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Introducción  
  

Las enfermedades inmunológicas constituyen un conjunto amplio y 

complejo de patologías que tienen como característica común la alteración 

del sistema inmunológico, ya sea por una hiperreactividad o por una 

disfunción que conduce al daño tisular. En este contexto, resulta esencial 

comprender una serie de enfermedades que, aunque diversas en su 

presentación clínica, comparten una base inmunológica común y son de alta 

relevancia en medicina clínica: la urticaria, la anafilaxia, la miastenia gravis, 

el síndrome de Guillain-Barré, la vasculitis por inmunocomplejos y la 

esclerosis múltiple. 

La urticaria es una manifestación clínica cutánea caracterizada por la 

aparición súbita de habones o ronchas que provocan prurito intenso, siendo 

el resultado de una activación de mastocitos con liberación de histamina y 

otros mediadores. Aunque puede ser causada por múltiples factores, entre 

ellos infecciones, fármacos o alimentos, su forma crónica suele estar 

asociada a un componente autoinmunitario o idiopático. La urticaria 

constituye una de las expresiones más comunes de reacciones de 

hipersensibilidad inmediata (tipo I), vinculando directamente este trastorno 

con mecanismos inmunológicos mediados por inmunoglobulina E (IgE). 

Por su parte, la anafilaxia representa la manifestación más severa de una 

reacción de hipersensibilidad tipo I. Se trata de una emergencia médica que 

puede poner en peligro la vida si no se atiende de forma inmediata. La 

exposición a un antígeno previamente sensibilizante, como un alimento, 

fármaco o picadura de insecto, puede inducir una liberación masiva de 

mediadores como histamina, leucotrienos y prostaglandinas, provocando 

vasodilatación sistémica, broncoespasmo y compromiso hemodinámico. La 

anafilaxia pone de manifiesto la capacidad del sistema inmune para 

reaccionar de forma exagerada y dañina, siendo una de las expresiones 

más críticas de la disfunción inmunológica. 



En un ámbito completamente diferente, pero igualmente inmunológico, se 

encuentran las enfermedades autoinmunes neuromusculares, como la 

miastenia gravis y el síndrome de Guillain-Barré. La miastenia gravis es una 

patología autoinmune crónica caracterizada por la producción de 

autoanticuerpos contra los receptores de acetilcolina en la unión 

neuromuscular, lo que produce fatiga y debilidad muscular progresiva. Es 

un claro ejemplo de cómo el sistema inmune puede atacar estructuras 

esenciales del propio organismo. En contraste, el síndrome de Guillain-

Barré, aunque también involucra una respuesta autoinmune, es una 

neuropatía aguda desmielinizante generalmente desencadenada por una 

infección previa. Aquí, los anticuerpos generados contra agentes patógenos 

terminan reaccionando de manera cruzada contra componentes de las 

células de Schwann o mielina periférica, generando parálisis ascendente y 

otras complicaciones neurológicas. 

La vasculitis por inmunocomplejos, otro pilar en esta revisión, se refiere a la 

inflamación de los vasos sanguíneos mediada por depósitos de complejos 

antígeno-anticuerpo. Estas inmunocomplejos activan la cascada del 

complemento, atrayendo neutrófilos que causan daño endotelial. Esta 

entidad es clave para comprender enfermedades como la púrpura de 

Schönlein-Henoch, el lupus eritematoso sistémico y otras formas sistémicas 

de vasculitis. Este mecanismo inmunológico, diferente a la autoinmunidad 

clásica, pone en evidencia la diversidad de formas en que el sistema inmune 

puede causar enfermedad. 

Finalmente, la esclerosis múltiple representa una de las enfermedades 

neuroinmunológicas más estudiadas. Se trata de una enfermedad 

autoinmune del sistema nervioso central en la que linfocitos T y B dirigidos 

contra la mielina provocan desmielinización focal y disfunción neurológica 

progresiva. Es un ejemplo claro de autoinmunidad mediada por células y 

anticuerpos, con mecanismos inflamatorios, neurodegenerativos y, en 

muchos casos, impredecibles. 

