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Respuesta inmunituriy especifica

::'r::c'i;::hd de In fespuesta inmunitarin adsplativa se bast en fa capacxlad do low
dirigit e M antigénicos tmicos. Esta especificidad es crucial para

" TESPUCStas precisas contra putdgenos especificos, minimizando el daflo a Jos tefidos
Propios y asegurando una definsa eficaz contra infecciones.

Estas caracteristicas de la inmunidad adaptativa permilen al sisterms mmunolégico adaptarse

¥ responder de manera eficiente a ung ia variedad de patdgenos, proporcionando na
proteccion duradera y especifica =i ; i

Inmunidad Adaptativa

GANGLIO LINFATICO

VASOS LINFATICOS
EFERENTES

4 GRI1000N D re1PUe N BT
Puasertactn 2l st pene 0 b DOy 2 s 173 A Rersticen s L o0 v Ngte e
Dteencacon 36 Gt T ofa300
AS a0t & tagtc nllaw o)

-

JAGUAR BALAM i



SLDS °

lad

UDS

Mi Universidad

|
S
|,<A_!'l 1< ';‘
Eg oS ! Wk
Resumen (lalse/rme
Cecorn (Sh A
5 E. v PN
Carla Sofia Alfaro Dominguez ).
Parcial 2
Inmunologia

Dr. Juan Carlos Gomez Vizquez
Medicina Humana

Cuarto semestre grupo A
La Trinitaria, Chiopas, a 23 de marzo del 2025

JAGUAR BALAM



JAGUAR BALAM







MW?lmw

EMPlcodelnddenchm

L SRS

‘8

Al vantw por | .08

o con hombres,



1
'v,'\—-f’—o, "viae 4 ").

JAGUAR BALAM




JAGUAR BALAM




___________________________________________________________________________________________________________|
JAGUAR BALAM




e " @ ®

——— '_‘i“'.-.’,!) S b

tersidad

Mi Universidad

\ |

Resumen Artritis

Carla Sofia Alfaro Dominguez
Parcial 2

Inmunologia

Dr. Juan Carlos Gomez Vazquez
Medicina Humana

Cuarto semestre grupo A
La Trinitaria, Chiapas, a 29 de marzo del 2025

JAGUAR BALAM 12



L L
EUDS

ARTRITIS REUMATOIDE

La artritis reumatoide es un trastorno inflamatorio crénico que puede afectar
mas que solo las articulaciones. En algunas personas, la afeccion puede dafar

distintos sistemas corporales, incluida la piel, los ojos, los pulmones, el corazon
y los vasos sanguineos.

La artritis reumatoide es un trastorno autoinmunitario que ocurre cuando el
sistema Inmunitario ataca por error los tejidos del cuerpo.

A diferencia del daio por desgaste de la osteoartritis, la artritis reumatoide
afecta el revestimiento de las articulaciones y causa una dolorosa hinchazén
que puede finalmente causar la erosion osea y la deformidad de las
articutaciones, La inflamacién asociada a la artritis reumatoide es lo que
también puede dafar otras partes del cuerpo.

EPIDEMIOLOGIA

Es mas frecuente en mujeres que en hombres, puede aparecera cualquier edad,
la AR afecta aproximadamente entre 0.3 y | 2% de la poblacién mundial con
variaciones de frecuencia que dependen de los paises y las etnias. En
Latinoamérica, la prevalencia se ha estimado entre 0.2 y 0.5% en poblacion
mayor de |6 aiios de edad.

Segin la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT) 2021, la
prevalencia de la AR en México es aproximadamente del 1.6% al 2% en la
poblacion adulta, con una mayor incidencia en mujeres en una proporcion de
3:] en comparacién con los hombres. La edad de inicio suele situarse entre los
30 y 50 afios, aunque puede manifestarse en cualquier etapa de la vida.

En estudios realizados en el Instituto Nacional de Rehabilitacion (INR), se ha
observado que la AR es mis frecuente en grupos socloeconomicos bajos,
posiblemente debido 2 un menor acceso a servicios de salud y diagnosticos
tempranos.

—
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ETIOPATOGENIA

Su etiopatogenia es compleja y multifactorial, Involucrando factores genéticos,

inmunoldgicos y ambientales que conducen a una respuesta inflamatoria
descontrolada.

I. Factores Genéticos

Los estudios han demostrado que la predisposicion genética juega un papel
importante en el desarrollo de la AR, con un 30-50% de riesgo atribuible a
factores hereditarios.

