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Introduccién

Las enfermedades inmunoldgicas constituyen un conjunto amplio vy
complejo de patologias que tienen como caracteristica comun la alteracion
del sistema inmunolégico, ya sea por una hiperreactividad o por una
disfuncion que conduce al dafio tisular. En este contexto, resulta esencial
comprender una serie de enfermedades que, aunque diversas en su
presentacioén clinica, comparten una base inmunolégica comun y son de alta
relevancia en medicina clinica: la urticaria, la anafilaxia, la miastenia gravis,
el sindrome de Guillain-Barré, la vasculitis por inmunocomplejos y la

esclerosis multiple.

La urticaria es una manifestacion clinica cutdnea caracterizada por la
aparicion subita de habones o ronchas que provocan prurito intenso, siendo
el resultado de una activacion de mastocitos con liberacién de histamina y
otros mediadores. Aunque puede ser causada por multiples factores, entre
ellos infecciones, farmacos o alimentos, su forma crénica suele estar
asociada a un componente autoinmunitario o idiopatico. La urticaria
constituye una de las expresiones mas comunes de reacciones de
hipersensibilidad inmediata (tipo 1), vinculando directamente este trastorno

con mecanismos inmunoldgicos mediados por inmunoglobulina E (IgE).

Por su parte, la anafilaxia representa la manifestacion mas severa de una
reaccion de hipersensibilidad tipo |. Se trata de una emergencia médica que
puede poner en peligro la vida si no se atiende de forma inmediata. La
exposicion a un antigeno previamente sensibilizante, como un alimento,
farmaco o picadura de insecto, puede inducir una liberaciébn masiva de
mediadores como histamina, leucotrienos y prostaglandinas, provocando
vasodilatacion sistémica, broncoespasmo y compromiso hemodindmico. La
anafilaxia pone de manifiesto la capacidad del sistema inmune para
reaccionar de forma exagerada y dafina, siendo una de las expresiones

mas criticas de la disfuncion inmunolégica.



En un ambito completamente diferente, pero igualmente inmunoldgico, se
encuentran las enfermedades autoinmunes neuromusculares, como la
miastenia gravis y el sindrome de Guillain-Barré. La miastenia gravis es una
patologia autoinmune cronica caracterizada por la produccion de
autoanticuerpos contra los receptores de acetilcolina en la union
neuromuscular, lo que produce fatiga y debilidad muscular progresiva. Es
un claro ejemplo de como el sistema inmune puede atacar estructuras
esenciales del propio organismo. En contraste, el sindrome de Guillain-
Barré, aunque también involucra una respuesta autoinmune, es una
neuropatia aguda desmielinizante generalmente desencadenada por una
infeccién previa. Aqui, los anticuerpos generados contra agentes patdégenos
terminan reaccionando de manera cruzada contra componentes de las
células de Schwann o mielina periférica, generando paralisis ascendente y

otras complicaciones neurolégicas.

La vasculitis por inmunocomplejos, otro pilar en esta revision, se refiere a la
inflamacién de los vasos sanguineos mediada por depdsitos de complejos
antigeno-anticuerpo. Estas inmunocomplejos activan la cascada del
complemento, atrayendo neutréfilos que causan dafio endotelial. Esta
entidad es clave para comprender enfermedades como la puarpura de
Schonlein-Henoch, el lupus eritematoso sistémico y otras formas sistémicas
de vasculitis. Este mecanismo inmunoldgico, diferente a la autoinmunidad
clasica, pone en evidencia la diversidad de formas en que el sistema inmune

puede causar enfermedad.

Finalmente, la esclerosis multiple representa una de las enfermedades
neuroinmunolégicas mas estudiadas. Se trata de una enfermedad
autoinmune del sistema nervioso central en la que linfocitos T y B dirigidos
contra la mielina provocan desmielinizacion focal y disfuncion neurolégica
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 dérganos y sistemas diferentes,
reflejan la complejidad y fragilidad del sistema inmunolégico humano. La

inmunidad, disefiada para proteger, puede en determinadas condiciones



convertirse en un arma que atenta contra el propio organismo. La
comprension de sus mecanismos, sus consecuencias clinicas y su abordaje
terapéutico representa un desafio constante en la practica médica moderna,
pero también una oportunidad para desarrollar intervenciones mas eficaces

y especificas..
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Urticaria

Definicién

La urticaria es una reaccion va )
aparicion subita de ronchas o hS:“'ar transitoria de la dermis caracterizada por la
pruriginosas y bien delimitadas) Ones (lesiones eritematosas, elevadas,
menos de 24 horas sin dejar les} 6que Suelen desaparecer espontaneamente en

