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Introduccion

Las enfermedades autoinmunes sistémicas representan un conjunto de trastornos
caracterizados por una respuesta inmunitaria anomala dirigida a componentes del
propio organismo, lo que resulta en inflamacion crénica, dafio tisular progresivo y
compromiso multisistémico, dentro de este grupo destacan tres patologias de gran
relevancia clinica: el lupus eritematoso sistémico (LES), la esclerosis sistémicay la
artritis  reumatoide (AR). Aunque cada una posee caracteristicas clinicas,
inmunoldgicas y prondsticas particulares, comparten patogenia comun centrada en
la pérdida de la tolerancia inmunoldgica, la produccion de autoanticuerpos y la
activacion persistente del sistema inmunitario innato y adaptativo.

El Lupus, por ejemplo, es una enfermedad autoinmune sistémica con una clinica
diversa, afecta principalmemte a mujeres jévenes, en una proporcién
mujer:hombre de hasta 9:1, y su presentacion puede ir desde sintomas
constitucionales leves hasta complicaciones que ponen en riesgo la vida, como la
nefritis lUpica o el compromiso neurologico central.

Por otro lado, en la esclerosis sistémica (también llamada esclerodermia) es otra
enfermedad del tejido conectivo, menos frecuente, pero con un pronostico
reservado, especialmente en sus formas difusas; su rasgo distintivo es la fibrosis
progresiva de la piel y de los érganos internos, acompafiada de una vasculopatia
obliterante y disfuncion inmune. Esta enfermedad puede clasificarse en formas
limitada y difusa, dependiendo de la extension del compromiso cutaneo, en
muchos casos, la esclerosis sistémica comienza con el fendmeno de Raynaud,
seguido por el engrosamiento de la piel, especialmente en dedos y cara. Las
complicaciones viscerales, como la hipertension pulmonar, la afectacion
gastrointestinal y la fibrosis pulmonar, son responsables de gran parte de la
morbimortalidad.

Por otro lado, la artritis reumatoide es una enfermedad inflamatoria cronica que
afecta principalmente las articulaciones sinoviales, en donde produce sinovitis
persistente, proliferacion sinovial (pannus), destruccion del cartilago y erosion
0sea, a diferencia del LES y la esclerosis sistémica, la AR se centra en el aparato
musculoesquelético, aunque también puede tener manifestaciones extraarticulares
como nodulos reumatoides, vasculitis, afectaciéon ocular o pulmonar; la etiologia
puede llegar a ser multifactorial, con predisposicion genética (HLA-DR4, DR1),
factores ambientales como el tabaquismo, y desencadenantes inmunoldgicos que
inducen la formacion de autoanticuerpos como el factor reumatoide (FR) y los
anticuerpos anti-CCP. El diagnéstico se basa en criterios clinicos, serolégicos e
imagenoldgicos, y su tratamiento ha avanzado considerablemente con el uso de
farmacos modificadores de la enfermedad (DMARDS), biolégicos y terapias
dirigidas.
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Estas enfermedades reflejan la complejidad del sistema inmunol6égico cuando
pierde su capacidad de distinguir lo propio de lo ajeno. Su estudio no solo es
fundamental para el diagndstico y manejo adecuados, sino también para entender
los mecanismos de tolerancia inmunoldgica, inflamacion crénica y dafio organico
progresivo. Como estudiantes de medicina, enfrentarnos a estas patologias
implica integrar conocimientos de inmunologia, clinica médica, reumatologia y
farmacologia, con una mirada siempre atenta a la evolucion cientifica constante
gue estas enfermedades demandan.
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LUPUS ERIMARTOSO
¢ Qué es?

El lupus eritematoso sistémico es una enfermedad autoinmune cronica en la que
el sistema inmunolégico ataca tejidos sanos del propio organismo. Se caracteriza
por la produccion de autoanticuerpos, inflamacion y dafio multisistémico,
afectando 6rganos como la piel, las articulaciones, los rifiones, el sistema nervioso
central y otros sistemas. Es considerado una enfermedad de etiologia compleja,
en la que intervienen factores genéticos, hormonales, ambientales y epigenéticos.