Estos seis trastornos, aunque afectan órganos y sistemas diferentes, 

reflejan la complejidad y fragilidad del sistema inmunológico humano. La 

inmunidad, diseñada para proteger, puede en determinadas condiciones 



convertirse en un arma que atenta contra el propio organismo. La 

comprensión de sus mecanismos, sus consecuencias clínicas y su abordaje 

terapéutico representa un desafío constante en la práctica médica moderna, 

pero también una oportunidad para desarrollar intervenciones más eficaces 

y específicas..  
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Urticaria

Definición

La urticaria es una reacción
vascular

transitoria dela dermis caracterizada por la

aparición súbita de ronchaso habones (lesiones eritematosas, elevadas,
pruriginosas y bien

delimitadas), que
Suelen desaparecer espontáneamente en

menos de 24 horas sin dejar lesión
residual. Cuando estaslesiones persisten másde6 semanas,Sehabla de urticaria crónica si duran menos de6semanas, Seconsideraurticaria aguda.

En muchos casosS, la urdcaria puede presentarse junto con angioedema, que esunahinchazón mâs profunda que afecta la dermis profunday tejido subcutáneo omucosas.

Epidemiología

•Afectaa personas detodas las edades, aungue esmásfrecuenteentre los 20 y
40años.

�La prevalencia globalde la urticaria agudaen algun momento de la vida esde
aproximadamente 20%,mientrasque la urticaria crónica afecta hasta al 1%dela

población.

• La urticaria crónicaesmás frecuente en mujeres (relación 2:1).

�La urticaria inducible (por frio, calor ,presión, eercicio, et representa

aproximadamente 20-30% de los casos crónicos.

•Suimpactoen la calidad de vida es considerable, especialmenteen fomas

crónicas, con afectacióndel sueño,estado deánimo y rendimiento laboral.

Fisiopatogenia

La urticaria es el resultado de una liberación de histamina y otros mediadores

inflamatorios (leucotrienos, prostaglandinas,
triptasa, citocinas) por parte delos

mastocitos y basófilos, generalmente
a través de un estímulo inmunológico o no

inmunológico.da
Mecanismosimplicados:

Inmunológico(hipersensibilidad
tipo

):mediada por lgE. Se activa por alérgenos

como alimentos, medicamentos
opicaduras.

Noinmunológico:fármacos Como
opioides

O medios de contraste pueden inducir

liberación directa de histamina.

Autoinmune:en la urticaria
crónica,

hasta el 40% de los pacientes tienen

autoanticuerpos contra el receptor
de&alta afinidad de lgE (Fc�RI).



Inducible o física: estímulosfísicos como el calor,
frío, presión o radiación solar

provocan degranulación mastocitaria.

Talopatica: en muchos casos,no se enountra una causa evidente, especialmente
en urticaria crónicaespontánea.

Cuadro clínico

Lesiones características:

�Habones o ronchas:placas sobreelevadas, eritematosas, de bordes bien

definidos, forma variable, con prurito intenso.

•Duración:cada lesión dura menos de 24 horas.

•Distribución: pueden ser localizadas o generalizadas.

•Angioedema (presenteen hasta40% de los casos crónicos): hinchazónmás

profunda,no pruriginosa, afecta labios, párpados, genitales, laringe

(potencialmentemortal si compromete vía aérea).

Síntomas asociados:

�Prurito intens0, a veces sensaciónde quemazon.

•En urticariasfisicas, la aparición es predecible tras el estímulo.

•Enurticaria crónica espontánea, los síntomas aparecensin razón clara.
tndia

Diagnóstico

� diagnóstico de urticaria es principaimente clinico ,basado en la historia cinicay

examen físico. Las pruebas complementaias se utilizan soloen ciertos casos.

Historia clínica:

� Inicio,duración. frecuenciadelas lesiones.
•Factoresdesencadenantes (fármacos,alimentos, frío. ejercicio, estrés).

•Presencia de angioedema.
ceypooerto fenpo

�Historia de enfermedades autoinmunes,
infecciones o neoplasias.

•Evaluación del impacto en la calidad de Vida

Exploraciónfísica:

•Evaluación de lesiones activas.

�dentificación de urticariainducible (medlahte ,
pruebasfísicas si se sospecha:

dermografismo, prueba del cubito, etc.).

Estudios complementarios (si urticaria

signos de alarma):



•Biormstrla hernática,

Vslocidad ds sodirnsritacdón globular o proteína

Creactiva.

•TSH y anticuerposantitiroideos(por asociación
con tiroiditis autoinmune).

•Autoprótesis de suero(prueba ASST)een sospecha
de urticaríaautoínmune.

•Alsrgías: pruebas utáneas olgE específicas
si se sospecha alergía(en urticaría

aguda).

Tratamiento

Medidas generales:

ldentificación
y evitación de factoresdesencadenantes

conocidos (fármacos,

alinentoa,estrés, presión, etc.).