N resiqyal. Cuando estas lesiones persisten mas

de 6 semanas, se habla de urticarig ...«
i Cron: et
considera urticaria aguda. Onica; si duran menos de 6 semanas, se

En muchos casos, la urticaria puede ;
z A Presentarse junto con angioedema, que es
nm r ; 2
rt;nuﬁlsf;iham as profunda que afects |5 dermis profunda y tejido subcutaneo o

Epidemiologia

» Afecta a personas de todas las edades; aunque es mas frecuente entre los 20 y
40 afos.

*La p.revalencia global de _Ia urticaria aguda en algiin momento de la vida es de
aproximadamente 20%, mientras que la urticaria crénica afecta hasta al 1% de Ia
poblacién.

* La urticaria crénica es mas frecuente en mujeres (relacion 2:1).

+ La urticaria inducible (por frio, calor, presion, ejercicio, etc.) representa
aproximadamente 20-30% de los casos cronicos.

* Su impacto en la calidad de vida es considerable, especialmente en formas
crénicas, con afectacién del suefio, estado de animo y rendimiento laboral.

Fisiopatogenia
Laurticaria o de una nbera}Cién de histamina y otros mediadores
es el resultad ; g,andmas, triptasa, citocinas) por parte de los

inflamatorio ienos, prost

R ; t()lae:gfc')lglserg; : ;almente através de un estimulo inmunolégico o no

inmunolégico. '

Mecanismos implicados: :

lnmunolégico (hi rsensibilidad tiP° I):dm;tada SRS 2 ctia por aibmencs

pe ~adUras.

€Omo alimentos, medicamentos © < , L e

idéS 0 medios de contraste pueden inducir

. jol
No inmunolégico: farmacos com? o0

liberacion i i ina.

| 6n directa de histami i, £ 2512 €1 40% de los pacientes tienen
Autoinmune: en I yrticaria croﬂ'ca'de alt afinidad de IgE (FceRl).
autoanticuerpos contra el receP



Inducible o fisi
o fisica: estimulos fisi . i

: sicos co calor, frio, presién o radiacién solar
Provocan degranulacion mastocitaria Mo

|d|opé'tica: en muchos casos, no se e
en urticaria crénica espontanea.

Cuadro clinico o

ncuentrd una causa evidente, especialmente

Lesiones caracteristicas: "

* Habones o ronchas: placas sobreelevadas, gritematosas, de bordes bien
definidos, forma variable, con prurito intenso.

» Duraciéon: cada lesion dura menos de 24 horas:
« Distribucion: pueden ser localizadas o genér'alizadas.

« Angioedema (presente en hasta 40% de Ibs casos cronicos): hinchazén mas
profunda, no pruriginosa, afecta labios, parpados, genitales, laringe
(potencialmente mortal si compromete via aérea).

Sintomas asociados: v
« Prurito intenso, a veces sensacion de quemazon.
« En urticarias fisicas, la aparicion es predgqule tras el estimulo.
« En urticaria cronica espontanea, los sinto;r?_:a‘s aparecen sin razon clara.
Diagnéstico ‘8

\
El diagnéstico de urticaria es principalmen@g.éplinico, basado en la historia clinica y
examen fisico. Las pruebas complementarias se utilizan solo en ciertos casos.
Historia clinica: rag
« Inicio, duracién, frecuencia de las lesiones; .
« Factores desencadenantes (farmacos, a"ﬁ%egtos, frio, ejercicio, estrés).
- Presencia de angioedema. "
. Historia de enfermedades autoinmunes: lnfecclon B AsOniasias.
. Evaluacién del impacto en la calidad 0 VldaQ
Exploracién fisica:
« Evaluacion de lesiones activas.

