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INTRODUCCION

El sistema inmunolégico tiene como funcion principal proteger al organismo frente a agentes
patdgenos, manteniendo la homeostasis mediante una compleja red de células, tejidos y moléculas.
Sin embargo, en determinadas circunstancias, este sistema puede presentar fallas, generando
respuestas inadecuadas, ya sea por hiperreactividad o por autoagresion. En este contexto, surgen
multiples enfermedades inmunomediadas que afectan diferentes sistemas del cuerpo humano y se
manifiestan con signos y sintomas variados, que van desde reacciones leves hasta cuadros
potencialmente mortales.

La urticaria es una afeccidn cutanea caracterizada por la aparicion de ronchas pruriginosas,
producto de la liberacion de histamina y otros mediadores inflamatorios, frecuentemente en
respuesta a alérgenos, farmacos o incluso factores idiopaticos. La anafilaxia, por su parte,
representa la forma mas grave de una reaccidn de hipersensibilidad inmediata, pudiendo
comprometer rapidamente la vida del paciente si no se trata con urgencia.

Por otro lado, algunas patologias inmunolégicas afectan el sistema nervioso, como la miastenia
gravis y el sindrome de Guillain-Barré, ambas con consecuencias funcionales severas. La primera
es una enfermedad autoinmune que altera la transmision neuromuscular por la presencia de
autoanticuerpos contra los receptores de acetilcolina, mientras que la segunda es una neuropatia
periférica aguda posinfecciosa que produce debilidad progresiva y, en casos severos, paralisis
respiratoria.

La vasculitis por inmunocomplejos representa otro grupo de enfermedades en las que el sistema
inmune dafa directamente los vasos sanguineos por la formacion y depdsito de complejos antigeno-
anticuerpo, provocando inflamacion, necrosis y disfuncion multiorganica. Finalmente, la esclerosis
multiple es una enfermedad desmielinizante del sistema nervioso central, en la cual los linfocitos T y
B atacan la mielina, produciendo deterioro neurolégico progresivo.

Estas condiciones, si bien distintas en sus mecanismos y presentaciones, comparten un trasfondo
inmunolégico comun que requiere una comprension integral para lograr un abordaje clinico
adecuado. El estudio de estas entidades no solo enriquece el conocimiento médico, sino que
también permite establecer estrategias preventivas, diagnosticas y terapéuticas mas eficaces,
centradas en la mejora de la calidad de vida de los pacientes.
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URTICARIA

1. Definicion

La urticaria es un trastorno cutaneo caracterizado por la aparicion transitoria de habones
pruriginosos, edematosos, eritematosos y elevados, generalmente con resolucién espontanea en
menos de 24 horas. Cuando se acompana de angioedema, la hinchazon se localiza en capas mas

profundas de la dermis y el tejido subcutaneo. Su presentacion puede variar ampliamente, desde
cuadros autolimitados hasta manifestaciones crénicas debilitantes.

Clasificaciéon segun duracién:
e Aguda: <6 semanas.
e Crénica: >6 semanas (diaria o casi diaria).
Clasificaciéon segin mecanismo:
o Espontanea: sin factor desencadenante claro (puede ser idiopatica o autoinmune).

« Inducible (fisica): provocada por estimulos especificos (presién, frio, calor, ejercicio, agua,
luz, vibraciones).

2. Fisiopatologia

El mecanismo fundamental es la activacion de mastocitos y baséfilos, lo cual desencadena la
liberacion de mediadores como:

« Histamina: principal responsable de prurito, vasodilatacion y aumento de permeabilidad
capilar.

« Factor activador de plaquetas (PAF).
o Citocinas proinflamatorias: IL-4, IL-5, IL-6, TNF-a.
« Prostaglandinas y leucotrienos.
Autoinmunidad en urticaria crénica:
e 45% de los casos presentan autoanticuerpos IgG contra:
o Receptor de alta afinidad para IgE (FceRla).

o IgE directamente.
Esto genera una degranulacion espontanea de mastocitos.

Implicaciones moleculares:
e Regulacion defectuosa de la apoptosis mastocitaria.
e Aumento de la expresion de CD203c en basdfilos.

o Implicacion del eje IL-17/Th17 en formas resistentes.
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3. Epidemiologia

Prevalencia global (alguna vez en la vida): 15-25%.
Urticaria aguda: comun en poblacion pediatrica.

Urticaria crénica espontanea: prevalencia estimada del 0.5-1%, mas comun entre los 30 y
50 anos.

Mayor prevalencia en mujeres (60—-70%).

Factores de riesgo:

Historia de atopia.
Trastornos autoinmunes (Hashimoto, lupus).
Estrés crénico.

Infecciones persistentes (Helicobacter pylori, hepatitis B/C).

4. Etiologia

Urticaria Aguda:

Infecciones: virus respiratorios, hepatitis A/B/C, herpesvirus, Mycoplasma pneumoniae.
Alergenos alimentarios: mariscos, huevo, cacahuate, leche, aditivos.
Farmacos: AINEs, antibidticos, opiaceos, contrastes yodados.