HLA y otros genes asociados

HLA-DR4 y HLA-DRI: Se han identificado haplotipos del complejo mayor
de histocompatibilidad (HLA-DR4 y HLA-DRI) que aumentan el riesgo de AR,
en especial en la poblacion mexicana.

PTPN22: Codifica una proteina tirosina fosfatasa que regula la activacion de
linfocitos T y se ha asociado con un mayer riesgo de AR,

STAT4: Participa en la sefalizacion de citoquinas proinflamatorias,
contribuyendo a la disfuncidn del sistema inmune.

TRAFI-C5: Relacionado con la regulacién de fa inflamacion y fa apoptosis
celular.

2. Factores Ambientales

Aunque [a genética predispone a la AR, los factores ambientales pueden
desencadenar o agravar la enfermedad.

Tabaquismo
Es el factor ambiental mas relacionado con la AR.

Se ha demostrado que el tabaco induce la citrulinacién de proteinas en el
pulmon, promoviendo la produccion de anticuerpos anti-péptidos citrulinados
{anti-CCP), los cuales estin implicados en la patogénesis de a enfermedad.

S ——
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Infecciones

Se han sugerido agentes infecciosos como el Epstein-Barr virus (EBV),

Parvovirus BI9 y Mycoplasma, aunque no se ha establecido un agente causal
definitivo.

Es_tos r.nlcroorganlsmos pueden inducir una respuesta autoinmune a través del
mimetismo molecular, en el cual los antigenos virales se asemejan a proteinas

rrophs del organismo, provocando una activacién aberrante del sistema
nmune. |

Microbiota Intestinal

Alteraciones en la microbiota intestinal han sido relacionadas con la AR,
particularmente la sobrepoblacién de Prevotella copri, una bacteria intestinal
que puede estimular respuestas inflamatorias sistémicas.

3. Respuesta Inmunolégica y Patogénesis

La AR se caracteriza por una activacion inapropiada del sistema
inmunolégico, con la participacion de células Inmunitarias y mediadores
inflamatorios.

Autoanticuerpos en la AR

Factor Reumatoide (FR): Autoanticuerpo contra la fraccion Fc de a 1gG,
presente en el 70-80% de los pacientes con AR.

Anticuerpos Anti-CCP: Son mis especificos para AR y pueden estar
presentes aios antes del inicio de la enfermedad.

Activacion del sistema inmune
Células Presentadoras de Antigeno (CPA)

Incluyen macréfagos y células dendriticas que presentan antigenos a los
linfocitos T en los ganglios linfticos.

Linfocitos T CD4+
-Se activan y liberan citoquinas proinflamatorias como IL-17, IFN-y y TNF-a.
-La subpoblacion Thi17 juega un papel clave en la inflamacion sinovial,

P = e = s B S R AN S s e — )
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Patrén de afectacién articutar b

La AR afecta princi ;
sopineg iPalmente articulaciones sinoviales, con un patrén bilateral y

Més afectadas:

-Manos: Arti
(IFP).OS Articulaciones metacarpofakingicas (MCF) e interfaldngicas proximales

-Muhecas.

-Rodillas,

-Tobillos,

-Articulaciones metatarsofalangicas (MTF) (pies).

Menos afectadas (casos avanzados);

=Cervical (C1-C2, subluxacién atlantoaxoidea en Casos graves),
-Caderas y hombros.

Deformidades articulares tardias

-Deformidad en cuello de cisne (hiperextension de IFP + flexién de
interfalingicas distales).

-Deformidad en boutonniére o en ojal (flexién de IFP + hiperextensién de
interfalingicas distales).

-Dedo en martillo (flexion fija de interfalingica distal).

-Desviacion cubital de los dedos.

La AR no solo afecta las articulaciones, sino que puede comprometer otros
Organos y sistemas.

Manifestaciones constitucionales:
-Fatiga,

“
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-Fiebre baja.
-Pérdida de peso.
-Malestar general,
3. Manifestaciones Extraarticulares

Pueden presentarse en cualquier etapa de la enfermedad y son mds frecuentes
€n casos graves o mal controlados.

Piel

-Nodulos reumatoides (subcutineos, indoloros, en zonas de presion como
codos).