. Identificacién de urticaria inducible (mediange
dermografismo, prueba del cubito, etc.)-

Estudios complementarios (si urticaria croe




« Blometria hematica,

« Velocidad de sedimentacion globular o prd’
oo i i6n con tiroiditis a

« Austopritesis de suero (prueba ASST) en gospech? deititicaria aUION g

. Alerglas. pruebas cutdneas o IgE egpgcmg'a@ si 8o s0specha alergia (o0 WHEES

aguda). "

Tratamiento

Medidas generales:

|dentificacion y evitaci
alimentos, estrés, presi

Educacion al paciente gobre la naturalezal

ina C reactiva.
utoinmune).

« TBH y anticuerpos antitiroideos (por a

6n de factores dege nantes conocidos (farmacos,

6n, efc.).
nigna y autolimitada de la urticaria

aguda.
Evitar ragcado, 1o
Tratamiento farmacolégico:

pa ajustada, bafios calient

Primera linea.
(cetirizina, loratadina,

. Antihistaminicos H1
desloratading, fexofenadina, rupa

no sedantes de s€gd nda generacion
tadina):

« Dosgig estandar 0 cuadruplicada si no ha

Segunda linea (8i o hay respuesta con ai

« Omalizumab: anticuerpo monoclonal

espontanea refractaria.
algunos casos como terapia complementaria.

»
anti-lgE. Aprobado para urticaria cronica

« Montelukast: ttil en
. Antihistaminicos H2 (ranitidina, famotidina)en combinacion.
. Corticosteroides sistémicos: s0l0 en exaCelbaciones severas y por corto tiempo-

2 (en casos severos, refractarios):

IO’ d S r . - .’
a Ona o metotrexato, bajo supervision

Tercera liné
» Ciclogporina A, micofenolato mofeti
egpecializada.

Tratamiento del angioedema:

o respiratorio; s

8 debe actuar con urgencia:

ar, oxigeno, Ifquidos i,
g 908 jntravenosos, corticosteroides ¥

lizacién si hay Sintom. . .
Nas respiratorios

« 8f hay riesgo de compromis

« Adrenalina intramuscul
antihistaminicos. Hospita
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Anafilaxia

Definicién

La anafilaxia es una reaccion de hipe’seﬂﬁbaidad sisternica, aguda y grave, que se
produce como respuesta a un alérgeno espeirino, Se cONSIdera una urgen clamé
que puede conducir répidamente a shock anafilsctico ¥ 14 muerte, si no se trata
inmediato. Se caracteriza por |a activacién excaciva del sistema inmune, con
masiva de mediadores como histamina, que afectan mitiples Sistemas: piel
respiratorio, cardiovascular y digestivo. )

Esta reaccion se clasifica como una hipersensibilidad tipo | segin la ;:I;?ré ell y
Coombs, mediada por [gE en [a mayoria de los casos. .

Epidemiologia
La incidencia de anafilaxia esta aumentando ai)
mayor exposicion a alérgenos, cambios en los hi
reconocimiento clinico.
Incidencia estimada: entre 50 a 112 casos POl'[
Prevalencia de por vida: del 0.5 al 2% :
Puede afectar a personas de todas las ed
en:

Nifios y adolescentes (principalmente
mayores (mayor frecuencia por me

ades, aun
por alimentos).

~ Adultos jovenes ¥
ria de atoPB 0 amlas | ‘ ¢
maloormoladﬂ )

—

4

a bronquial




Fisiopatogenia

desregulada del sistema.

La fisiopatologia de la anafilaxia se bagg °
e Jor de as personas.

inmunolégico frente a un antigeno inocyq para Ja m@
Mecanismo IgE-dependiente (mas comun): K
1. En la exposicion inicial al alérgeno, e sigjema jymune PrOUe 19E especifi

une a los receptores de mastocitos y baséfijs

2. En exposiciones posteriores, el alérgeno ge une a€52° IgE, provocando
desgranulacion masiva de estas células,

3. Liberan mediadores inflamatorios:

e Histamina

* Leucotrienos

« Prostaglandinas
« Citoquinas

Efectos de los mediadores:

Vasodilatacién — disminucién de la presion arterial (hipotension).
Aumento de permeabilidad capilar — edema (angioedema, urticaria).
Broncoconstriccion — dificultad respiratoria.