Otros: picaduras de insectos, exposicidn a latex, transfusiones.

Urticaria Croénica:

Idiopatica (50%).
Autoinmune (45%): anticuerpos IgG anti-FceRI.
Inducible (5-10%):

o Urticaria colinérgica (por calor o ejercicio).

o Urticaria dermogréafica (por roce).

o Urticaria por frio, solar o acuagénica.
Enfermedades sistémicas asociadas:

o Hipotiroidismo autoinmune.

o LES.

o Linfomas.

o Infecciones por H. pylori, hepatitis.
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5. Cuadro clinico
Sintomas cutaneos:
e Habones o ronchas de aparicién subita.
o Color rosado a rojo, de bordes bien definidos.
e Prurito intenso, a veces quemante.
o Lesiones migratorias (aparecen y desaparecen en distintas zonas).
Sintomas sistémicos:
e Angioedema: hinchazén de parpados, labios, lengua.
« Dificultad respiratoria (si hay edema laringeo).
e Nauseas, dolor abdominal (por afectacion gastrointestinal).
« Sintomas anafilacticos en casos severos.
6. Diagndstico
Clinico:
« Historia detallada (inicio, duracion, frecuencia, relacion con farmacos o alimentos).
e Revision por sistemas.
o Evaluacién del estrés psicologico.
Laboratorios (solo si sospecha especifica):
e Hemograma, PCR, VSG.
e TSH, anti-TPO (descartar tiroiditis autoinmune).
e Pruebas de funcién hepatica y renal.
e Pruebas de provocacion fisica.
e Anticuerpos ANA, C3/C4 (si se sospecha LES).
e Serologia para Helicobacter pylori.
Pruebas especiales:
e Prueba de liberacién de histamina.

o Test de autoserum (ASST): ayuda a identificar urticaria autoinmune.

7. Tratamiento

1. Antihistaminicos H1 de segunda generacién (primera linea):
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« Loratadina, cetirizina, levocetirizina, fexofenadina.

e Se puede incrementar la dosis hasta 4 veces la estandar.
2. Antihistaminicos H2 y antileucotrienos (aditivos):

« Ranitidina, famotidina + montelukast.
3. Corticoides sistémicos:

e Uso por corto tiempo (3-5 dias) en brotes agudos.

e Prednisona 0.5 mg/kg/dia.
4. Biolégicos:

e Omalizumab: anticuerpo monoclonal anti-IgE aprobado para urticaria cronica espontanea
resistente.

o Dosis: 150-300 mg cada 4 semanas subcutaneamente.
o Terapias emergentes:
o Ligelizumab: anticuerpo monoclonal de alta afinidad anti-IgE (en investigacion).
o Dupilumab: inhibidor IL-4Ra (para pacientes con urticaria y dermatitis atdpica).
o Ciclosporina A: potente inmunosupresor, opcién en casos graves.
8. Pronéstico y calidad de vida
« Urticaria aguda suele resolverse sin secuelas en dias o semanas.

« Urticaria crénica puede persistir durante afios y afectar significativamente el bienestar fisico,
emocional y social del paciente.

« Hasta un 30-50% de los pacientes con urticaria cronica no logran control adecuado con
antihistaminicos estandar.
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ANAFLAXIA
¢ Definicion

La anafilaxia es una reaccion de hipersensibilidad inmediata, grave y multisistémica que puede poner
en riesgo la vida. Generalmente es de inicio subito, y se produce como resultado de una liberacién
masiva de mediadores inflamatorios que afecta principalmente los sistemas respiratorio,
cardiovascular y cutaneo.

Segun la Organizacién Mundial de Alergia (WAO), se define como:

"Una reaccion grave, potencialmente mortal, de inicio rapido causada por una liberacion sistémica de
mediadores de mastocitos y basdfilos."

+ Fisiopatologia

La anafilaxia mediada por IgE ocurre tras una sensibilizacién inicial a un alérgeno. En exposiciones
posteriores, el alérgeno se une a la IgE especifica unida a los receptores de mastocitos y basdéfilos,
activandolos y provocando:

« Liberacion de histamina, prostaglandinas, leucotrienos y citoquinas.
« Vasodilatacion generalizada — caida de presién arterial.
« Aumento de la permeabilidad capilar — edema.
e Broncoconstriccion — dificultad respiratoria.
o Estimulacion de terminaciones nerviosas — prurito, urticaria.
¢+ Epidemiologia
o La prevalencia esta aumentando, especialmente en paises industrializados.
« Incidencia global estimada: 0.05%—-2% de la poblacién general.
e Los alimentos son la causa mas frecuente en nifios y adolescentes.
e Medicamentos y venenos de insectos predominan en adultos.
+ Etiologia
« Alérgenos alimentarios: mani, nueces, mariscos, huevo, leche.
« Farmacos: antibiéticos B-lactamicos, AINES, anestésicos.
e Picaduras de insectos: himendpteros (abejas, avispas).
o Latex, vacunas, contrastes yodados.
e« En 10-20% de los casos: anafilaxia idiopatica.