Epidemiologia

e Su prevalencia varia segun la poblacién y el método de diagndstico. En
general, se estima que afecta entre 20 y 150 personas por cada 100,000
habitantes. Las cifras pueden ser mayores en determinadas etnias, como
afrodescendientes, hispanos y asiaticos.

e Predomina en mujeres, con una proporcion aproximada de 9:1 en relacion a
hombres. La mayoria de los casos se diagnostican en la edad fértil,
habitualmente entre los 15 y 45 afios.

e Entre los factores predisponentes se encuentran la predisposicion genética,
la influencia hormonal (estrégenos), exposiciones ambientales (como la
radiacion ultravioleta, infecciones y ciertos medicamentos) y eventos
estresantes. Estos factores pueden desencadenar la pérdida de tolerancia
inmunologica en individuos genéticamente susceptibles.

e Se observa que algunas poblaciones presentan una mayor incidencia y
gravedad de la enfermedad. Por ejemplo, las mujeres de origen
afroamericano y latino tienden a desarrollar formas mas agresivas de LES
en comparacion con las mujeres caucasicas.

Fisiopatologia

Existe un fallo en estos mecanismos de tolerancia, lo que lleva a la produccién de
autoanticuerpos dirigidos contra componentes y otros antigenos celulares.

Los linfocitos B hiperactivos producen una amplia variedad de autoanticuerpos,
como los anti-dsDNA, anti-Sm y otros. Estos autoanticuerpos forman complejos
inmunes que se depositan en diversos tejidos, desencadenando reacciones
inflamatorias. El depdsito de complejos inmunes activa el sistema del
complemento, lo que conduce a la liberacion de mediadores inflamatorios y a la
atraccion de células inflamatorias. Esta cascada inflamatoria contribuye al dafio
tisular.

Las células T colaboradoras tienen un papel importante en la activacién de
linfocitos B y en la regulacion de la respuesta inmune. Se observa también un
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desequilibrio en las subpoblaciones de células T y una sobreproduccion de
citocinas proinflamatorias como el interferon alfa, interleucinas y TNF-a, que
perpetuan la respuesta autoinmune.

Cuadro Clinico:

Se caracteriza por su presentacion multisistémica y una alta heterogeneidad en los
sintomas. Entre los hallazgos clinicos mas comunes se incluyen:

Manifestaciones Cutaneas:

Eritema malar (erupcion en forma de
mariposa en las mejillas y puente nasal).
Fotosensibilidad: lesiones cutaneas que
empeoran con la exposicién solar.
Lesiones discoides: placas eritematosas
escamosas que pueden dejar cicatrices.

Manifestaciones Articulares:

Artralgias y artritis no erosivas que afectan principalmente las articulaciones
pequeias de manos y pies.
Rigidez matutina y dolor migratorio.

Involucramiento Renal: Nefritis lUpica, que puede variar desde alteraciones
leves en el sedimento urinario hasta insuficiencia renal cronica.

Proteinuria, hematuria y, en algunos casos, sindrome nefrético.
Manifestaciones Sistémicas y Neuroldgicas: Fatiga cronica, fiebre, pérdida
de peso y malestar general.

Compromiso del sistema nervioso central: convulsiones, psicosis, cefaleas
y alteraciones cognitivas.

Afectaciones cardiovasculares: pericarditis, miocarditis, afectacion valvular.
Afecciones hematolégicas: anemia hemolitica, leucopenia, trombocitopenia,
gue pueden aumentar el riesgo de infecciones y sangrado.

Compromiso pulmonar: pleuritis, neumonitis intersticial.

Diagndstico:

El diagnéstico del LES se basa en la evaluacién clinica, de laboratorio e
imagenoldgica.

Manifestaciones Clinicas:

Eritema malar
Fotosensibilidad

1 ——
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Artritis

Afectacion renal

Neurolbgica

Hematoldgica

Presencia de autoanticuerpos.

Pruebas de Laboratorio:

Anticuerpos Antinucleares (ANA): Alta sensibilidad, aunque no especifica.
Anticuerpos anti-dsDNA y anti-Sm: Considerados especificos para LES.
Otras pruebas incluyen anticardiolipina, complementos (C3, C4) y perfil
inflamatorio (PCR, VSG).