Iritacién neurosensorial y gastrointestinal — nauseas, vémito, diarrea.
Mecanismos no IgE:

En algunos casos, se produce anafilaxia sin Participacion ge \gE (@nafiax . S
inmunoldgica), como ocurre con: A

Radiocontrastes
Opioides
Ejercicio fisico (anafilaxia inducida por ejercic

Temperatura (frio o calor extremos)



Cuadro Clinico

Los sintomas de la anafilaxia aparecen N minutos (usua[rnente 5-30 min) tras el contactg
in
con el alérgeno y progresan rapidamente

Manifestaciones clinicas (multisistémicag)

Dermatologicas (mas del 90%):

Urticaria (ronchas rojas con comezon)

Prurito generalizado

Angioedema (hinchazén de labios, lengua, parpados)

Eritema difuso

Respiratorias:

Congestion nasal

Ronquera

Disnea (falta de aire)

Estridor laringeo

Sibilancias

Laringoespasmo o broncoespasmo

Cianosis en casos graves

Cardiovasculares:

Hipotension arterial
Mareo o sincope
Taquicardia

Shock anafilactico
Arritmias

Gastrointestinales:

Nauseas

Dolor abdominal tipo colico
Diarrea




« Vomito

« Neurol6gicos:
« Ansiedad

« Confusion

Sensacion de muerte inminente
Convulsiones (en casos graves)

Diagnéstico

y debe ser inmediato para no

El diagnostico de anafilaxia es principalmente clinico:
retrasar €l tratamiento.
segin WAOY NIAID):

Criterios diagnosticos clinicos (
no de [0S siguientes:

laxia si se cumple al menos U

) con compromiso de piel 0 mucosas (urticaria,

Se diagnostica anafi

1. Sintomas agudos (en minutos @ horas

edema) +uno de los siguientes:

Compromiso respiratorio

n de la presion arterial 0 sintomas asociados a disfuncion orgénica

Disminucio
2. Exposicion @ alérgeno probable con dos 0 mas de los siguientes:
Afectacion cutanea-mucosa
Compromiso respiratorio
Disminucion de PA
Sintomas gastrointestinales persistentes
3. Presion arterial baja después de exposicion a alérge id
no conocido:
Adultos: PAS < 90 mmHg o reduccion > 30% respecto al pasal
. al valor basa
Estudios complementarios:
Tryptasa sérica: util si se mide dentro de 1as prim
eras 3 horas del even®:

IgE especifi
gE especifica al alérgeno sospechoso (fas€ posteriq ). P utaneas por alerg6logo
r). Pruebas © .




Tr i
atamlento farmacoldgico

La ag :
Menaling (epinefrina) s el tratam gl resto son coadyuvantes.

y iento ge ejeccio™
® Epinefrina; ©

Dosis: 0.3-0 5 Mg intramuscuylar (IM) en g} mysjo late™@ (adultos).

En nifios: 0.01 mg/kg hasta 0.3 mg.

Repetir cada 5_15 minutos si no mejora,

Puede aplicarse también por via Subcutdnea o |V en situaciones criticas (con monitoreo).
Otros medicamentos:

Antihistaminicos H1 (difenhidramina, loratadina): alivian urticaria y prurito.
Antihistaminicos H2 (ranitidina, famotidina); complementan al H1.

Corticoides (hidrocortisona, metilprednisolona); previenen reacciones bifasicas.
Salbutamol nebulizado: para broncoespasmo.

Oxigeno suplementario: si hay hipoxia.

Soluciones |V (cristaloides): para mantener la presion arterial.

Tratamiento no farmacolégico

Medidas inmediatas:

Suspender el contacto con el alérgeno.

Colocar al paciente en posicion supina con Ias piemas elevadas (si no hay dificuttad

respiratoria severa).
Monitorear signos vitales y oxigenacion-
Llamar a emergencias médicas.

Educacioén del paciente:

Identificacion clara del alérgeno.




Uso correcto de autoinyectores (o OPinefrin,, (como EpiPOn®).

Entrenamiento g famillares
+ docentog CUldadores gobre 0l uso del autoinyecior,

C. Prevencion:
Control estricto de Ia dieta si hay alergias alimentarias.

Evitar lugares con alto riesgo (p. ej., zonas con 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

Definicién

La miastenia gravis (MG) es una enfermedad neuromuscular autoinmune, crénica,
caracterizada por debilidad y fatiga anormal de los masculos esqueléticos, especialmente
aquellos que se activan con el movimiento repetido o sostenido. La debilidad mejora con
el reposo y empeora con el esfuerzo.

