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Introduccion

El cuerpo humano cuenta con un sistema inmunoldgico disefiado para protegernos frente a
amenazas externas como virus, bacterias, toxinas y células anormales. No obstante,
cuando este sistema reacciona de forma desproporcionada o errénea, puede
desencadenar respuestas inflamatorias exageradas o incluso atacar tejidos propios. Este
desequilibrio inmunolégico es la base de una amplia gama de enfermedades que afectan
multiples érganos y sistemas. Entre ellas destacan algunas de alta prevalencia y otras de
gran impacto clinico, como la urticaria y la anafilaxia, reacciones alérgicas de diversa
gravedad que pueden manifestarse en forma de lesiones cutaneas o incluso poner en
riesgo la vida del paciente en cuestién de minutos.

Por otra parte, existen trastornos autoinmunes que afectan el sistema nervioso, como la
miastenia gravis, el sindrome de Guillain-Barré y la esclerosis multiple, donde el sistema
inmune ataca estructuras neuronales especificas, generando debilidad muscular, paralisis,
alteraciones sensoriales y, en algunos casos, deterioro neuroldgico progresivo. A su vez, la
vasculitis representa un conjunto heterogéneo de enfermedades caracterizadas por la
inflamacién de vasos sanguineos, lo que puede comprometer el flujo sanguineoy
desencadenar dafo organico sistémico.

Comprender estos padecimientos no solo permite mejorar la capacidad diagnéstica y
terapéutica del profesional médico, sino que también facilita una mejor atencidn integral
del paciente. A pesar de sus diferencias clinicas, todas estas patologias comparten un
trasfondo inmunoldgico que evidencia la complejidad y la vulnerabilidad del sistema de
defensa del cuerpo humano. Analizar estas enfermedades en conjunto ofrece una visién
mas completa de los diversos modos en que el sistema inmunitario puede volverse
patolégico.



Anafilaxia

Tratamiento: ‘

El término anafilaxia hace referencia a una reaccion de hipersensibilidad sistémica,
aguday potencialmente mortal, que ocurre tras la exposicion a ciertos estimulos O
alérgenos, como alimentos, medicamentos o picaduras de insectos. Es una
respuesta inmunitaria desregulada que involucra principalmente a los mastocitosy
baséfilos, los cuales liberan mediadores inflamatorios que afectan multiples érganos.
Aungue histéricamente se ha considerado como un fendmeno exclusivamente
alérgico mediado por IlgE, actualmente s€ reconoce que puede tener maultiples
mecanismos, incluidos aquellos no mediados por IgE o incluso independientes de
mecanismos inmunologicos clasicos.

Epidemiologia:

Desde el punto de vista epidemiologico, la anafilaxia afecta a individuos de todas las
edades y géneros, aunque ciertas poblaciones (como adolescentes con alergias
alimentarias o adultos con enfermedades mastocitarias) presentan mayor riesgo. La
incidencia se estimaen 50 a 112 casos por cada 100,000 personas al afo, conuna
mortatidad baja pero significativa, que puede incrementarse en ausencia de
tratamiento adecuado.

Etiologia:

La etiologia de la anafilaxia es variada. Las causas mas frecuentes son las reacciones
alérgicas a alimentos (especialmente frutos secos, mariscos, leche y huevo),
medicamentos (como penicilinas, AINES y anestésicos) y venenos de himenopteros
(abejas, avispas). También existen formas no alérgicas, como las inducidas por
ejercicio fisico, medios de contraste y ciertos farmacos, que activan los mastocitos
de forma directa sin necesidad de sensibilizacién previa.