¢ Cuadro clinico
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Los sintomas aparecen rapidamente, entre minutos a una hora después del contacto con el
alérgeno. Afectan multiples sistemas:

o Piel y mucosas: urticaria, angioedema, enrojecimiento, picazon.
« Sistema respiratorio: disnea, tos, estridor, ronquera, broncoespasmo.
« Sistema cardiovascular: hipotension, taquicardia, sincope, colapso.
« Tracto gastrointestinal: nauseas, colicos, vomito, diarrea.
o Sistema nervioso central: mareo, ansiedad, pérdida de conciencia.
+ Diagnéstico
« Clinico: signos y sintomas tras contacto con alérgeno.
o Criterios diagnésticos de la WAO:
1. Inicio agudo con afectacién de piel/mucosas + compromiso respiratorio o hipotension.

2. Exposicion a alérgeno conocido con disminucion de TA, broncoespasmo, sintomas
digestivos.

e Laboratorios:
o Triptasa sérica elevada (mas util si se toma entre 1-3 horas del inicio).
o Pruebas de IgE especificas o pruebas cutaneas (en fase tardia).
¢ Tratamiento
1. Inmediato
e Adrenalina intramuscular (IM): 0.3-0.5 mg en adultos, 0.01 mg/kg en nifios.
« Oxigeno a alto flujo.
e Posicidn en decubito supino con piernas elevadas.
e Soluciones salinas intravenosas (cristaloides) para sostener la TA.
e Antihistaminicos H1 (difenhidramina) y H2 (ranitidina).
« Corticoides (metilprednisolona): reducen riesgo de reaccion bifasica.
2. Seguimiento
e Observacioén en urgencias por minimo 4-6 horas.
e Recetar autoinyector de epinefrina para futuras emergencias.
« Derivacion a alergologia para identificacion del alérgeno.
Prevencion
« Evitar alérgenos conocidos: educacion del paciente y familiares.
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« Autoinyector de epinefrina: pacientes con antecedentes deben llevarlo siempre.
« Etiquetado de alimentos: fundamental en pacientes con alergias alimentarias.

« Desensibilizacion o inmunoterapia especifica: en casos seleccionados (ej. veneno de
insecto).

« Evitar ejercicio tras exposicion al alérgeno: especialmente en casos de anafilaxia inducida
por alimentos y ejercicio.

¢ Complicaciones
« Choque anafilactico: por vasodilatacion severa.
« Edema laringeo: puede causar obstruccién respiratoria fatal.

« Reacciones bifasicas: 4-20% de los casos; recurrencia de los sintomas tras resolucion inicial
(usualmente dentro de 8-72 horas).

« Dafo neurolégico o muerte: si no se administra adrenalina a tiempo.
¢ Pronéstico
« Si se trata de forma inmediata con epinefrina, el prondstico es excelente.

« Elretraso en la administracion de adrenalina es el factor prondstico mas importante en los
casos fatales.

« Elriesgo de recurrencia es alto si no se identifica y evita el desencadenante.
¢ Diagnéstico diferencial

e Angioedema hereditario.

« Sindrome carcinoide.

o Feocromocitoma.

« Reacciones vasovagales.

e Asma grave.
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MIASTENIA GRAVIS
¢ Definicion

La miastenia gravis es una enfermedad autoinmune neuromuscular, crénica, caracterizada por
debilidad muscular fluctuante y fatiga, provocada por autoanticuerpos que alteran la transmision
neuromuscular al interferir con los receptores de acetilcolina en la placa motora.

¢ Fisiopatologia

En condiciones normales, la acetilcolina liberada por las neuronas motoras se une a receptores
postsinapticos en la placa motora para generar contraccion muscular.

En la miastenia gravis:
« Anticuerpos anti-AChR bloquean y destruyen estos receptores.
e Menor €eficiencia sinaptica — menor contraccion muscular.
o En algunos casos, se detectan anticuerpos contra:
o MUSK (muscle-specific kinase).
o LRP4.

El timo desempefia un papel inmunoldgico importante y puede presentar hiperplasia timica o
timoma.

¢+ Epidemiologia
e Incidencia: 5-30 casos por millén de personas/ano.
e Prevalencia global: 150-200 casos por millon.
o Edad de aparicion:
o Mujeres: 20—40 afos.
o Hombres: >60 afios.

o Mas frecuente en mujeres jovenes, aunque la incidencia en hombres mayores esta
aumentando.

¢ Etiologia
e Autoinmune: la mayoria de los casos son idiopaticos.
e Asociacion con otras enfermedades autoinmunes: tiroiditis, lupus, artritis reumatoide.
« Timo anormal:
o Hiperplasia (65%).

o Timoma (15%).
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Raramente, por causas congénitas (miastenias congénitas no autoinmunes).

¢ Cuadro clinico

Debilidad muscular fluctuante que mejora con el reposo.
Afeccion ocular (85% de casos):

o Ptosis (parpados caidos).

o Diplopia (vision doble).
Afeccion bulbar:

o Disartria (habla débil).

o Disfagia (dificultad para tragar).
Miastenia generalizada:

o Debilidad de cuello, extremidades y respiratoria.
Crisis miasténica:

o Debilidad respiratoria grave — requiere ventilacion asistida.