. s * |
La alteracién principal es la interferencia en |a transmisién neuromuscular, debido a

anticuerpos que bloguean o destruyen los receptores de acetilcolina (AChR) en Ia unjgn
neuromuscular.

Epidemiologia

Incidencia: entre 5 a 30 casos por millén de habitantes por afo.

Prevalencia: 20 a 200 por millén, dependiendo de pajs Y acceso al diagnéstico.

Se presenta a Cualquier edad, pero:
Mujeres jovenes (20-40 anos) son las mas afectadas.

Hombres mayores (después de los 60 afios) tienen una forma de inicio tardio.

Hay una forma neonatal (transitoria) en hijos gg Madres miast enicas

El 10-15% de los pacientes tiene un timoma (tumor del timo)

Factores asociados: enfermedades autoinmype €omo lupus, tiroiditis. artritis reumatoide
Fislopatogenia

oMuscular, o que impide la contraccion
muscular nomal.



Viecanismo fisiopatol6gico:

1. El sistema inmune produce anticuerpos anti-receptores de acetilcolina (AChR) en e
80-85% de los casos. 2

2. Estos se fijan en la membrana postsinaptica de |a unién neuromuscular.
3. Provocan:

Bloqueo competitivo de AChR.

Destruccion de receptores por activaciéon del complemento.

Endocitosis acelerada de AChR.

Resultado: menor cantidad de receptores funcionales — disminucién en la eficiencia de la
transmisién neuromuscular — debilidad muscular.

Ofros anticuerpos:
Anti-MuSK (kinasa muscular especifica): 5-10% de los casos.

ﬂ‘ i
Anti-LRP4, Agrin (menos comunes).
acyaer®

(namin™e, ..
‘Cuadro clinico
&N Sl e

14 NEan o4 «%

Inicio:

VA o Aetpe

Insidioso, fluctuante.

T b

La debilidad aumenta con Ia actividad y mejora con el descanso.




©) Musculatura facial y del cyelq:
Debilidad en Masticacion

Cara inexpresiva

Cabeza caida por debilidad de musculos cervicales
d) Extremidades:

Debilidad proximal (caderas, hombros)

Dificultad para subir escaleras o levantar brazos

e) Respiratorios:

En casos severos — crisis miasténica
Requiere ventilacién mecénica de urgencia
Caracteristicas generales:

Sin alteraciones sensoriales ni reflejas.

La fuerza se recupera con el reposo.

Diagnéstico

Evaluacion clinica:

ria de debilidad fluctuante.

Histo .
ica dirigida amusculosgy

Explotacién neurolég




. b

Prueba con eq i
drofonio (1 onsllon); Mojora rapiga Y transitoria de la fuerza.

Uso lImitado hoy en dia POr dispon by

dad y gag,,,
dad.
b) Pruebag Sorologicas:

Amlcuorpou anti-AChR (positivog en 80-850
0

Anti-MuSK (sl AChR es negativo)

)

c) Eloctrorlslologla:

Estimulacién repetitiva: caida Progresiva del potencial de accién muscular.

EMG de fibra unica: Prueba mas sensjple.

d) Imagenologia:

TC o RM de térax: buscar timoma o hiperplasia timica.

e) Pruebas funcionales:

Capacidad vital (CV) y presién inspiratoria maxima (en sospecha de crisis).
Tratamiento farmacolégico

a) Sintomatico:

Inhibidores de la acetilcolinesterasa:

Piridostigmina (Mestinon®): primera linea.

Dosis ajustada segun respuesta y tolerancia.

_ , bradicarg
Efectos secundarios: diarrea, calambres .

b) Inmunomodulador:

muy efectivos

Corticoesteroides (prednisona): ' Pero con efectos adversos a largo plazo.

Inmunosupresores:

Azatioprina
Micofenolato mofetilo

Ciclosporina



.

-

-

"‘!a"\ -

Rituximah (en casos anti~MuSK)

c) Tratamiento en crisjs:

SlS.

Uso en crisis miasténica o antes de cirugjg,
Tratamiento no fermaco!égico

A. Quirdrgico:

Timectomia:

Indicada en pacientes con timoma.

En menores de 60 afios con enfermedad generalizada, incluso sin timoma, puede mejorar
el pronéstico,

B. Cuidados generales:

Evitar farmacos que empeoran MG, como:
Aminoglucésidos, fluoroquinolonas

Beta bloqueadores

Bloqueadores neuromusculares

Evitar infecciones, ya que pueden precipitar crisis,

Ajuste del ejercicio fisico: no excesivo; Con reposo adecuado,
C. Apoyo respiratorio:
vigilancia periodica de la funcion respiratoria,
Ingreso a terapia intensiva si hay crisls.