Estudios de Imagen:

Ecocardiograma para evaluar afectacion pericardica o miocardica.
Ecografia renal o biopsia en casos de sospecha de nefritis lUpica.
Evaluacion Multidisciplinaria:

Tratamiento:

Se basa en la severidad, la afectacion y la respuesta del paciente a las terapias.

Proteccion solar y uso de fotoproteccion para prevenir lesiones cutaneas.
Modificacion de factores de riesgo, como dejar de fumar y mejorar el estilo
de vida.

Terapia Antiiflamatoria y Antimalargica:

Hidroxicloroquina: Es la base del tratamiento en LES leve a moderado,
ayuda a controlar la actividad de la enfermedad, reduce el riesgo de brotes
y tiene beneficios en manifestaciones cutaneas y articulares.
Corticosteroides: Se utilizan en dosis bajas a moderadas para el control de
brotes y en casos de afectacion organica severa.

Inmunosupresores y Modificadores de la Respuesta Inmunitaria:

e Azatioprina, micofenolato mofetil y ciclofosfamida: Son farmacos
comunes en el tratamiento de la nefritis lUpica y otras manifestaciones
severas.

e Metotrexato: Puede ser (til para controlar la artritis lpica y otras
manifestaciones reumaticas.

Terapias Biologicas:
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e Belimumab: Es un anticuerpo monoclonal dirigido contra la proteina BLYS,
gue reduce la activacion y supervivencia de linfocitos B, y ha mostrado
eficacia en el control del LES en ciertos pacientes.

e Tratamientos especificos para complicaciones como infecciones, eventos
tromboticos (en presencia de anticuerpos antifosfolipidos) y alteraciones
cardiovasculares. En el caso de dafio renal severo, puede requerirse dialisis
o trasplante renal.

Es fundamental un seguimiento a largo plazo para ajustar el tratamiento,
monitorizar efectos secundarios y prevenir recaidas. Se utilizan escalas de
actividad de la enfermedad para evaluar la respuesta terapéutica.
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ARTRITIS REUMATOIDE
Definicion:

La artritis reumatoide es una enfermedad autoinmune, inflamatoria, sistémica y
cronica, caracterizada por una poliartritis simétrica que afecta principalmente las

articulaciones periféricas (manos, mufiecas, pies), provocando sinovitis persistente,

destruccion del cartilago y erosion Osea.

En otras palabras, es una enfermedad sistémica, lo que significa que puede
afectar otros 6rganos como pulmones, corazén, piel, ojos y vasos sanguineos. Su
origen esta relacionado con la activacién aberrante del sistema mmunologlco con
la produccion de autoanticuerpos como el factor
reumatoide y los anticuerpos anti-CCP, lo que
perpetua la inflamacion cronica.

- Ligamento

£ Ligamento

 Destruccién
del cartilago

: Cartilago

| Inflamacién de la
! | membrana sinovia

Si no se trata adecuadamente, la AR conduce a
deformidades articulares irreversibles, discapacidad
funcional y una disminucion en la calidad de vida del s
paciente.

Epidemiologia

e Prevalencia: A nivel mundial, la AR afecta aproximadamente al 1% de la
poblacion, aunque esta cifra puede variar segun la regién y el grupo étnico.

e Sexo: Las mujeres son mas propensas a desarrollar AR, con una
proporcion de 2 a 3 mujeres afectadas por cada hombre.

e Edad: Aunque puede aparecer a cualquier edad, la incidencia aumenta con
la edad, siendo mas comun entre los 40 y 60 afos.

e Factores de riesgo: Ademas de la predisposicion genética, factores como el
tabaquismo, la obesidad y exposiciones ambientales. Epidemiologia de la
Artritis Reumatoide (AR)

e La predisposicion genética juega un papel importante en el riesgo de
desarrollar AR. La genética contribuye con un 50% del riesgo de la
enfermedad, especialmente en los genes HLA-DR1 y HLA-DR4, que se
encuentran relacionados con la mayor susceptibilidad a la AR.

Fisiopatologia

Como vimos anteriormente la artritis reumatoide es una enfermedad autoinmune
cronica en la que el sistema inmunoldgico ataca por error la membrana sinovial de
las articulaciones.
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En individuos con el HLA-DR4 y HLA-DR1, ciertos estimulos externos, como el
tabaquismo o infecciones cronicas, pueden inducir la citrulinacion de proteinas.
Este proceso genera autoantigenos, que son reconocidos como extrafios por el
sistema inmune, lo que activa a las células presentadoras de antigenos (APC).
Estas células presentan los autoantigenos a los linfocitos T CD4+, iniciando una
cascada inflamatoria.

