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Introducción.Introducción.
LAS ENFERMEDADES AUTOINMUNES SISTÉMICAS DESTACAN
POR SER UN GRUPO DIVERSO DE ENFERMEDADES QUE TIENEN

ALGO EN COMÚN: TIENEN COMO CONSECUENCIA LA
PRODUCCIÓN DE ANTICUERPOS POR EL PROPIO ORGANISMO
QUE ACTÚAN ERRÓNEAMENTE CONTRA TEJIDOS Y CÉLULAS
SANAS. POR LO TANTO, UNA ENFERMEDAD SISTÉMICA SE
CONSIDERA COMO UN FALLO EN EL SISTEMA INMUNE QUE

AFECTA A TODO EL CUERPO.

PARA COMPRENDERLO MEJOR, PODEMOS RESUMIRLO DE LA
SIGUIENTE MANERA: UNA PERSONA GENERA ANTICUERPOS QUE

NO SON NECESARIOS Y QUE SE CENTRAN EN DAÑAR LAS
CÉLULAS Y TEJIDOS, MIENTRAS QUE NO PROTEGE LAS

AGRESIONES EXTERNAS. ASIMISMO, ES IMPORTANTE TENER EN
CUENTA QUE CUALQUIER TEJIDO U ÓRGANO PUEDE VERSE

AFECTADO POR LAS EAS, SIENDO PROBABLE QUE AFECTEN DE
FORMA MÚLTIPLE Y SIMULTÁNEA, DE AHÍ QUE SE DENOMINE

ENFERMEDAD SISTÉMICA.



VASCULITIS.VASCULITIS.VASCULITIS.

DEFINICIÓN.DEFINICIÓN.
Grupo heterogéneo de
enfermedades que se

caracterizan por inflamación y
daño en la pared de vasos
sanguíneos provocando

necrosis tisular.

CLASIFICACIÓN.CLASIFICACIÓN.
Vasos de gran calibre:
Arteritis de Takayasu,
arteritis de células
gigantes.
Vasos de mediano calibre
Poliartritis nodosa,
enfermedad de KAwasaki
Vasos de pequeño calibre
Vasculitis por IgA,
criogobulinemia.

Haplotipos como DR2 se asocia a
GPA.
Vasculitis asociadas a PR3-ANCA se
asocian con HLA-DP y genes
serpina-1.
Vasculitis MPO-ANCA positiva se
asocia a HLA-DQ.
Polimorfismo de PTPN22.
Haplotipo B52 sobreexpresado en
enfermedad de Takayasu.

1.

2.

3.

4.
5.

ETIOPATOGENIA.ETIOPATOGENIA.

CLASIFICACIÓN.CLASIFICACIÓN.
Primaria: la vasculitis y sus
consecuencias son la manifestación
única de una enfermedad.
Secundaria: secundario de otro cuadro
patológico.

GENÉTICA

FÁRMACOS

Infecciones por virus de hepatitis B
y C en PAN o vasculitis
crioglobulinémica.

1.

INFECCIÓN

Antitiroideos.
D-penicilamina.
 Sulfasalazina.

1.
2.
3.

TOXICOS
Polvo de sílice,
plomo, humo de
soldadura, cobre,
hidrocarburos.

1.

PATOLOGIA.PATOLOGIA.

DIAGNÓSTICO.DIAGNÓSTICO. TRATAMIENTO.TRATAMIENTO.



No  se  conoce exactamente  el  mecanismo por  el  cual  se  produce 
 el depósito  en  los  tejidos mediante la proteína sérica. se cree que
se da por clivaje enzimáticos .
El  precursor  sérico  del amiloide  AA  va  a  ser  un componente 
 normal  del suero  humano,  pero incrementará  en  las inflamaciones,  
infecciones, traumatismo  y  otras condiciones patológicas.
El  precursor  sérico  del amiloide  AA  va  a  ser  un componente 
 normal  del suero  humano,  pero incrementará  en  las inflamaciones,  
infecciones, traumatismo  y  otras condiciones patológicas

AMILOIDOSIS.AMILOIDOSIS.AMILOIDOSIS.
DEFINICIÓN.DEFINICIÓN.

Desorden multisistémico que se
caracteriza por un deposito
extracelular de material proteico
fibrilar que se conoce como
amiloide.