\Ventilacién mecanica temporal si hay insuficlenciq respiratoria,
Rehabilitacion y apoyo:

: ntener
Terapla fisica y ocupacional para Mé fierza Y movilidad,

ja en caso de depresio

n 0 ansiedgy
psicoterap ssaciadas. (asma, rinits alérglca)
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Vasculitis por [nmunocomplejos

Definicién

La vasculitis por inmunocomplejos es un grupo de enfermedades caracterizadas
por la inflamacion de los vasos sanguineos pequefios © medianos, causada por el
depésito de inmunocomplejos (antigeno-anticuerpo) €N la pared vascular. Estos
complejos activan el sistema del complemento, desencadenando dafio

inflamatorio.

Se incluye dentro de las vasculitis secundarias o mediadas por mecanismos
inmunoldgicos, segun la clasificacién de la Chapel Hill Consensus Conference

(CHCC).
Epidemiologia

Afecta a personas de todas las edades, aunque ciertas formas como la purpura de
Schénlein-Henoch (vasculitis IgA) son més comunes en nifos.

Otras, como la vasculitis inducida por crioglobulinas, se ven en adultos con
infecciones crénicas (como hepatitis C).

Su incidencia exacta es baja, ya que muchas son secundarias a otras
enfermedades (lupus, artritis reumatoide, hepatitis).

No hay predileccién marcada por sexo, aundue aigunas formas como el LES
asociado tienen mayor frecuencia en mujeres.




Fisiopatogenia

1. Formacion de inmunocomplejos: Se Producen por [eSpUeeta TN e
infecciones, autoantigenos (en Snfeimedades giiioinTMNGs) O MECcAISNEE

2. Depésito en vasos: Estos complejos se depositan en la pared de vasos
sanguineos (arteriolas, vénulas, Capilares)

3. Activacion del complemento: Se activa |a via clasica del complemento (C1q,
C3), atrayendo células inflamatorias (neutréfilos, macréfagos).

4. Inflamacion y necrosis: Se produce vasculitis necrotizante con dafio endotelial,
extravasacion de hematies, edema y posible trombosis.

5. Dafio tisular: Segun el 6rgano afectado, se presentan manifestaciones
cutaneas, articulares, renales, pulmonares, efc.

Cuadro clinico

Depende de| tipo de va

. sculitis por inmunocomplejos y os érganos afectados. Los
sintomas comuneg incl

uyen:

Sintomas generales:

* Fiebre
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« Artralgias o artritis
» Malestar general

» Pérdida de peso

Manifestaciones especificas;
Sistema Manifestaciones

Piel Purpura palpable, lesiones purpdricas, diceras, nédulos.
Articulaciones Artritis no erosiva, dolor migratorio.

Rifiones Hematuria, proteinuria, sindrome nefritico o nefrético.
Gastrointestinal Dolor abdominal, hemorragia, nauseas.
Pulmones Hemoptisis, disnea (en casos graves).

Sistema nervioso Mononeuritis mdltiple, parestesias.

Ejemplos clinicos:

Parpura de Henoch-Schénlein (vasculitis I9A): prpura en extremidades, dolor
abdominal, hematuria.

Vasculitis por crioglobulinas: parpura, artralgias, glomerulonefritis, fenémeno de
Raynaud. j

LES asociado a vasculitis: rash b :
; malar, fiebre, dafo ren ones
neurolégicas. al, alteraci
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Diagnéstico

Estudios de laboratorio:

Hemograma: leucocitosis 0 anemia.

: adas.
Velocidad de sedimentacién globular (VSG) / PCR: elev

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

Crioglobulinas (en caso sospechoso).

ANAs, anti-DNA, ANCA: para descartar lupus u otras vasculitis.
IgA sérica: elevada en purpura de Schénlein-Henoch.

Examen de orina: hematuria, cilindros, proteinuria.

Biopsia:

M_uestrg vasculitis leucocitoclastica con dep6sito de inmunocomplejos
(visualizados con inmunofluorescencia directa).

Se prefiere tomar de piel o rifion.