Educación al pacientesobre
la naturaleza

benignay autolímitada
delaurticaria

aguda,

Evitarrascado,ropa
ajustada,baho8 calientes.

Tratarmiento farrmacológíco:

Prímeralínea:

•Antihistarnínicos H1no sedantes de segunda
generación (cetirizina, loratadina,

desloratadina,
fexofenadína, rupatadina):

eficaces yseguros.

•Dosis estándaroCuadruplicadasi
no hay respuestaen 2-4 semanas.

Segunda línea (si nohay respuestacon antihistamínicos
a dosisaltas):

•Omalizurmab:anticuerpo monoclonal anti-lgE.Aprobado para urticaria crónica

espontánea refractaría.

�Montelukast: dtil en algunos Casos Como terapia complementaria.

•Antíhistamínícos H2 (ranitidina, famotidina)
en combinación.

•Corticosteroides sistémicos: soloen exácerbacionesseveras
y por corto tiempo.

Terceralinea (encasos severos,refractarios):

•CiclosporinaA, micofenolatomofetilo,
dapsona o metotrexato,bajo sSupervisión

especializada.

Tratamientodel angioedema:

.Sihay riesgo decornpromis0 resplralone, se debe actuarcon urgencia:

•Adrenalinaintramuscular,
oxígeno, líquidos intravenosos, corticosteroides

y

antihistamínícos.
Hospitalización si hay

sintomasrespiratorios
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Anafilaxia

Definición

La anafilaxia es unareacción de
hipersensibilidad

sistémica, aguda y grave, que se

produce como respuesta a un alérgeno
especifico.

Se considera una urgencia médica, ya

que puede conducir rapidamente ashockanlsctfico y la muerte, si nose trata de

inmediato. Se caracteriza porlaactivación evosciva del sistema inmune,con liberación

masivade mediadorescomo histamina, aue fectanmútiples sistemas: piel, aparato

respiratorio,cardiovascular y digestivo.

Esta reacción se clasifica como una hipersensibilidad tipo Isegún la clasificación de Gell y

Coombs, mediada por lgE en la mayoría de los casos.

Epidemiologia

Laincidencia de anafilaxia estáaumentandoa nivel mundial, probablemente debido a una

mayor exposición a alérgenos, cambiosen los hábitos alimenticiosyun mejor

reconocimiento clínico.

Incidencia estimada: entre 50 a 112casos por cada 100,000 personas/año.

Prevalencia de porvida: del 0.5al 2%.

Puede afectar a personas de todas las edades, aunqueseobserva una mayorprevalencia

en:

Niños yadolescentes
(princípalmete

poralimentos).

Adutosjóvenes
y mayores(mayor

frecuencia
por medicamentos o picaduras).

Factoresderiesgo:

Historia
de atopiaoalergias

previas.

Asmabronguial
mal controlada.

Uso de AINES o beta bloqueadores
y Enfermedades mastociticas (mastocitosis).



Fisiopatogenia

Lafisiopatología dela anafilaxia se basa.
en la activación

deSregulada
del sistema

inmunológico frenteaun antigeno inocuo
parala

mayoria
delas personas.

Mecanismo IgE-dependiente (máscomún):

1. En la exposición inicial al alérgeno,
SIStemainmune

produce IgE específica, que se

une a los receptores de mastocitos y basófilos

2. En exposiciones posteriores, el alérgeno Se une a esas lgE. provocando

desgranulación masiva de estas células.

3.Liberan mediadores inflamatorios:

Histamina

Leucotrienos

Prostaglandinas

Citoquinas

Efectos de los mediadores:

Vasodilatación � disminución de la presión arterial (hipotensión).

Aumento de permeabilidad capilar � edema (angioedema, urticaria).

Broncoconstricción � dificultad respiratoria.

Irritación neurosensorial y gastrointestinal nâuseas, Vómito, diarrea.