Los linfocitos T activados liberan citocinas proinflamatorias, como el TNF-a, IL-1,
IL-6 e IL-17, que amplifican la respuesta inmunolégica. Al mismo tiempo, los
linfocitos B comienzan a producir autoanticuerpos, como el factor reumatoide (FR)
y los anticuerpos anti-CCP, los cuales contribuyen a la inflamacion y el dafo tisular.
La inflamacién crénica genera una hiperplasia
de la membrana sinovial, formando un tejido
andmalo llamado pannus, compuesto por
fibroblastos activados, macrofagos y vasos
sanguineos neoformados. Este pannus invade el
cartilago y el hueso subyacente, liberando
enzimas proteoliticas y metaloproteinasas
(MMPs) que degradan la matriz extracelular.
Ademas, el TNF-a y la IL-17 activan a los
osteoclastos, promoviendo la reabsorcion ésea y acelerando la erosion articular.

Normal Artritis Reumatoide

Con el tiempo, la sinovitis persistente y la destruccion progresiva del cartilago
llevan a deformidades articulares, pérdida de funcién y discapacidad. Ademas, el
estado inflamatorio sistémico afecta otros 6rganos, aumentando el riesgo de
enfermedades cardiovasculares, neumonitis intersticial, anemia, sindrome de
Sjogren y vasculitis reumatoide. Sin un tratamiento adecuado, la AR progresa
hasta fases avanzadas, con compromiso multisistémico y una marcada reduccién
en la calidad de vida del paciente.

Cuadro Clinico

La AR es una enfermedad progresiva con manifestaciones articulares vy
extraarticulares. Su sintomatologia suele desarrollarse en semanas o meses, con
un inicio insidioso, aunque también puede presentarse de manera aguda en
algunos casos.

Sintomas Articulares:

e Dolor articular: Es el sintoma inicial mas frecuente, ocurre en reposo y con el
movimiento, no suele ser tan intenso en las primeras etapas, pero progresa
con el tiempo.

_______________________________________________________________________________________________________|
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¢ Rigidez matutina dura mas de 30-60 minutos, mejora con el movimiento y la
actividad fisica leve, es un indicador de inflamacion activa.

e A principalmente articulaciones pequefias de manos y pies, en etapas
avanzadas, compromete grandes articulaciones (rodillas, codos, hombros,
caderas). La afectacién es bilateral y simétrica.

e Se observa tumefaccion y calor local en las articulaciones afectadas. Se
debe a la proliferacién sinovial e infiltrado inflamatorio. Puede haber derrame
articular.

e El dafio cronico conduce a deformidades caracteristicas:

— Mano en “Z”. Subluxacién del pulgar + desviacion cubital de los
dedos.

— Dedos en “cuello de cisne”: Hiperextension de la IFP + flexién de la
IFD.Dedos en “boutonniere”: Flexion de la IFP + hiperextension de la

- |IFD. '

— Dedo en martillo: Deformidad en
flexion de la IFD.

— Hallux valgus y dedos en
martillo en pies: Alteraciones en
el antepié.

— Colapso del arco plantar,
produciendo pie plano adquirido

Sintomas Extraarticulares

1. Manifestaciones en piel

e Nobdulos reumatoides (20-30% de los pacientes): Lesiones subcutaneas
firmes, indoloras, maoviles, se ubican en codos, tendén de Aquiles, dorso de
manos.

¢ Vasculitis reumatoide: son ulceras cutaneas.

e Livedo reticularis.

¢ Infartos en los dedos.

2. Oculares

e Sindrome de Sjogren secundario (25% de los pacientes):
e Xeroftalmia (ojo seco).

o Xerostomia (boca seca).

¢ Queratoconjuntivitis seca.

e Escleritis (dolor ocular severo).

e Epiescleritis (inflamacion no dolorosa).

_______________________________________________________________________________________________________|
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3. Pulmonares

e Enfermedad pulmonar intersticial

e Tos seca, disnea progresiva.

e Neumonitis fibrosante.

e Derrame pleural (exudado con glucosa baja).

e Nodulos pulmonares (sindrome de Caplan) en mineros con neumoconiosis.