Fisiopatologia:

La fisiopatologfa de la anafilaxia se basa en la activacién masiva de mastocitos y
baséfilos, lo que genera la liberacion de mediadores como histamina, leucotrienos,
prostaglandinas, PAF (factor activador de plaquetas) y diversas citoquinas
proinflamatorias (como TNF-ae IL-6). Estos compuestos producen vasodilatacion,
aumento de la permeabilidad vascular, contraccion del musculo liso bronquial,
secrecién de moco y estimulacién de terminaciones nerviosas. En algunos casos, se
ha identificado una elevacion de triptasa sérica, un marcador Util para confirmar la



activacion mastocitaria, asf como alteraciones genéticas asociadas, COMo la
duplicacién del gen de la triptasa alfa (alfa tryptasemia hereditaria).

Cuadro clinico:

El cuadro clinico de la anafilaxia se caracteriza poruna aparicién subita de sintomas
tras la exposicion al agente desencadenante. Los sintomas cutaneos (urticaria,
angioedema, eritema) estan presentes en la mayoria de los casos, seguidos de
sintomas respiratorios (disnea, broncoespasmo, estridor), cardiovasculares
(hipotension, taquicardia, sincope) y digestivos (nduseas, vémitos, dolor abdominal).
En casos graves, puede progresara shocky paro cardiorrespiratorio. La manifestacion
clinica puede variar segun la edad, el agente desencadenantey condiciones
predisponentes, cOMo elasmaola mastocitosis.

Diagnostico:

El diagndstico de la anafilaxia es clinico, basado en la aparicion rapida de signosy
sintomas tras la exposicion a un alérgeno. Diversas guias internacionales proponen
criterios diagndsticos que incluyen la afectacién simultéanea de piel, vias
respiratorias, sistema gastrointestinal o cardiovascular. Para confirmar el diagnoéstico
y estudiar el caso, pueden medirse biomarcadores como la triptasa plasmatica (en
las primeras 1-3 horas) o la histaminay metilhistamina urinaria. En casos
sospechosos, s€ recomienda la realizacion de pruebas cutaneas o determinacion de
|gE especifica varias semanas después del evento.

Tratamiento:

El tratamiento de la anafilaxia debe iniciarse de inmediato, siendo la adrenalina
intramuscular el farmaco de eleccion. Se administra en el muslo (cara lateral) en
dosisde 0.3a20.5mgen adultos, y 0.01 mg/kgen nifos. En casos graves, puede
repetirse cada 5-1 5 minutos. El manejo se complementa con oxigeno, liquidos
intravenosos, antihistaminicos H1y H2, corticoesteroides y broncodilatadores si hay
broncoespasmo. La observacién posterior del paciente es fundamental debido al
riesgo de reacciones bifésicas, que pueden aparecer horas después del episodio
inicial.
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Miastenia gravis

Definicion: ELtérmino miastenia gravis deriva del griego myos (musculo) y astheneia
(debilidad), junto con el adjetivo latino gravis, que significa "grave". Se refiere auna
enfermedad neuromuscular autoinmune caracterizada por debilidad y fatiga
muscular fluctuante, provocada por una disfuncion en la transmision neuromuscular,
mas especificamente en la union entre el nervio motor y el musculo esquelético.
Desde el punto de vista inmunologico, la miastenia gravis representa un modelo
clasico de enfermedad autoinmune mediada por anticuerpos, donde el sistema
inmunitario pierde la tolerancia a sus propios antigenos, en este caso, componentes
esenciales de la union neuromuscular. Las células T colaboradorasy los linfocitos B
autoreactivos juegan un papelcrucialenla generaciony mantenimiento de los

autoanticuerpos. La presencia de centros germinales ectépicos en el timo de muchos
pacientes subraya el rol central de este 6rgano en la patogénesis.

Las células y moléculas responsables de esta reaccién pertenecen al sistema
inmunitario, y su actividad aberrante en este contexto da lugarauna respuesta

inmunitaria patoldgica, que no solo no protege al organismo, sino que compromete
su funcién motora basica.