CLASIFICACIÓN.CLASIFICACIÓN.
AMILOIDOSIS PRIMARIA:Se  da  
por  una  discrasia  de  las
células plasmáticas y se
caracteriza por un aumento en
la producción de las
inmunoglobulinas de la cadena
ligera.
AMILOIDOSIS SECUNDARIA:
procesos  de inflamación 
 crónica  y  de infección
prolongada, siendo las
enfermedades reumatológicas
la causa principal. 

AMILOIDOSIS HEREDITARIAS Estos 
 van  a  ser  trastornos autosómicos 
 dominantes,  se causan  por  una 
 mutación  de  la proteína  transtiretina.
AMILOIDOSIS ASOCADA A DIALISIS:
(AB2M) Afecta por lo general a huesos
y articulaciones  que  reciben
hemodiálisis.

PATOLOGIA.PATOLOGIA.

DIAGNÓSTICO.DIAGNÓSTICO.

TRATAMIENTO.TRATAMIENTO.

MANIFESTACIONES CLINICAS.MANIFESTACIONES CLINICAS.
Alteraciones renales.
Alteraciones cardiacas.
Alteración hepática.
Alteración neurológica.
Alteraciones respiratorias.
Hinchazón de tobillos y piernas 

 Fatiga y debilidad intensa .
Entumecimiento, hormigueo y
síndrome del túnel carpiano. 
Adelgazamiento involuntario. 
Lengua agrandada.
Cambios en la piel.

Tinción roja Congo.
Biopsia de grasa
subcutánea.
Inmunohistoquímica:  esta
se utiliza para averiguar el
tipo de amiloide .

Suprimir  la  célula  plasmática  clonal
que se origina en la cadena ligera.
La amiloidosis no tiene cura.
Trasplante autógeno de célula madre
de la sangre.
AA:  medicamentos  antiinflamatorios
para la artritis reumatoide.
Amiloidosis hereditaria: trasplante de
hígado y que esta proteína produce el
amiloide en el hígado.
Relacionada  con  diálisis:  cambiar  el
modo de diálisis o trasplante de riñón 



SACOIDOSIS.SACOIDOSIS.SACOIDOSIS.

DEFINICIÓN.DEFINICIÓN.
Es una enfermedad
caracterizada por el
crecimiento de pequeñas
acumulaciones de células
inflamatorias, granulomas,
en cualquier parte del
cuerpo.




FACTORES DE RIESGO.FACTORES DE RIESGO.
Antecedentes
familiares.
Sexo.
Edad.
Raza.

No conocen la causa exacta de la sarcoidosis.
Predisposición genética a desarrollar la enfermedad, que puede
ser desencadenada por una bacteria, un virus o por sustancias
químicas.
Provoca una reacción desmesurada del sistema inmunitario, y
las células inmunitarias comienzan a reunirse en un patrón de
inflamación denominado «granuloma».

1.
2.

3.

ETIOPATOGENIA.ETIOPATOGENIA.

MANIFESTACIONES CLINICAS.MANIFESTACIONES CLINICAS.

DIAGNÓSTICO.DIAGNÓSTICO.

TRATAMIENTO.TRATAMIENTO.

Fatiga
Ganglios linfáticos inflamados
Pérdida de peso
Dolor e inflamación en las
articulaciones, como los tobillos.

Síntomas generales:

Síntomas pulmonares.
Síntomas cutáneos.
Síntomas oculares.
Síntomas cardíacos

Determinar en cada paciente
que presente sarcoidosis los
lugares y la severidad de la
afectación granulomatosa
en los distintos órganos y
sistemas que pueden
comprometer la vida. 
Biopsia.
Descartar otras
enfermedades que pueden
parecer similares pero que
requieren tratamientos
diferentes.

Se basa fundamentalmente
en el uso de corticoides.
Otras opciones de
tratamiento incluyen el
metotrexato y la
hidrocloroquina.



ESCLEROSISESCLEROSISESCLEROSIS
SISTÉMICA.SISTÉMICA.SISTÉMICA.

DEFINICIÓN.DEFINICIÓN.
Es una enfermedad del tejido
conectivo crónica, generalizada y
progresiva, caracterizada por
disfunción vascular y alteraciones
microvasculares que conducen a
fenómenos de isquemia y fibrosis
de diversos tejidos y órganos.

CLASIFICACIÓN.CLASIFICACIÓN.