¢ Diagnéstico

Clinico: signos caracteristicos de debilidad y fatiga muscular.
Serologia:

o Anticuerpos anti-AChR (positivos en 85%).

o Anti-MUSK (positivos en 5-8%).
Estudios neurofisioldgicos:

o EMG de fibra unica (muy sensible).

o Estimulacion repetitiva (decremento >10%).
Imagenes:

o TAC o RM de térax — descartar timoma.
Otros:

o Test de la edrofonia (poco usado hoy por efectos adversos).

¢ Tratamiento

1. Sintomatico

Piridostigmina (inhibidor de acetilcolinesterasa): mejora la transmisién neuromuscular.

2. Inmunosupresor
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o Corticoides: prednisona.

« Inmunosupresores: azatioprina, micofenolato mofetilo, ciclosporina, rituximab.
3. Terapias de rescate

e Encrisis: inmunoglobulina intravenosa (IVIG) o plasmaféresis.
4. Cirugia

« Timectomia: especialmente indicada en presencia de timoma y en algunos casos con
anticuerpos positivos.

Detalles inmunolégicos
« EI85-90% de los pacientes tienen anticuerpos anti-receptores de acetilcolina (AChR).

e Del 5-8% presentan anticuerpos anti-MuSK, que interfieren con la formacién y
mantenimiento de la unidon neuromuscular.

o Oftros presentan anticuerpos anti-LRP4 o no tienen anticuerpos detectables (miastenia
seronegativa).

« Eltimo juega un rol inmunolégico crucial:
o En pacientes jovenes es comun la hiperplasia timica folicular.
o En adultos mayores puede haber timoma.
¢ Complicaciones
e Crisis miasténica:
o Forma grave de la enfermedad con debilidad respiratoria aguda.

o Desencadenada por infecciones, cirugia, embarazo, suspensién abrupta de
medicacion.

o Requiere intubacion y tratamiento inmunomodulador urgente.

o Efectos secundarios por tratamiento inmunosupresor: riesgo de infecciones, toxicidad
hepatica, leucopenia.

e Asociacion con otras enfermedades autoinmunes: tiroiditis, lupus eritematoso sistémico,
artritis reumatoide.

¢ Pronéstico
o Enla mayoria de los pacientes el control es posible con tratamiento.
o La expectativa de vida es normal si la enfermedad es bien tratada.
o Latimectomia ha demostrado mejorar el control a largo plazo en ciertos subgrupos.

« EI 80-90% logra una mejoria funcional significativa con manejo médico adecuado.
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+ Diagnéstico diferencial
« Sindrome de Lambert-Eaton (paraneoplasico, mejora con el ejercicio).
o Esclerosis lateral amiotréfica (ELA).
e Miopatias inflamatorias (polimiositis, dermatomiositis).
« Distrofias musculares.

« Botulismo.
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DEFINICION

El sindrome de Guillain-Barré (GBS) es un trastorno neuroldégico autoinmune agudo que afecta
principalmente los nervios periféricos. Se caracteriza por una polirradiculoneuropatia
desmielinizante inflamatoria aguda, en la que el sistema inmunoldgico del paciente ataca los
nervios, provocando debilidad muscular progresiva y pérdida de reflejos. Existen variantes como la
forma axonal (AMAN y AMSAN) y el sindrome de Miller Fisher.

e Clasificacién:
o Polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (AIDP)
o Neuropatia axonal motora aguda (AMAN)
o Neuropatia axonal motora y sensitiva aguda (AMSAN)
o Variante de Miller Fisher (oftalmoplejia, ataxia, arreflexia)
FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia se basa en un proceso autoinmunitario desencadenado cominmente por
infecciones previas (por ejemplo, Campylobacter jejuni, CMV, EBV). Se produce un fenémeno de
mimetismo molecular: los anticuerpos generados contra antigenos microbianos reaccionan de
forma cruzada con componentes de la mielina o axones del sistema nervioso periférico,
especialmente los gangliésidos (GM1, GD1a).

e Enla AIDP: los linfocitos T activados y los macréfagos desmielinizan los nervios.

e En AMAN/AMSAN: los anticuerpos atacan directamente los axones (principalmente en las
raices motoras).

Esto conlleva una conduccién nerviosa disminuida o bloqueada, lo que se traduce clinicamente en
debilidad muscular y pérdida de reflejos.

EPIDEMIOLOGIA
e Incidencia: Aproximadamente 1 a 2 casos por cada 100,000 personas al aio.
e Edad: Puede afectar a cualquier edad, pero es mas comun en adultos entre 30 y 50 afios.
e Sexo: Afecta mas a hombres (1.5:1).
e Factores estacionales: Mayor incidencia en primavera e invierno.
e Asociaciones infecciosas:
o Campylobacter jejuni (~30-40%)
o Citomegalovirus (CMV)
o Virus de Epstein-Barr (EBV)

o VIH, Mycoplasma pneumoniae



o SARS-CoV-2 (asociacidn observada en algunos casos)
ETIOLOGIA

El GBS es de etiologia autoinmunitaria secundaria a eventos desencadenantes, principalmente
infecciosos:

¢ Infecciones:
o Gastrointestinales (C. jejuni)
o Respiratorias (influenza, mycoplasma)
o Virales (Zika, CMV, EBV, SARS-CoV-2)

e Vacunaciones: Asociaciones raras con vacunas (por ejemplo, influenza estacional), aunque
el riesgo es extremadamente bajo.

e Cirugias y traumatismos

e En muchos casos (hasta 60%), existe un antecedente infeccioso o inmunoldgico 1-3
semanas antes.