4. Cardiovasculares
e Pericarditis (puede ser asintomatica o causar dolor toracico pleuritico).
¢ Aumento del riesgo cardiovascular (infarto, aterosclerosis acelerada).

5. Neuroldgicas

e Compresion de nervios periféricos (por sinovitis o deformidades):

e Sindrome del tunel carpiano (compresién del nervio mediano).
Neuropatia periférica.
Mielopatia cervical por subluxacidn atlantoaxoidea en casos avanzados.

6.Hematoldgicas

¢ Anemia de enfermedad cronica (hipoferremia, ferritina normal o alta).
e Sindrome de Felty (AR + esplenomegalia + neutropenia).
e Trombocitosis reactiva.

7. Renales

¢ Amiloidosis secundaria (proteinuria, insuficiencia renal progresiva).
e Glomerulonefritis asociada a vasculitis reumatoide.

8. Sintomas Constitucionales

e Fiebre baja.
e Fatiga extrema.
e Pérdida de peso involuntaria.

9. Evolucion y Fases Clinicas:

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 5



EUDS |

Mi Universidad

e Fase Temprana (Fase Inicial o Preclinica): Comienza con sintomas
inespecificos y relativamente sutiles, lo que dificulta su diagnostico
temprano. En esta etapa, la inflamacion articular es leve y generalmente
afecta a articulaciones pequefias (como las de las manos y los pies), en
donde se presentan:

— Sintomas como: fatiga, malestar general, fiebre baja.

— Episodios de dolor, rigidez y cansancio en las articulaciones pequefas, que
pueden mejorar con el movimiento.

— Rigidez matutina que puede durar entre 30 y 60 minutos.

e Fase Establecida (Fase de Actividad Crénica): Se caracteriza por una
inflamacion articular cronica y persistente. La sinovitis se vuelve mas
pronunciada, y las articulaciones comienzan a mostrar signos de
destruccion estructural debido al dano del cartilago y los huesos. Esta es la
fase donde se observan los sintomas mas intensos y se pueden comenzar
a ver las primeras deformidades, algunas caracteristicas de esta fase son:

¢ Aumento de la tumefaccién, calor y dolor en las articulaciones afectadas.

¢ Rigidez matutina prolongada que puede durar mas de 1 hora, y la rigidez no
mejora completamente con el movimiento.

e Comienzan a formarse deformidades caracteristicas, como la dedos en
“cuello de cisne” o la mano en “Z”.

e El tejido inflamatorio (pannus) invade el cartilago articular, acelerando la
destruccion del mismo.

e Las articulaciones grandes, como rodillas, codos y hombros, tamblen
pueden verse involucradas, ademas de las
pequefas.

e Sintomas como fiebre, sudores nocturnos y
pérdida de peso pueden volverse mas
frecuentes. ]

e La capacidad para realizar actividades diarias
puede verse afectada por el dolor y las
deformidades articulares.

e Fase Avanzada (Fase de Destruccion Articular y Compromiso Sistémico):
En esta fase, la destruccion articular es profunda y extensa, con
deformidades irreversibles y pérdida funcional significativa. Las
articulaciones pueden perder completamente su funcion, y el compromiso
de 6rganos extraarticulares (como los pulmones, los rifiones o el sistema
cardiovascular) se vuelve mas evidente. La inflamacion sistémica puede

_______________________________________________________________________________________________________|
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estar presente a lo largo de todo el cuerpo, y las complicaciones graves
pueden poner en riesgo la vida del paciente. Los sintomas que destacan
son

— Se producen erosiones Oseas profundas que destruyen el cartilago y
deforman las articulaciones. Las deformidades articulares pueden volverse
severas, con fusién articular o luxaciones.

— Los dedos en “cuello de cisne”, las manos en “Z”, y otras deformidades
progresivas son comunes. La pérdida funcional es sustancial.

— El dolor articular es constante, debilitante y dificil de controlar, lo que afecta
la calidad de vida.

— La inflamacion crénica afecta a otros érganos, provocando complicaciones
pulmonares (como neumonitis intersticial), cardiovasculares (como
pericarditis o aumento del riesgo de infarto), vasculitis y sindrome de
Sjogren.

