmunocomplejas/medio pequefio ante crioglobulinémica tratar
infeccidn subyacente, uso de glucocorticoides, rituximab o plasmaféresis.
Ante IgA y otras el control es sintomatico, uso de corticoides y, si es grave se
recomienda inmunosupresion.
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Esclerosis multiple

1-DEFINICION: Es una enfermedad neuroldgica cronica y progresiva que afecta al
Sistema Nervioso Central. De no ser detectada y tratada a tiempo, representa la
primera causa de discapacidad en personas jovenes, produciendo impactos
multiples en los aspectos social, laboral y familiar. Afecta la transmision nerviosa,
lesiona los nervios, inflama y degenera las neuronas, produciendo una falta de
reconocimiento por parte del sistema inmunoldgico de sus propios componentes,
desatando un proceso inflamatorio erroneo de defensa

2-EPIDEMIOLOGIA: En México se estima que alrededor de 20,000 personas
padecen esta enfermedad, de las cuales aproximadamente 13,000 reciben
tratamiento en el IMSS a nivel nacional, es mas frecuente en mujeres, con una
proporcion de tres mujeres afectadas por cada hombre. En la Clinica de Esclerosis
Multiple del IMSS, el 60% de los pacientes son mujeres. Esta enfermedad ha
mostrado un incremento en las Ultimas décadas. Estudios indican que en el norte
del pais hay 13 casos por cada 100,000 habitantes.

La edad de inicio suele situarse entre los 20 y 40 afios, aunque puede presentarse
en otras edades. La enfermedad es mas comun en poblaciones de ascendencia
europea y en regiones alejadas del ecuador, aunque su prevalencia esta
aumentando en otras areas y grupos étnicos.

3-ETIOLOGIA: Es una enfermedad autoinmune, inflamatoria y desmielinizante que
afecta al sistema nervioso central. Aunque su causa exacta es desconocida, su
etiologia es multifactorial, involucrando una combinacién de factores genéticos y
ambientales. No es directamente hereditaria, sino que ciertos genes pueden
aumentar la susceptibilidad en combinacién con factores ambientales, algunos de
estos son: exposicidén a agentes infecciosos como ciertos virus, como el de Epstein-
Barr, podria estar relacionada con un mayor riesgo, niveles bajos de vitamina D,
asociados con una menor exposicion a la luz solar, fumar se ha asociado con un
aumento en la probabilidad de desarrollar y puede influir en la progresion de la
enfermedad, el sobrepeso, especialmente durante la adolescencia, se ha vinculado
con un mayor riesgo de desarrollo de la enfermedad, asi como una dieta alta en sal
podria influir en la activacion del sistema inmunologico.

4-FISIOPATOLOGIA: El sistema inmunoldgico ataca por error la mielina, que es la
cubierta protectora de las fibras nerviosas en el cerebro y la médula espinal, este
ataque provoca inflamacién y dafio en la mielina, lo que interrumpe la comunicacion
normal entre el cerebro y el resto del cuerpo.
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El dafio a la mielinay a las fibras nerviosas puede generar una variedad de sintomas
neuroldgicos, como disminucion de la agudeza visual, vision doble, pérdida de la
funcidbn motora, vértigo, mareo, dificultad para deglutir, problemas en la vejiga,
rigidez muscular, dolor en las articulaciones, hormigueo en las piernas, problemas
de postura y para caminar, asi como trastornos del lenguaje.

5-CUADRO CLINiCO

e Alteraciones visuales: Vision doble, pérdida de vision en un ojo, dolor ocular.

e Sintomas motores y de coordinacion: Debilidad en las extremidades,
dificultad para caminar, problemas de equilibrio, temblores.

e Sintomas sensitivos: Hormigueo o entumecimiento en diferentes partes del
cuerpo, dolor neuropatico.

e Sintomas cognitivos y emocionales: Alteraciones en la memoria Yy
concentracion, dificultades en el habla, cambios en el estado de animo.

e Oftros sintomas: Fatiga intensa, problemas en la vejiga, dificultad para
deglutir, vértigo o mareo.

