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Esclerosis Múltiple (EM) 

Definición 

La esclerosis múltiple (EM) es una enfermedad autoinmune del sistema nervioso central (SNC) en la 

que los linfocitos T CD4+ subgrupos TH1 y TH17 reaccionan contra antígenos de la mielina propia, 

provocando inflamación en el SNC. Esto conduce a la desmielinización, alteración de la conducción 

nerviosa y deficiencias neurológicas. Es la enfermedad neurológica más común entre adultos jóvenes. 

Epidemiología 

La EM es la enfermedad neurológica más frecuente en adultos jóvenes. 

Se cree que su prevalencia está influenciada por factores genéticos y ambientales. 

La enfermedad tiene una mayor incidencia en mujeres (relación 2:1 o 3:1). 

La incidencia es más alta en zonas templadas. 

La concordancia en gemelos idénticos es del 25-30%, sugiriendo una fuerte predisposición genética. 

 

Fisiopatología 

Activación de linfocitos T autorreactivos: Los linfocitos T CD4+ TH1 y TH17 específicos frente a 

antígenos de la mielina (como la proteína básica de la mielina y la proteína proteolípida) son 

activados. 

Disfunción inmune: Una infección (posiblemente viral) podría activar linfocitos T contra antígenos 

propios a través de imitación molecular, lo que rompe la tolerancia inmunológica. 

Daño en la mielina: Estos linfocitos migran al SNC, donde liberan citocinas que reclutan más linfocitos 

T y macrófagos, provocando inflamación y desmielinización. La lesión de la mielina interrumpe la 

conducción nerviosa y causa deficiencias neurológicas. 

Cuadro Clínico 

Los pacientes experimentan exacerbaciones y remisiones. 

Síntomas comunes: debilidad, parálisis, trastornos oculares (como neuritis óptica), y disfunción 

sensitiva. 

Los estudios de imagen muestran lesiones activas en la sustancia blanca del SNC. 

Las manifestaciones pueden variar, pero son típicas de trastornos neurológicos (trastornos motores y 

sensitivos). 
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Evolución: en algunos casos, la enfermedad progresa sin remisiones, llevando a incapacidad 

permanente. 

Diagnóstico 

Pruebas de imagen: La resonancia magnética (RM) revela lesiones desmielinizantes activas. 

LCR: puede mostrar bandas oligoclonales en el líquido cefalorraquídeo. 

Pruebas inmunológicas: No se identifican anticuerpos específicos, pero se detectan linfocitos T 

reactivos contra antígenos de la mielina. 

Diagnóstico clínico: Se utiliza el Criterio de McDonald, que evalúa la diseminación de las lesiones en el 

tiempo y el espacio. 

Tratamiento 

Tratamiento modificador de la enfermedad: 

Interferón beta: para reducir la inflamación y la frecuencia de las recaídas. 

Fingolimod: inhibe la salida de linfocitos T de los ganglios linfáticos, reduciendo su migración al SNC. 

Anticuerpos anti-CD20 (rituximab): eliminan linfocitos B, que juegan un papel en la activación de 

linfocitos T patogénicos. 

Tratamiento agudo: 

Corticoides para controlar las exacerbaciones. 

Manejo de los síntomas: 

Medicamentos para el dolor, espasticidad y fatiga. 

Investigaciones actuales: Enfoques para inducir tolerancia a los autoantígenos (como la proteína 

básica de la mielina) y restaurar la mielinización. 
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Esclerosis Sistémica 

Definición 

La esclerosis sistémica es un trastorno autoinmune caracterizado por tres componentes centrales: 

fibrosis extensa de la piel y vísceras, vasculopatía proliferativa y activación del sistema inmunológico 

con altos niveles de autoanticuerpos circulantes. Este trastorno afecta de manera progresiva diversos 

órganos, siendo más frecuente en la piel, el tracto gastrointestinal, los pulmones y el corazón. 

Epidemiología 

La esclerosis sistémica afecta principalmente a adultos jóvenes y de mediana edad, especialmente a 

mujeres en una proporción de 4:1 en comparación con los hombres. 

Es más común en personas de ascendencia europea, aunque puede presentarse en cualquier grupo 

étnico. 

Fisiopatología 

Fibrosis: La activación excesiva de fibroblastos es el principal fenómeno que subyace a la fibrosis 

característica de esta enfermedad. Los fibroblastos, junto con otros tipos celulares como células 

madre circulantes y miofibroblastos residentes, se activan y producen un exceso de proteínas en la 

matriz extracelular, principalmente colágena. 

Células involucradas: Los fibroblastos, macrófagos y células endoteliales son cruciales en la 

producción de citocinas y factores de crecimiento profibróticos, como IL-6, TGF-β, PDGF, y MCP-1, 

entre otros. 

TGF-β: Este factor de crecimiento es clave en la esclerosis sistémica, ya que promueve la síntesis de 

colágena y proteoglucanos, inhibiendo al mismo tiempo la degradación de la matriz extracelular. Esto 

contribuye al depósito de proteínas en la matriz y a la fibrosis tisular. 

Smad3 y Smad7: En la esclerosis sistémica, la señalización mediada por Smad3 está aumentada, lo 

que facilita la fibrosis. Smad7, que inhibe esta señalización, está disminuido, lo que incrementa aún 

más el proceso fibrótico. 

Cuadro Clínico 

Forma localizada: En algunos casos, la enfermedad puede manifestarse únicamente en la piel, sin 

comprometer funciones vitales, como ocurre en las lesiones cutáneas de morfea o esclerodermia 

lineal. 

Forma sistémica: En casos más graves, la esclerosis sistémica involucra varios órganos, como el 

corazón, los pulmones y el tracto gastrointestinal, con manifestaciones de fibrosis pulmonar, 

hipertensión pulmonar, y afectación gastrointestinal. 

Vasculopatía proliferativa: La proliferación anormal de vasos sanguíneos puede contribuir al 

desarrollo de hipertensión pulmonar y afectar la circulación en órganos vitales. 
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