CUADRO CLiNICO

El GBS se presenta cldsicamente como una pardlisis ascendente simétrica con caracteristicas
neuroldgicas progresivas. Las manifestaciones incluyen:

e Debilidad muscular progresiva (inicia en piernas y asciende)

e Arreflexia o hiporreflexia

e Parestesias (aunque el dolor puede ser leve al inicio)

e Dolor neuromuscular

e Paralisis facial bilateral (en ~50% de los casos)

e Afeccion bulbar (disartria, disfagia)

e Compromiso respiratorio (25-30% requieren ventilacién mecdnica)

e Disautonomia: taquicardia, bradicardia, inestabilidad de presién arterial, ileo paralitico.

La progresion de los sintomas suele alcanzar su pico en 2-4 semanas.

DIAGNOSTICO
El diagndstico es clinico, apoyado por pruebas complementarias:
Criterios diagnoésticos (Asociacion Nacional de Neurologia):

e Debilidad progresiva en mas de una extremidad.



e Arreflexia o hiporreflexia.

e Curso monofdsico con progresion de dias a 4 semanas.
Estudios diagndsticos:

1. Puncién lumbar:

o Disociacion albumino-citolédgica: aumento de proteinas (>45 mg/dL) con
celularidad normal.

o Puede aparecer después de la primera semana.
2. Electromiografia y estudios de conduccion nerviosa:
o Confirma la desmielinizacion o daio axonal.
3. Serologias o PCR para infecciones recientes (C. jejuni, CMV, EBV, Zika).

4. Gasometria arterial / oximetria: para evaluar la funcidn respiratoria en casos graves.

TRATAMIENTO
El manejo se realiza en hospital, muchas veces en UCI. Las intervenciones incluyen:
1. Tratamiento especifico:
e Inmunoglobulina intravenosa (IVIG): 0.4 g/kg/dia durante 5 dias.
o Eficaz si se administra en los primeros 2-3 dias del inicio de la debilidad.
e Plasmaféresis (PLEX): 4-6 sesiones.
o Alternativa a IVIG. No se recomienda combinar ambas terapias.
e Ambas opciones tienen eficacia similar.
2. Soporte respiratorio:
¢ Monitorizacién de la capacidad vital.
e Intubacidn si capacidad vital <15 mL/kg o signos de fatiga respiratoria.
3. Prevencién de complicaciones:
e Tromboembolismo: heparina de bajo peso molecular + compresién neumatica.
e Ulceras por presién: cambios posturales, colchones especiales.
e Nutricidn enteral o parenteral en pacientes con disfagia.
4. Rehabilitacion fisica y ocupacional:

e Fundamental para la recuperacién funcional a largo plazo.



PRONOSTICO
e La mayoria de los pacientes se recuperan totalmente o con minimas secuelas.
e EI80% puede caminar a los 6 meses.
e Mortalidad: ~¥3-7% (por falla respiratoria, arritmias, sepsis).

e Larecuperacion es mas lenta en formas axonales (AMAN, AMSAN).
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+ La vasculitis por inmunocomplejos es una inflamacion de
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los vasos sanguineos causada por el depodsito de complejos
antigeno-anticuerpo. Esto activa el sistema del
complemento y genera una respuesta inflamatoria que
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puede danar tejidos como piel, rinones, pulmones o ,
articulaciones. Puede deberse a infecciones, enfermedades
autoinmunes o farmacos. Reconocerla a tiempo es clave
para evitar complicaciones graves y aplicar el tratamiento +
adecuado.
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Definicic
vasculitis secundaria que afecta
principalmente a vasos de pequeno calibre
(capilares, arteriolas y venulas),caracterizada

por el deposito de complejos antigeno-
anticuerpo en la pared vascular
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Este fendmeno activa el sistema del
Dz complemento, promoviendo una respuesta

inflamatoria intensa que conduce al dano
endotelial, necrosis fibrinoide, trombosis y lesion
» de los 6rganos irrigados.
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Epidemiologia

e Mas frecuente en adultos de
mediana edad.

e Algunas variantes, como la
crioglobulinemia, tienen predominio

prevalencia de enfermedades
desencadenantes, como hepatitis C
o LES.

e La vasculitis IgA (puUrpura de
Schonlein-Henoch) es mas comun
en ninos.

femenino.
e | aincidencia varia con la
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Fisiopatologia

reaccion de hipersensibilidad
I tipo Ill, en la que el sistema
iInmune forma complejos
antigeno-anticuerpo que, en
I lugar de eliminarse
normalmente, se depositan en
las paredes de los vasos
sanguineos, generando
inflamacion y dano vascular.
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Fisiopatologia

Formacion de
inmunocomplejos circulantes
(antigeno + anticuerpo).