Tratamiento

De :
Pende de la causa y gravedad. Las opcCiOnes Principales incluyen:




y -

Tratar la causa subyacente:

Suspender medicamentos sospechosos.

Tratar infecciones (por ejemplo, hepatitis C en crioglobulinemia).

Controlar enfermedades autoinmunes.

Inmunosupresion:

Corticoesteroides (prednisona): primera linea en casos moderados a graves.

Inmunosupresores: ciclofosfamida, azatioprina, micofenolato en casos severos o

resistentes.

Rituximab: en crioglobulinemia o lupus con vasculitis refractaria.

Tratamiento sintomatico:

Analgésicos, AINEs si no hay contraindicacion renal.

Antihipertensivos si hay daro renal.

Plasmapéresis:

Ep casos graves, como glomerulonefritis r@pidamente progresiva o vasculitis por
crioglobulinas con afectacion sistémica.
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gsclerosis Mdltiple (Em)

pefinicion

La esclerosis multiple es una e

del sistema nervioso central (Srlclférme"ad autoinmune; crénica y desmielinizante

nervios opticos. Se caracteriza 0) QUe afeqts 4l cerebro, la médula éspinal y 1os
POT €pisoins 45 inflamacion, pérdida de mielina,

dafio axonal y formacién de placa
; s 23 : o
normal del impulso nervioso. esclergtieas, lo que interfiere en la conduccion

Es la principal causa de discapaci 1,
iovenes. pacidad Neurolégica NO traumatica en adultos

Epidemiologia
Afecta a 2.8 millones de personas en el mundo (OMS, 2023).

En México, la prevalencia estimada e
! sde15a 18
habitantes. casos por cada 100,000

Comienza habitualmente entre los 20 y 40 afos de edad.
Es 2 a 3 veces mas comtin en mujeres qué €n hombres.

Mas frecuen ~ tudes altas (N
forts) te en regiones con latitudes (Norte de Europa, Canada, EUA

Factorae
Clor 'S de ries

sgo:

G .
Shética (HLA-DRB1*15:01).
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Infeccion POr Virus Epstein-Ba
Deficiencia de vitamina D,
Tabaquismo.

Fisiopatogenia

Mecanismo inmunologico:

-4

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

2. Reconocen antigenos de la mielina (como la protefna basica de mielina).

3. Activan linfocitos B, macréfagos y produccién de citocinas inflamatorias (IFN-Y,
TNF-G). I |

4,56 genera desrialinizacion (pérdda & VANa de mieling), dejando
expuesto.

5. Ocurre dafio axonal progresivo Y formacion de placas (zonas.
SUstancia blanca del SNC.
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Las lesiones se localizan enn
encefdlico y sustancia blancy :ewrli?,: op“%s cerebelo, madula espinal, tronco
Origy ).
r,

nicas,
£n fases cro hay gliosis (Clcatrizgy 6n) y pérdida neuronal.

Cuadro clinico

Depende del tipo y localizacion de las |

: esiones, y puede ser recurrente-remitente o
progresiva.

Sintomas frecuentes:

Area afectada Manifestaciones

Nervio 6pticoNeuritis dptica (vision borrosa, dolor ocular, pérdida de vision
unilateral).

Tracto piramidal ~ Debilidad o paralisis espastica, reflejos aumentados.

Cerebelo  Ataxia, disartria, temblores.

Médula espinal  Alteraciones sensitivas: Parestesias, urgencia urinaria,
ESpasticidad,

Cognicien  Proplemas de memoria. atencion y velocidad de procesamiento.

Fatiga Comn y a veces el sintoma mastEERectants.

Tipos cifnicos:

1. Remitente.recurrente (EMRR): £



2. Secundaria progresiya :
(EMSP). M oramiento progresivo tras fase remitente.

. Primaria progresiva :
3 (EMPP). Progresig, lenta desde el inicio sin brotes.

4. Progresiva con brotes (EMPB): Progresion, constante con agudizaciones.

Diagnéstico

Se basa en criterios clinicos Y paraclinicos:
Criterios de McDonald (revisados 2017)

Diseminacion en el espacio (lesiones en 22 regiones del SNC). " .