Epidemiologia: Esta patologia se manifiesta clinicamente por una debilidad muscular
que aumenta con la activid?d sostenida y mejora con el reposo. Se considera la
enfermedad autoinmune maés frecuente de la unién neuromuscular, con una
prevalencia estimada de 150 a 250 casos por millén de habitantes. Puede afectar a

cualquier grupo etario, pero presenta un patron bimodal: mujeres jovenes (20-40
afios) y hombres mayores (60-80 afos).

Etiologia: Desde el punto de vista etiolégico, la miastenia gravis (MG) es causadaen la
mayoria de los casos por anticuerpos IgG dirigidos contra los receptores de

acetilcolina (AChR) situados en la membrana postsindptica de la union

neuromuscular. En otras formas menos comunes, los autoanticuerpos estan dirigidos

contra proteinas accesorias como MuSK (Muscle-Specific Kinase), LRP4 o incluso
componentes del receptor nicotfnico. En todos los casos, se trata de una respuesta
inmune adaptativa anémala, en la que el sistera inmunitario produce anticuerpos
que alteran la sefializacion colinérgica necesaria para la contraccion muscular.

Fisiopatologia:
La fisiopatologfa se basa en varios mecanismos: los anticuerpos anti-AChR bloquean

directamente los receptores, aceleran su degradacién y activan el complemento, lo
que provoca dafio estructural de la membrana postsinaptica. El resultado es unar




disminucién en la amplitud del potencial de accién de la fibra musculary, por lo
tanto, fallo en la contraccién muscular repetitiva. En los casos seronegati’vos para
AChR, los anticuerpos anti-MuSK alteran la agregacion y estabilizacién de los
receptores colinérgicos, también afectando la eficacia sinéptica.

Cuadro clinico:

Desde el punto de vista clinico, la miastenia gravis se presenta con sintomas
fluctuantes, que empeoran con la actividad muscular sostenida y mejoran con el
reposo. Entre las manifestaciones mas frecuentes se encuentran: Ptosis (caida del
parpado) unilateral o bilateral, Diplopia (visién doble) por debilidad de los musculos
extraoculares, Debilidad bulbar: disartria, disfagia y fatiga al masticar, Debilidad en
extremidades y cuello, En casos Severos, puede ocurrir una crisis miasténica,
caracterizada por insuficiencia respiratoria aguday que requiere soporte ventilatorio.

Diagnostico:

El diagndstico se basa en criterios clinicos, pruebas farmacoldgicas, estudios de
conduccion neuromusculary deteccion serolégica de autoanticuerpos. Entre las
herramientas mas utilizadas estéan, test del edrofénio (anticolinesterésico de accion
rapida), actualmente en desuso por disponibilidad limitada, Estimulacion repetitiva
en etectromiografia, que muestra decremento del potencial de accion muscular, EMG
de fibra tnica, mas sensible, que detecta jitter patologico, Determinacién de
anticuerpos anti-AChR (positivos en el 80-85% de los casos) 0 anti-MuSK, Tomografia
o resonancia del torax, para detectar timoma o hiperplasia timica, presentes en un

alto porcentaje de pacientes.

Tratamiento:

El tratamiento de la miastenia gravis combina abordajes sintomaticos,
inmunomoduladoresy, €n algunos casos, quirargicos.

Inhibidores de acetilcolinesterasa como piridostigmina, que aumentan la
concentracién de acetilcolina en la union neuromuscular. Corticosteroides
(prednisona) y farmacos inmunosupresores (azatioprina, micofenolato mofetilo,
ciclosporina) para modular la respuesta inmune. En casas graves o crisis:
plasmaféresis o inmunoglobulina intravenosa (IVIG) para eliminaci6n rapida de
anticuerpos. Timectomia recomendada en pacientes con timoma y en algunos con

miastenia generalizada, incluso sin tumor detectable, ya que puede inducir remisién

e ey




GUILLAIN-BARRE

4 Definicion:

El término sindrome de Guillain-Barre (SGB) hace referencia a un trastorno

autoinmune agudo del sistema nervioso periférico, caracterizado por debilidad

muscular progresiva y simétrica, con pérdida de reflejos osteotendin@os. y en
crito por primera vez