Mecanismos no lgE:

En algunos casos, seproduce anafilaxia asin
participación delgE (anafilaxia no

inmunológica), como ocurre con:

Radiocontrastes

Opioides

Ejercicio fisico (anafilaxia inducida por ejercicio)

Temperatura(fríoo calor extremos)



Cuadro Clinico

Los síntomas de la anafilaxia aparecen en
minutos

(usualmente
5-30 min) tras el contacto

con el alérgenoy progresanrápidamente

Manifestaciones clínicas (multisistémicas):

Dermatológicas(másdel 90%):

Urticaria (ronchasrojas con comezón)

Prurito generalizado

Angioedema (hinchazón de labios, lengua, párpados)

Eritema difuso

Respiratorias:

Congestión nasal

Ronquera

Disnea(falta de aire)

Estridor laríngeo

Sibilancias

Laringoespasmoo broncoespasmo

Cianosis en casosgraves

Cardiovasculares:

Hipotensión arterial

Mareo osíncope

Taquicardia

Shock anafiláctico

Arritmias

Gastrointestinales:

Náuseas

Dolor atbdominal tipo cólico

Diarrea



Vómito

Neurológicos:

Ansiedad

Confusión

Sensaciónde muerteinminente

Convulsiones (en casosgraves)

Diagnóstico

� diagnóstico de anafilaxiaes princpalmente
clínico,

y debe serinmediato
para no

retrasar el tratamiento.

Criterios diagnósticos
clínicos(segúnWAO y NIAID):

Sediagnostica
anafilaxia si secumple al menos uno de los siguientes:

1. Síntomasagudos
(en minutos a horas) con compromisode piel omucosas (urticaria,

edema)+ unode los siguientes:

Compromiso respiratorio

Disminución de la presión arterial osíntomas asociados a disfunción orgánica

2.Exposición aalérgeno probable con dosomás de los siguientes:

Afectación cutánea-mucosa

Compromiso respiratorio

Disminución de PA

Síntomasgastrointestinales
persistentes

3. Presión arterial baja despuésde expoSIClon a alérgeno conocido:

Adultos: PAS < 90 mmHg o reducción > 30%
respecto valor basal

Estudios complementarios:

Tryptasa sérica: útil si se mide dentro de las primeras 3 horas del evento.

IgE especifica al alérgeno sospechoso(faseposterior). Pruebas
cutáneas por alergólogo.



Tratamiento
farmacológico

La
adrenalina

(epinefrina) esel
tratamiento deelección.

� resto son coadyuvantes.

Epinefrina:

Dosis: 0.3-0.5 mg
intramuscular (|M) en el muslo lateral

I(adultos).

En niños: 0.01 mg/kg hasta0.3 mg.

Repetircada 5-15 minutossi no mejora.

Puede aplicarse también por vía subcutánea oIVen situaciones
críticas (con monitoreo).

Otros medicamentos:

Antihistamínicos H1(difenhidramina. loratadina): alivian urticarla y prurito.

Antihistamínicos H2 (ranitidina,famotidina): complementanal nl.

Corticoides (hidrocortisona, metilprednisolona):previenen reacciones bifásicas.

Salbutamolnebulizado: parabroncoespasmo.

Oxígeno suplementario: si hay hipoxia.

Soluciones IV (cristaloides):paramantenerla presión arterial.

Tratamientono farmacológico

Medidas inmediatas:

Suspender el contacto con el alérgeno.

Colocaral paciente en posición supina con las piernas elevadas(si no hay dificultad

respiratoria severa).

Monitorear signosvitales y oxigenación.

Llamar a emergencias médicas.

Educación del paciente:

ldentificación clara del alérgeno.



Uso correcto de
autoinyectores de

opinefrina (comoEpiPon0).
Entrenamiento a

famillares,
docentes o

culdadoros
sobro ol uso del autoinyoctor.

Llevar pulsera otarjeta de
identificación

médica con la alergia,

Evitar fármacos de alto riesgosi sees
alérgico(p.�, AlINES, antibióticoB) .

Tenersiempre acceso rápido a la adrenalina.

C. Prevención:

Control estricto de la dieta sihay alergias alimentarias.

Evitar lugares con alto riesgo (p. ej., zonascon insectos si hay alergia a picaduras).

Realizar pruebas de alergia para conocer el agente causante exacto.

Manejo preventivo de enfermedades asociadas (asma,rinitis alérgica).
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Miastenia Gravis

Definición

La miastenia gravis (MG)es una enfermedad neuromuscular autoinmune,crónica,

caracterizada por debilidad y fatiga anormalde los músculos esqueleticos, especialmente

aquellos que se activan con el movimiento repetido o sostenido. La debilidad mejora con

el reposOy empeora con el esfuerzo.

La alteración principal es la interferenciaen la transmisión neuromuscular, debido a
anticuerpos que bloquean o destruyen los receptores de acetilcolina(AChR)en la unión
neuromuscular.

Epidemiología

Incidencia: entre 5a 30casospor millón de habitantes poraño.

