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Lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmunitaria
cronica, el sistema inmunoldgico ataca a sus propias células
produciendo inflamacitn y daiio.

Esta enfermedad se caracteriza por un alto nimero de auto

LUPUS ERITEMATOC0 SISTEMICO
o

anticuerpos antinucleares (ANA).

Esta enfermedad puede afectar a cualquier parte del organismo, pero
tiene sitios més frecuentes, estos pueden ser piel (erupciones), el SNC
(trastornos neuropsiquiatricos), pulmones (serositis), articulaciones
(artritis), rifion (glomerulonefritis) y trastornos de sangre como puede
ser |a anemia y la trombocitopenia.

El origen de LES es desconocido, pero como se distingue por ser una
enfermedad autoinmune, hay distintos factores de los cuales pueden
influir y asi producido.
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LES es una enfermedad con trasfondo génico complejo al que

ENES DESENCADENANTES EXTEANOS
. EPTIBILIDAD (p. &].. radiaciar LV
contribuyen genes de CPH y otros genes. >,
" Apoptos s

Genes HLA: Se localizan en el brazo corto del cromosoma B. Estén
constituidos por méas de 100 genes y con papel impaortante en el

trasplante de drganos; esta cifra las proteinas de la superficie Liecios oyt capes

de antvanigonos nuctaaras

) S |

celular con propiedades antigénicas y se divide a su vez en 3 fases:

o [enes HLA de la clase |: estos tienen muy poca relacian

con LES

- |

s

Erdocilcels
e complejos | o,
=anliicuerpd Lintocite BY , \ s Calula
" de TLR . danditicn

{ S L S > )
< -

Ve (g carga
nas nucioarcs
|

o

ANBouarpa snUnacisar,

;.‘s: }.4 "95‘:(.:':?’: somplelos ant’ G-

Articucrpo

o Genes HLA de la clase [l varios de estos genes se E;;;;;;;j;;-;;g;;;»_,ojg;*| far @ s’y

relacionan a LES, su estudio fue realizado a través de
pruebas sanguineas y salid relacionado a varias
enfermedades en general.

o Genes HLA de la clase [ll: algunos de los genes
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Las proteinas CREB son factores de transcripcion de las cuales se unen a las secuencias de ADN
lamadas elementos de respuesta Camp, es decir, aumentan o disminuyen la transcripcian de ciertos

genes.

FACTORES AMBIENTALES

Hasta el momento se sabe que la contribucion ambiental esta mediada por desmetilacidn del ADN de
|os linfocitos T. los factores ambientales pueden desencadenar el inicio de una enfermedad, asi como

volverla grave también.

La exposicidn a la luz ultravioleta también puede producir la apoptosis de la célula y alterar el ADN a
modo que se haga inmunogénico. La luz UV también puede modular la respuesta inmunitaria.

Las hormonas sexuales también pueden formar parte de esto y en parte se relaciona con los

genes en el cromosoma X.

Los farmacos también inducen a LES, y normalmente se produce por pacientes que han padecido de

una enfermedad durante un largo plazo.

Si bien, los medicamentos mas comunes son hidralacina, procainamida y la D-penicilamina.

FACTORES INMUNITARIOS

El fracaso del auto tolerancia de los linfocitos B da lugar
a una eliminacion defectunsa de Linfocitos B
autorreactivos en la medula dsea o en los mecanismos de
tolerancia periférica. Los L TCD4+ colaboradores
especificos frente a antigenos del nucleosoma también
escapan a la tolerancia y contribuyen a la produccian de
anticuerpos patogénicos de alta afinidad. La unian de TLR
al ADN nuclear y al ARN contenidos en los
inmunocomplejos puede activar a los linfocitos B Los
interferones de tipo | intervienen en la activacidn del
linfocito en el LES. Las citocinas pueden activar a las
células dendriticas y a los linfocitos B y promover las
respuestas THI, lo cual estimula la produccian de
autoanticuerpos patogénicos. También puede incluirse en
esta enfermedad y ayuda a la activacian del linfocito B
descontrolado es de la familia de TNF lamado BAFF, que
promueve |a supervivencia de los linfocitos B
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- Eficiente depuracian de células
apoptéticas por macrofagos

= Depuracion defectuosa de
células apoptoticas

= No hay necrosis secundaria ni
liberacion de sefiales mediadoras
de inflamacian

= Sefiales pro-inflamatarias con
necrosis celular secundaria

= Autoantigenos liberados al medio

- No aparecen autoantigenos, no ¢ &
y consecuente inflamacian

se dispara inflamacion

Inmunotolerancia Autoinmunidad crénica

CRP = Proteina C Reactiva, PS = Fosfatidilserina, lgM = Inmunoglobulina M
B2GPI = [Z-glicoprateina 1,LES = Lupus Eritematoso Sistémico
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