Diseminacién en el tiempo (lesiones nuevas en estudios sucesivos 0 simult4

Estudiae
=4dios complementarios:

Resonane; g
Cia magnética (RM): lesiones €
cortical, infratentorial y médula esP"%



| Tratamiento

Tratamiento de 10s broteg:

Corticoides IV: metilprednisolong 1 9/dia por 35 dias.

Plasmaféresis: en casos graves q COMtico-refrgctarios.

Tratamiento modificador del curso (TME);

Reduce la frecuencia de los brotes y la progresion.

De primera linea:

Interferén beta (Avonex, Rebif).

Acetato de glatiramer (Copaxone).

Dimetilfumarato.

R T 5

e
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e Fingolimod.

Ocrelizumab (eficaz en fi
Ormas pro %
Qresivas)-

s Alemtuzumab.

Antiespasticos (baclofeno).
Antidepresivos.
Fisioterapia.

Apoyo psicolégico y ocupacional.




CONCLUSION

En conclusidn, la urticaria, la anafilaxia, la miastenia gravis, el sindrome de Guillain-Barré, la
vasculitis por inmunocomplejos y la esclerosis multiple conforman un grupo representativo de
trastornos inmunoldgicos 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 multiple, estos trastornos abarcan un espectro que va desde lo
transitorio y leve hasta lo crénico, incapacitante e incluso mortal.

La urticaria y la anafilaxia permiten ilustrar como el sistema inmunolégico puede reaccionar de
forma inmediata y descontrolada ante estimulos externos, mediante mecanismos mediados por
IgE y la activacién masiva de mastocitos. Son condiciones clinicas que subrayan la importancia de
una vigilancia inmunoldgica equilibrada, donde el reconocimiento de lo extrafio no se convierta en
una amenaza para el propio organismo.

Por otro lado, la miastenia gravis y el sindrome de Guillain-Barré representan la dimensién
autoinmune neuroldgica, en la que el sistema inmune identifica de forma errénea componentes
del sistema nervioso como amenazas. En la miastenia gravis, la afectacidn es progresiva y esta
mediada por autoanticuerpos; mientras que en el sindrome de Guillain-Barré, el dafio es agudo,
frecuentemente reversible, pero puede ser devastador si no se atiende de manera oportuna.
Ambos casos destacan la necesidad de estrategias de inmunomodulacidn eficaces y
personalizadas.

La vasculitis por inmunocomplejos, en tanto, evidencia cdmo la activacién del sistema inmune
mediante antigenos exdgenos o endégenos puede desencadenar una cascada inflamatoria
indirecta, que culmina en dafio vascular e inflamacidn sistémica. Es una expresion del efecto
secundario del mismo sistema inmune cuando se encuentra saturado o mal regulado. La
participacién de la cascada del complemento, los neutrdfilos y la destruccion endotelial ofrece una
visiéon de la inmunidad humoral patoldgica, que se distingue de las formas autoinmunes mas
directas.

Finalmente, la esclerosis multiple representa el paradigma de las enfermedades autoinmunes
cronicas del sistema nervioso central. Su etiologia multifactorial, su curso clinico impredecible y su
alta carga social y econdmica la convierten en un foco prioritario de investigacion y tratamiento. La
destruccién de la mielina y el papel de los linfocitos Ty B activados demuestra cémo el sistema
inmune puede atacar incluso las estructuras mas protegidas del organismo, como el cerebroy la
médula espinal.

En conjunto, estas patologias ponen en evidencia el delicado equilibrio entre protecciény
destruccién que caracteriza al sistema inmunolégico. La capacidad de reconocer lo propio y lo
ajeno, de montar respuestas eficaces sin generar dafo, es una caracteristica que puede fallar con
consecuencias dramaticas. La investigacién cientifica actual se enfoca en comprender los
mecanismos moleculares y celulares subyacentes a estas enfermedades, asi como en desarrollar
tratamientos dirigidos que modulen de forma especifica las respuestas inmunes alteradas.



Reconocer los signos clinicos tempranos, establecer un diagndstico oportuno y aplicar
tratamientos inmunomoduladores adecuados puede marcar la diferencia en la evolucion de estas
enfermedades. Mas aln, promover la educacién sobre los trastornos inmunolégicos y fomentar la
investigacion interdisciplinaria son acciones fundamentales para avanzar en el conocimiento y el
manejo de estas patologias. Comprender que el sistema inmune no solo defiende, sino que
también puede atacar al organismo, es una leccién esencial para todo profesional de la salud.
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