Prevalencia: 20 a 200 por millón,dependiendodel país y acceso al diagnóstico.
Se presenta a cualquier edad,pero:

Mujeresjóvenes (20-40años)son las más afectadas

Hombres mayores(despuésde los 60 anos) tienen una formadeinicio tardío.
Hay unaforma neonatal (transitoria) en hijos de

madres miasténicas.
�I 10-15% de los pacientes tiene untimoma

(tumor del
timo).

Factores asociados: enfermedades
autoinmunes como

lupus, tiroiditis, artritis reumatoide.
Fisiopatogenia

La MGes una enfermedad de hipersensiblidad
tipo Il

mediada por autoanticuerpos IgGdirigidos contra componentesde la unión

neuromuscular, lo queimpidela contracciónmuscular nomal.



Mecanismo fisiopatológico:

1.� sistemainmune produceanticuerpos anti-receptores de acetilcolina(AChR)enl
80-85% de los casos.

2.Estos se fijan en la menmbrana postsináptica de la unión neuromuscular.

3.ProvOcan:

Bloqueocompetitivo de AChR.

Destrucción de receptores por activación del complemento.

Endocitosis acelerada de AChR.

Resultado: menor cantidad de receptores funcionales � disminución en la eficiencia de la

transmisión neuromuscular� debilidad muScular.

Otros anticuerpos:

Anti-MuSK (kinasamuscularespecífica): 5-10% de los casos.

Anti-LRP4, Agrin (menos comunes).

Cuadro clínico

Inicio:

Insidioso, fluctuante.

La debilidad aumnenta con la actividad y me€oa con el descanso.

Síntomasmás frecuentes:

a)Oculares (másdel 85% de los casos):

Ptosis (caída del párpado)

Diplopía (visión doble

Oftalmopleia

b) Bulbares:



Disartria
(dificultad para

articular
palabras)

Disfagia
(dificultad para

tragar)

Disfonía
(cambios en lavoz)

c)
Musculatura facial y del cuello:

Debilidaden
masticación

Cara
inexpresiva

Cabeza caída pordebilidad de músculoscervicales

d) Extremidades:

Debilidad proximal (caderas, hombros)

Dificultad para subir escaleras o levantar brazos

e) Respiratorios:

Encasos severos� crisis mniasténica

Requiere ventilación mecánicade urgencia

Características generales:

Sin alteraciones sensoriales ni reflejas.

Lafuerzase recuperacon el rep0so.

Crisis miasténica: insuficiencia resplratoia aguda por debilidad muscuar

Diagnóstico

Evaluaciónclínica:

Historia dedebilidad
fluctuante.

Exploración
neurológica

dirigida
a músculos

extraoculares, cara y cuello.

Pruebas diagnósticas:

a)Pruebas farmacológicas:



Pruebacon
odrofonio

(Tonsllon®): mejoraráplday
transitorla

de la fuerza.Uso
llmitado hoy on diapor

disponiblidad y
segurldad.b) Pruebas

sorológicas:

Anticuerposanti-AChR
(positivos en80-85%)

Antl-MuSK (s�AChR es negativo)

c)
Eloctrofisiología:

Estimulaciónrepetitiva: caída
progres�va del potencialde acción muscular.

EMG defibra única: pruebamás sensible.

d) Imagenologia:

TCo RM de tórax: buscartimoma o hiperplasiatímica.

e)Pruebas funcionales:

Capacidad vital (CV)y presión inspiratoria máxima (en sospechade crisis).

Tratamientofarmacológico

a)Sintomático:

Inhibidores de la acetilcolinesterasa:

Piridostigmina (Mestinon®):primera linea.

Dosis ajustada según respuesta y tolerancia.

Efectos secundarios: diarrea, calambres, bradicardia

b) Inmunomodulador:

Corticoesteroides (prednisona): muy peio con efectos adversosa largo plaz0

Inmunosupresores:

Azatioprina

Micofenolato mofetilo

Ciclosporina



Rituximab(encasos
anti-MuSK)

c)
Tratamientoen crisis:

Inmunoglobulina
intravenosa (VIG)o

plasmaféresis:Uso en crisis
miasténica oantes de

cirugia.

Tratamientono
farmacológico

A.Quirúrgico:

Timectomía:

Indicadaen pacientes con timoma.

En menores de 60 años con enfermedad generalizada,incluso sintimoma, puede mejorar

el pronóstico.

B. Cuidados generales:

Evitar fármacosque empeoran MG,como:

Aminoglucósidos, fluoroquinolonas

Beta bloqueadores

Bloqueadoresneuromusculares

Evitar infecciones, ya que puedenprecipitar crisis.