algunos casos, compromiso respiratorio O autonémico. Fue des '
en 1916 por Georges Guillain, Jean Barré y Andre Strohl. Constituye una neuropatia

desmielinizante inflamatoria aguda, aunque existen variantes axonales. el sindrome
de Guillain-Barre ejemplifica cémo una respuesta inmunitaria dirigida inicialmente
contra un patogeno puede desviarse contra componentes propios, en este caso l0s
nervios periféricos. La pérdida de tolerancia inmunolaégica, sumada al mimetismo
molecular, activa linfocitos autorreactivos y produccion de autoanticuerpos, 10 cual
desencadena una inflamacion neurotoxica. Esta pato_logia ilustra el delicado
equilibrio del sistema inmunitario, cuyas funciones defensivas, si no son reguladas
adecuadamente, pueden causar enfermedades autoinmunes devastadoras.

+ Epidemiologia:

Desde el punto de vista epidemiol6gico, sé considera la causa mas frecuente de
paralisis flacida aguda en paises desarrollados. Su incidencia global es det1a?
casos por cada 100,000 personas por afio, con predominio en hombres y mayor
frecuencia en adultos. En muchos casos, €l sindrome se presenta después de una
infeccion viral o bacteriana, una vacunacion, o incluso cirugias recientes.

4 Clasificacion del Sindrome de Guillain-Barré

El SGB no es una entidad Gnica, sino un sindrome con multiples variantes. Su
clasificacion se basa en los hallazgos clinicos, electrofisiologicos y serologicos:

I. Polirradiculoneuropatia Desmielinizante Inflamatoria Aguda (AIDP)

Es la forma mas comun en Europa 'y América del Norte, por lo que se caracteriza
por desmielinizacion de nervios periféricos lo que causa déficit motor simetrico

.

arreflexia, leve compromiso sensitivo. Fisiopatologia: linfocitos T CD4+, macréfagos
y anticuerpos dirigidos contra mielina periférica.

II. Neuropatia Axonal Motora Aguda (AMAN)

Mas frect'jente en Asia, América Latina y China. Afecta prefereﬁtemente a nifos y
adultos jovenes. Compromiso puramente motor, sin alteraciones sensiti\;asy

Asociada a anticuerpos anti-GM1 y anti-GD1a. Dafio axonal primario d
neuronas motoras sin desmielinizacion. s

T T —




[1I. Neuropatia Axonal Motora y Sensitiva Aguda (AMSAN)

Variante severa, con afectacion axonal de fibras motoras y sensitivas. pDéficit motor

profundo, anestesia distal y recuperacion lenta O incompleta. Tambien asociada 2

infecciones por Campylobacter jejuni'y anticuerpos antigangliésldos

IV. Sindrome de Miller Fisher (MFS)
mente NO cursa

ay arreflexia. General
0S anti-GQ1b.

Forma clinica unica, con oftalmoplejia, ataxi
ociacion con anticuerp

con debilidad muscular significativa. Alta as
Representa entre el 5-10% de los casos de SGB.
me de Guillain-Barré con disautonomia severa

as: arritmias, fluctuaciones de
omplicaciones

v. Sindro

Cursa con predominio de alteraciones autonémic
presion arterial, ileo paralitico, retencion urinaria. Riesgo alto de ¢

cardiovasculares y muerte subita.

4 Etiologia: EN cuanto a su etiologia, €l SGB se desencadena generalmente
como una respuesta inmunitaria anormal a una infeccion previa, en la que
se produce un fenémeno de mimetismo molecular. Esto ocurre cuando

antigenos del agente infeccioso comparten similitud estructural con
gticoconjugados presentes en los nervios periféricos. Entre los agentes
infecciosos mas frecuentemente relacionados destacan.