— La capacidad para caminar o realizar tareas cotidianas se ve severamente
limitada.

— Laanemia es comun, junto con otras alteraciones hematologicas

— La inflamacidén cronica aumenta el riesgo de aterosclerosis y enfermedades
cardiovasculares.

Diagndstico:

El diagndstico de la artritis reumatoide se basa en una combinacién de historia
clinica, exploracion fisica, y una serie de pruebas diagndsticas. Puesto que la AR
es una enfermedad compleja y multifacética, el diagndstico temprano es crucial
para evitar el dafo articular irreversible y mejorar el prondstico del paciente. Se
diagnostica a través de:

1. Criterios clinicos:

e Dolor articular que afecta las articulaciones pequefias de las manos y los
pies, de manera simétrica.

¢ Rigidez matutina mas prominente por la mafana, durando generalmente
mas de una hora, lo que es caracteristico de la AR.

e Hinchazdn, enrojecimiento y calor en las articulaciones afectadas, que son
signos de inflamacion activa.

e Sintomas generales como fatiga, fiebre baja, pérdida de peso, malestar
general y sudores nocturnos, que son indicativos de la inflamacion
sistémica.

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 7
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2. Patrén de las articulaciones afectadas

e Las articulaciones afectadas en la AR suelen ser simétricas, lo que significa
que se afectan tanto las manos como los pies de manera bilateral.

e En los primeros estadios, las articulaciones interfalangicas proximales, las
munecas y las articulaciones metacarpofalangicas (MCP) son comunmente
involucradas.

e En la fase avanzada, puede haber deformidades articulares significativas y
la afectacion de otras articulaciones grandes.

3. Examen Fisico

e Hiperemia y calor en las articulaciones afectadas.

e Hinchazon visible y palpable de las articulaciones.

e En fases mas avanzadas, se pueden observar deformidades
caracteristicas, como el dedo en cuello de cisne o la mano en Z.

e Limitacion del rango de movimiento: Debido a la inflamacion crénica y la
destruccion articular.

e En algunas personas, pueden aparecer nédulos bajo la piel en areas de
presion (por ejemplo, codos, mufiecas), especialmente en aquellos con
niveles elevados de factor reumatoide.

4. Pruebas de Laboratorio

e Factor Reumatoide: Es un anticuerpo dirigido contra las IgG. Aunque no es
especifico de la AR, esta presente en aproximadamente el 70-80% de los
pacientes con AR. La positividad de este anticuerpo sugiere la posibilidad
de AR, aunque su ausencia no excluye el diagnostico.

e Anticuerpos Anti-CCP (Anticuerpos contra Péptidos Ciclicos Citrulinados):
Son mas especificos de la AR que el FR y se detectan en el 60-70% de los
pacientes con la enfermedad. La presencia de anticuerpos anti-CCP es un
marcador importante, especialmente en estudios tempranos, y su presencia
se correlaciona con un curso mas agresivo de la enfermedad.

e Velocidad de Sedimentacion de Eritrocitos (VSG): Mide la cantidad de
inflamacion en el cuerpo. En la AR, la VSG suele estar elevada debido a la
inflamacion sistémica. Aunque no es especifica para AR, puede ser util para
evaluar la actividad de la enfermedad.

e Proteina C Reactiva (PCR): Es un marcador de inflamacion. Los niveles
elevados de PCR indican inflamacion activa, pero también es un marcador
no especifico.

e Hemograma: Los pacientes con AR pueden presentar anemia de
enfermedad croénica, caracterizada por una anemia leve con microcitosis.
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Ademas, puede haber leucocitosis (aumento de los globulos blancos) y
trombocitosis (aumento de plaquetas) en casos de inflamacion activa.

5. Pruebas de Imagen

e Radiografia de manos y pies: Son utiles para
identificar erosiones Oseas y la destruccion
del cartilago en las articulaciones afectadas,
como erosiones subcondrales y la presencia
de pannus son caracteristicas de la AR .‘
avanzada. K

e Ecografia articular: Es util para detectar -
signos de sinovitis (inflamacién de la ‘ \
membrana sinovial) en fases tempranas, incluso antes de que se presenten
cambios radiograficos. También puede visualizar acumulacién de liquido
sinovial, que es indicativo de inflamacion activa.

e Resonancia Magnética: Proporciona imagenes detalladas de las
articulaciones afectadas, permitiendo la visualizacién de dafo articular
temprano que no siempre es detectable en las radiografias. También ayuda
a evaluar la extension del pannus y la inflamacion de la sinovia.