Deposito en la pared

vascular, especialmente
en vasos pequenos.

e El cuerpo entra en
contacto con un antigeno
(puede ser un virus,
bacteria, farmaco 0
antigeno propio).

e Se producen anticuerpos

(lgG, IgM o IgA) que se

unen al antigeno,
formando complejos
Inmunes.

e Estos

inmunocomplejos
circulan por la sangre.

Si el sistema inmune no
los elimina
adecuadamente, se
depositan en vasos de
pequeno calibre (vénulas,
capilares, arteriolas),
especialmente en piel,
rinones, articulaciones o
intestinos.

respuesta inmunitaria humoral

e El depodsito activa la via
clasica del complemento
(Clqg, C4, C2, C3).

e Esto genera
anafilotoxinas como C3a
y Cba, que actuan como
senales de alarma.

%



Fisiopatologia

respuesta inmunitaria humoral

Liberacién de Degranulacion de neutrofilos,
anafilotoxinas (C3a, C5a) liberacion de enzimas lisosomales,
que atraen neutrofilos. radicales libres y citoquinas.
e Las anafilotoxinas atraen ¢ Todo este proceso produce: e Glomerulonefritis en
neutréfilos al lugar del o Necrosis fibrinoide (muerte del rindn
depdsito. tejido vascular) e Hemorragia alveolar en
. : o Leucocitoclasia (fragmentos de
e Los neutrofilos activados o pulmones
: : neutrofilos muertos) ,
s.e adhieren al endote.llo y o Aumento de permeabilidad — e Dolor abdominal Yy
liberan enhzimas extravasacion de  gldbulos sangrado S tracto
proteoliticas, radicales rojos — plrpura palpable gastrointestinal
libres, citoquinas Y o Formacion de trombos — e Artritis en articulaciones
prostaglandinas, que isquemia y necrosis tisular e Neuropatia en nervios

lesionan la pared del vaso. periféricos




\W"‘ Etiologia

Infecciosa: Veso sano

e HepatitisBy C
+ e VIH

e Endocarditis bacteriana

e Streptococcus B-hemolitico
5. Autoinmune:

e Lupus eritematoso sistémico

e Artritis reumatoide

e Sindrome de Sjogren T -
;. Medicamentosa:

e Penicilina, cefalosporinas, sulfas, AINEs, alopurinol
> Neoplasica:

e Linfomas, mieloma multiple
5. Crioglobulinemia:

e Inmunoglobulinas que precipitan a baja temperatura y forman complejos

inmunes




f;@ = Cuadro Clinico

e

4

e Pdrpura palpable
Urticaria, ulceras,

ampollas

Nodulos subcutaneos
Vasculitis
leucocitoclastica

Articulaciones

+ O

dependen del 6rgano afeatio

Glomerulonefritis
proteinuria,

(hematuria,
cilindros)

Sindrome
nefrdotico

nefritico

O

e Mononeuritis multiple
e Parestesias




== Cuadro Clinico +

dependen del organo af

4

e

e Hemorragia alveolar Glomerulonefritis

(en casos graves) (hematuria, proteinuria,
e Disnea, hemoptisis cilindros)

Sindrome nefritico o)
nefrdtico




\ Diagnostico

Laboratorio:

V5G y PCR: elevadas
Hemograma: leucocitosis, anemia
Complemento: § C3y C4
Crioglobulinas: positivas (si hay
crioglobulinemia)

ANCA: generalmente negativos
Serologia viral: Hepatitis B/C, VIH
Anticuerpos especificos: ANA, anti-DNA,
anticardiolipina
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\ Diagnostico

Estudios de imagen:
e TC, RMN o angioresonancia para evaluacion
organica
e Radiografia o TAC toracica en sospecha de
hemorragia pulmonar
«J Biopsia:
e De piel, rindn o nervio sural
e Hallazgos:
o Vasculitis leucocitoclastica
o Necrosis fibrinoide

o Inmunofluorescencia positiva para lgG,
IgM, IgA vy C3

s
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Clasificacion * ) §

Subtipo

Vasculitis IgA (5chénlein-Henoch)

Crioglobulinemia mixta

Vasculitis por farmacos

Vasculitis leucocitoclastica cutanea

LES con vasculitis

Caracteristicas principales

Mifios, purpura, dolor abdominal, nefritis

Hepatitis C, neuropatia, glomerulonefritis

Rash, fiebre, eosinofilia

Limitada a la pel

Afectacion multisistemica

™~

Inmunoglobulina

IgA

Igh, lgG

Variable

lgG o IgM

IgG




\ Diagnostico

diferencial

e Trombosis por ateroesclerosis

e Embolias septicas

e Vasculitis ANCA positiva (p. €j.,
granulomatosis con poliangitis)

e Lupus eritematoso sistémico

e Sindrome antifosfolipido

s
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Induccion de
remision

e Corticoides: Prednisona
o metilprednisolona.

e |[nmunosupresores:

1.Ciclofosfamida

2.Micofenolato mofetil

3.Azatioprina

4. Metotrexato

e Rituximab: Casos
refractarios 0
crioglobulinemia por
hepatitis C

Tratamiento

Mantenimiento de
remision

e Disminucidn

progresiva de
corticoides.