I: Esclerosis sistémica
difusa (ESD).
II: Esclerosis sistémica
limitada (ESL).

DIAGNÓSTICO.DIAGNÓSTICO.
TRATAMIENTO.TRATAMIENTO.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS.MANIFESTACIONES CLÍNICAS.
Fenómeno de Raynaud (90-
100%) 
Alteraciones cutáneas.
Alteraciones
musculoesqueléticas (40-70%).
Alteraciones GI (75-90%)
Alteraciones pulmonares
Alteraciones CV
  Alteraciones renales

1.

2.
3.

4.
5.
6.
7.

Lab ->Acs Anti Scl-70, anti-
centrómero, anti-ARN
polimerasa III.
Capilaroscopia
periungueal.
Técnica no invasiva.
Dilataciones capilares
(megacapilares) +
desestructuración y zonas
avasculares (en difusa).
Preesclerodermia -
>Fenómeno de Raynaud,
capiloroscopia patológica
y ANA + sin clínica
asociadaFenómeno de
Raynaud (90-100%).

1.

2.

3.
4.

5.



ARTROPATÍASARTROPATÍASARTROPATÍAS
DEGENERATIVAS.DEGENERATIVAS.DEGENERATIVAS.

DEFINICIÓN.DEFINICIÓN.
Es la enfermedad degenerativa
articular más frecuente y se
caracteriza por la destrucción del
cartílago que recubre las
superficies óseas.

DIAGNÓSTICO.DIAGNÓSTICO.

TRATAMIENTO.TRATAMIENTO.

ETIOPATOGENIA.ETIOPATOGENIA.

Primaria, sin una causa
definida.
Secundaria, asociada a otras
patologías (hemocromatosis,
gota, diabetes mellitus,
displasias óseas...).

1.

2.

No está claro si la artrosis es una
única enfermedad o un espectro de
patologías con unas
manifestaciones clínicas y
radiológicas similares.

CLASIFICACIÓN.CLASIFICACIÓN.
FACTORES DE RISEGO.FACTORES DE RISEGO.

Factores sistémicos: sexo, edad,
herencia, osteoporosis (estado
hormonal).
Factores locales: obesidad,
inestabilidad articular (laxitud,
deformidades), traumatismos
repetidos, sobrecarga articular
(ocupacional...).
Factores genéticos: existe una serie
de genes estrechamente asociados al
desarrollo de la artrosis que pueden
estudiarse mediante un simple test de
saliva.

1.

2.

3.

SÍNTOMAS.SÍNTOMAS.
El síntoma fundamental es el
dolor, de inicio insidioso,
profundo y mal localizado. 
Dolor articular.
Deformidad articular.
Inflamación en las
articulaciones.
Rigidez.

 Test genético.
Exploración física.
La radiología.

Tratamiento no farmacológico: la
fisioterapia, el ejercicio aeróbico (natación,
paseo).
Tratamiento farmacológico: como primera
opción, el paracetamol. Como
antiinflamatorios no esteroideos se tiende a
emplear los inhibidores de la COX-2
(celecoxib y rofecoxib). En algunos
momentos pueden ser otros analgésicos
como el tramadol o la codeína.
El sulfato de glucosamina y el condroitín
sulfato estimulan la síntesis de matriz
extracelular del cartílago y parece que
ejercen un control moderado sobre el dolor
articular, si bien los estudios realizados no
muestran resultados totalmente definitivos.
Los corticoides intraarticulares pueden ser
eficaces en casos puntuales.
El ácido hialurónico y los factores de
crecimiento plaquetario intra-articulares
sirven para tratar aquellos pacientes con
una artrosis refractaria al tratamiento
médico al tener un efecto analgésico-
antiinflamatorio y protector del tejido.



Conclusión.Conclusión.

Bibliografía.Bibliografía.
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 ELSEVIER

PARA CONCLUIR ES MUY IMPORTANTE
CONCOCER Y APRENDER DE ESTAS

PATOLOGÍAS YA QUE EN ALGÚN MOMENTO DE
NUESTRAS VIDAS, ESTOS TIPOS DE

PATOLOGÍAS ALGÚN DÍA NOS TOCARÁ PARA
DIAGNÓSTICAR Y BRINDAR UN TRATAMIENTO

ADECUADO, CORRECTO CON EL MEJOR
MANEJO POSIBLE.