6. Criterios de Diagndstico

. Numero de articulaciones afectadas (mayores y menores)
. Serologia: Presencia de FR y anticuerpos anti-CCP

. Duracion de los sintomas, al menos 6 semanas

. Marcadores de inflamaciéon: VSG y PCR elevados

7. Diagnostico Diferencial

e Osteoartritis: Aunque también puede involucrar las articulaciones, no causa
inflamacion sistémica ni erosiones articulares caracteristicas.

e Lupus Eritematoso Sistémico: Puede afectar las articulaciones, pero se
asocia con otros sintomas sistémicos (erupciones cutaneas, problemas
renales, etc).

e Espondiloartritis: Aunque también puede causar inflamacién articular, se
enfoca mas en la columna y las articulaciones sacroiliacas.

e Gota: Puede presentar dolor articular, especialmente en el pie, pero se
caracteriza por cristales de urato en el liquido sinovial.

e Artritis psoriasica: Se asocia con la psoriasis y afecta predominantemente
las articulaciones distales de las manos y los pies.

_______________________________________________________________________________________________________|
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Tratamiento:

El objetivo principal del tratamiento de la AR es controlar la inflamacién, aliviar el
dolor, prevenir el daio articular y mejorar la calidad de vida del paciente. Para ello,
se emplean diversas estrategias terapéuticas, tanto farmacolégicas como no
farmacoldgicas.

1.

Tratamiento Farmacologico:

Farmacos Antirreumaticos Modificadores de la Enfermedad: Estos
medicamentos pueden retrasar el avance de la artritis reumatoide y evitar
que las articulaciones y otros tejidos sufran dafos permanentes. Entre los
FAME habituales se incluyen:

— Metotrexato

— Leflunomida

— Hidroxicloroquina

— Sulfasalazina

Agentes Biolégicos: También conocidos como modificadores de la
respuesta bioldgica, esta nueva clase de FAME incluye farmacos como:

— Abatacept

— Adalimumab

— Anakinra

— Certolizumab

— Etanercept

— Golimumab

— Infliximab

— Rituximab

— Sarilumab

— Tocilizumab.

Farmacos Antirreumaticos Modificadores de la Enfermedad Sintéticos y con
Diana Especifica:

Baricitinib

Tofacitinib

Upadacitinib
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— Pueden utilizarse en caso de que los FAME convencionales y los agentes
biolégicos no hayan sido eficaces. Es importante destacar que las dosis
mas altas de tofacitinib pueden aumentar el riesgo de coagulos sanguineos
en los pulmones, eventos cardiacos graves y cancer.

¢ Antiinflamatorios No Esteroides (AINE): Estos medicamentos pueden aliviar
el dolor y reducir la inflamacion. En donde se incluyen el ibuprofeno y el
naproxeno sodico

e Corticosteroides: Estos medicamentos funcionan bien para reducir la
hinchazén y la inflamacion articular, pero pueden tener efectos secundarios
a largo plazo y no previenen el dafo a las articulaciones si se usan solos.

2. Tratamiento No Farmacoldgico

¢ Actividad Fisica Regular, ya que el ejercicio de bajo impacto, como nadar y
caminar, puede ayudar a mantener las articulaciones flexibles y fortalecer
los musculos alrededor de las articulaciones.

e Seguir una dieta rica en frutas, verduras, pescado y aceite de oliva puede
tener efectos antiinflamatorios beneficiosos para las personas con AR.

e Evitar la obesidad y el sobrepeso reduce la carga sobre las articulaciones
afectadas.

e Evitar el Tabaquismo y el Alcohol, ya que estas sustancias pueden
exacerbar los sintomas y reducir la eficacia de los tratamientos.

e Terapias Complementarias: como la acupuntura, masajes y el uso de
suplementos como la curcuma, que han demostrado tener propiedades
antiinflamatorias.