Ajuste del ejerciciofisico: no excesivo; con reposo adecuede

C.Apoyo respiratorio:

Vigilancia periódica de la función respiratoria.

Ingreso aterapía intensiva si hay crisis.

Ventilación
mecánica temporal si hay insuficlencia

respiratoria.

Rehabilitación y apoyo:

Terapia física y ocupacional
para mantener

fuerza y movilidad,

Psicoterapia
en caso de depresión

o ansieda

asociadas. (asma,rinitis alérglca).
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Vasculitis por Inmuniocomplejos

Definición

Lavasculitis por inmunocomplejos es un anurno de enfermedades caracterizadas

por lainflamación de los vasOS sanguíneos pegueños o medianos,causada por el

depósito de inmunocomplejos (antigeno-anticuerpo) en la pared vascular. Estos

complejosactivan elsistema delcomplemento. desencadenando daño

inflamatorio.

Se incluye dentro de las vasculitis secundariaso mediadas por mecanismoOs

inmunológicos,según la clasificación de la Chapel Hill Consensus Conference

(CHCC).

Epidemiología

Afectaa personasde todas las edades, aunque ciertas formas como la púrpurade

Schönlein-Henoch(vasculitis lgA) son más comunes en niños.

Otras, como la vasculitis inducida por crioglobulinas, se ven en adultos Con

infecciones crónicas (como hepatitis C).

Suincidencia exactaes baja, va gue muchas son secundariasa otras

enfermedades (lupus, artritis reumatoide,hepatitis).

No hay predilección marcada por sexo,aunquealgunas formas como el LES
asociadotienen mayor frecuenciaen mujeres.



Fisiopatogenia

1. Formación de
inmunocomplejos: Seproducen por

respuestainmune frente a

infecciones, autoantígenos(en
enfermedades autoinmunes) o medicamentos.

2. Depósito en vasos:Estos complejos se denositan en la pared de vasos
sanguíneos(arteriolas,vénulas,capilares).

3.Activación delcomplemento: Se activa la vía clásica del complemento (C1q,
C3),atrayendo células inflamatorias (neutrófilos,macrófagos).

4. Inflamación y necrosis: Seproduce vasculitis necrotizante con daño endotelial,
extravasación de hematíes,edema y posible trombosis.

5.Daño tisular: Según el órgano afectado, se presentanmanifestaciones
cutáneas, articulares,renales, pulmonares, etc.

Cuadro clínico

Depende del tipo de vasculitis por inmunocomplejos y los órganos afectados.Lossíntomascomunes incluyen:

Síntomas generales:

Fiebre



.Artralgias o artritis

• Malestargeneral

Pérdida de peso

Manifestacionesespecificas:

Sisterma Manifestaciones

Piel Púrpurapalpable, lesiones purpúricas, úceras,nódulos.

Articulaciones Artritis no erosíva, dolor migratorio.

Riñones Hematuria, proteinuria,síndrome nefríticoonefrótico.

Gastrointestinal Dolor abdominal,hemorragia, náuseas.

Pulmones Hemoptisis, disnea (en casos graves).

Sistema nervíoso Mononeuritis múltiple, parestesias.

�jemplos clinicos:

Púrpurade Henoch-Schónlein(vasculitis lgA): púrpuraen extremídades,dolor
abdominal,hermaturia.

Vasculitis por crioglobulinas: púrpura, artralgias,glomerulonefritis, fenómeno de
Raynaud.

LESasocíadoa vasculitis:rash malar, fiebre,daño renal. alteraciones

neurológicas.



Diagnóstico

Estudiosde laboratorio:

Hemograma: leucocitosis oanemia.

Velocidad de sedimentación globular (VSG) /PCR:elevadas.

Complemento (C3,C4): bajos (por consumo).

Crioglobulinas (en caso sospechoso).

ANAS, anti-DNA, ANCA: para descartar lupus uotras vasculitis.

IgA sérica: elevada en púrpura de Schönlein-Henoch.

Examen de orina: hematuria, cilindros,proteinuria.

Biopsia:

Muestravasculitis leucocitoclástica con depósito de inmunocomplejos
(visualizados con inmunofluorescencia directa).

Seprefiere tomarde piel o riñón.

Tratamiento

Depende de la causa y gravedad.Las opcionesprincipales incluyen:



Tratar la causa subyacente:

Suspender medicamentos sospechosos.