6-DIAGNOSTICO

e Dx clinico: En el diagnostico fisico puede identificarse debido a sus
manifestaciones sintomatoldgicas (cuadro clinico)
e Dx de laboratorio:

1. Andlisis del liquido cefalorraquideo mediante una puncion lumbar, se
obtiene LCR para detectar la presencia de bandas oligoclonales de
IgG, presentes en aproximadamente el 95% de los pacientes. Estas
bandas indican una respuesta inmune anormal en el sistema nervioso
central.

2. Potenciales evocados: Evaltuan la velocidad de conduccion nerviosa y
pueden revelar dafios en las vias neuronales que no son evidentes
clinicamente, apoyando el diagnéstico en casos dudosos.

e Resonancia Magnética: para detectar lesiones desmielinizantes en el cerebro
y la médula espinal, caracteristicas de la enfermedad, permitiendo observar
la diseminacion de lesiones en diferentes areas del SNC.

7-TRATAMIENTO: Terapias modificadoras de la enfermedad con medicamentos
como: Acetato de glatiramer, Natalizumab, Fingolimod, Ocrelizumab.

En el tx no farmacologico se recomienda la terapia fisica y ocupacional, apoyo
psicoldgico, terapia del lenguaje.
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CONCLUSION

Gracias a este amplio resumen acerca de las patologias de interés se logra obtener
un enfoque estructurado en la orientacion y el reconocimiento anticipado de los
mecanismos presentes en cada patologia, asi también indagando en la afeccion
gue logra obtener cada una de estas.

Con el abordaje individual de cada patologia se logra la identificacién del cuadro
clinico desde que comienza a tener presencia hasta del como se va erradicando,
con lo cual se tiene una diferenciacion entre la gravedad de la enfermedad,
pudiendo asi identificar si se encuentra en su cuadro agudo, subagudo e incluso
cronico, por ello también en la deteccién de los marcadores inmunol6gicos precisos
nos ayuda a relacionar y confirmar el diagndstico y con ello también poder identificar
si se encuentra en alguna subclasificacion de la enfermedad, por lo tanto es
importante reconocer los diagndsticos de imagen, laboratorio u otros para identificar
cual solicitar y somo se pudo observar en este trabajo reconocer el Gold Standar.

Con la informacion recabada en este resumen se logra generar una valoracion
integral que muchas veces se ve presentada de manera multisistémica, con lo cual
también podemos conocer la urgencia terapéutica de los pacientes en caso de
cursar con esta patologia. Sin embargo, este trabajo nos sirve como una
herramienta para la iniciacibn temprana de tratamiento en caso de llegar a
reconocer a la enfermedad con los criterios comentados con anterioridad, donde los
tratamientos suelen ser mas especificos y apoyados de inmunoterapias,
inmunosupresores, soporte en algunos pacientes, y en esto incluir el tratamiento
fuera de ser farmacolégico.

A fines de este trabajo podemos obtener capacidades como el seguimiento y ajuste
terapéutico requerido segun cada paciente, considerando con ello el riesgo que
tengan hacia una recaida, la progresion de la enfermedad y los efectos adversos a
los que se expone el paciente al ser intervenido con el tratamiento farmacoldgico de
eleccion.

Es por ello que el manejo de estas enfermedades desde la comprension del como
se ven intervenidas y relacionadas con el sistema inmunitario nos compromete a
tener el juicio clinico, el uso de las herramientas mas éptimas para el diagnéstico y
también a mantener una actualizacion constante en los procesos inmunoldgicos.

Para finalizar, se reconoce la importancia de la materia y los temas vistos en clase
debido a que es crucial su abordaje para poder brindar un servicio profesional al
finalizar la carrera en curso, con lo cual debemos mantenernos en constante
actualizacion para logra intervenir con este proceso de la manera mas precisa.
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