Campylobacter jejuni (bacteria enteropatogena)
Virus Epstein-Barr (EBV)

Citomegalovirus (CMV)

Virus Zika

Mycoplasma pneumoniae

En algunos casos reportados “SARS-CoV-2"

FDSD:DD:Q

Fns‘nopatologia: Implica una respuesta inmunitaria mediada por linfocitos &
antzcxferpos y activacion del complemento, que ataca la vaina de mielina o'
e! axon del nervio periférico. Existen varias variantes clinicas e
histopatolégicas:

Q Po,hrradlc%xloneuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (AIDP): la f
mas comun, donde la mielina es el blanco principal s i

o Neuropatia axonal motora a
: guda (AMAN): o ,
on Asia y América Latina. ): observada mas frecuentemente i




o Neuropatia axonal motora y sensitiva aguda (AMSAN): forma mas severa
con compromiso sensitivo y motor.

o Sindrome de Miller Fisher: caracterizado por ataxia, arreflexia y oﬁaImOpIejia;
asociado a anticuerpos anti-GQ1b.

Los anticuerpos generados pueden dirigirse contra gangliésidos como GM1, GD1a,
GQ1b, presentes en las membranas neuronales, lo que activa el complemento,

induce inflamacién y finalmente produce desmielinizacién o degeneracion axonal,
interrumpiendo la conduccion nerviosa.

4 Cuadro clinico:

Suele comenzar con parestesias distales, seguidas de debilidad muscular simétrica
ascendente que progresa en dias a semanas. La pérdida de los reflejos
osteotendinosos es un hallazgo clasico. En casos graves, puede haber:

o Paralisis facial bilateral

o Compromiso de musculos respiratorios (requerimiento  de ventilacion
mecanica)

o Alteraciones autonomicas: arritmias, hipotension, retencion urinaria, ileo
paralitico

4 Diagnostico: principaimente clinico, y se apoya en estudios
complementarios:

o Puncién lumbar: muestra disociacion albtimino-citologica (aumento de
proteinas con celularidad normal) después de la primera semana.

o Electromiografia (EMG) Y velocidades de conduccion nerviosa: revelan
bloqueo de conduccion y desmielinizacion o dafio axonal.

o Anticuerpos antigangliésido (en formas axonales 0 Miller Fisher).

4 Tratamiento: El tratamiento debe iniciarse lo antes posible y se basa en
inmunoterapia: inmunoglobulina intravenosa (IVIG): dosis de 0.4 g/kg/dia por 3
dias. Plasmaféresis: Util para eliminar los anticuerpos circulantes.

Ambos tratamientos tienen eficacia similar. El uso de esteroides no ha
demostrado beneficio y no se recomienda de forma rutinaria. El manejo
también debe incluir cuidados intensivos en pacientes con compromiso

respiratorio, vigilancia de la funcion autonomica, y rehabilitacién fisica para
prevenir secuelas.
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URTICARIA

Definicion
La urticaria es una reaccién cutanea caracterizada por la aparicion subita de
generalmente

habones (ronchas) eritematosos, pruriginosos y evanescentes, que
desaparecen en menos de 24 horas sin dejar secuelas. Puede presentarse sola o

acompanada de angioedema, que es una hinchazén més profunda de la piel y
Mmucosas.

Epidemiologia
. Afecta hasta el 20% de la poblacién en algun momento de la vida.

. Mas frecuente en mujeres y en adultos jovenes.
« La urticaria aguda (menos de 6 semanas) es mas comun en nifios.
. La urticaria cronica (mas de 6 semanas) tiene mayor prevalencia en

adultos, especialmente entre 30 y 50 anos.

Etiologia

Urticaria aguda:
. Infecciones virales (principal causa en nifios).

Alimentos (mariscos, nueces, leche, huevo).
Medicamentos (AINEs, antibitticos, opiaceos).
« Picaduras de insectos.

« Alérgenos ambientales.