Tratar infecciones (porejemplo, hepatitis C en crioglobulinemia).

Controlar enfermedades autoinmunes.

Inmunosupresión:

Corticoesteroides (prednisona): primera línea en casOS moderados a graves.

Inmunosupresores:ciclofosfamida,
azatioprina, micofenolato en casos severoso

resistentes.

Rituximab: en crioglobulinemia o lupus con vasculitis refractaria.

Tratamiento sintomático:

Analgésicos, AINEs si no hay contraindicación renal.

Antihipertensivos si hay daño renal.

Plasmapéresis:

Encasos graves, como glomerulonefritis rápidamente proaresiva ovasculitis por

crioglobulinas con afectación sistémica.
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Esclerosis Maltiple(EM)

Definición

La esclerosis múltiple esuna
enfermedad autoinmune, crónIca y desmielinizante

dél sištemånervioSo central(SNC)quê áfecta al

cerébfo, là médula éspinâal y lõs

nervios
ópticos. Se

caracteriza por
episodios de inflamación, pérdida de mielina,

daño axonal y formación de placas
escleróticas,

lo que interfiere enla conducción

normal del impulso nervioso.

Es la principalcausa de discapacidadneurológica no traumáticaen adultos

jóvenes.

Epidemiología

Afecta a 2.8 millones depersonas en el mundo (0MS, 2023).

En México, la prevalencia estimada esde 15a 18 casos por cada 100,000

habitantes.

Comienza habitualmenteentre los 20 y 40a�os de edad.

Es 2a3veces más común en mujeresque en hombres.

Màs frecuente en reaionescon latitudes altas (NortedeEuropa, Canadá, EUA
norte).

Factoresderiesgo:

Genética
(HLA-DRB1�5:01).



Infección
por virus

Epstein-Bart.

Deficiencia devitamina D

Tabaquismô.

Fisiopatogenia

Mecanismo inmunológico:

1.Activación de linfocitos T CD4+ autorreactivos que cruzan la barrera

hematoencefálica.

2.ReconO�en ántíg�nósdè lá mielinà(comóläprötèínà básicad� mièlina).

3.Activan linfocitos

TNF-a).

B, macrófagos y producción de citocinas inflamatorias (IFN-Y,

4. Se jenera �esmièlinizá�ión (pérdida
a devainad� mielina), dèjando ål axón

expuesto.

5. Ocurre daño àxónal pro�resivò
yformación

depla�ás (zònas endurecidâs) en la

Sustancia blancadel SNG.



Caracteristicas

Las lesiones se
localizanen

nervios
ópticos.cerebelo, médula espinal, troncoencefálico

y sustancia
blanca

periventricular,

En fases crónicas, hay
gliosis

(cicatrización) y pérdida neuronal.

Cuadro clínico

Dependedel tipo y localización delas
lesiones, yy puede ser recurrente-remitente o

progresiva.

Sintomas frecuentes:

Áreaafectada Manifestaciones

Nervio óptico Neuritis óptica (visión borrosa, dolor ocular, pérdidade visión

unilateral).

Tracto piramidal Debilidad oparálisisespastica, reflejos aumentados.

Cerebelo Ataxia, disartria, temblores.

Médula espinal Alteraciones
sensitivas, parestesias, urgencia urinaria,

espasticidad.

Cognición Problemas de memoria,
atenciony velocidad de procesamiento.

FatigaComún y a Veces el síntoma más incapacitante.

Tipos
clinicos:

1,

Remitente-recurrente
(EMRR):

brotes
con Tecuperación parcial o completa.



2. Secundaria
progresiva

(EMSP):
empeoramiento

progresivo tras faseremitente.

3. Primaria progresiva
(EMPP):

progresión
lenta

desde el inicio sin brotes.

4. Progresiva con brotes
(EMPB):

progresión constante con agudizaciones.

Diagnóstico

Se basaen criterios clínicos y paraclínicos:

Criteriosde McDonald (revisados2017)

Diseminación en el espacio (lesiones en22regionesdel SNC).

Diseminación en el tiempo (lesiones nuevas en estudios sucesivoso simultáneas).

Estudios
cormplementarios:

Resonancia
magnética (RM):lesiones

en sustancia blanca periventricular,

yuxtacortical,
infratentorially médulaespinal.

Punción
lumbar: bandas oligoclonales deIgG en LCR (70-90% de los casos).

Potenciales
evocados VISuales:

retraso
en la

Gonducción.