Equilibrar periodos de actividad con descanso ayuda a reducir la fatiga y la
inflamacion.
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Definicién:

La esclerosis sistémica es una enfermedad autoinmune, crdnica, progresiva y
multisistémica del tejido conectivo, que se caracteriza por un proceso patolégico
complejo que involucra vasculopatia obliterante cronica, activacion anémala del
sistema inmunoldgico con produccion de autoanticuerpos especificos, e intensa

fibrosis dérmica y visceral debido a la activacion persistente de fibroblastos y
produccion excesiva de matriz extracelular, especialmente colageno.

Representa una alteracion en la regulacién de la inmunidad innata y adaptativa.
Los linfocitos T CD4+, una vez activados, secretan citocinas como TGF-B3, IL-4 e
IL-13, que promueven la activacion de los fibroblastos y su diferenciacion en
miofibroblastos, células responsables de la produccion de colageno.

Se caracteriza por una vasculopatia cronica que inicia con dafo y disfuncion del
endotelio vascular, lo cual lleva a
Setvacton  plaquetaria, deposio. 46 o NNy

) p. : ™
matriz extracelular en la pared
vascular y obliteracion progresiva de
pequefos vasos. Esto conlleva a
isquemia tisular, manifestada
clinicamente como fendmeno de
Raynaud, Uulceras digitales y, en
etapas  avanzadas, hipertension
arterial pulmonar.

Fibroblast

La fibrosis resultante puede afectar

casi cualquier érgano, siendo mas frecuente y clinicamente relevante en piel,
pulmones, tracto gastrointestinal, rifiones y corazén, con distintos grados de
severidad. Su presentacion clinica varia desde una forma limitada (con afectacion
cutanea distal y progresion lenta) hasta una forma difusa (con afectacion extensa y
evolucion rapida), cada una con diferentes asociaciones inmunoldgicas y riesgos
de complicaciones viscerales.

Epidemiologia

e Prevalencia global: 50-300 casos por millén de habitantes.

¢ Incidencia: 10-20 casos nuevos por millén al afo.

e Sexo: Relacién mujer:hombre de 4-6:1.

e Edad de inicio: entre 30 y 50 afos, aunque puede presentarse desde la
adolescencia hasta edad avanzada.

e Mas frecuente en afrodescendientes (forma difusa mas severa).
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Conclusion:

Logramos darnos cuneta de que estas tres patologias, comparten ciertas cosas en
comun, como una disfuncién profunda del sistema inmunolégico, lo que causa una
pérdida de la tolerancia a lo propio y una agresién cronica a tejidos y 6rganos vitales.

El lupus eritematoso sistémico puede comprometer desde la piel y las articulaciones
hasta 6rganos vitales como los rifiones, el sistema nervioso central o el sistema
hematoldgico.

Por otra parte, la esclerosis sistémica nos demuestra como la autoinmunidad puede
estar acompafiada de una disfuncién microvascular severa y un proceso fibrético
que afecta de manera irreversible a la piel y multiples 6rganos internos. La
progresion de esta enfermedad, especialmente en su forma difusa, puede
comprometer de manera significativa la calidad de vida del paciente, lo que facilita
de cierta forma la identificacién temprana de complicaciones graves como la
hipertensién pulmonar o la enfermedad pulmonar intersticial.

Mientras tanto la artritis reumatoide, se considera una enfermedad centrada en el
sistema musculoesquelético, en donde se presentan manifestaciones
extraarticulares importantes y consecuencias funcionales graves si no es tratada
oportunamente. Si no se trata adecuadamente y sigue progresando, puede llevar a
una discapacidad significativa, por lo que el diagndstico temprano y el inicio
oportuno de tratamientos modificadores de la enfermedad han demostrado ser
fundamentales para mejorar el prondstico a largo plazo.

El abordaje de estas enfermedades nos ayuda a comprender de una mejor manera
los mecanismos fisiopatoldgicos de la autoinmunidad, la inflamacién cronica, la
fibrosis y el dafo tisular. También nos da a conocer la importancia de la medicina,
de las herramientas diagndsticas modernas, de los autoanticuerpos especificos y
las técnicas de imagen avanzadas, ya que todo esto nos ayuda a tener un
diagndstico acertado, y de manera rapida, sin dejar que dicha enfermedad pueda
progresar o incluso que esta pueda llegar a confundirse con cualquier otra.
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