-Vasculitis reumaroide (Glceras cutineas, pirpura palpable, necrosis digital en
Casos severos),

Ojos

-Queratoconjuntivitis seca (sindrome de Sjégren secundario).
[Escleritis y epiescleritis (puede ser grave y causar perforacién corneal).
Pulmones

-Derrame pleural,

-Fibrosis pulmonar.

-Nédulos pulmonares reumatoides (sindrome de Caplan en mineros
expuestos a silice).

Corazon

-Pericarditis (puede causar derrame pericirdico),

-Miocarditis y mayor riesgo de enfermedad cardiovascular.,

Sistema Nervioso

-Compresion de nervios periféricos (sindrome del tinel del carpo).

UNIVERSIDAD DIL SURISTF
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-Mielopatia cervical (afectacion de Cl-C2).
Rindn

-Glomerulonefritis secundaria (poco comun),
Sangre

-Anemia de rastornos cronicos.

-Trombocitosis o leucopenia (asociada a sindrome de Feity: AR +
esplenomegalia + neutropenia),

DIAGNOSTICO

1. Criterios de Clasificacién del Colegio Americano de Reumatologia
(ACR/EULAR 2010)

Estos criterios otorgan un puntaje de 0 a 10 basado en cuatro dominios. Un
puntaje de 26 puntos sugiere AR definitiva.

A. Compromiso articular (0-5 puntos)
| articulacién grande (hombros, caderas, rodillas, codos, tobillos) — 0 puntos.

2-10 articulaciones grandes — | punto.
I-3 articulaciones pequefias (manos, pies, mufiecas) — 2 puntos.
4-10 articulaciones pequefias — 3 puntos,

Mas de 10 articulaciones afectadas (incluyendo al menos | pequena) — §
puntos.

UNNERSIDAD DL SURESTE
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B) Serologia (0-3 puntos)

-Factor reumatoide (FR) y/o anticye

fpos anti-CCP negativos — 0 puntos,
-FR 0 anti-CCP en titylos bajos -

2 puntos.

-FR © anti-CCP en titulos altos (>3 veces el limite normal) — 3 puntos
C) Duracién de los sintomas (0-1 punto)

= < 6 semanas — ( puntos.

-2 6 semanas — | punto.

D) Reactantes de Fase Aguda (0-1 punto)

- Proteina C reactiva (PCR) y velocidad de sedimentacion globular (VSG)
normales — 0 puntos.

-PCR © VSG elevadas — | punto,

2. Estudios de Laboratorio
Autoanticuerpos

Factor Reumatoide (FR):
-Positivo en el 70-80% de los casos.

-No es exclusivo de fa AR (también se encuentra en infecciones cronicas y
otras enfermedades autoinmunes).

Anticuerpos Anti-Péptidos Ciclicos Citrulinados (anti-CCP):

-Alta especificidad (~95%) para AR.
-Puede ser positivo anos antes del inicio de los sintomas.
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TRATAMIENTO )
I. Tratamiento Farmacolégico

Bl traamiento farmacolégico d
fos itknos afoq y 5 I6gico de la AR ha evolucionado significativamente en

clasifica en firmacos modi enfermeda
(FAME), firmacos sintomiticos Y terapias Momhﬂ:a o - ;

A. Firmacos Modificadores de la Enfermedad (FAME)

Estos medicamentos son fundamentales en el tratamiento de fa AR, ya que

modifican el curso de ka enfermedad, reduciendo la inflamacién, previniendo el
dafio articular y mejorando la funcion fisica.

|. FAME convencionales

Metotrexato (MTX):

-Es el tratamiento de eleccidn y el FAME mis utilizado.
-Dosis iniciak: 7.5-15 mg/semana {oral o subcutineo),

-Inhibe R proliferacion de células T y la produccion de citoquinas
proinflamatorias.

-Efectos secundarios: Hepatotoxicidad, supresion de la meédufa Gsea, efectos
gastrointestinales.

-Generalmente, se combina con acido folico para reducir efectos secundarios.

Leflunomida:

-Inhibe la sintesis de pirimidinas, disminuyendo & proliferacion de linfocitos T.
-Se utiliza en caso de intolerancia o falta de respuesta al metotrexato.
-Efectos secundarios: Diarrea, hepatotoxicidad, leucopenia,

UNWVERSILIAD DEL SURESTE
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-Son menos potentes :
Bty P que &l metatrexato, pero son itiles para mantener fa

2. FAMEs Biolégicos

Estos medicamentos se utilizan cwando los FAMEs convencionales no son
efectivos o no toleradas, Los FAMES bioidgicos incluyen inhibidores de TNF-

@, inhibidores de IL-6, inhibidores de células B y inhibidores de la
coestimulacion de células T.

b) Farmacos Anti-inflamatorios no Esteroides (AINEs)

Los AINEs se utilizan para controlar la inflamacion y el dolor agudo en los
episodios de artritis, pero no modifican &l curso de fa enfermedad.