Urticaria crénica:
Idiopatica (70-80% de los casos).
Autoinmunitaria (anticuerpos IgG contra el receptor de IgE o contra IgE).

[ ]
. Fisicas (frio, calor, presion, ejercicio, luz solar).
. Asociada a enfermedades sistémicas: lupus, enfermedades tiroideas,

hepatitis, entre otras.

Fisiopatologia
Degranulacién de mastocitos en la dermis — liberacion de histamina,

prostaglandinas y leucotrienos.

e La histamina provoca:
e Vasodilatacion — eritema.
« Aumento de la permeabilidad vascular — edema.

« Estimulacion de terminaciones nerviosas — prurito.
En la urticaria autoinmunitaria, los anticuerpos activan directamente los

mastocitos sin necesidad de un alérgeno.

Cuadro Clinico

Habones: lesiones elevadas, eritematosas, de bordes defini
il efinidos, con centro




Prurito intenso.
Caracter evanescente (desaparecen en menos de 24 horas sin dejar

marca).
Puede haber angioedema: hinchaz

pies, genitales.

6n en labios, parpados, lengua, manos,

Diagnéstico

. Clinico: por la morfologia y duracion de las lesiones.

Historia clinica detallada:
e Factores desencadenantes.

e Uso de medicamentos.
e Historia de alergias o enfermedades autoinmunes.

En urticaria cronica:
e Hemograma, VSG, PCR.
Pruebas de funcion tiroidea.
Pruebas autoinmunes si se sospechan.

Pruebas cutaneas o test de provocacion si se sospecha alergia.

Tratamiento

1. Medidas generales

identificacion y eliminacion del desencadenante (si se conoce).

Evitar el rascado.

2. Tratamlento farmacolodgico
da generacion (loratadina, cetirizina,

Antihistaminicos H1 de segun:
fexofenadina): tratamiento de prlmera linea.

Aumentar dosis hasta 4 veces si no hay respuesta.

Antihistaminicos H2 (ranitidina, famotidina) como coadyuvantes.
Corticoides orales: solo en brotes severos o urticaria refractaria a corto

plazo (no uso prolongado).
Omalizumab: anticuerpo monoclonal anti-lgE para casos cronicos

refractarios.
Ciclosporina: en casos graves que no responden a otros tratamientos.
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Esclerosis Multiple
Definicion:

La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad autoinmune, inflamatoria y
desmielinizante crénica del sistema nervioso central (SNC), que afecta
predominantemente a adultos jovenes. Se caracteriza por episodios de
inflamacion que producen dano a la mielina, axones y oligodendrocitos, lo que
conlleva a disfuncién neurolégica transitoria o permanente. El nombre
“esclerosis” hace referencia a las placas de tejido cicatricial (gliosis) que se
forman en el SNC, mientras que “muiltiple” indica su distribucion en diferentes

areas del encéfalo y médula espinal.

Epidemiologia
La EM afecta a mas de 2.8 millones de personas en el mundo. Su prevalencia es

mayor en mujeres (relacién mujer:hombre de 2-3:1), con inicio habitual entre los
20 y 40 afios. Se observa una mayor incidencia en latitudes alejadas del
ecuador, lo que sugiere un papel ambiental, posiblemente vinculado a la
deficiencia de vitamina D y la exposicion solar reducida. Su frecuencia también
varia segun factores genéticos, siendo mas comun en individuos de ascendencia

europea del norte.

Etiologia y factores de riesgo
La EM resulta de la interaccion entre factores genéticos, ambientales e

inmunolégicos. Entre los factores genéticos, destaca la asociacion con alelos del
HLA-DRB1*1501 y otros genes relacionados con la presentacion antigénica.
Entre los ambientales, se encuentran la exposicion a virus como Epstein-Batrr,
deficiencia de vitamina D, tabaquismo, obesidad en la adolescencia y

alteraciones en la microbiota intestinal.

