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1 DEFINICION l FISIUPATULU(@

Enfermedad autoinmune Tactores genicos 'y
cronica que cursa con ambientales contribuyen a
recaidas y remisiones, la interrupcion de la

qgue afectan sobre todo a tolerancia en los linfocitos B
las mujeres . y T autorreactivos. Entre los
: factores génicos esta la
herencia de alelos
particulares del HLA.

e deficiencias genicas de las
proteinas de la via clasica
del com-plemento,
especialmente Clg, C2 o
C4, en alrededor del 5% de
los pacientes con LES
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. la artritis y la glomerulonefritis,

. frecuentes la anemia hemolitica

. la trombocitopenia

. la afectacion del SNC.

. Se encuentran muchos autoanticuerpos

diferentes en Is pacientes con LES.

cantidades elevadas de IFN-
Segundo, estudios realizados
en modelos animales han
demostrado que los receptore
del tipo toll (TLR) que
reconocen el ADN y el ARN,
sobre todo el TLR9, que

_—Leconoce el ADN v el TLRZ\
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_
enfermedad Inﬂa matoria o se caracteriza por una inflamacién de la sinovial
q ue afeCta a |aS asociada a una destrucc;ilnezlsl cartilago articular y del
articulaciones pequeﬁas Y% e respuestas inmunitarias celulares y humorales pueden
contribuir al desarrollo de la sinovitis
gra ndes de las e citocinas reclutan leucocitos cuyos productos causan

lesion tisular y también activan células sinoviales
residentes para que produzcan enzimas proteoliticas,

extremidades, incluidos los

ded oS, |aS munfecas, |OS como Ifa\ colagengsa, gue median la destruccion del
cartilago, los ligamentos y los tendones de las
hombros, las rodillas y los articulaciones
t O b i I | O S Geneas de predispo- Factores ambientales
O sicion (HLA, ofros) {p. &j., infeccidn, tabaco)
i \
Fallo de la tolerancia, Modificacién enzimatica
activacion descontrolada {p. &j.. citrulinacidn)

del linfocito de proteina propia
IL i
Respuastas da linfecitos Ty B frente a

antigenos propios (incluidos antigenos
en tepdos articulares)
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Segun un modelo, las lesiones
ambientales, como el tabaquismoy
algunas infecciones, inducen la
citrulinacion de proteinas propias, lo que
lleva a la creacion de nuevos epitopos
antigénicos.
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GLINICA

. inflamacion de la sinovial \
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EAE indican que la
enfermedad se propaga
por el proceso conocido

como propagacion del
epitopo e Aantagonistas del TNF, que han
& transformado el curso de la
enfermedad
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nfermedad autoinmun . . )
SEFREE j Iu ° HNe 3 activacion de macrofagos
= alrededor de los nervios en el
SNC emla que subgrupos encéfaloy la médula espinal,

Taly T,17 de los linfocitos T una destruccidn de la mielina,
CD4+ reaccionan contra alteraciones de la conduccié
antigenos de la mielina nerviosa y deficiencias

propios, lo que da lugar a neurolégica
una inflamacion del SNC
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GLINICA

. debilidad
. paralisis
sintomas oculares con exacerbaciones y remisiones
los estudios de imagen del SNC indican que, en los

pacientes con la enfermedad activa, es frecuente la
formacion de lesiones nuevas.

(5)

estudios de imagen del
SNC indican que, en los
acientes con la o
fp dad acti respuestas de citocinas,
SITSiinNESElere) 2le 'V?j = e el tratamiento con un polimero
frecuente la formacion de aleatorio de cuatro aminoacidos.

lesiones nuevas. & que se cree gue se une a
moléculas del HLA y blogquea la
presentacion del antigeno.

Administracion de interferén B,
gue puede modificar las
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DIABETES MELLITUS TIPO 1

DEFINIGION

enfermedad metabdlica
multisistemica debida a la
alteracion en la produccion de
insulina
caracteriza por hiperglucemi
y cetoacidosis

Pancreas
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Duodeno M *

| Conducto
pancreatico

[ FISIUPATULU(@

e grado de expresion de la
insulina en el timo, que
determina si se eliminaran
los linfocitos T especificos
frente a la insulina
(seleccion negativa)
durante su maduracion. Se
han identificado otros
polimortismos en los
pacientes y en los ratones
NOD, como en los genes IL2
y CD25.
. Las consecuencias
funcionales de estos

NG

polimorfismos son des-
conocidas.

suele empezar a los 11 a 12 anos
Norteamerica y Europa incidencia

GLINICA
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la artritis y la glomerulonefritis,
frecuentes la anemia hemolitica
la trombocitopenia
la afectacion del SNC.
Se encuentran muchos autoanticuerpos

rueba de glucosa plasmatica
aleatoria
muestra de orina o una
muestra de sangre.
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e tolerancia con peptidos
diabetogenos procedentes
de antigenos del islote
(como lainsulina
e administracion de linfocitos
T reguladores a los
pacientes.
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