Uso de
iInmunosupresore
S menos toxicos
(azatioprina o
metotrexato).
Monitoreo
continuo (funcidn
renal, PCR, VSQG)

Tratamiento del
factor
desencadenante

e Antivirales (ej.

sofosbuvir +
ribavirina para
hepatitis C).

e Suspension del
farmaco causante




Pronostico

Bueno

en formas leves y cutaneas.

Reservado o grave

compromiso renal, pulmonar
o neuroldgico.

Creatinina elevada
Proteinuria masiva
Hemorragia pulmonar
Ausencia de respuesta al
tratamiento
iInmunosupresor

s

8

“4
Q&
e

<
©



>

QY -
é Muchas Gracias w <
o' Q)

> +@ [
ST /010

So mamann

o\ P
NP - ¥




ESCLEROSIS MULTIPLE (EM)

Definicion

La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad crénica, inflamatoria y desmielinizante del sistema
nervioso central (SNC), que afecta al cerebro, la médula espinal y los nervios dpticos. Se caracteriza
por una respuesta autoinmune aberrante en la que el sistema inmunoldgico ataca la mielina, una
sustancia que recubre y protege las fibras nerviosas, lo que interfiere con la transmisién eficiente
de los impulsos eléctricos a lo largo del SNC.

Es una enfermedad progresiva, pero su curso puede ser variable. Existen varios tipos clinicos,
siendo el mas comun el tipo remitente-recurrente.

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la EM involucra varios procesos:

1.

Autoinmunidad: El sistema inmune, especialmente linfocitos T CD4+ y CD8+, se activa
contra antigenos propios de la mielina (como la proteina basica de mielinay la
glicoproteina oligodendrocitica).

Inflamacion: Células inmunitarias atraviesan la barrera hematoencefdlica y liberan
citocinas (IL-1, IL-6, TNF-a), provocando dafio inflamatorio a los oligodendrocitos y
desmielinizacion.

Desmielinizacion: La pérdida de mielina causa la formacion de placas o lesiones, visibles
en la resonancia magnética, lo que provoca alteraciones en la conduccién nerviosa.

Degeneracion axonal: Con el tiempo, ademds de desmielinizacién, ocurre dafio axonal
irreversible, lo que se traduce en discapacidad neuroldgica progresiva.

Falla en la remielinizacién: Aunque hay intentos de reparacién, estos suelen ser
incompletos o ineficaces conforme avanza la enfermedad.

Epidemiologia

Prevalencia: Afecta a mas de 2.8 millones de personas en todo el mundo. En México, se
estima una prevalencia de 10-20 casos por 100,000 habitantes, aunque puede ser
subdiagnosticada.

Edad de inicio: Entre los 20 y 40 afios, aunque puede presentarse en la infancia o después
de los 50.

Sexo: Afecta aproximadamente 2-3 veces mas a mujeres que a hombres.

Distribucidn geografica: Mayor incidencia en regiones templadas del hemisferio norte
(Norteamérica, Europa del Norte).

Factores de riesgo: Predisposicidn genética, deficiencia de vitamina D, tabaquismo,
infeccion previa por el virus de Epstein-Barr (VEB).



Etiologia
La causa exacta es desconocida, pero se considera multifactorial:
1. Factores genéticos
e Riesgo incrementado en familiares de primer grado.
e Asociaciones con genes del complejo mayor de histocompatibilidad (HLA-DRB1*1501).
2. Factores ambientales
e Baja exposicion a la luz solar/vitamina D.
e Infecciones virales, particularmente por VEB.
e Tabaquismo (aumenta el riesgo y acelera la progresion).
e Dieta pobre en 4cidos grasos esenciales.
3. Factores inmunoldgicos
e Activacion anormal de células Ty B contra antigenos propios.
e Disfuncion de células T reguladoras.
Cuadro clinico

Los sintomas pueden ser variados, dependiendo de la localizacion de las lesiones desmielinizantes.
Pueden aparecer de forma brusca (brotes) o progresiva.

Sintomas frecuentes:
e Neuritis optica: dolor ocular y pérdida visual unilateral.
e Parestesias: adormecimiento, hormigueo.
e Debilidad muscular: hemiparesia o paraparesia.
e Ataxia: incoordinacién motora.
¢ Diplopia: vision doble por afectacién de nervios oculomotores.
e Fatiga: comun y debilitante.
e Disfuncidn vesical e intestinal: urgencia urinaria, retencién o incontinencia.
e Alteraciones cognitivas: problemas de memoria, concentracién, planificacién.
e Espasticidad: rigidez muscular.
Evolucion clinica:

1. EM remitente-recurrente (EMRR): episodios de sintomas neuroldgicos seguidos de
remisién parcial o completa.



2. EM secundaria progresiva (EMSP): sigue a la forma remitente-recurrente, con
empeoramiento constante.

3. EM primaria progresiva (EMPP): progresion desde el inicio sin brotes.

4. EM progresiva recurrente (EMPR): progresidn constante con brotes agudos.

Diagndstico
El diagndstico es principalmente clinico, apoyado en estudios de imagen y laboratorio.
1. Criterios de McDonald (actualizados en 2017):

e Demostracion de diseminacion en espacio (lesiones en diferentes partes del SNC) y
diseminacion en tiempo (lesiones nuevas en seguimiento o aparicion clinica escalonada).