Tratamiento

Tratamientode los brotes:

Corticoides IV:
metilprednisolona 1 gldia

Por 3-5 días.

Plasmaféresis: en casOS graves o
cortico-reefractarios.

Tratamientomodificador del curso (TME):

Reduce la frecuenciade los brotesy la progresión.

De primera línea:

• Interferón beta (Avonex, Rebif).

• Acetatodeglatiramer(Copaxone).

Dimetilfumarato.

•
Teriflunomida.

De
segunda línea:

•
Natalizumab.



• Fingolimod.

Ocrelizumab (eficaz enformas
progresivas).

• Alemtuzumab.

Tratamiento sintomático:

Antiespásticos (baclofeno).

Antidepresivos.

Fisioterapia.

Apoyo psicológico y ocupacional.



CONCLUSIÓN 

 

En conclusión, la urticaria, la anafilaxia, la miastenia gravis, el síndrome de Guillain-Barré, la 

vasculitis por inmunocomplejos y la esclerosis múltiple conforman un grupo representativo de 

trastornos inmunológicos que muestran la amplitud de funciones y disfunciones del sistema 

inmunitario humano. Desde respuestas inmediatas como la anafilaxia hasta procesos autoinmunes 

complejos como la esclerosis múltiple, estos trastornos abarcan un espectro que va desde lo 

transitorio y leve hasta lo crónico, incapacitante e incluso mortal. 

La urticaria y la anafilaxia permiten ilustrar cómo el sistema inmunológico puede reaccionar de 

forma inmediata y descontrolada ante estímulos externos, mediante mecanismos mediados por 

IgE y la activación masiva de mastocitos. Son condiciones clínicas que subrayan la importancia de 

una vigilancia inmunológica equilibrada, donde el reconocimiento de lo extraño no se convierta en 

una amenaza para el propio organismo. 

Por otro lado, la miastenia gravis y el síndrome de Guillain-Barré representan la dimensión 

autoinmune neurológica, en la que el sistema inmune identifica de forma errónea componentes 

del sistema nervioso como amenazas. En la miastenia gravis, la afectación es progresiva y está 

mediada por autoanticuerpos; mientras que en el síndrome de Guillain-Barré, el daño es agudo, 

frecuentemente reversible, pero puede ser devastador si no se atiende de manera oportuna. 

Ambos casos destacan la necesidad de estrategias de inmunomodulación eficaces y 

personalizadas. 

La vasculitis por inmunocomplejos, en tanto, evidencia cómo la activación del sistema inmune 

mediante antígenos exógenos o endógenos puede desencadenar una cascada inflamatoria 

indirecta, que culmina en daño vascular e inflamación sistémica. Es una expresión del efecto 

secundario del mismo sistema inmune cuando se encuentra saturado o mal regulado. La 

participación de la cascada del complemento, los neutrófilos y la destrucción endotelial ofrece una 

visión de la inmunidad humoral patológica, que se distingue de las formas autoinmunes más 

directas. 

Finalmente, la esclerosis múltiple representa el paradigma de las enfermedades autoinmunes 

crónicas del sistema nervioso central. Su etiología multifactorial, su curso clínico impredecible y su 

alta carga social y económica la convierten en un foco prioritario de investigación y tratamiento. La 

destrucción de la mielina y el papel de los linfocitos T y B activados demuestra cómo el sistema 

inmune puede atacar incluso las estructuras más protegidas del organismo, como el cerebro y la 

médula espinal. 

En conjunto, estas patologías ponen en evidencia el delicado equilibrio entre protección y 

destrucción que caracteriza al sistema inmunológico. La capacidad de reconocer lo propio y lo 

ajeno, de montar respuestas eficaces sin generar daño, es una característica que puede fallar con 

consecuencias dramáticas. La investigación científica actual se enfoca en comprender los 

mecanismos moleculares y celulares subyacentes a estas enfermedades, así como en desarrollar 

tratamientos dirigidos que modulen de forma específica las respuestas inmunes alteradas. 

 



Reconocer los signos clínicos tempranos, establecer un diagnóstico oportuno y aplicar 

tratamientos inmunomoduladores adecuados puede marcar la diferencia en la evolución de estas 

enfermedades. Más aún, promover la educación sobre los trastornos inmunológicos y fomentar la 

investigación interdisciplinaria son acciones fundamentales para avanzar en el conocimiento y el 

manejo de estas patologías. Comprender que el sistema inmune no solo defiende, sino que 

también puede atacar al organismo, es una lección esencial para todo profesional de la salud. 
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