Fisiopatologia
La EM es una enfermedad mediada inmunol6gicamente. Se caracteriza por

activacion de linfocitos T CD4+ y CD8+ autorreactivos que cruzan la barrera
hematoencefélica, reclutamiento de macréfagos, células B y linfocitos T al SNC,
y produccién de citoquinas proinflamatorias y anticuerpos contra proteinas de la
mielina. La activacién del complemento y el dafio oxidativo destruyen la mielina,
los oligodendrocitos y, en etapas avanzadas, los axones. Esto produce placas

desmielinizantes y atrofia cerebral progresiva.

Cuadro clinico
La clinica es heterogénea y depende del area afectada. Los sintomas mas



comunes son neuritis optica, debilidad muscular, ataxia, parestesias, signo de
Lhermitte, disfuncion urinaria, fatiga extrema y alteraciones cognitivas.

Clasificacion clinica
1. EM remitente-recurrente (EMRR): brotes neurologicos agudos con remisiones.

2. EM secundaria progresiva (EMSP): progresién continua tras afos de EMRR.
3. EM primaria progresiva (EMPP): progresion desde el inicio sin remisiones.
4. EM progresiva recurrente (EMPR): progresién desde el inicio con brotes.

Diagnostico
Se basa en los criterios de McDonald. La resonancia magnética muestra
lesiones caracteristicas. En el LCR se detectan bandas oligoclonales. También

se pueden usar pruebas visuales y neurofisiolégicas.

Tratamiento
Para los brotes se usan corticosteroides o plasmaféresis. Para modificar el curso

de la enfermedad, se emplean farmacos como interferén beta, fingolimod,
natalizumab u ocrelizumab. Ademas, se maneja sintomaticamente con
fisioterapia y otros medicamentos segtn los sintomas.

Aspectos inmunoldgicos
La EM es una autoinmunidad érgano-especifica en la que la respuesta inmune

ataca componentes propios del SNC. Participan linfocitos T, células B,
anticuerpos, citoquinas y complemento. Esta respuesta inmunitaria
descontrolada conduce a una inflamacién crénica y neurodegeneracion.



Conclusion

En conjunto, la urticaria, anafilaxia, miastenia gravis, sindrome de Guillain-Barré,
vasculitis y esclerosis multiple representan ejemplos clave de cdmo una disfuncion
en el sistema inmunoldgico puede conducir a enfermedades que varian desde
reacciones leves hasta condiciones potencialmente incapacitantes o mortales. Cada
una de estas patologias presenta desafios diagndsticos y terapéuticos especificos,
pero todas exigen una atencion médica oportuna, conocimiento clinico actualizado y,
en muchos casos, un enfoque multidisciplinario.

La urticaria y la anafilaxia reflejan la urgencia con la que se deben manejar las
reacciones alérgicas, mientras que enfermedades como la miastenia gravis o la
esclerosis multiple muestran cémo una respuesta autoinmune puede afectar la
comunicacion neuromuscular o la transmisién nerviosa en el sistema nervioso
central. El sindrome de Guillain-Barré, al ser una neuropatia inflamatoria aguda,
ejemplifica la capacidad del sistema inmunitario para provocar una paralisis rapida si
no se actua con rapidez. La vasculitis, en cambio, nos recuerda cémo el dafio
vascular mediado por mecanismos inmunoldgicos puede repercutir de manera
multisistémica.

El avance de la medicina ha permitido entender mejor los mecanismos
inmunopatoldgicos involucrados en estas condiciones, asi como desarrollar
tratamientos mas especificos, desde anticuerpos monoclonales hasta terapias
inmunomoduladoras personalizadas. Sin embargo, todavia queda mucho por
aprender, especialmente en lo referente a la prevencion, diagnéstico tempranoy
control de la progresion en enfermedades autoinmunes. En este sentido, el estudio
profundo y continuo de estas patologias sigue siendo indispensable para mejorar los
resultados clinicos y la calidad de vida de los pacientes.
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