-Ibuprofeno, diclofenaco, naproxeno:
-Alivian el dolor y fa Inflamacion,

-Efectos secundarios: gastrointestinales (Glcerz gastrica, sangrado), insuficiencia
renal, hipertension,

¢) Corticoides

Los corticoides, como fa prednisona, se utilizan en brotes agudos para
controlar k inflamacion répidamente.

-Pueden administrarse via oral o inyectable.

-Efectos secundarios a largo plzo: osteoporosis, hiperglucemia, hipertensién,
aumento de peso, entre otros,

\
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FISIOPATOLOGIA:

Patogenia: 1 .- Dafio vascular
2.- Sintesis de colageno
3.- Al inmunitaria

Se produce dafio vascular y activacion de fibroblastos; hay sobreproduccion de
colageno y otras proteinas extracelulares en diversos tejidos. En la esclerosis
sistémica, la piel produce fibras de colageno més compactas en la dermis reticular,
adelgazamiento epidérmico, pérdida de las crestas epidérmicas (extensiones
epiteliales que proyectan hacia el tejido conjuntivo subyacente) y atrofia de los
anexos dérmicos. Pueden acumularse células T, y aparece una extensa fibrosis en
las capas dérmica y subcutinea. En los pliegues ungueales, las asas capilares se
dilatan y se picrden algunas asas microvasculares. En las extremidades se produce
una inflamacion crénica y fibrosis de la membrana sinovial y superficies y tejidos

blandos peniarticulares.

La motilidad esofigica se altera, y hay incompetencia del esfinter esofiigico
mferior; puede aparecer reflujo gastroesofagico y estenosis secundaria, La capa
muscular de la mucosa intestinal se degenera, produciendo pseudodiverticulos en
el colon y en el fleon, Puede aparccer fibrosis intersticial y peribronquial, o
hiperplasia de la intima de las arterias pulmonares pequefias; si esto se prolonga,
puede producirse una hipertension pulmonar. Puede haber fibrosis miocardica
difusa 0 anomalias de la conduccion cardiaca. En los rifiones puede haber una
hiperplasia de la intima de las arterias interlobulares y arqueadas, lo que produce
isquemia renal e hipertension.

La esclerosis sistémica varfa en gravedad y progresidn, desde un engrosamiento
cutaneo generalizado con afeccion visceral de ripida progresion a menudo fatal
(esclerosis sistémica difusa) hasta una afeccion cutanea aislada {2 menudo solo los
dedos y ¢l rostro) y de lenta progresion (varias décadas) antes del desarrollo de

UNIVERSIDAD DEL SURTETE )
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Telangiectasias: Vasos dilatados visibles e cara, labios, manos y lengua.

Presente en mis del 90% de los CAS08.

-Se manifiesta como cambios trifasicos de coloracion en los dedos (blanco — azul
—* T0J0) ante exposicion al frio o esirés,

-Es el resultado de vasoespasmos digitales recurrentes.

-Puede preceder por afios al resto de las manifestaciones de la enfermedad.

~Puede complicarse con dlcerns Isquémicas, gangrena o pérdida digital.

El segundo sistema mas afectado después de la piel, comprometiendo desde el
esofago hasta el recto.

-Eséfago: Disminucion del peristaltismo y reflujo Bastroesofigico, con pirosis,
disfagia y odinofagia.

-Estémago: Gastroparesia (vaciamiento gastrico lento) y sintomas de suciedad
precoz, niusea y vomitos.

~Intestino delgado: Pseudoobstruceion intestinal, diarrea, malsbsorcion y pérdida
de peso.

~Colon: Estrefiimiento o mncontinencia fecal por debilidad de esfinter anal.

Es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad.
-Enfermedad pulmonar intersticial (EPI): Provoca disnea progresiva, tos seca,

estertores crepitantes; se diagnostica con TC de alta resolucion,

-Hipertensién arterial pulmonar (HAP): Comin en la forma limitada. Se manifiesta
por disnea de esfuerzo, fatiga y sincope. Puede llevar a insuficiencia cardiaca
g
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