2. Resonancia magnética (RMN):

e Lesiones hiperintensas en T2 en periventriculares, infratentoriales, medulares o
yuxtacorticales.

e Realce con gadolinio en lesiones activas.

3. Puncion lumbar:
e Bandas oligoclonales en el LCR: indican sintesis intratecal de IgG.
e Leve aumento de proteinas o linfocitos.

4. Potenciales evocados:

e Detectan alteracion en la conduccién nerviosa (visuales, auditivos, somatosensoriales).

Tratamiento
El manejo de la EM se divide en tres enfoques:
1. Tratamiento de los brotes
e Corticoides: metilprednisolona IV 1 g/dia por 3-5 dias.
e Plasmaféresis: en casos refractarios a esteroides.
2. Tratamiento modificador del curso de la enfermedad (DMTs)
Reducen la frecuencia de brotes y retardan la progresion:
a) Inmunomoduladores:
¢ Interferén beta-1a / beta-1b

e Acetato de glatiramero



b) Inmunosupresores:
e Fingolimod, Teriflunomida, Dimetilfumarato
¢ Natalizumab: anticuerpo monoclonal anti-integrina a4.
e Ocrelizumab: anti-CD20 (eficaz también en EM primaria progresiva).
¢ Alemtuzumab: anti-CD52.
La eleccion depende del tipo de EM, actividad de la enfermedad y perfil de riesgo del paciente.
3. Tratamiento sintomatico
e Fatiga: amantadina, modafinilo.
e Espasticidad: baclofeno, tizanidina.
e Trastornos urinarios: anticolinérgicos.
e Depresion: antidepresivos.

e Dolor neuropatico: gabapentina, pregabalina.

Prondstico

e Elcurso esimpredecible, pero con los tratamientos actuales muchos pacientes llevan una
vida funcional durante décadas.

e Factores de buen prondstico: edad joven al inicio, sexo femenino, EM remitente-
recurrente, recuperacién completa de brotes iniciales.

e Factores de mal prondstico: EM primaria progresiva, inicio con sintomas motores o
cerebelosos, presencia temprana de lesiones en médula espinal.



Conclusion

Las enfermedades inmunomediadas representan un reto diagndstico y terapéutico constante en la
practica médica, dado su caracter impredecible, multisistémico y, en muchos casos, crénico. Tal
como se ha abordado en esta revision, patologias como la urticaria, anafilaxia, miastenia gravis,
sindrome de Guillain-Barré, vasculitis por inmunocomplejos y esclerosis multiple tienen en comun
una alteracién del sistema inmunolégico que genera dafio directo o indirecto a tejidos y érganos
vitales.

La urticaria y la anafilaxia representan ejemplos de hipersensibilidad inmediata, en donde la
deteccién temprana del agente desencadenante y la intervencion rapida pueden ser la diferencia
entre una evolucién favorable o fatal. En contraste, miastenia gravis y Guillain-Barré evidencian
cémo los mecanismos autoinmunes pueden atacar estructuras del sistema nervioso, afectando
significativamente la movilidad, la autonomia e incluso la respiracién del paciente. Asimismo, la
vasculitis por inmunocomplejos muestra la capacidad del sistema inmunoldgico para inducir dafio
vascular sistémico, con consecuencias potencialmente graves en multiples drganos. Finalmente, la
esclerosis multiple ilustra la progresiva degeneracidn neuroldgica que puede producirse cuando las
células inmunes del organismo atacan la mielina, afectando de manera irreversible las funciones
motoras, cognitivas y sensoriales.

Frente a estas enfermedades, es imprescindible una aproximacién clinica integral que contemple el
diagndstico precoz, el seguimiento longitudinal, y la implementacién de terapias
inmunomoduladoras, rehabilitacidn y apoyo psicoldgico. El rol de la investigacién médica es crucial
para avanzar en la comprensién de los mecanismos inmunoldgicos implicados y para el desarrollo
de tratamientos mas seguros, eficaces y personalizados. Ademas, la educacién médica continua y la
concientizacion de la poblacidn general sobre estas patologias resultan esenciales para mejorar el
prondstico y la calidad de vida de los pacientes.

En definitiva, el conocimiento profundo de estas enfermedades inmunolégicas no solo permite
mejorar la atencidn médica, sino que también fortalece la capacidad del profesional de salud para
anticiparse a las complicaciones, brindar un tratamiento oportuno y promover una atencién
centrada en el paciente y basada en la evidencia.



